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- INTRODUCCION

Elegi el tema de enfermedad periodontal en nifios porque
la nifez yklaadolescencia son defintivas enmuchos aspectos ya -
que. se ha demostrado que la instalacién de la enfermedad perio-
ddntai se origina en éstas dos etapas de la vida, también mu- -
chas enfermedades sistem&ticas se reflejan en la cavidad bucal-
confundiendose con las locales.

- En la elaboracién de éste trabajo sélo se ha incluido -
algunas alteraciones locales importantes y frecuentes que apare
cen en los nifos.

El enfogue gue tiene. &ste trabajo es profundizar en el-
conocimiento de las caracteristicas normales de los tejidos pe-
rlcdontales vy los cambios patoldgicos gue sufren.

Considero 1mportante mencionar que en el Gltimo capitu~
lo la prevenclén estéd dlrlglda tante a la enfermedad- perxodon—-
f'tal como a la carles dental considerando que la caries es uno

' de los factores retentlvos de la placa dentobacterlana y por lo
nto de enfermedad periodontal.




“CAPITULO I , :
'DESCRIPCION ANATOMICA DE ENCIA, HUESO,
 LIGAMENTO Y CEMENTO EN EL NINO-




Es dificil la descripcifn del periodonto normal durante

la infancia y la pubertad, porque estf en constante cambio debi
do a la exfoliacién y erupcibn de los dientes, Zappler intenta
dar la siguiente descripcidn:

ENCIA

1.~ M8s rojiza, debido a un epitelio mis delgado y menos quera-
tinizado y a la mayor vascularizacidn.

2.~ Ausencia de punteado, debido a que las papilas conectivas -
de ‘la l8mina propia son mds cortas y planas.

‘3.~ M&s blanda, debido a la menor densidad del tejido conectivo
de la l&mina propia.

4.~ Mirgenes redondeados y agrandados, esto es originado pof la

' hiperemia y el edema que acompana a la erupcién.

© 5.~ Mayor profundidad del surco.

" CEMENTO
'améé”délgado.
;Menos dcnsa.'

ZTendencza a hlperplaSLa de cement01de pﬁr’abibéi,a 1é:adﬁe
rencxa eplte11a1.7  RERUE I I TR :

LIGAMENTO PERIODONTAL '




HUESO

1.~ Cortical alveolar mis delgada.

2.~ Menor cantidad de trabéculas.

3.- Espacios medulares m&s amplios.

4.~ Grado de descalcificaci6n reducido.

5.~ Mayor aporte sanguinec y linf&tico.

6.~ Crestas alveolares mds planas, debido a su asociaci6n con -
los dientes primarios. e

Esta clasificaci6n concuerda con las de otros autores,-
'pero con algunas modificaciones: La encia de los nifos con den-

tadura totalmente temporal suele ser firme y rosada, con una z0
na definida de encfa insertada. El ancho de la encia insertada-

~varfa entre 1 a 6 mm. para la denticién primaria y entre 1 a 9
mm. para la adulta. La zona mis estrecha de encfa insertada es-

"ta en la regibn de primeros premolares; la zona mds ancha en la
regién de incisivos superiores e inferiores.

Los hallazgos de Zappler respecto de 1a encia rojiza y-

‘blanda son validos en razdn a las modificaciones de la erupcién.

: 'z’ouAlj INTERDENTARIA DEL 'COL'.

La zana lnterdentarla es importante por su diferencxa -
en la nlnez, partxcularmente en las zonas'de incxslves y canl——'

en'los que suelen exxstlr dlastemas y los tejidos 1nterden



toqueratinizacién - que recubre el epitelioc escamosc estratifi-
cado con extenciones epiteliales regulares hacia el corion sub-
yacente.

En las zonas gingivales posteriores, donde hay contac~—
tos dentarios, tienen una depresibn central irregular limitada—
por vestibular y lingual por ia papila interdentaria, a esto se
le denomina “col".

CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E HISTOLOGICAS

Cohen describe la zona del "col" como cubierta por epi-
tglio reducido del esmalte, que es de naturaleza delgada y atrd
fica, y por lo tanto muy vulnerable. Kohl y Zander comprobaron-
que se halla recubierto por epitelioc escamcso estratificado no-

quueratiﬁizadb.. Stallard dijo gue no eg nada mds gue la conti=w-
nuacifn de la banda epitelial en la zona interproximal,

‘ Durante la denticién primaria y la erupcién de los dien

tes permanentes, la encia se caracteriza por la erupcidn pasiva

! incompleta. Puede haber una adherencia epitelial larga en 1a su

perficie del esmalte y la pared gingival, desde la base de la -
“adhérancia hasta la cresta gingival, es relativamente flacida.-

- ﬂ«La retractlbllldad y menor tigidez se relac;onan con la gran --
'=‘proporcién de sustancia fundamental respecto del coldgeno. Se -~
ﬁlha establec;do que 10s te]ld0o ccnectlvos jévenes s0on mds ricos
Q,en matrices “de proteinas Y mucopolisacérldos Y que gon Ma&s hi--
?:dratados. Con la edad las proteinas Y pollsacérldos sulfatadcs
Qfaumentan.lﬁn el nlno el colﬁgeno es mds soluble, a medlda que -
el cal&geno madura su- cadena de pollpéptldos estrecha progrpsi—‘
vamente'su cmkma cruzada con-el hidrogeno Y -las uniones covalen'
‘ entras las f;bras adquieren mayor res;stencia a la trac-;

‘Blstoléglcamente, la encia marglnal del nxno, se campo-j
retxculares numerosas v m&s delgadas,

nezde fibras4colégenas v
;que no est&n en’ dlsposxc16n de “haces". Con esto, se pueae penw,




gsar, que la fuerza de tracci6bn de la encfa al esmalie esta de--~
bilitada por el grupc de fibras circulares incompletamente dife
renciadas. Los grupos indiferenciados son el A y B, las fibras~
transeptales y las del grupo € se excluyen por ser mds densag,~-
delineadas y con inserciones gue van del cemento al tabique ==
6seo.

‘ Otro factor que contribuye & la preservaciln de esta re
lacidn, es la unifn ifnica de las cflulas & la superficie denta
ria, la secrecifn de glucoprotefnas de las células epiteliales,
la presencia de filtrado plasmético o el efectc de log hemides-
mogomas.,

En el nifio y en el infante, la encfa ingertada es firme,
punteada, bien fijada al huesec y may ancha. £l diente erupciona
a través de la cresta del tejide, y las fibras de su saco denta
rio se fusionana con el coldgeno gingival precxistente (perios~
tio} para formar los complejos de fibras transeptal y del grupo
IXI.

La vascularizacifn mis extensa en los nifiog en la zona-
marginal se debe posiblemente a la menor cantidad del continen~
‘te'de la red vascular. Esta vascularizacitn permite la gran tra
sudacxén hac1a el tejido COneCthO, fonmentando su hldratacidn,

"( constituc16n mas laza y la mayor turgencia. ‘Adends es prev;si—~
ble que haya un aumento del pasaje del trasudado hacia la zona-
,‘del surco o un mayot drenaje linfatico y venoso mds activo. Es~ LA
 'jate “1Iqu1do" genera la disminucxén de la adh&rencia de la pared ,
':fgxnngal ala supexfxcie dentaria. En adultos se  hallé que la -

"'dherencla era mis intensa..

Se conclnye que el grado de adherencxa gingival esta de




3.- Longitud de la pared gingival "desinsertada® o adherida, es
decir, el estado de erupcibn pasiva.

4.- Vascularidad de la encfa, junto con esto, la magnitud del =~
trasudado vascular, hidratacién de los tejidos y fluido del

Burco.

PAPILAS RETROCANINAS

Es una estructura anatbmica normal y bilateral. Aparece
come una prominencia circunscrita entre la encia marginal libre
'y la unién mucogingival sobre la zonma lingual de 1a regifn de =
caninos inferiores. Se componen de vasos de paredes delgadas, -
muchas veces son linfdticos.

Es com@n observarse en nifios mayores de 4 afios y en ado
lescentes, se piensa que involuciona con la edad. Su importan--
‘cia radica en que se les puede corfundir con‘abscesos,pexiodon~‘

‘tales.
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EPIDEMICLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Epidemiologia es la ciencia de la epidemia. Los m&todos
epidemiolfgicos son usados en medicina para determinar qué pro-
porciSn de la poblacifn, en un momento dado estd afectada por -
una determinada enfermedad.

METODOLOGIA EPIDEMIOLOGICA.

Los obkjetivos de la investigacidn epidemiolégica son e-
valuar las necesidades de tratamiento de una enfermedad con e~
tiolegfa conocida y encontrar los factores contribuyentes o cau
sales de una enfermedad.

Gama de investigacibn epidemicllgica sistemitica:
1.~ Epidemiologfa Descriptiva: Describe la distribucién
.- de la enfermedad comparando su frecuencia en distin’
~..tag poblaciones y distintos sectores de la misma.
:2.- Formulaciéh de HipGtesis: Teorias que explican la -
- distribucidn observada’de la enfermedad en términos
‘ de las asociaciones causales mis directas.
B 3;4!Epidémiolég£a Analftica: Estudios experimentales cu
_v',“"yo objetivo es probar las hipbtesis.
" .;4;f;Ep1demio1ogia experimen*al Estudios experimentales
5"':en poblaciones humanas para probar rigurcsamente =~
‘jlas thﬁte81$ scbre las cuales se apoyan lag’ pxue~-‘
i  7bas de estudios analiticos y de observaciﬁn.

‘ Roanmm EN vEi?ibs}xipz.jbsxé\,,obom;umstca.5

hedicina"la cantidad de personas afectadas ‘se expre-w

las persanas expeximentaron o txenen caries X enfe:medad pario-"

nt; de la cantidad de personas examinadas.‘ﬂl pro-ﬁ!’:”””
g1 en poblacionea, practicamente todas



dontal o ambas. Por esto, los investigadores utilizaron dientes

o superficies dentarias como unidad bdsica de examen.

ESTUDIOS DESCRIPTIVOS Y ANALITICOS

El primer sistema de clasificacifn para la gingivitis -
fue publicado por Schour y Massler (1947). Examinaron el estado
gingival de los niflos de posguerra de Italia. El indice PMA de-
termina la cantidad de papilas inflamadas, los mirgenes gingiva
les y las Areas de encia adherida en la cara labial de cada dien

te anterior.

Este indice fue modificado por Parfitt (1957) ofrecien-
do una posibilidad de comparar:lecs valores de prevalecimiento vy
severidad registrados en las distintas poblaciones.

' Russell (1956) cred el Indice periodontal {(IP) para des
cribir la cantidad de pérdida de insercifn dentaria. Quizds seca-
el‘m&s utilizado por sus criterios simples de aplicacién. El pun
tajekes de la siguiente forma; diente con periodonto sano: 0 ; -

“gingivitic en torno de s6lo una parte del diente: 1; gingivitis-
Cen tdrno de todo el diente: 2; formacifn de bolsa: 6; y p&rdida-
szde fun015n por movilidad exesiva: 8. El puntaje de una persona -
;fpuede bajar o xreducirse a 0 'tras el tratamiento.

B L EL Indlce de Enfermedad Periodontal (IEP) de Ramfjord
‘(1959) determlna la enfermuddd destructlva mldlendo la pérdida-

H

g i

therc16n dentarla en vez de la profundldad de la bolsa. El
IP reqxstra las neces:dades de trxtanlnnto y el IEP valora las.

l

consecuenCLas acumuladas de la enl ermedad. )
Con el IP se reunleron dmpllOS datos dt las poblaclones

Dentro del 51stema IEP se xncluyé una c1a51flca016n de?

ARevelaLQn las dlferencxas de prevale—w;‘

hlglene bucal (IHB) de urenne ¥ Vermllllon (1960) dLmOthando "i[i:m}



que las aparentes diferencias raciales, geogrédficas y demogr&fim
cas desaparecen cuando se relacionana los niveles de enfermedad-
pericdontal directamente con los de higiene bucal.

Los critgrios del IHB se basan en la extensifn corona-~
ria de placa (Indice de Residuos) y la extensidn de tartaro su--
pragingival o subgingival o ambas cosas {Indice de Tartaro).

Por estudios descriptivos y anaifticos fue pbsible de—-
mostrar que existe una fuerte relacibn positiva entre la edad --
creciente y las alteraciones progresivas e irreversibles de la -
insercifn dentaria.

En las Gltimas decadas se ha observade una salud perio-
dontal mayor en los paises en desarrollo comparada con la obser-
vada en los . .del mundo occidental.

EPIDEMIOLOGIA EXFPERIMERTAL]

Bl indice IHB y su modificacifn iHB-S son elewentales y
~adecuadog para la rdpida evaluacifn de grandes grupog de pcbla--
cz&n. Demostrada la asociacibn entre enfermedad periodontal e hi
giene bucal, nacié el inter&s por la investigacidn experimental-
'y '10s ensayos clinlcos, evaluando la eficacia de las mpu1das tew-
xapaﬁtxcas. : . ‘
, ‘Para’ me&ir la inhibictn de la formacifn de tértaro se -
“crearun el Indice de Superfices con Tirtaxo {IST) y el Inaxce -
2 QVOlpe Y. Manhold, 1962) Se- usan en. expermncms clin:.cas de
corta duraci&n. ‘El. IST mzde el prevaleclmxanto de tértaro’ en en-
llas‘éuatro superfzcxes de los cuatro ‘incisivos 1nferiores en pe-
ricdcs de menos de. ocho semanas, b4 el V—M mx&e la’ extensién coro,_
aria 'ei“tsrt ro supraglnglval en las caras linguales de los -

Loe,nyLIness cxearon el Indlce glnqival (IG, 1963} v “ ?{>::

eltludice de- Placa (xIP) cen los cuales se evtuasaron ias madxfi ;l"




caciones gingivales de las embarazadas.

En los sistemas I1P e 1IG se hacen registros separados -
de 4 superficies lisas en cada diente, de &sta forma, los regis-
tros efectuados por persona es de 28 puntos dentarios por 4 su--
perficies en cada diente, lo gue da por resultado 112 puntos de-
superficies dentarias. .

En el sistema IlP la valoracién de la extensifn corona-
ria de la placa se reemplazf por una determinacidn del espesor -
de la placa en el margen gingival, y en el sistema IG, la exten-
sifn de los signos de inflamacifn en torno de una parte de dien~
te o en su totalidad, se reemplazd por 4 grados de severidad en
cada superficie dentaria. De &ste modo ya no se combind €l puntua
je de los signos de inflamacién gingival reversible con la deter
minacién de la p8rdida irreversible de la insexcién dentaria,

Los sistemas I1P e IG hacen posible la realizacifn del-
estudio ahora cldsico de “"Gingivitis experimental en el hombre"-
comprobando la relacidn de causa a efecto entre placa y gingivi-
tis. .
Més tarde el IG fue modificado con respecto al sondeo -
- para checar la tendencia a sangrar.

‘La gingivitis no en todos los casos conduce a la destuc
‘c16n ptogreslva de la insertién dcntarla, y se acepta que el tér‘
ftaro dental no.es el agente et1016gi~o sino que es la capa de i

'xkcroorganlsmos v1ables que. sxemnre recubre los depésltos subglngi

’Vales de f&rtano. Esto nos 11eva a concluir que hay una fuerte -

','relaCLGn entre los valores IP e IT siendo el tédrtaro el factor -

-de retenczén de la placa. »
i Para reglstrar los valores de retencxén de placa se .=-=

las cuatro superfmcxes de cada d1ente con carles sin. tratar y -

restaurac16nes o cnronas con m&rqenes gzngivales derectuosos o: -f o
tértaro supra. e. 1nfrag1ngival. o e =
*a:éue el reglstro de enfermedad perioﬂontal sea més-'

Jcompletoise deben amplﬂar los ‘Indices de PLaca, Glnglval y de Re
n ,n med;c;ones de profundxdad de bolsa con exactltud mi-

,1cre5_e1 Indice de Retenc16n (Bjﬁrby y Lée, 1967 .en 8l se ewalwnx.‘}:'”



Al terminar la década de 1960 ya estaba totalmente acla
rada la etiologia de la gingivitis y de la destrucci6n del teji
do periodontal. En la década de 1970 la investigacién periodon-
tal experimental se orient6 hacia los efectos relativos de las -
diferentes modalidades de control de placa. -

‘ndemds de confirmar el efecto positivo de las medidas -
de hiegiene bucal sobre la salud pericdontal, quedf demostrado -
el papel decisivo de la higiene bucal personal combinada con los
debidos cuidados de mantenimiento bajo la forma de limpieza pro-

fesional.

VARIACIONES INDIVIDUALES

Ho hay duda de que existe una asociacidn de placa y tdx
taro en la gingivitis vy destruccién de los tejidos periocdontales.
Sin embarge se escucha con frecuencia gue hay pacientes con abun

dante placa, tédrtaro y restautaciones defectuosas durante largo-
‘tiEMbO‘SiQ evidencias de alteraciones destructivas en el aparato
de insercibn, orpaciente jSvenes con relativa buena higiene con-
:.avanzada destruccitn. Estc no esté en conflicto con las investi-
f"qac1ones epldemloléqlcao.
a El- qrado de enfermedad periodontal ne ests determinado-

Ysolawente pox Ada p]aca microbiana- ban gue la “Rcspuesta 1ndlv1-
‘dual del Hﬁesped“- juega un papel mLy 1mportante. :

i La relacxén entre placa y enfermedad pnrlodontal se sim
'4lpllf1ca de la slgulente forma-

Placa ~"r~ e plgca

:Gznglv1ti5 Pe;xodontltxg = Edad x

hespuesta Gel
Hﬁesped

Respueqta del




dar respuestas dramdticas con diferencias individuales en la . -~
reaccifn tisular del hfiesped.

En la enfermedsd periodontal destructiva se debe tomar-
en cuenta el factor de duracién de la irritacifn por placa. Cada
persona tiene un equilibrio entre irritacién y respuesta. Para -
determinar en cada persona la respuesta del hdesped se establece
la cantidad o calidad de la placa con sus diversos elementos re+
tentivos y el factor adicional que es la edad del paciente.

Los estudios epidemiolégicos s6lo pueden indicar que co
mo promedio parece existir una fuerte respuesta positiQa © nega-
tiva entre un factor etioldgico potencial y la enfermedad en es-
tudio.

El argumento de Russell dz gue el 90% de las enfermedas
des pericdontales se explican por la higiene bucal y la edad es-

vdlido s6lo en grupcs poblacionales muy grandes, lo suficiente -
garé eliminar los efecteos y la variacifn entre individuos,

IDENTIFICACION DE LOS GRUPOS DE RIESGO

Es importante tratar de usar los métodos ep;demmolégl—-

: “cos para 1denti£1car perscnas con respuesta del hiesped desfaves .
vfxable (sus»eptxbles a ‘enfermedad perlodonta1). ,' : o

v - i"’ Pexo - la placa bacteriana explica sélo parte del esLadO*

”'de enfermedad, por lo tanto, s6lo se: espera que en el futuro se
generen posibllldades nara establecer loq factores generales 1n—;_

dix ctos que 1n£luyen sobre 1a respudsta del hﬁesyed Con prue—-

¢ _‘1t016g1cas, bloquﬁmzcas e 1nmunolﬁglcas seré p051ble 1dent1'['!

i ra personas con' mayores prohabil dades ‘de enfermedad’ perlo-lgf

donta y darles pr;oridad en los prupamas de prevencx&n. o

mé‘.ﬁéﬁ;@(zi‘o‘u :.ﬁE’-‘.?LAsj'NEcnsmngs. nr;?rmmm#m i

fLa prevenc15n Y tratamlento de la enfermedad perlodon——,j'

eatan obs aculm7ados oL, la Lardia lntroduccldn de la perlo



doncia en los programas de estudios odontolégicos, porque la gen
te puede ignorar la posibilidad de obtener un tratamiento y care
ce de motivacibn para aceptarlo y por la falta de un.sistema de-
evaluacién sencillo y rdpido para .establecer las necesidades de-
tratamiento.

EVAUACION DICOTOMICA.

En la década de 1970, se puso &énfasis en mejorar las po
sibilidades del odont&logo préictico para implementar el conoci--
miento adquirido, sobre todo para simplificar mis los sistemas -
de evaluacién. En lugar de evaluar la gravedad por superficie -=
dentaria, se sugiri6 el registro de la presencia o ausencia de -
sintomas én cada diente. La OMS -{1278) adoptS la evaluacifn dico
‘tmica con fines epidemiocl6gicos vy las halld adecuadas para ser~
usadas en pruebés clinicas.

'SISTEMA DE NECESIDAD DE TRATAMIENTO PERIODONTAL (SNTP). o

: El SNTP de Johanson y col. (1973} permite establecer s
 3con bastdnte exactltud la cantidad y tipo  de tratamiento reque-
"rldo, pudlendose efectuar de 1-3 ninutos. o '

\8e leldQ la dentadura en cuatro. cuadrantas. En cada -
uno'se establece 51 el dlente més efectado necealtarﬁ c1rug£a pe} .
iodontél tartrectomia, ¢ una mejor hlglenﬁ bucal personal 55‘:;;f*
jregxstraré la peor 51tuac15n, porque en el cuadrante que -’; 

ltosrque en la evaluaclén de las necesidades de trata’f77"

to en nlnos y adolescentes.TT“"



EXBAMEN DISCRIMINATORIO

Es otro método para determinar las necesidades de trata
miento. Se basa en determinar la profundidad de sondeo en los -
diedros mesiovestibular y distovestibular de cada diente remanen
te. '

El sangrado después del sondeo: y profundidades alcanza
das entre 0 y 3 mm., 4 vy 5 mm. v 6 mn. o m&s son los indicadores
de las necesidades de tratamiento. -

El SNTP v el EDP Indican si el paciente puede ser pues-—
to a cargo de un higienista dental, un olont8logo general o un -
especialesta en periodoncia. Para €sto, el SNTP es més de fiar -
que el EDP por ser revisadas todas las superficies dentarias, »-
siendo que el EDP s6lo registra dos superficies de cada diente -
pudiendose pasar por alto una bolsa aislada profunda por lingual
por ejemplo.

INDICB PERIODONTAL DE NECESIDADES DE TRATAMIENTO DE LA,
COMUNIDAD (IFNTC} ’

o B 1977, la Unidad de Salud Bucal de ia Organlzac16n -
TfMundla‘ de la Salud dio lﬂlClO a la creac16n de un nétodo intexr~

’na01onal de evaluac16n de las HECESIdadea de tratamlento perxo——.‘

,dontal. R . S R
D Bl I?NTC ‘es una combxnac;én del prznczplo de evaluac;én{‘

dlcotémlca, la determlnacxén de’ necesxdades de trataml&nto del -”““
sﬁTP b 1a dlvxSlﬁn de la dent1C16n en SelS segmentos en. 1ugar de‘kV '
atto“ El sextante debe tener por lo menos dos dlentes funcio»~»};ff
‘ “hay un dlente remanente se 1ncluye en el reg15~- ’;3 




Para asegurarse de que todos los sujetos con necesida--
des de tratamiento sean identificados se hace el examen de todos
los dientes de cada sextante.

Como es comfn encontrar joévenes de menos de 20 afos en-
pafses industrializados con pérdida de insercifn en otros dien--~
tes cuando no estéd afectados los primeros molares o los incisi--~
vos o todos ellos, se recomienda restringir el examen a los seis
dientes Indices (16, 11, 26, 46, 31, 36) guedando los segundos =
molares descartados por dar positives falsos de bolsas profundas
en la etapa eruptiva. Igual se pueden observar bolsas falsas en-
adultos en la cara distal de segundos molares por una almohadi--
lla retromolar hiperpléistica.

Para simplificar el examen se cred la sonda periodontal
especial de la OMS con punta esférica de 0.5mm de diametro. La -
fuerza ejercida para sondar no debe exceder de los 20 a 25 g. La
porcidn. codificada por color se extiende desde los 3.5 a 5.5 mm.

' El cddigo 4 se asigna a un sextante si en uno ¢ més ---
‘dientes la zona codificada por color desaparece en la bolsa in--
£lamada, indicando que la bolsa tienen 6 © mas milimetros de pro
‘fhndidad.'En &ste caso se requiere de "Tratamiento Complejo" --

A{tartrectomia profunda, cureteado o intervencibn guirdrgica}.
El cédigo 3 se da cuando la zona codificada pérmanece -

parcialmente; visible, -indicando una profundidad de 4 a 5 .mm. El~

";tratamlento seré tartlectomia e ‘higiene bucal adecuada.

k : ~EL rédlgo 2 se a51gna si no hay - nlnguna bolsa que ekce—‘
da los 3mm. de p;ofundldad la zona codificada permanece total-- 
:mente”v151ble, pero hay presencsa de té&rtaro o placa por debajo-”

del margen glnqlval E1 tratamlento es s;mllar al antcrlor.

CEL cédlgo 1 se asmgna ‘cuando no' existen bolsas ni. térta w7

ro ni obtu a'_ones devbOLdantes, pero sangra después de un - son—n~ T

IEl IPNTC se puede reallzar de 1 a 3 mlnutos~ Eg muy




préctico para la determinacién prelimintar de la necesidad de =~
tratamiento periodontal y tambifn es (til para vigilar el mante-
nimiento dé la salud periodontal.

El IPNTC es capaz de indicar qué porcentaje de un deter
minado grupo cronoldgico requiere tratamiento complejo, tartrec-
tomii o ensefianza de higiene bucal. ‘ .
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PAPEL DE LA INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGIVAL.

La inflamacifn de la encia esti casi siempre presente -
en todas las formas de enfermedad gingival, debido a la presen--
cia de los factores irritantes en el medio bucal como la placa'—
bacteriana.

Existe la tendencia de nombrar gingivitis a todas las -
formas de enfermedad gingival, como si la inflamacifn fuera el -
Gnico proceso patolfgico que interviene, siendo gue existen pro-
cesos patolbgicos como la atvofia, hiperplasia y neoplasia que =
no se originan por irritacibn local. Por eso, es preciso distin-
guir entre inflamaictbn y otros procesos patolfgicos que pudic-=-
ran hallarse en la enfermedad gingival.

1.~ La infiamacifn es el cambio patclégico primario y -

_finico, este es el tipo de enfermedad gingival nmds comfin.
2.~ La inflamacidn es una caracteristica secundaria, su
per puesta a una enfermedad gingival de origen general, como su-
féede, por ejemplo, en la hiperxplasia gingival causada por la ad-
ministracibn sistemftica de fenitoina.
3.~ La inflamacifn es el factor desencadenznte de alte-
+raciones clinicas en pacientes con estados generales, que por si
iﬂ[mismos no. ocasionan enfermedaa ginglval, como sucede en.la gingi,
. vitis del embarazo. ‘ :

; Ti}?OS DE ’mﬁsmzsw GINGIVAL

La mﬁs comﬁn es ia. Lnflamacxﬁn simple ccas;onada pox la;w'

le y puede permanecer estacionaria par periOn—i :

;placa ﬂacie:iana, a éste tlpo de gingivitls se le denqmina margi= f?'




3.~ Gingivitis Alérgica.
4.~ Diferentes Dermatosis que atacan a los tejidos gingivales =
como en el Liquen Plano, Pénfigo, Eritema Multiforme, etc.

. 5.~ Algunas gingivitis que inician por placa bacteriana, pero la
reaccibn de los tejidos estd condicionada por factores sisté
micos, como sucede con la gingivitis del embarazo, gingivitis-
de la pubertad y deficiencia de Vitamian C.

6.~ Aumento de volumen o Agrandamiento gingival caunsado por una-
-variedad de agentes patolégicos.

7.~ Tumores Benignos y Malignos como los tumores primarios o co-
mo los metastiticos.

PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS

: 7 Los cambios patollgicos de la gingivitis se deben a la-

presencia de microorganismos en el surqgo gingival. Egtos microor

- ganismos son capaces de sintetizar substancias lesivas para las-

JE‘vcélulas'de los tejidos epitelial y conectivo, y en los componen-

: ' tes 1ntergelu4ares (coldgeno, suhsuanc;a fundamental, glucocslzx
'.o memhrana celular, etc.).

‘ ' . ginglvitis en la etapa I. Inilamacién gingival inicial-

,? n. la cual hay cambios vasculares. Clinicamenta no es maaifieata;

'i 1a respuesta inicial de la. encfa a la placa bactexana. La reas--

fdel flujo sanguineo. : -
Gingivitis en la etapa II. Al transcurrir el tiempc ap&;:,
recen signos clInicos de eritema, deb;do a la. pzoliferaciﬁn da' ="

‘s‘y a la}mayor formaci&n &e asas capilares entre 1as pro

‘reaulta a‘anoxia qingival 1ocalizad&, que se obssrba como un to

';ci6n vascular consiste en la dilataciﬁn de aapilarea Y aumento -




no azulado sobre la encia enrojecida. Otras causas que pueden =
obscurecer el color de la encia inflamada son la extravasacién -
de eritrocitos en el tejido conectivo y la descomposicién de- la-
hemoglobina en sus pigmentos componentes. '_

Higtolfgicamente la gingivitis de la etapa I presenta =~

algunas caracteristicas cldsicas de inflamaciSn aguda en el teji
do conectivo que se encuentra debajo del epitelio de uni6n. Ensan
chamiento de los capilares pequefios o las vénulas y la adherencia
de neutrdfilos a sus paredes, suceden en el lapse de una semana o
s6lo dos dias después de que se ha permitido la acumulacién de ~-
placa.

Los leucocitos, principalmente neutr8filos polimorfonu~
cleares, abandonan los capilares a través de sus paredes. En esta
etapa son detectables sutiles cambios en el epitelio de unién y -
en.el tejido conective perivascular. Se acwmulan linfocitos. La -
migraci6n de leucccitos y su acumulacifn en &l surco gingival se-
correlaciona con el aumento del fluido gingival hacia el surco.

En la gingivitis de la etapa IX la encia se encuentra -
ligeramente inflamada; la lesidn es afin incipiente. Histoldglca~-
mente ¢e encuentra infiltrado leucocitario en el tejido conectivo
subyacente al epitelio de unlén, éste infiltrado se compone de -«
linfocitos (75 por 100) y neatréfllos en migracibn, macréfagos, -
mastocitos y-plasmacitos. La ‘inflamacién general se intensifica.-

‘ EL epltello ‘de unién se torna densanente infiltrado con
'jneutréfllos asi com tamblén el surco glnglval, en &ste momento -

'5rfen epltello puede empezar a tener desarrollo de las prolongacio—-
_nes o rebordes eplteliales. Aumenta la’ de»truccxén del coldgeno - -

:}en un 70: por 100 alrededor del 1nfiltrado celular. Los grupos. de-
”  £1hras més afectados son’ el circular y el dentoginglval “asf tam—

‘s patrones del lecho vascular.

tre moderada e intensa. H1st016glcamente se ob erva uha reacciﬁn~ f
inflatorza intensa c:énica. La - diferenc;a de &ésta. leQ16n con la =

;de la e apa II es el aumento del nﬁmero de plasmacxtos. Los plasQ

bién, ocurren alteracxones morfoléglcas de vasos sanguineos y de~'-f' v

w En. la lesiﬁn de la etapa IIT existe una 1nflamac16n en-3 ?.._.



macitos invaden el tejidc conectivo en la zona inmediatamente de-
bajo del epitelio de unifn y alrededor de los vascs sangufneos y
entre los haces de fibras colfgenas. Los espacios intercelulares-
del epitelio de unifn se encuentran ensanchados y llenos de resi-
'huos celulares granulares, lisosomas provenientes de neutrSfilos-
linfocitos y monocitos destruidos. Los lisosomas contienen hidro-
lasas dcidas que pueden destruir componentes histicos.

‘ _El epitelio de unién desarrolla prolongaciones que pro-
tuyen hacia el tejido conectivo, y la l&mina basal es destruida =~
en algunos sectores. En el tejido coneétivo, estdn destruidas fi-
bras colégenas alrededor del infiltrado de plasmacitos, neutr8f£i-
los, monocitos y mastocitos intactos y destruidos. En la inflama-
¢ibn gingival la actividad colagenolitica estd aumentada. La enzi
mé colagenasa es producida por algunas kacterias bucales y por -«
los neutr6filos polimorfonucleares.

La histoguimica enzimética revels que la inflamacibn --
crénica posee niveles elevados de fogfatasa &cida y alcalina, be-
tagluco ronidasa, beta-~glucosidasa, beta-galactosidasa, esterasas,
amiﬁppeptidasa y citocromooxidasa. Los mucopolisaciridos neutros-
" estdn disminuidos, guizd como resultado de la degradacién de la -
“substancia fundamental.

EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVI’I.‘I’S'
. Glng1v1tls Aguda._Se lnstala repentlnamente, es doloro—
;sa y de corta duracxﬁn.»

Ginglv1t18 Subaguda. Es una fase menos grave que la an—4g .

G1ng1v1t¢s Recurrente.,zsta, reaparece despLés de haber;ff}
sido elimikada por tratam;entu, ‘o desaparece espoat&neamente y




les se inflaman.

DISTRIBUCION

Localizada. Abarca la encfa de un solo diente o un gru-
po de dientes .

Generalizada. Abaxca toda la hoca.

Marginal. Afecta el margen gingival, incluyendo a ves=
ces una parte de la encia insertada.

Papilar. Afecta las papilas interdentales y es comdn -
que también al margen gingival; los primeros signos de gingiviw—~
tis aparecen en las paplilas.

La distribucidn de la enfermedad gingival se describe-
combinando losg nombres anteriores, en casos particulares vy de la
siquiente forma:

Gingivitis marginal localizada. Limitada a un 8rea de-
encia marginal, o m&s.

,Gingivitis marginal generalizada. Se localiza en la en
cia marginal de todos los dientes, afectando generalmente a las-~
'papllag interdentales

Gxﬁg1v¢tls dlqud generalizada, Comprunde toda la en--

'Q;cia, comunmente también la mucosa huical quedaﬁdo el limlte entre

“_iésta v ia encia 1nsertada anulada.'

» CARACTERESTICAS',CLINICAS mz”.m GINGIVI’I‘IS

Debxdo & la 1nflamac10n exzstente en 1a qinglv1tls cr6
'1terac1on de 1a relacx&n epltellc tejxdo conectlvo,_v

05 vasos sanguineos cllatadn “se ex*.




tienden entre una o dos células epiteliales de la superficie. Las
extensiones del tejido conectivo inflamado superficial, se?aradas
por prolongaciones epiteliales profundizadas, crean zonas de enrg
jecimiento.-

En la gingivitis crdnica, la destruccibén y reparacifn o
curren simultfneamente. Los irritantes locales persisten lesionan
do el tejido, prolongan la inflamacién y provocan permeabilidad y
exudacibn, se forman nuevas células conectivas, fibras coligenas,
subgtancia fundamental y vasos sanguineos. La destruccién y repa-

'racién constante afecta el color, tamafio, consigtencia y textura-
de la encfa. Cuando predomina la vascularizacién, exudacién y de=-
generacién histica, el cambio de coloracifn se hace notable clini
camente. Si'en cambio, predomina la f£ibrosis, el color aparece --

i més normal,

: . Para el d;agnéstxco de la gingivitis es necesarlo ser -
si#tématho, es decir, el examen ordenado de las siguientes caracg

‘teristicas: Color, tamafio, forma, consistencia, textura supercial

'1;y posicibn, facilidad de hemorragia y dolox.

- CAMBIOS CLINICOS E HISTOPATOLOGICOS EN LA CONSISBTENCIA

GINGIVAL
: »:GINGIV1TIS CRON:CA' ' ; o CARACTERISTICAS %ICROS
":CAMBIOS CLINICOS ORI COPICAS SUBYACENTBS
fl.* Inflamczén esponjosa que se hun - _1.~ Infxltracxén de -
de a a palpacién‘ S ' " - exudado 1Iqu1do y celu

Clar. N
S22 Degenéraciﬁn de te

i aaociada a substang:

scamééiﬁn;ffliA

,':flio~tejldo conectlvo. s
A',,AAdelgazamiento del epsz,\

:jido conectivo 'y epitei,ﬁ;

>”~cias lesxvaa.,Cambio —;' 'H
“en'la’ relaaién epite—-v‘ﬁ'f




3.~ Consistencia firme semejante al
cuero.

GINGIVITIS ARGUDA
 CAMBIOS CLINICOS
1. Inflamac16n difusa y ablanda- ~
miento.

‘2.~ BEsfacelacién con particulas gri
ces de aspecto escamoso de're°iddos

‘que’ se adhieren a la superf1c1e era
B sionada. BRI :

de las paredés celula

telio y deqeneracifn ~
con edema e invacién -
leucocitaria, los broe -
tes epiteliales pene--
tran en profundidad en
el tejido ceonectivo (-
por Areas separadas. -
3.- Fibrosis y prolife
racibn epitelial cdncg
mitante con imflamacin-
crénica muy anteriox,.

CARACTERISTICAS MICROS
COPICAS SUBYACENTES

1.~ Edema difusc de o-
rigen inflamatorio agu

" do.

2.~ Hecresis con forma
ci6n de una membrana -
compuesta de bgcterias,'
leucocitos polbnorfnng
éleares y'céluiag'ﬁpi-‘

,telxales degeneradas ~_:7 0
en una malla de flb;1“ ~-Vf
'na. '

3= Edema 1nter 1ntra-;} E

‘iLCElular con degenera-,gf;—: 
L 16n de los nﬁcleos Y'*fj;f’




ENFERMEDAD GINGIVAL
GINGIVITIS MARGINAL CRONICA

Es la ateracién mds frecuente en los nifios. Se presen--
tan cambios de color, tamafio, consistencia y textura. En muchas o
casiones se superpone una coloracifn rgja intensa a los cambios ~
crénicos subyacentes.

ETIOLOGIA

La causa més comfin es la irritaci6n local, asi como, -=-
condicicnes locales que provocan la acumulaciGn de placa bacteria
na. La mayor parte de las gingivitis se deben a la higiene bucal-
insuficiente o mal reallzada. La placa bacteriana se forma con ma
yor facilidad en los nifios de 8 a 12 afos.

No es comfin encontrar cfleulos en los lactantes, solo -
aparecen en los nifios de 4 ‘a 6 afios en un 9 por 100, en nifios de-
7a9 afes en un 18 por 100, y en Jos de 10 a 15 en un 33 por 100.

_ ' Gingivitis de la Erupci6n. La erupcidn dental no causa-
‘por sf miszma gingivitis, sino que es considerada como consecuen--
cia de los lrrltgntes locales acumulados en torno al dlénte en e~

' rup016n.

. Dlentcs £lojos v carlados Los dientes paxcialmente exs4,
"folxados cauaan glnglvitls. Los mérgenes ernslonados de dientes -
ffparczalmente resorbidos favorecen la acumulacién de placa.’ La ca-:
'rovoca empaquetamlento de comlda v de placa bacter;ana.

Dlentes en ‘mal posicién y mal oclu516n. La placa bacte-
""ise acumula facilmente en. éstos dlentcs. La glnngltie Be e~

"“rleSL

cién nasal y xesplracién buual.‘~-*




TRATAMIENTO

Debe ser detectada en los periodos incipientes y trata--
da loc mds pronto posible. Si no se trata, provoca la destrucci6n-
de los tejidos periodontales, y la pérdida temprana de los dien--
tes, debe curarse antes de quw se forme la bolsa periodontal. --

Su etiologia siempre tiene origen en la irritacifn lo=--
cal. los estados sistémicos agravan la inflamacifn pero no causan
gingivitis.

En primer lugar se hace un examen cuidadoso para locali=~
zar los factores irritantes (placa bacteriana, cdlculos, empaque-
tamiento de comida, restauraciones desbordantes, etc.). Se tifien-

los dientes de una substancia revelante de placa y se sondean.
' Paso I. Se le explica al paciente la importancia del -
control de placa. Se le instruye de cémo hacerlo, Se le cita para
la -préxima visita.

Paso 2. Se le hace notar al paciente la mejoria. Se = -
vuelven a tefiir sus dientes y se contrela la placa con los proce-~
dimientos que emplea el paciente.

' Se raspan los dientes para eliminar todos los depGsitos~
Yy se pulen con pasta de piedra plmez fina.

“El pulldos es para evitar la recidiva, porque la placa -

-i y 1a fermaclén de calculos se ve facxlltada en superficies Espe——w

'.”ras. : . : ,

: ,‘ Paso 3. Se presta atencxén a las zonas de 1nf1amac15n P
per81stente, realxzando un nuevo raapado e 1n51st1r en la técnlca:
 de cepzllado para ellmlnar los lrrltantes de Za zona.' ;
‘ "Todo est0 se repxte en se51ones sucesxvas hasta que law-
éncia quede completamente sana. ’ ‘ W




ABCESO PARODONTAL

RELACION ENTRE PARODONCIA Y ENDODONCIA
INTRODUCCION
Los sintomas como bolsas periodontales profundas, supu~--
racifén de dichas, tumefaccifn de la encia marginal, ffstulas, sen
sibilidad a la percusisn, movilidad dentaria y deatruccidn Osea -
angular no son sqlo el resultado de una enfermedad parodontal aso
ciada a placa, Estas condiciones se pueden iniciar y mantener por
el sistema de conductos radiculares.
El diagnSstico diferencial entre la lesidn endodfntica --
y la marginal no es dificil, pues en la primera es frecuente que-
los sintomas sean en el periodonto apical, mientras gque en la o--
tra en el coronario. No siempre sucede asf, pues en ocasiones, los
sintomas son confusos y se interpreta mal su origen. El diagndsti=~
co.se vuelve complicade cuando los dos tipos de lesiones afectan -
a un mismo diente, en este caso una de las dos lesiones es cuasa--
de la otra, o pueden ser dos procesos separados que se desarro- -~
Llan independientemente. ' '

INFLUENCIA DE LAS CONDICIONES PATOLOGICAS DE LA PULPA
'SOBRE EL PERIODONTO
PULPA VIVA:: PULPITIS

La 1nf1amac16n de la pulpa vmva rara vez produce les;o»*,

NECROSIS PUL
SION. PERIAPICAL CRONICA

E ?fﬁééuéﬁte'QQé'eh lafhécrosis;F§1?§r haya una involu=- -




cracién de los tejidos periodontales, é&sto es porque existen con-
diciones que favorecen el crecimiento de los microorganismos. Las
sustancias liberadas por las bacteriac pasan de la pulpa al liga-
mento a través de los conductos y formaina, los productos micro--
bianos pueden ocasionar alteraciones inflamatorias que destruyen-
las fibras del periodonto y provocar absorcidn del hueso alveo- -
lar adyacente.

La extensidn y crecimiento de la lesién depende de la --
virulencia de las bacterias y de la capacidad del hesped para en
capsular y neutralizar los productos microbianos presentes en el-
parodonto.

A veces se llega a un equilibrio hdesped-pardsito en el-
cual el proceso inflamatorio clinico'pcrmanece sin alteracién en-
su tamafio, que se puede transformar en una quiste con extensa des
truccién Ssea. ‘

Hispatoldgicamente se encuentra tejido de granulacién: -
may vascularizado infliltrado, en grados diversos, por cé&lulas in
flimatorias. En ocasiones predominan los plasmacitos v linfocitos,

. como ocurre en la pericdontitis avanzada con placa, y en otras ma
“crofagos o granulocitos neutréfilos.

. LESION LATERAL

Cuando 1os procesos 1nflamatorlos aparecen a un lado de-]'

la raiz o en. la blfuIC&ClUn pueden | estar inducidos. Yy mantenldos -

por. los conductoa'accesorlos.

 EsioNfPE§1ApI¢AL AGUDA

1nflamac16n crénlﬂa en al parodonto mantenlda por



en distintas direcciones, la que llega al surco o bolsa gingival-
es muy importante por su efecto en los tejidos periodontales. Los
signos clinicos de inflamaci6én aguda son él dolor pils&til, sensi
bilidad a la presifn y a la percusidén, movilidad dentaria encre--
mentada y tumefaccifn de la encia marginal. Tales sintomas son ti
picos del absceso parodotal.

Por lo general, el drenaje de los abscesos periapicales

hacia el surco/bolsa siguen una de éstas dos vias.

"1.- via fistulosa a lo largo del ligamcnto parodontal ,~
resultando una estrecha abertura de la fistula hacia el surco o ~
bolsa. Al sondeo se llega fdcilmente al dpice dentario en tanto -
que no se encuentran otros puntes de profundidad. En dientes mul-
tirradiculares la fistulaicifn del ligamento puede drenar hacia-
el drea de furca resultando una lesidn que atraviesa de lado a la
do la furca.

2.~ Perforacidn de la cortical &sea cercana al dpice -

elevande al tejido blando para drenar hacia el surco o bolsa gin-

gival. En éste la apertura serd amplia (f£istulacibn extrabsea) --

viendose mis a menudeo por vestibular. En &ste tipo de fistula no-

‘hay - pCrdlda de paredcs internas del alveolo, por lo. que no es po-
stxble sondar el espacio parcodontal.

Ambas lesiones son de origen endodéntlco, por lo que’ el

:tlco. Se eietﬁa el ttatamlento para prevenir exacerbaCLOnes repe—
'tldas Y una comunxcac;én permanente apmcomarglnal Si no se trata -

ex1ste el: rlesgo de ‘una mlgrac16n aplcal de la placa.y del eplte-3
~L10, valvxendose el tratamlento con: menores probabllldades de éXl‘
- qulzé ﬂﬂmw que comblnarlo con un tratamlento oarouontal

LE‘SIQ& l'ENDiODONTI(LA—M_I_'\‘RG INAL

jparodontal asoc;ada -8 placa es. avanzada, la lesxén achal de orl-.

tratamlento indicado para que.ambas lesiones curen es el endodfn~ .

Sllla perdlda de 1nserc16n resultante de una- enfermedad j o

ndodéntlco no tlene que expandlrse mucho para que ambas se —,ﬂ.:ﬁ :



comuniquen. A &sta comunicacibn se le llama "Lesiones combinadas-
endoperio verdaderas"”. Se caracterizan por pérdida extensa de in-
sercidén y acumulacidn de placa en la superficie radicular externa.

El tratamiento es el mismo que cuando las dos lesicnes-.
se presentan por separado. Primero se realiza el endodb6ntico y ==
después el parodontal. La reqeneraéién del aparato de insercibn =
parece ser ma$§ favorable cuando es mayor la proporcitn de la le--
si6n causada por la enfermedad pulpar pero rara vez eg posible e-
valuarlo clinicamente.

Se concluye gue cuando la lesifn periodental marginal,-
apical o ambas esté asociada a la pulpa necrosada, debe realizar-
se antes el tratamiento endodéntico y después el parodontal. La -
lesiBn periodontal marginal occasiona pérdida integra del aparato-
de sostén y ademis causa enfermedad pulpar.

INFLUENCIA SOBRE EL PERIODONTO DEL TRATAMIENTO ENDODON
TICO .

S8i la destrucci6n pexiodontal estd asocizda a un diente
~Vconjtratamiento de conductos, es posible gue la etiélogia sea de~
f”tipo eﬁdodéntibo, mds aln cuando la obturaciln estd défectuosa. -
‘;Tamblén los productqs infecc;osoe se pueden filtraxr al parodonto-

1§los produc*os lnfeCclOSOS llberaaos desde puntos de perforac16n o"
f;fractura. La lesién puede ser provocadd por productos quimlcos
trabajo mec&nlco utilizados en 1a terapeﬁtlca endodéntlca. Lag =

'dlcul res y’ desvitalxzaczén lepar danan al parodonto, como ed-

'uasando necrosxs severa de parodonto y hueso alveola:.m o

| PERFORACION RADICULAR

*;iautr&vez de- 1os conductos accesorlos ‘También: pueden ser. su’ causa,_“‘

drogas*ant;séptlcas usadas para ia desxnfeccxén de los conductos~=3;"

paraf rmaideh-do, que puede filtrarse hasta 1os tejldOS perxo-f‘"“ﬁ"

la altura de una perforacién. se genera una reaccibn - . .-



inflamatoria del parodonto, si la perforacién estf cerca del mar-—
gen gingival, la lesifn puede fusionarse con el surco o bolsa gin
gival creando una p&rdida de insercifn y migracién apical del epi
telio dentogingival. Puede ocurrir, junto con la perforaci®n una-
exacerbacifn del proceso inflamatorio periodontal y generacién de
sintomas clinicos similares al del abseso parodontal: dolor agudo,
tumefaccibn, drenaje de pus hacia la bolsa, movilidad incrementa-
da y mayor pé€rdida de insercién fibrosa.

En cuanto se descubre una perforacién se procede inme--
diatamente al tratamiento excluyendo la infeccién microbiana con-
una obturacifn sellada. Si el selladn estf defectuoso sobreviene-
una irritacién microbiana y se anticipa un prondstico dudoso.

Se puede obturar con Hidroxido de Calcio con fraguado -
duro el cual da como resultade una capa de tejido conectivo no in
flamado formada en la adyacencia del medicamento. Si la perfora--
cifn estd en la zona cervical se puede intentar con amalgama des=-
de la superficie externa de la rafz con la técnica de colgajo.

FRACTURA. RADICULAR

i - En los dientes tratados endoddnticamente son comunés ——
’L;las fracturas atravesandc la rafz en distintas direcciones. Puam-

 ,den 1nvolucrar el érea del surco o bolsa glnqival ser ncomple-
jtas y estar ‘confinada al 4rea del alveolo. g

, _ EL’ dlagnéstico de ‘una fractura radmcular es diffecil pxﬁ
5 los sintomas ‘¢linicos varian, en. rlextos casos son marcados e ln
*~Fcluyen dolor, sen51bilidad Y formacxén de abscesos, sintomas sxml
.lares‘a 1os de un: absceso perxodontai o una lesxﬁn perlaplcal a—-”

,un fra tura.~;~~~




_ Cuando la fractura se extiende a todo lo largo de la —--
raiz es preciso extraer la pieza.

INFLUENCIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL SOBRE EL ESTADO
DE LA PULPA

La destruccibn progresiva del aparato de insercifn y --
formacibn de placa microbiana en las rafces descubiertas pueden -
inducir alteraciones patolégicas en la pulpa. EL acceso de las --
substancias y productos microbianos se logra por los conductos ac
cesorios expuestos, por los agujeros apicales y furcales y por ~—
por los tubulos dentinarios. '

Se puede suponer que no se produce una destruccibn seve
ra-de la pulpa hasta que el proceso de la enfermedad periodontal-
haya 1legado a una etapa terminal, en la cual, la placa bacteria~
na invdlqcra'los orificios principales apicales. Esto quiere de-~

'ci:'que la pulpa es capaz de defenderse contra los productos lesi
vos liberados por la lesiGn pétiodonﬁal siempre y cuando el apor-
- te sanguineo del agujero apical esté& intacto.

. Observacmenes hechas han auqerldo Gue la capa de cemen-
“to intacta puede ser lmportante para la protec016n de la pulpa -~
' }contra ‘los’ elemnntos lesionanates que afectan al periodonto.

‘ Conclulmos que la enfermedad perlodontal con placa rara
vez produce alteraclones patoléglcas sanlflcatlvas en la pulpa.-~

En dlentes con’ destrucci6n moderada del aparato ‘de . 1nsercm6n, la- “‘\h

pul'a_suele estar v1va Y funﬂlonando aprcpladamente. La vxtalzdadﬁ:‘

fllegan 1 agu]ero apxcal. n

ierde hasta que 1a lesibn perxodontal y 1a placa mlcroblana -



GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA

Enfermedad inflamatoria destructiva de la encfa. Se le-
conoce también como infeccifn de Vincent, gingivitis ulceromembra
nosa aguda, boca de trinchera, gingivitis ulcerativa aguda, gingi
vitis periodontal fusospirilar, gingivitis séptica aguda y estoma
titis espiroquetal,

CARACTERISTICAS CLINICAS

Clasificacidn., Se presenta frecuentemente como una en--
fermedad aguda. Su forma mis leve y persistente se dencmina sub--
: aguda. La recurrente se caracteriza por periodos de remisibn y -
exacerbaci6n. .
La gingivitis ulceronecrosante se caracteriza por la a~
pafici5n repentina, generalmente después de una enfermedad‘debili
tante o infeceifn respiratoria aguda. la tensifn psicol6gica y el
descanso inadecuado después de trabajo intenso son elementos ‘que-
el paciente menciona. '

SIGNOS‘ BUCALES' :

‘cavadas en la crasta de la encia, abarcan 1a paplla 1nterdental,

Las leszones aparecen como depresmones orateriformes SDV—

‘ glnal o ambas.-Los créteres estan cublertos por una seudo—-v‘*ii
"grxs r'deada ‘por la mucosa glnglval erxtenatosa.‘A veces f":f
: ’_udomembrana y. el margen ginqival se’ encuen—-“j.fi
bservandose rojo, brxllante y hemorr&glco Las le—_; L




La GUNA se presenta en bocas sanas o superpuesta a la -
gingivitis crbénica o a la periodontitis. Puede cirxcunscribirse a-
un solo diente, a un griupo a abarcar toda la boca. Pueden existir
lesiones esféricas en el paiadar blando.

SINTOMAS BUCALES

El paciente se quesda de un dolor constante, irrédiado,~
corrosivo, que se intensifica con alimentos condimentados o ca- -
lientes y con la masticacifn, hay sabor metdlico y el paciente se
di cuenta de una salivaciéin excesiva y pastosa.

SIGNOS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS

En los estados leve y moderado hay linfadenopatia loéall
,y‘aumentO‘leve de temperatura. En los casos graves hay complicann'
ciohes marcadas comc fiehre alta, pulso alterado, leucocitosis, -
- perdida del apetito vy decaimiento general. Las reacciones son mis
intensas en los nifios. En ocasiones hay insomnio, estrefiimiento,-

o yalté;aciOnes gastrointestinales, cafalea y depresitn mental.

En algunos casos se presentan secuelas; tales como ei -

-noma o estamatztxs gangrenosa, meningitis'y. perltonltls fusospxro
quetal. 1nfecc1ones pulmonares, toxemia y absceso cerebral mortal.‘;,

R x;vcr;ur'::oxvf

a’evoluclén clinxca es. zndefxnlda, si no ‘se reallza o
tratamient puede habe una“destruc016n progre81va &el per;odonto_



y exacerbaciones reperidas.

La GUNA, por lo general, no conduce a la formacién de -
boisas periodontales. Destruye ripidamente los tejidos, lo gue no
sucede con las alteraciones inflamatorias y proliferativas que ge
neran bolsas.

HISTOPATOLOGIA

Microscopicamente se observa que es una inflamacifn ne-
crosante inespecifica del margen gingival, que abarca el epitelio
. escamoso estratificado y el tejido conective subyacente. El epite
lic de la superficie destruido esta reemplazado por una trama seu
domembranosa de fibrina, cflulas epiteliales necrfticas, leucoci-
tos polimorfonucleares y deversos micrcorganismos. En el tejido -
“conactivo subyacente hay hiperemia intensa, capilares ingurgita--
dos e infiltrado denso de leucocitos polimorfenucleares, Esta zo-
na hiperfmica es la que se cbserva como una linea eritematosa de-~
bajo de la seudomembrana.
o Hay una mezcla gradual del epitelio de la encia sana =-
con la 1e916n necrftica, En el limite de la seudomembrana necrdéti
“ca, el epxtelio esté édematizado y las células presentan diferen~-

.” tcs grados de” degeneraC16n hldrénlca. Hay xnfiltrado de leucov1»~
tos pollmorfonucleares en. los espaciog 1ntercelulares. Mientras -
;més dlstancla hay de 'la, lesién necrética, el tejldo conectivo. va~
teniendo meno» 1nf11tra015n e inflamacién hasta 1dent1f1carse mu-
oéa glnglval normal. =

puesto que es,comparable eon 1e51ones por traumatlsmo, 11*1tac16n
quinica o por drcga‘ escarificadoras. o ‘

foxmes;y,espxréquetas, ieucocitos Y fibrlna Laa espitoquetas in-_
vaden l‘tejido vivo subyacente,

:lEl cuadro mlcroscépico que se presenta es inespecifico~"'



En el microscipio electrfnico se obsevé una divisién en
la encia de cuatro zonas que pueden dejar de estar presentes en ~
algunos casos.

Zona 1. %Zona Bacteriana, es la mis superficial, se en--
cuentran diversas bacterias y algunas espiroquetas de tamafio pe--
quefio, mediano y grande. .

Zona 2. Zona rica en Neutrofilos, hay numerosos leucoci
tos, predominio de nuetrofilos con bacterias, y muchas espiroque-
tas de varias clases.

Zona 3. Zona Wecrbtica, hay cBlulas tisulares desinte--
gradas, material fibrilar, restos de fibras col&genas, espiroque-
tas de tamafio medio y grande y otros microorganismos.

Zoan 4. Zona de infiltrado Espiroguetal, se observa te-
jldQ sano infiltrado con espiroguetas intermedias y grandes sin-
otros mlcroorganlsmos.

Por lo comln las espiroguetas y los bacilos fusiformes-
estidn junto con otras espiroguetas bucales, vlbrlonas estreptoco
€os, Y mlcroorganlsnos filamentosos.

Las espiroqueras forman una malla estrelazada. Estas en
el microscopio electrénlco ge observan tres grupoes morfoldgicos:

! '“Pequend“ dex? a 39 por 100:del total; "Intermedias”, 43.% a 30

: por 100- "Grandes" de 0 a 20 por 100. oL
: : ‘ El promedlo de bac1los fus;formes en pacientes enfermos ,
es mayor que en ‘los. normales La espec;e FuSObacterlun compone: 1a
maycria de fusxformes totales en ambos grupos.‘ o _

'bfkicﬁqé'ricd. .




La biopsia es tampoco especifica, se usa solo para dife
renciar a al GUNA de infecciones como tuberculosis o neoplasias,-
no para las lesiones producidas por traumatismos o droga escarifi
cadoras.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Gingivostamatitis Estreptoc6cica. Afeccifn rara caracte
rizada: por eritema difuso en la encfa y en otras zonas de mucosa
bucal. A weces se limita a un ertema marginal con hemorragia. No-
es caracteristica la necrdsis, ni el olor fétido notable.El :fro-=
tis bacteriano muestra un predominic de formas estrptocbecicas. --
{Strptococcus Viridans).

» Estimatitis Gonocdcica, Producida por Neisseria ' Gono--
rrhoeae,Afeccibn rara en la que la mucosa bucal se cubre con "una
membrana grisfcea que se desprende por zonas y deja una una super
ficie viva hemorrdgica expuesta. Es comGn en los recién nacidos -
causada . por infeccidn de los pasajes maternos., Tambi&n se han en~
contrado casos en adultos, en los cuales el contagio.es por con—-
tacto directo.

Agranu1001tosls. Pardcida a la GUNA por 1as tilceras y =

'{la'la‘necr051s de la encfa. La lesibn es fundamentalmente necro--

,.sante. Por 1z dlsmlnuczﬁn del: mecanlsmo de defensa no- hay reac- -
c16n 1nflamator1a lntensa, esto-es referente al cuadro: cliﬂlco, -
por otro lado, los an&llsls sanguineos szrven para diferenciarlas.
: ; Anglna de Vlncent Infecc16n fueosplroquetal de orofa~~ )
rlngé ¥ garqanta, se presenta ulceraclén membranosa dolorosa ‘de
la‘gargantavcon edena y zcnas hlperémlcas que se rompen ¥y forman— :
Glcera ‘cub"rtav de materxal seudomemhranoso. Esta lesién se pue" 

gen'glngiva y‘edema de la encia insertada, se debe pensar~ :



en la posibilidad de una alteracibn gingival subyacente, indudi-
da por causas sistémicas.

ETIOLOGIA

No se ha definido si es causada por las bacterias como
factor etioldgico primordial, pero las cbservaciones respaldan -
que siempre se encuentran espiroquetas y bacilos fusiformes. Tam
bién intervienen otros microorganismos como el Treponema Micro--
dentium espiroquetas interxrmedias, vibriones, bacilos fusiformes-
y microorganismos filamentosos, ademds de varias especies de Bo-
rrelia,

A pesar de los estudios realizados, el mecanismo patd~
geno de las bacterias sigue siendo poco claro, por 1o que se ha=-
formulado la teoria inmunopatfgena sobre las diferencias de inmu
nidad de origen celular. Bsto mediente pruebas de transformacibn -
linfocitaria.

. - Entonces,. podemas decir que la GUNA es causada por un-
- complejo de microorganismos bacterianos que demandan cambios en-
‘el tejido subyacente que faciliten la actividad patdgena.
s ‘ ,v Gtras enfermedadis que pertenecen al grupo de la GUNA-
: 5‘son. Angzna de V1ncent Chancro Bucal, Fusonpiroquet051s Genital,
”VAFusosplroquetOSLs Pulmonar ¥ Ulcera Tropical, EStOmﬁtltlS Gangre_
:”nosa y Noma. ‘ : ‘ ' :

mc;romzs Pxﬁuzsmmmwas' chLEs -

Aunque puede aparecer en bocas sanas, es mﬁs frecuente i'
que 8e. superpongjra la enfermedad glnalval crﬁnxca ya 1a- perxov'
dontitis. La 1nflamacx6n crénlca ocasxona alteracxonestc;xculatc‘ 
degenerativas que. aumentan la susceptibllzdad a1a 1nfec-7”
c16n 'Taﬁbién son vulnerables los capuchones perlcoronarios. _ﬂ"
LoaiLa encia traumatizada por dlantes antagon;stas en mala




oclusifn son también sgsitios frecuentes en la enfermedad. El fumar
tambiefi se concidera como factor presisponente.

FACTORES PREDISPONENTES SISTEMICOS
DEFICIENCIA NUTRICIONAL

En estudios hechos en animales se ha comprobade que, en
perros con dietas deficientes en Vitamina A y caroteno se produjo
un estado filceroso similar. La teorfa que explicaba esto, es la -
de la invasi6n de microcrganismos fusospiroquetales secundaria al
deceso de la resistencia del tejido, causada poxr deficiencia de -
niacina o Vitamina A. También se produjo gingivitis ulceronecro=-
sante en monos con deficiencia de vitamina C o Complejo B, con su
plemento de &cido nicotinico y riboflabina, o sin &1, Los anima~~
les con deficiencia del Complejo B presentaron {ilceras en el mar-
gen gingival, adends de desarrollar una tendencie a lesiones buca
‘les graves.

También ge presentaron pruebas clinicas que indican.que
:la‘baja~ingesti6n de vitaminas o la deficiencia de Vitamina C pre
V-dlspone ia GUNA. .

Las deficiencias nutr1c1onalas {Vitamina Cj, acentﬁan -

“ola intensidad de los. cambios patoléglcos inducidos: al inyectar-el

:complejo bacterlano fusosplroquetal en animales. En ratas con de~
;;flczencla de Vitmaina’ ‘B, se han produc;do lesiones necrosantes al
,Lnyectar el complejo bacterlano.

S "En personas con deficiencia de Vitamina C, se han regls*

gias muuosas por las cuales penetran las fusosplroquetas.,‘

Enztiué Aﬁé§[DEBILITANTES;

B 3predisponesn a la GUNA Entre éstas est& la xn-:- o
.ox‘c 16n met&l;ca, caquexla, orzgznada por enfermedades créni—-  

€ rado Esplroquet031s Intestlnal, esta ‘deficiencia produce hemorra -



cas como sifilis o céncer, afecciones gastrointestinales graves,-
como colitis ulcerosa, discracias sangufineas como leucemia y ane-
mia, gripe y resfriado comfn.

FACTORES PSICOSOMATICOS

Es frecuente que la enfermedad se produzca cuando hay -
estados de tensifn. Las perturvaciones'psicolégicas junto con el-
aumento de la secresifn corticosuprarrenal son comunes en Estos -
pacientes. los factores psicolfgicos crean alteraciones en las =-
respuestas digitales y gingivales, todo esto provocado por el au-
mento de la actividad nerviosa autfnoma.

_EPIDEMIOLOGIA ¥ PREVALENCIA

Suele produgirsg en grupos con caracteristicas de epide
mia, pero de que sea cantagiosa no ha sido comprobado} ‘
- ‘ Aparece a toda edad, aunque la mayof prevalencia es.ene
tre 1los 20 a los'jo afios y entre los 15 a los 20 aﬁos. No es co=

fmﬁn en ninos aunque se han reportado casos de grupos socioeconémx
“icos bajos en paises subdesarrollados. :
En la Indxa del 54 al 58 por 100 de los pacientes eranw'

'hospitalaria aparecx& ‘en 23 por 100 de ninos menores de 10 anos.'
;Esjmé“ comﬁn en: niwos manxﬂold-s que en nlnos retardados no mongo~

ue Btablecer la diferencia que ex;ste entre conta
iosidad y,transmisibilidad. gf,f]‘ ' P
: raﬁsmxszble. Capacidad de mantenlmiento de un agente -

fﬁmenores de 10 anos. ‘En Nigerxa ‘se produjo en 11.3 por 100 de n1—~;g'“’
;nos entre 2 Yy 6 anos de poblaclén escolar escolar, de poblacién —’7,-7



infeccioso durante el paso sucesivo por un htesped animal suscep-
tible.

Contagioso. Capacidad de mantener la infeccidén por me--
dios naturales de propagacifin, como el contacto directo a través—
del agua potable, utensilios de cocina y vajilla, por via aérea o
mediante vectores artr6podos.

Se ha comprobado que las enfermedades ligadas al comple
jo bacteriano fusospiroquetal son transmisibles, pero no se ha --
comprobado que sean contagiosas.

N Se ha tratado de propagar la GUNA de una persona a otra
sin éxito. v

Se puede pensar que el debilitamiento general es un re~
quisito previo para el contagio. Con esto concluyimos, gue para ~--
que haya enfermedad es necesario un hufsped predispuesto y bacte-
rias.

GINGIVITIS ESTREPTOCOCICA

o _ Est& causada por el Streptococcus Beta Hemolitico y al-
  =guna4 veces se ha observado el Streptoccocus Viridans. .

N ~Es una enfermedad altamente contaglosa, que produce le—
‘fsxones rojlzas, eregulares, dolorosas en-la encfa,

fb EL pacxente puede presentar fiebre," male ﬁar general o-
  1nf1amaci6n de ‘los gangllgs reg10nales. . ‘ .
; Es frecuente que aparezca en. los ninos, aunque puede a~5'
parecer en cualquier edad.k ‘ o i

‘TRATAM:(ENTQ ;

' base de antibi6ticos 1o:

ratamient habitual es'
grandose»buenas resultados ‘



GINGIVOSTAMATITIS HERPETICA AGUDA
ETIOLOGIA

Infeccidn de la cavidad bucal causada por el virus he}-
pes Simple. Aparece con mayor frecuencia en lactantes y nifios me-
nores de seis afios, aungque también se ve en adolescentes y adul--
tos. El cuadro clinico, se complica frecuentemente por infeccién-
secundaria de bacterias.

CARACTERISTICAS CLINICAS
SIGNOS BUCALES

Aparece como una lesibn difusa, eritematosa y brillante
‘de la encfa y la mucosa adyacente con grados variables de edena Y
hemoxragia gingival.

"~ El perfodo primario se caracteriza por la presencia de-
vesiculas circunscritas esféricas grises qué se localizan enbla -
encia, mucosa labial ¢ wvestibular, paladar blande, faringe, muco-
sa sublingual y lengua. Aprozimadamente a las 24 horas se rompen-

'y -dan lugar a pequenas Glceras ‘dolorosas con un borde rojo, eleva
‘ido y una porciﬁn central hundida amarlllenta o blanco grlsécea,
', A ‘yeces s¢ presenta sin una . etapa vesicular diflnlda,,-

7~“el cuadra clinzco es de una coloracién erxuematosa difusa brlllan
 te 52 agrandamlentos edematosos de la encia con tendencxa a la he- "
‘morragia.' 1 : , .

' La eniermedad dura de.7 a 10 dias, el edema ¥ er;tema -
,perSLSten algunas dias después que 1as ﬁlceras han carado. Las 61  1

aras*no dejan clcatrlces. k ‘ : v .
ia se puede presentar en una farma 1ocalzzada des»-‘kf

formequue cubren un 5rea dellmltada con clarlaad de la mucoi'




sa sana vecina. Las vesiIculas se rompen dejando Glceras que cica«
trizan gin déjar secuelas, su duracién es tambi&n de 7 a 10 dfas.

SINTCMAS BUCALES

“Irritaci6n" generalizada que impide comer beber. Las -
Glceras son las causantes del dolor, y son particularmente sensi-
bles al tacto, cambios térmicos, alimentos condimentados, jugos -
de frutas y al movimientos de alimentos dsperos. En los lactantes
hay marcada irritabilidad y rechazo a la alimentacifn.

SIGNOS Y SINTOMAS EXTRABUCALES ¥ SISTEMICOS
Junto con las lesiones bucales hay manifestaciones herx-
péticas en lahios o cara con formacibn de vesfculas y costras su-

perficiales. Como caracterfsticas comunes egtdn, la denitis, la -
. fiebre entre 38. 3°C a 40,.6%C y malestar qeneral }

HISTORIA

-~ o ‘E8B comﬁn encontrar una- 1nfecc16n aguda recxente. La le .
4*sién ‘B8 presenta durante -una enfermedad febrll como Neumonia, Me- e
;;ningitis, Gripe y- Tifoidea, o 1nmedxatamente después de ella Tamigfn~

,:bién hay tendencia a que aparezca en periodos de’ ans1edad ten~"'i"
1s:.ﬁ K agotamiento, 6 en ‘la: menstruacién.‘zn algunas ccasiones A

hay;antecedente de contacto con alguxen que tiene lfecelan herpé-"‘;
ftica‘della cavldad bucal o labxos.‘La GHA suele presenta:se en —-;{
los" ‘stadios prlmarlos de la Mononucleosis 1nfecﬂiosa. :

a5 ulceraciones presentan una porcibn central



cibn aguda con diferentes grados de exudado purulento rodeado de~
una zona de vasos ingurgitados. Microscépicamente en las vesfcu--
las, s¢ observa edema intra y extracelular y degencraciSn de las-
células epiteliales. El citoplasma de las células es claro y li--
cuefacto, la membrana y el nficleo se encuentran en relieve resal-
tando. Con el tiempo, el nlcleoc degenera y se desintegra. La frag
mentacién de las células epiteliales forman a las vesiculas.

Las vesiculas contienen en su interior algunos leucoci-
tos polimorfonucleares. La base de las vesiculas se compone de cé
lulas epiteliales edematizadas de las capas basal y espinosa, la-
parte. superior se forma por capas superiores comprimidas del es--~

" trato espinoso, granulcso y cdrnée. Algunas veces se observan  --
cuerpos de inclusidn eosinéfilos redondeados en los nGcleos de las
células epiteliales que bordena las vesiculas. Bstos cuerpos de -
inclusién pueden ser, colonias de particulas virales, restos pro-
topldsmaticos degenerados de las células afectadas o una combina-
cifn de ambas.

DIAGNQSTICO
Se basa en la historia del pac;ente Yy en los hallazgos~}

lesxoner para conflrmar.

ff‘FﬁéT;stIRﬁﬁTbs“

‘81 la,vesicula esté 1ntacta, se retlra la. parte supe-”—f’
. eqcapar el~liquldo Se raspa la base de la les16n, .

li‘lcos. Se puedbn envlar al laboratorlo muestras de mqterlal de. .o




con material fresco o fijado en formol. -También se emplean tecni-
cas de anticuerpos inmunofluorescentes con buenos resultados.

TITULACIONES DE ANTICUERPQS

Si se toma una muestra de sangre a un paciente vistopar
primera vez, para buscar anticuerpos neutralizantes, no se encon-
trardn. Muestras recogidas durante el perfodo de convalecencia in
dicarin un tftulo ascendente de anticuerpos neutralizantes, gue -
permanecerd alto permanentemente.

BICPSIA

Los cortes tefiidos de vesiculas de Gingivostamatitis --
Herpética Aguda, Herpes Zoster y Varicela revelan cuerpos de .in=- .
" clusibn. intranucleares eosin6filos en las células periféricas.

- ESTUDIOS HEMATOLOGICOS

- No se han encontrado alteraciones hematolégicas, "~ "

'ﬁ'fﬁt;m‘os%r;'_c{o p:?ERWCIAL :

tante dxferenclarla de otras enfermedades cnmo-yiﬂg 0
13 ‘4~‘Ulceronecrosante Aguda. Enfermedad .mflamato :




sas y al romperse presentan tendencia a formar seudomembrana. Es
comin que la lengua esté afectada y la infeccién de las vesiculas
rotas producen diversos grados de ulceracifin. Puede haber lesio-
nes en piel concomitantes con las de mucosa bucal. La duracién --
del eritema multiforma es comparable con la de la gingivostomati-
tis herpética aguda, pero a veces se prolonga varias semanas.

Sindrome de Stevens-Johnson. Forma relativamente rara -
de eritema multiforme caracterizada por lesiones hemorrdgicas ve-
siculares en boca, giobo ocular y ampollas en piel.

Ligquen plano. Afeccibn dolorosa caracterizada por ampu-
las grandes en lengua y carrillo. Estas ulceran y tienen un curso
largo e indefinido. Entre las [ lesiones ampulares se encuentran -~
lesiones grises con aspecto de ligquen. También se encuentran le--
siones concomitantes en piel lo qus da la base para la diferencia
cidn.

Estomatitis Aftosa. Caracterizada por la aparicién de -
vesiculas esféricas circunscritas, las cuales son mayores que las
"observadas en la herpética. Se rompen un dia o dos después, dejan'
do tilceras esfé@ricas hundidas, Las Glceras tienen en el centro —-
. una;porcibn roja o rojo grisdcea con un periferia elevada. Apare-
e en‘cnalquierkparte de la mucosa bucal, preferentemente en el -
'pliegue mucovestibular o piso de boca. Puede ser en unu sola parte-
j_o dlsemlnada‘.Es muy dolerosa y dura.de 7 a 10 dias. Puede gpare-~
cer. de las siguientes formas: = B ,
: Aftas oca81onales. Lesxcnes alsladas que ‘aparecen -a 1n~.f
"tervalos quc 0901lan entre mwses ¥y anus. . .
Aftas aqudas. se caracterlza por un perlodo agudo de "

eslénfbucal, ‘a més que pueden durar anas.<

La‘et10¢oqia de a. esLomatltls es,desconocxda, aunque —j"

se le 1nc1uyen transyornos hormonales, fendmenos alerglcos, trans‘;j




tornos gastrointestinales y factores psicosomiticos, descartando-
totalmente la posibilidad del herpes simple.

El eritema difuso de la encfa y sintomas sistémicos -~
téxicos agudos encontrados en la Gingivostomatitis Herpética nun-
ca se encuentran en la Estomatitis Aftosa.

CONTAGIOSIDAD

La Gingivitis Herpética Aguda es contagiosa. Se adquie-
re inmunidad al herpes por consecuencia de una infecci6n en la ni
 ﬁez, Que a veces es asintomitica, por esto la enfermedad es m&s -
‘frecuente en nifios pequefios v lactantes. La inmunidad se destruye
por enfermedades sistématicas'debilitantes. La infeccifn herp&ti-~

‘ca de piel y labios se repite durante toda la vida en algunas pey
sonas.
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PERIODONTITIS

PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL CON PLACA.

‘ La enfermedad periodontal se caracteriza por las altera--
ciones inflamztorias de la encfa que son: Tumefaccién, enrojeci--
miento de el margen gingival y hemorragia al sondeo.

Otros intomas clinicos son:

1.~ Resistencia disminuida de los tejidos periodontales -
al sondeo. Produndidad incrementada de la bolsa.
.2.= Recesidn gingival.
3.~ En personas con enfermedad periodontal avanzada hay =
mlgraClGn de dientes v formacidén de espacios vistos,
4.~ Vuelco de premolares y molares resultando una reduc-~
'>c16n de la altura de la mordida.
RS «Radlogréfxcamente se identifica pox pérdida de hueso al-~
‘- veolar. o o
o ~Avanza con rltmo dxszente en cada diente o superficie ==

dentarla, generando un dlbuJO parejo "Horlzontal" o angulado "Ver 
ticalﬂyde la cresta Ssea alveolar. : ' N
S La enfermedad periodontal se. produce de una manera especi
] a en torno de cada dlente ¥ cada superflcle dentar;xa por sepa— ‘
. entro de la’ dent;c;én.‘ ‘ ' . G

}Hlstoléglcamente hay presenc1a ae 1nfiltrados celulares -




La etiologfa y patogenia estdn en relacién con la edad de
la poblacifn, las condiciones de la higiene bucal y la gravedad -
de la afeccidn.

los microorganisnos que forman placas sobre los dientes,-
contiénen o liberan componentes que inducen o median alteraciones
inflamatorias en la encia. '

En investigaciones realizadas se reveld que en pacientes-
con enfermedad periodontal avanzada, la inflamacién gingival se -
resolvié evitando. mayor destruccién del aparato de inservién me--
diante tartrectomia y alisamiento radicular, junto con la elimina
cién de las bolsas y con un programa subsiguiente de higiene bu--
cal.

La enfermedad periodontal no tratada di como resultado la
pérdida gradual de insercidn y de hueso alveolar, demostrando asf
que el cardcter progresivo y destructivo persiste sélo en las - =
dreas con placa subgingiﬁal. '

: La mayoria de las formas de enfermedad periodontal son ==
transtornos asociados a placa, v la mayorfa se manifiestan con -~
" una inflamaci6n de la encia.

: .FENOMENOS‘ BASICOS DE LA INFLAMACION.

: La ub:.cacmn, extenslén Y. composiclﬁn de las les:.ones inn
fl atorlas glnglvales estén 1nflu1das por-la’ morfologia de los -
1dos dentoglnglvales asi como tamblén por su flsiologia., ;
La reaccxén inflamatoria aguda se can51dera como-'1a prlme;[

xa linea de. defensﬂ: b g chnma 1a segunaa linea de defensa.



permanentes de los componentes tisulares normales provocande la -
pérdida de la funcidn normal.

Un rasgo importante es que al desaparecer el agente ini--
ciador o al ser parcialmente inactiveo procede la curacidn. -

La inflamacibn tiene como objetivo proteger el tejido ex-
puesto contra la penetracidn de substancias lesivas y establecer-
condiciones favorables para la regeneracién o reparacidén de las -
estructuras tisulares dafiadas. Por lo tanto es beneficiosa por =
proteger partes mis distantes del cuerpo,

Las variaciones en la intensidad de la respuesta local, -
est&n relacionadas con las diferencias entre las personas o los ~
tejidos en su capacidad para responder al irritante. Por ejemplo
la reaccifn inflamatoria de la piel no es tan intensa come en la-

~mucosa bucal. Influye en la intensidad la vascularizacidn del te
jido y el recambio de los diferentes componentes_tisularés. Tam-
bién influye la naturaleza del factor dahante sobre el curso y du
raci6n de la reaccién inflamatoria y por Gltimo también el tiempo
de la exposicidn a la irritacién. o

REACCIONES VASCULARES.

se. generan lnmedlatamente después de la leSLGn para pro-n'
’szorc1onar al ‘drea. afectada las proteinas Ry 1iquldos plasmﬁtzcos -

f}necesarlos para un pronLa alslamlento del irritante ¥ el te;x&c -
danado.' Aporta substanc;as antlmzcroblanas como medladores del el
A todo gsto se llama “reacciﬁn defensxvg'-_;;‘jf

fproceso 1nflamatorlo.

Concomltantem: ;e aumenta la permeabllldad de los vascs.

prec;andase;prlmero en 1as vénulas posccapllaxes del 31stema m;—f‘

En larfunc16n normal hay traaporte'"llbre de agua, elec-~



trélitos y substancias de bajo peso molecular como la albumina, ~
la permeabilidad vascular aumentada en la inflamacidn aguda es el
resultado, en parte, de la presién hidrostdtica incrementada en -
el sistema microvascular y en parte de la contraccidén de las céln
las endoteliales ubicadas en el interior de las paredes de las -
vénulas poscapilares. En &ste (ltimo proceso las uniones entre -
las c&lulas endoteliales se abren y las macromcleculas pueden -~ -
atravesar hacia el tejido circulante.

La permeabilidad vascular alterada se debe a la actividad
de substancias bioquimicas 1lamadas mediadores, y son las aminas-
vasoactivas {histamina y serotonina). Ios precursores inactivos-
de €stos mediadores se encuentran en la matriz del tejido conec—-
tivo y en los grédnulos de los mastocitos.

Otras substancias que pueden incrementar la permeabilidad
vascular son las prostaglandiras y kininas (kalikreinSgeno-kali--
krefna), presentes en el plasma y gue también pueden ser produci-

- das por el tejido conectivo., ILos mediadores son liberados tum- -
-bi&n durante la coagulacibn y de los sistemas de complemento. --
Ios leucocitos también producen substancias gue inddcen alteracio’

+ nes en la permeabilidad vascular.
En un traumatismo tisular severo (mecinico o térmico) con
- dafio directo al sistema vascular, puede haber una gran petmeabili
~-dad sin . los medladores. Esto szgnlflca que los medxadores que 1n;
>f:ducen permeabllidad vascular ‘estén relaelonados con 1a naturaleza

'e(xntensxdad del 1rr1tante.‘

. REAéciONEs',v.-cE_LurLAREs .

,3La reaccmén inflamatoria aguda hace que los leucocltos,



las uniones de las c€lulas endoteliales y en los compartimientos-—
extravasculares.

ILa migracién de los granulocitos, neutr6filos y células -~
mononucleares es estimulada, como ya se dijo, quimiot&cticamente.

La funcibn de los granulocitos neutr6filos es la fagocito
sis de cuerpos extrafios, material nocivo y microorgarnismos en la-
primera fase de la reaccidn inflamatoria. Una deficiencia en la-
cantidad y funcifn reduce la capacidad de combatir una infeccién-
provocando situaciones potencialmente letales como s ucede en la -
neutropenia, agranulocitosis y/o ciertas formas de leucemia.

Los anticuerpos humorales estimulan el proceso de fagoci~
tosis. La superficie del granulocito neutrS8filo tiene receptores
especificos (receptores Ic) para las moléculas de anticuerpos, --
Por &stos, el microorganismoqueda firmemente adherido al leucoci-
to facilitando la fagocitosis.

Parte del material lisosSmico del leuvcccito es liberado -
hacia el tejido huésped contrarestando al irritante pero también~
causando dafios tisulares, por lo que la lesidn resultante es cau-
‘sada en gran medida por el material lisosSmico liberado por los -
granulocitos neutréfilos y acumulados en el tejido conective. afec
tado.'rﬁor ejemplo, la lesi6n tisular del tipo del absceso es el-

,"resﬁltado de’ las epzimas lisosbmicas liberadas durante la defensa
del huésped. '
DR Ios mernocitos y los macr&fagos contlenen grandes cantida~

'des de. llscsomas participando en la fagocitosis. Los macréfagos-
}:partlcxpan en. la reaccibn inmunitaria. Las antlgenoé‘sintétiza~—
‘dos por 1os macréfagos son ‘alterados por procesos activeos en la ~
J?célula ¥ camhlados a una forma molecular reconocxda por las célu-.
: flas el sistema 1nmunitarlo, los linfocitos. o
‘:81_e1 exudado ¥ la fagocito51s son eficaces se inicia’ la-,'
fcu:aci6n; dhrante la'cual ‘8o 1iberan substancias que medlan 1§ ~=
.prol;feraciﬁn y activzdaa Teuabéllca de los fibroblastos.




INFLRAMACION CRONICA-REACCION INMUNITARIA

Si la reaccién inflamatoria local no es suficiente para -
eliminar el material infeccioso {antigeno) se puede suscitar una-
respuesta inmunitaria. E1 propGsito de &sta es identificar y fi-
jar el agente nocivo y activar los fagocitos {granulocitos, neu--
tr6iilos, macréfagos). Por 8sta reaccién se neutraliza y descom-
pone el antigeno protegiendo al huésped. ‘

La reacci6n inmunitaria y la inflamatoria aguda son meca-
nismos de defensa que limitan la entrada més profunda de las subs
tancias nocivas o las bacterias.

Las reacciones inmunitarias incluyen:

1, Produccién de anticuerpos-reaccién humorzal.

2. Participacién de ciertos linfocitos-reaccién celular.

REACCION ANTIGENO-ANTICUERPO.

S Anticuerpos.~ Son el producto de los plasmacitos gue se ~
’,generanda partir de linfocitos pertenecientes a la serie linfoci~
Ctaria: B {Bursa de Fabricius). Los linfocitos diferenciados son =
'capaces de-reaccionar con un antigenc para la produccxén de anti-
‘tcuerpos. Ios linfocitos B pueden producir tambi&én ciertas llan-

'icxnas.

Los plasmacxtoa ‘estén pres entes en el lugar de la reac- —_”

icxén o%en el tejldo linfoide: (ganglios linfiticos, amigdalas, ba-
zos, placas de Payer en &l lntestlno). - .
Los plasmacztos producen anticuerpos, inmunoglobulinas -

o 1e3o inmunitaric, asi el antigeno se: flja ¥ pierde en mu-  {1




chas ocasiones, su efecto biol&8gico.

Complemento inmunitario.- Tienen un papel importante en -
la produccifn y mantenimiento de la reaccién inflamatoria local.-~
La activacifn del sistema de complemento es un resultado muy im-=
portante de la formacidn de complejos inmunitarios. Il sistema-w
de complementos es una serie de nueve proteinas presentes en el -
plasmé. En la fase temprana de la inflamacifén aguda, las protei-
nas plasmdticas y los conponentes del sistema de complemento se -
acumulan fuera de los vasos. Las protefinas del sistema de comple-
mento al contacto con los complejos antfgeno~anticuerpo, se trans
forman en substancias'biolﬁgicamente activas.

De la activacifn del complemento resulta la formacidn de-
mediadores para la reacci6n inflamatoria loca. Los factores libe
rados por la activacién del tercer complemento, C3, inducen una -
permeabilidad vascular incrementada y refuerzan la fagocitosis --
de los granulocitos, neutrdfilos y macréfagos. También sucede si
milarmente con el producto de la activacidn de C5. Y aflin mis la~
combinacifn de los componentes €5, C6 y C7. Ademds se liheran -
productos similares a las kininas que incrementan la permeabili-~
dad wvascular.

El ccmplemento activado puede inducir lesiopes de las -—-

‘: membranas celulares cuando la actlvacldn se produce en las membra '
: nas f;brobl& tlcas del te]ldo huésped.

= La produccxdn de antlcuerpos ldentlflca \'s neutrallza a -~

“ 105 antigenos, y el sistema de complemento se activa por el com~-

v'ple]o antzgenonantlcuerpo. E1 complejo 1nmun1tarlo es eliminado-

por la: reaccldn lnflamatorla aguda (exudado ¥ fagocitosis) 1n1c1a

da y mantenlda por. 1os comPOnentes actlvados del  complemento.

e Las enzmmas microblanas y l;sosémlcas de los granuloc:tOSA
neutréfilos;pueden actlvar el 51stema de axqﬂanaﬂn asi como “tam

La actlvacldn del 51stenm de comple~w;

el proceso: de coaqulaczén.v

ién la endotoxina de las bacterlas gramnegatlvas. Tanblén por i




bilidad vascular incrementada, y la activacic6n y migracién de =~
neutré6filos y macréfagos.

REACCION CELULAR.

lLa reacci6n inmunitaria celular se lleva a cabo por las ~
células de la serie linfocitaria T (las cuales se diferencian en-
el Timo). Ios linfocitos T sintetizan y liberan linfocinas cuan-
do se ponen en contacto con un antigeno, con el cual estdn pro--
gramadas para reaccionar.

Las linfocinas actdan en defensa del huésped en contra de
bacterias y c€lulas extrafas. A parte tienen el potencial de me-
diar distintas faces de la reaccifn inflamatoria local. Algunas -
linfocinas impiden que los macrdfagos emigren del punto de reace=
cibn (FIM), estinmulan la actividad sint8tica y fagocitaria de los
macr6fagos. También se encontraron substancias quimiotdcticas pa

* . ra los granulocitos meutréfiles, monocitos / macréfagos y iinfo--
‘citos, A o
o La linfotoxina (LT) tiene efecto citotéxico inespecifico-
‘sobre otras c¢élulas, con lo cual puede dafar las c&lulas tisula--
: o res del huéspéd.;VOtras linfocinas g (FML) estimulanila prolifera--
: ”fc16n de 16s llnfocitos no sensibilizados vy activan los ostebclag'

os (FAO) producicndo absorc;én ésea, P
En muchcs procesos 1nmun1tarlos estdn lnvolucradas lag ==

reacclones de células B y T aunque puede ser s61o de una de. ellas
Alguhas(veces pueden dar reacciones prlmarlamente de células B y—',],~ ‘=
as:de- células T.‘ Una reaccidn de’ células B depende de la preﬂwi:'"
‘células T, ésto puede ser la razdn de: por qué no se en~7'

iones celulares puras B o' T.‘ 7 S

DEFINICION DE ENFERMEDAD PERIODONTAL, = =



PERIODGNTITIS

Es el tipo més comln de enfermedad periodontal producida-
por la extensifn de la inflamacién de la encfa hacia los tejidos~
periodontales. La periodontitis estd siempre precedida por la --
gingivitis, aunque puede suceder que la gingivitis no siempre se-
convierta en periodontitis. Una caracteristica importante de la-~
enfermedad periodontal es la profundizacién patol6gica del surco-
gingival, &sto conduce a la destruccién de tejidos de soporte
ocasionando el aflojamiento y exfoliacién de los dientes.

La periodontitis estd vinculada a los factores etiolégi~-
cos locales (placa, chlculos, acuflamiento de alimento y restaura-
ciones dentales inadecuadas).

Radiogridficamente se observa la inversifn de la forma de~
la cresta 6sea en las fases iniciales de la enfermedad,

DIAGNOSTTCO
ANALISIS RADIOGRAFICO DE HUESO ALVEOLAR,

Se examina . la altura del hueso alveolar y el perfil de la’

i‘:‘érésta Ssea. Se combina con una’evaluacién ‘detallada de 1a pro—w ‘.

undldad de:la-bolsa y el nivel de inser016n para dlagndstlcar —
correctamente la pérdlda Ssea ya sea "horlzontal" o " vertical”.

- };s;;m;:'obomm. I;Ev:cs '(PER‘IOI'}OI‘%ITXTAIS“ LEVE)

Las medicxones de profundldad de la bolsa y del nlvel de~7*"




PERIODONTITIS GRAVIS (PERIODONTITIS GRAVE)

Las mediciones de profundidad y de insercién, indican una
pérdida pareja "horizontal" del tejido de sostén que excede 1/3 -
de la longitud de la rafz. Tiene que haber hemqrragia.

PERIODONTITIS COMPLICATA (PERIODONTITIS COMPLICADA)

Existe un defecto &seo angular fbolsa intradsea, crater -
-.6seo interdental) junto a un diente; cuando un diente tiene movi-
'lidad de grado 3; cuando en un diente multirradicular se estable-
ce. una involucracifn de la bifurcacién de grado 20 3. Debe exis
tir hemorragia al sondar hasta el fondo de la bolsa.
Cuando axiste un defecto 6seo angular se da el diagnfsti-
co combinado de periodontitis levis et complicata, cuando la ter-
S minaci6n apical del defecto angular se ubica en el nivel leve en~
. la superficie radicular y periodontitis gravis et complicata cuan
do' se ubica en el nivel grave.

S - TRATAMIENTO.

L Comprende el: control de placa, raspado de 1as raices, cunbb
'ﬂdlversos procPdLmientos qulrﬁrgxcos para correglr defor,
o5 | Gseas y de los tejidos blandos: Puede precisarse del == -
oclusal, y correglr la; mov;lldad dentaria cuando ‘no- re5n4' 

onde 'a 1a correcclén oclusal con ‘erullzac1én. : : R L :
.8i‘los dlente ‘can leaién pex1odontal tmenen una relac;éni1~¥"“
€ 'w ar: se- puede: hacer el tratamlento ~~f;»f
nseguir'el medio para. la. salud periodontal.-
i me iante el control aa placa,,e"*‘

e,los ¢ lculos elimlnaclén de zonas de re“/
;'si como adecuados contorno y diseno de res}




PERIODONTITIS JUVENIL

DEFINICION.

Enfermedad del parodonto que se presenta en jdvenes pof =
lo demds sanos. Caracterizada por la pérdida r&pida de tejido: co
nective y hueso alveolar en mds de un diente de la denticifn per-
manente. '

Existen dos formas bdsicas:

1. TLocalizada, en la que solo estdn afectados los prime-
ros molares e incisivos.

2. Generalizada, en la que se encuentran afectados la ma
yoria de lcs dientes.

Baer la define como una enfermedad definida, diferente a-
la enfermedad periodontal del adulto. ' Sugiere que tiene su co-—-

- mienzo entre los 11 y 13 afios de edad, que afecta nds a las niflas
que a los nifios y que hay una tendencia familiar. ILa encfa de --
.:rlos dientes afectados 1la catalogé con color y textura normales, -
";hablenéo ‘bolsas periodontales profundas en una o mis caras prox1-
4 males, ng encontrando grandes depSsitos de tartaro subgingival y-
'que 1a cantldad de destruccibn no es té’acorde con 1la cantldadvde—

flrrltantes 1oca1es presentes. Observaciones hechas demuestran —==
uiiia pérdlda Gsea no se debe ‘a la ausencia, defecto de desarro—
‘110 o‘congénltc.' EL hueso alveolar esté ‘presente ¥ se desarrolla,
ormalmenbe durarte 1a erupc16n dentarla. . "
: Rad;ogr&f&camente, tiene- un aspecto tiplco, ten*endo las~3‘

1hueso angular de mclares @ 1nC1smvos., : e
stz enferme ad‘progresa rép;damente, se: puede decxr que~;
,fectadc el 50% 6 75% delnr

,anos puede verse

slones una 1magen conm vxsta en el espejo bllateral de pérdlda—‘_“f'fl




EPIDEMIOLOGIA.

En los resultados obtenidos se sugiere que entre, 1 y 3.4
por ciento del grupo cronSlogico entre 10 y 19 afios padecen perig
dontitis juvenil, parece que con mayor frecuencia en Africa y Me-
dio Oriente.

Hormand y Frandsen {1979) examinaron 156 personas remiti-
das al departamento de Periodontologia en Copenhage, Dinamarca, -
para tratamiento de enfermedad periodontal avanzada. Los pacien-
tes se dividieron en grupos cronoldgices: Grupo I, entre 12 y 18-
afios; Grupo II, 19 y 24 afios y; Grupo III, entre 26 y.32 afios. En
el primer grupo la proporcidn de mujeres a varones fud de 5 & 1 -
vy en el tercexo fu€ de 1.5 a 1, BEsta diferencia puede deberse a
un comienzo mds temprano en las nifias. '

Bstudios realizados demuestran que la forma generalizada-
de la periodontitis juvenil se inicia como localizada y que, sin-
tratarla se extiende.

' Hormand y Frandsen concluyeron que la forma tipica com -~
prende unz involucracidén inicial de los primeros molares y/o inci
‘81vos yuna inclusién posterior de otrxos dientes.

k ‘En-la mayoria de los casos parece existir una involucra -

,c;én 31mét11ca de l1os prlmeros molares, incisivos y algunos dlen—
>-tes adxclonales.
:. ‘CAR:AC‘I‘ERISTICAS CLINICAS.

a‘enfermedad parodontal m&s comﬁn en la pnbertad es la --f »
'in vitis hiperpléslca 1nflamatorla asoc1ada a placa y célculos—j_:-;l

"xnterdentales. Esto sucede pcr lo menos en las faseé*
"Por 10 tantc, los defectos Gseos angulares se pueden—g *;f
‘81 hay pérdlda és a evlm;t”;

: esdubrlr sﬁlc medlanfe la radlografia.:




sencia de bolsas parodontales.
En la mayoria de los casos la destruccién periodontal no~
guarda relacifn con la cantidad de irritantes locales presentes.

MICROBIOLOGIA.

Microscopia de campo obscuro: Lilienberg y Lindhe (1980)-
examinaron de las bolsas parodontales de ocho pacientes la flora-
microbiana y los camparon con enfermos de periodontitis posjuve-
nil y adulta avanzada. Para €sto se eligieron los primeros mola-
res e incisivos, se cuido que en lus sitios examinados existieran
defectos 6geos angulados, la profundidad de sondeo debia exceder-
los 8 mm. y la pérdida de hueso debia supérar el 50% de la altura
original. En la flora recogida se encontraron las siguientes for
mas; céliulas cocomdeas, bacilos rectos, filamentos, fusiformes, -~
bavllos curvos y/o mévlleg y espiroguetas. Se observd que mien~-
tras en la periodontitis p053uven11 y la adulta predominaron las
espiroquetas y bacilos méviles y/o curvados, en la periodontitis-
juvenil predominaron las células coccideas y los bacilus rectos -

~-.sin motllldad En la juvenil hubo muy pocas espiroguetas. _

Los estudlos ultraestructurales demostraron una poblacién

J g5escasa pero relatlvamente caracteristlca en las bol as perlodontaj
'fgles profundas de per;odontltls juvenil 1ocallzada.b suele haber -

L;grandes superficmes radiculares con bacterias aueltas 6 apenas -

: iadherxdas entre islotes de placa mlcrobxana. La zZona mis apical-
‘”de la- bolsa estd libre de. péllcula y'de bacterxas adheridas. 7
{' " La placa que est& Junto al cemento con51ste predomlnante-j
mente de bacterxas con una pared celular grampodltxva tiplca.

bacilo gramposit;vos, y la capa ‘mis: eyterna contzene bacilos -
:gramnegativos; espircquetas Y leucacitos polxmorfonucleares.',“ L
ar "(1976) examxné la flora microbiana en incisi--{j

a a'vist en adultos.

En 1as capas més superflclales de la placa exlsten varlos';kf'“

vo y,mo ares coh periodontitis §osjuven11 avanzada y se aseme30~ftv;_¢




Las bacterias gramnegativas dominantes en la periodonti-«
tis juvenil son la especie Capnocytophaga, Actinobacillus Actino-
mycetemcomitans y bacilos anaer8bicos m6Sviles, sobre todo Woline-
lla recta. La mayorfa de los grampositivos fueron las especies -
de Streptococcus, Actinomyces y Peptostreptococcus.

Ios microorganismos de la periodontitis juvenil localiza-
da pueden invadir el tejido conectivo pericdontal. Saglie y cols
(1982) identificaron al A. Actunomycetemcomitans como la especie-
invasora prominente, es probable que por ser capaces de invadir -
la encfa y alcanzar una estrecha proximidad con el coldgeno del -
ligamento periodontal y el hueso alvéolar, desempeiien un papel --
importante en la patogenia de la enfermedad.

FACTORES DE VIRULERNCIA,

Se han demostrado varios mecanismos potencialnente dege -
tructoresde tejidos en los microorganismos de la periodontitis ju

venil,

1) ieucotoxina.

Muchas capas del A. Act;nomycetemcomltans producen una i
substanc1a que puede matar a los 1eucoc1tcs pol;morfcnucleaves ym
monocxtos humanos. Esta es la leucotox;na Y puede ccmprometer la
,_capac1dad del pacxente para controlar o] elimxnar las’ bacteri&s o-'

x dontxtis Juvenil localizada generan antmcuerpos séricos neutra:

gresoide xaf,(:enfe::H!EGad-‘/,,; .

1bs productos bacterlanos., Mis del 90% de los pacientes con- pe-v S




2) Inhici6én Quimiotdctica.

Algunos microorganismos gramnegativos producen factores -
no téxicos que inhibe la quimiotaxia de los leucocitos pollmofo-—
nucleares humanos. Estos pueden interferir en la capacidad de --

los leucocitos para alcanzar los agentes infecciosos.
3) Endotoxina.

El A. Actinomycetemcomitans produce una endotoxina (lipo-
polisacarido), que puede evocar fenSmenos patolégicos similares -
a los que caracterizan la lesifn periodontal. Es decir gue pue--
den inducir reacciones de toxicidad macrofdgica, agregado de pla~
qﬁetas, activacifn de complemento y absorcitn dsea.

Las endotoxinas del Capnocytophaga y de los hacteroides -
de pigmentacidn negra son débilmente téxicas, pero pueden estimu-
lar la absorci&n Osea en sistemas de cultives.

4) Enzimas.

El A. Actlnomycetemcomltans, cl qunocytophaga y el Bac—m

e iteroldes elaboran enzimas proteolitlcas que pueden degradar los -

: componenetes ‘del tejido conectivo, activar en sistema de comple~~"
mentos o degrddar las 1nmunoglobu11nas. ' :

) 'citquicmaa - Fibrbbiéstifga, g




6) Acthuricién Policlonal de Linfocitos B.

Muchas b=.cte rias poseen potentes activadores linfocitarios-
B policlonales. Istos pueden contribuir a la patogenia al indu--
cir a las c€luliss B a producir anticuerpos con determinantes no -
relacionados con ¢l agente activante. Ios activadores policlona~
les de c&lulas § también pueden inducir liberacién de linfocinas,
tales como los faawtoxes quimiotdcticos gque median las reacciones-
inflamatorias yesl factor activador de la osteoclasia.

RESPUESTAa DEX HUESPED,

La respuwe:sta local y general del huésped a la infeccién -
B esté interferida

RESPUESTA. LOCAL.

7 La resple Sta local en encia incluye: 1) Exudado gingival;
"Z)I'M,igracidn de mentréfilos y macréfagos con capacidad fagocita-=
 " ria hacia el epiteelics ‘de unién .y el éreya de 1la bolsa 'ygi‘ngiva‘l' y-
”""3)k Estableclmlentoc» de infiltrados celulares inflamatorios en el &

ejz.do conect;.vo Epor debajo del epa.te;.:.o dentogmglval. _
, Murray ywatters vieron gue los. neutrﬁrllos de las les1o- . S

.gingzvales tieenen reducxda su capac:Ldad fagocutana comparada‘ .

“tienel la capac:.daaa e mterfe,rir en la v1tal;dad y funcmn de los

n flas lesxones a&le ginglvuls y penodontmtls en adultos. Esto-f‘ji
'SOIO\BUCGdfd en: loos puntos eniermos‘ “El A. Actinomycetemcomltansi' ‘,: '




RESPUESTA GENERAL.

Lenher y cols. (1974) examinaron el papel de la inmunidad.
celular y humoral en 34 pacientes con periodontitis juvenil de 14
a 21 afios y posjuvenil de 22 a 29 afos. Se vié que el nivel séri
co de IgG, IgM e IgA estaba muy elevado. Los pacientes con peric
dontitis juvenil mostraron una respuesta blastogénica linfocita~--
ria deteriorada ante ciertos microorganismos gramnegativos selec-
cionados, pero con liberacidn positiva del factor inhibitorio de-
la migracidn (FIM) por los macrBfagos.

Se vio una actividad incrementada de anticuerpos séricos-
IgG al A. Actinomycetemcomitans, pero un titulo bajo de anticuer-
pos al B. Gingivalis, se vio que pacientes con periodontitis adul
ta o juvenil avanzada tenfan un tftulc elevado para el B. Gingiva
1is pero bajo para el A. Actinomycetemcomitans. BEsto gquiere de--
cir que la periodontitis juvenil localizada y las formas generall
zadas son enfermedades microbiolégicamente diferentes.

Las personas con periodontitis juvenil tienen granulogi--
tos neutréfilos circulantes en sangre con su capacidad para reac-
cionar al estimulo quimiotdctico deteriorada. ILa disfuncidn neu-
. tréfila puede ser causada por un defecto celular de larga dura~ -
: Cién. 'Esto indica gque el examen de nifog y adolescentes respecto

- .dc la funcxén neutr6fila puede permitir discernir pacientes con - ...

—rlesgo de padecer perlcdontltls juvenll
o 1’TRA$AMIENTO -

que con51ste en la escxsidn d& la bolsa profundlzadaf 

‘de an_ble _éomo sucede en 1a perzcdontxt*s avanzada comﬁn.
Baer y Socransky (1979) presentaron el caso de un paczen-J

Hayﬁpocos datos -con respecto al tratamlento. Waerliaug -,, o -




te con periodontitis juvenil seguido por larg -tiempe, dijeron ~-
que la tetraciclina y penicilina podfan ser un .auxiliar dtil, in-
cluyendo "colgajos de espesor total y curetealo:de las zonas afec
tadas".

Lindhe estudio un programa de tratamientnto con tetracicli-
na con eliminacién quirtrgica de los tejidos ln:flamados, tertrec-
tomia y alisamiento radicular y un cuidadoso comtrol de placa du-
rante la curacifn. Se .llevo a cabo en 16 jovennes de 14 a 18 - ~
afios con periodontitis juvenil localizada, tan>:lén en pacientes -
con periedontitis adulta. Priméro se hizo un esganen clinico gque-
incluyd la higiene bucal, las condiciones ginglvvales, las profun~
didades de sondeo y los niveles de insercifn. 8Se tomaron radio--
grafias reproducibles periddicas de los priméroe.s nolares e incisi
vos para estudiar las alteraciones de los defecttos Sseos tras del
tratamiento. Después fueron sometidos al tratemmiento. que se com
pone de:

1} Administracién de tetraciclina (250 magx 4 dfas x 2 sg

manas) .
2} Eliminacidn de:.tejido de granulacién tras elevar un --
" eolgaijo.
-3) Cureteado radicular.
‘Tras la cirugfa los pacientes tenfan que== enjuagar sus bo-

éas::;con'—una solucién de-Clorhexidina -al 0,2% db = veces al dla, -~

~ durante las dos, semanas postquirﬁr‘gica‘ Se reasliz6 una limpieza
_“dental profesmnal cada tres meses duranLe un pesrfodo de dos afios .
I,Se’ reexammaron en cuar.tc a higlene bucal, estidio ginglval y der~=
ectos dseos y profundldau de sondeo a los 6, 128,18y 2v¢_1imeses,~ V

: la terapéutma. R , L
' ,tratamento realxzado de &sta forma cifié como resul’cado

la resoluc:.én de la J,nflamac:.én q’ngwal una rencuperacmn sustan-;
defectos ar-gula——,

nsércidn clInica y relleno dseo en los



Se observo gque ningin paciente con periodontitis adulta -
mostrd signos con recidiva en los dos anos de observacidn, en cam
bio cuatro personas con la juvenil debieron ser tratadas nuevamen
te a causa de la recidiva de la inflamacién, mayor profundidad de
sondeo y nueva pérdida de hueso alveolar.




Carp I T ULo v o
PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL




Como la placa bacteriana es en gran medida el factor etio
légico de la enfermedad periodontal, en una parte, el tratamiento
dental estd dirigido a la eliminacién y prevencidn de la forma~~-
cibn de ésta.

El control de la placa consta de la aplicacién de técni~--
cas de eliminacién y un enfogque educacional en el cual se le ense
fia al paciente la naturaleza y las consecuencias de la enfermadad,
asi como aspectos motivacionales para animarlo a sequir los pro--
gramas indicades.

La mejor época para ensefar nuevos hibitos es la nifez --
apelando a los padres. Coemo los ninos practican hdbitos dentales
que cobservan en sus padres és importante gue é&stos téngan hédbitos
adecuados.

El mejor momento. para establecer buenos hdbitos es cuando
el cuidado dental de los nifios muy pequefios es realizado por los=-
padres. Cuando el nifio adguiere su propia habilidad manual los -~

padres deben cumplir una funcidn -de supervisidén.

PROGRAMA DE .CONTROL DE PLACA.

; f La ensenanza de la eliminacién de la placa a nlnos muy - pe'
quenos dehe inclu:r a toda la familia. ‘ L
Generalmente son necesarlas cuatro sesiones o mds en. el -
:consultorlo para que el. pac1ente sea capaz de ellmlndr adecuada—~
'mante la mayor parte de."la placa bacterlana. ) .
J?Es esenc1a1 en; 12 educacxdn usar material audloVLSual -
‘La xulicacldn verbal después de la’ presentacién, reforzard la de
Mo ,rac i6n filmxca.. Posteriormente sa ‘le entregara mater1a1 1m——

0 con 13 1n,ormac16n ya mcstrada. ; : R
aber . que es susceptlble a caries dentallﬁ'ﬁ

flas‘cuales, sx no son tratadas producen; ¢_~“*




VISITA INICIAL.

Se mostrard el material audiovisual o una explicacién ver
bal sobre la naturaleza de la enfermedad. Se le ensefiard al pa--
ciente en un espejoc la cantidad y localizacibn de la placa median
te substancias reveladoras. 8i es posible, se le muestra en un -
microscopio de contraste de fase a los microorganismos.

Se realiza la técnica de cepillado sobre un modelo y des-
pués en la boca. Para reforzar la ensefianza se usard tabletas re
veladoras, el cepilio y la hoja impresa. Es muy importante la re
visi6n de la tdcnica hecha por el paciente y gque se est& seguro -
de que el paciente comprendid qué es lo gue logra al realizarla.-
La técnica mis difundida es la de Bass o la de Bass modificada en
la que se coloca el cepillo de nylon de cerdas blandas con extre-
mos pulidos en el margen gingival, con una angulacidén de 45 gra--
dos con respecto al eje mayor del diente desplazando el cepillo -

con movimiento de barrido.

. SEGUNDA VISITA.

Se realizar& dos dfas despué° de la primera. Se da una -
‘”tableta reveladora al pdclente y se ' le plde que realice. la téeni-
ca de- cepllladc, se hacen las correcc;ones necesarlas Se le ~-~
miestea’ el uso del hilo dental haciendo que &1 lo repita: EL uso -
del h1lo es dlficzl aprender, y §i no 'se hace bien, produce 1esio
nes traum&tlcas por eso en: nlnos pequenos no es recomendable.

El hllO debe pasarse poxr- los-contactos proximales con un~;f.

movimlknto de vamvén para ev;Lar 1es;6n en la encia.' Ya que el -

: pzoal hasta donde lo permlta la encia, ‘se mueve el -;“ 7
rlba y abajo contra un éiente 6 6 7 veces, repztxen-i'j;’

1 dlente vecino., Esta opelac;dn se. reallza en to'i

EI pacaente con ortodoncma, se recomienda un aparato de -




irrigacién bucal, que aunque no remueve la placa, si elimina cier
tas bacterias y productos bacterianos. Se debe usar con agua ti-
bia y presifn minima para no causar dano a los tejidos blandos. -
La punta del irxigador debe estar perpendicular al diente en la -~
unifn del margen gingival. Se éeéplaza lentamente de un diente a
otro deteniendose mis tiempo en el espacio interproximal. De &s-
‘ta forma se limpian las caras vestibulares y linguales, Se rece-
.mienda usar una tableta revelante antes de empezar para que el pa
ciente identifique frente al espejo ld localizaci6n de la placa.-
La secuencia de cepillado, irrigacibn e hilo dental debe realizar
se por lo menos una vez al dia, preferentemente antes de dormir.

Se ha demostrado gue una vez por dia es suficiente para =
impedir que se acumule la placa en un grado tal que resulte noci-
va para los dientes y encia.

TERCERA VISITA.

Se debe hacer dentro de ‘la misma semana que las demds. .~ -

Con51ste en'la revisidn de las técnicas ensefiadas. 51 es necesa- -

rio se agregardn otros auxiliares para la higiene. .

,CU'AMA ,VISITA.

Se debe reallzar una semana después de 1a v151ta preceden@

e y consmste en la ‘demostracién que hard el paclente frente al -",

as;stente, qulen hara Jdas critlcas correspondlenteb.‘, )
‘y,e c1taré al pac1ente posterlormente para juzgar el pro-—*
) y apllcar refuerzos semanalmente ) mensualmente segﬁn sea -




REGULACION DE LA DIETA.

Toda la variedad de microorganismos carifgenos se caracte
rizan por su necesidad de un sustrato de sacarosa para un rdpido-
crecimiento. Por tanto, el métode mds efectivo para el control -
y prevencién de la caries es reducir la ingesta de azficares refi-
nados que son consumidos en grandes cantidades entre las comidas.
Es preciso la regularizacién efectiva de la dieta con la compren-
cidn y ayuda de los padres.

La supresién total del azlcar, come se hace en los nifos-
diab&ticos, no es posible ni conveniente. En cambio, se pueden -
substituir los refrigerios y bocadillos entre las comidas por ali

mentos no carifgencs aceptables,

FL.UORURO.

Se recomienda el uso de fluorrurcs en el agua potable, --
Lilag apiicaciones tépicas dos veces al afio y el uso de dentrificos -
v“fluorados. El uss diario de uvn enjuagatorio de fluoruro después—

» , de1rcepil1ado con 15 gotas de una solucién al 2 por ciento de ---

E ;Fiuorurb de Sodio en-un tercio de un vaso de aqua tibia reduce el

. atagie de caries en los nifios,




CONCLUSIONES.

; Es muy imﬁortante conocer, determinar y diagnésticar -
‘cualguier alteracién parodontal en el nifio; tomando como rutina
la evaluacidén general del estado parodontal del ‘paciente. Para
ello el primer capitulo nos ayudard a saber distingyir lo nor--
mal de lo patolégico.

La importancia del segundo capitulo es que muestra la ~
manera o el método mis adecuado de evaluar la salud periodontal
del nifio, asi come deterﬁinax en ese momento el tratamiento.

El conocimiente y diagnéstico de cada alteraci6n se - -
efectuard de la mejor manera si el clinico tiene el conocimien-
to la: naturaleza de la enfermedad, de sus causas y de la manera
de evitarla, asi como de tratarla.

En los capitulos tercero y cuartc estd la informacidn -
' “acerca de todos los. cambios clinicos e histolégicos; asf como -
los metodos de diagndstico correctos que se deben de seguir en~
cada.enfermedad. = Es muy importante estar conciente de que el -
tratamiénto iﬁdicado depende de un buen diagnéstico.

_Con respecto al fltimo capitulo concluimos que la mejor
Odontoiogia es_équglla cuyo enfoque se le da & la-prevencidn de
A‘:la“enférmedad'tanto a nivel 1o¢ai~como sistémico.
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