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INTRODUCCION

El odontopediatra calificado es un profesional que
posee orientacifn cientffica necesaria para integrarse al --

equipo de trabajo del médico pediatra.

Los padecimientos bucodentarios son parte importan
te de los problemas de salud. Principalmente agquellos que se

refieren a la caries, parondopatias.

Por lo que se considera importante el diagnostico-
y tratar a tiempo cualquier alteracibn bucodental, en el ni-
no ya que en el futuro repercutira el buen a mal tratamiento

realizado por el odontopediatra.

Para efectuar un tratamiento correcto en el nifio -
es necesario un buen diagn8stico por parte del odontopedia--
tra y para este diagnbstico contamos con varios m&todos en -

la practica diaria del odontopediatra.

En la primera visita al odontopediatra cuando se ~
realiz6 el diagnBstico, el nifio debe de sentirse cbmodo, y-
evitar cualquier instrumento que le cause temor, por lo tan-~
to es recomendable que en estd visita s6lo se encuentre a la

vista del niiio un espejo, un explorador, y unas pinzas.

Es de suma importancia para el tema gque nos ocupa-
lo cual dedicaremos los siguientes capitulos, asi como para-

un mejor diagn®stico y tratamiento.



CAPITULO I

CRECIMIENTO Y DESARROLLO

El nino en el momento de nacer trae consigo tres -~

pasados:

l.- Un pasado distante. Es comprende los factores
hereditarios (genes) los cuales determinan di-
ferencias individuales, unos expresados a su -
vez y otros gque permanecen latentes o adquiri-
dos por el medio exterior.

2.- Un pasado reciente. Este comprende el periodo-
de gestaci®n de nueve meses en el cuerpo de la
madre, lo cual depende de las emociones recibi
das durante este periodo.

3.- Periodo de longitud variable. Lo cual responde
a determinados estfmulos particularmente peno-
8os o dolorosos, el reflejo inicial a muchas -

otras funciones Psfquicas del niifo.

El éxito en el diagn6stico, plan de tratamiento y-
procedimientos clfnicos en odontopediatrfa es esencial una -
profunda comprensi8n de los principios fundamentales del cre
cimiento y desarrollo.

El crecimiento del organismo es complejo, y sin el
conocimiento de el, es difficil diferenciar entre un sfindrome

hereditario y la condici®én hipoplisica inducida por los fac-

tores locales.



La prevenci®n, la correccifn de las deformidades -
dentofaciales dependen de una comprensifn acertada del creci
miento y desarrollo relacionada con la base genética.

Es necesario responder a cualquier pregunta por =--
parte de los padres en cuanto a la posicibn, erupcibn, freni
llos o cualquier alteracifn que presente el nifo.

El primer examen bucal en este aparecer&n a veces-
condiciones originadas por factores hereditarios sfndrome =--
por alteraciones gen8ticas (labio y paladar hendido), o como
consecuencia de ciertos padecimientos infecciosos, traumatis

mos u otras condiciones.

Consideraciones clfnicas:

Las malformaciones de la cara m&s frecuentes son -
hendiduras, el promedio de niifios portadores de labio y pala-
dar hendido, es de m&s o menos de 1 por cada 700 u 800 naci-

mientos.

Labio hendido:

Esta se presenta como una hendidura en el labio a-
un lado de la linea media, que parte al labio, esta puede ~--
presentarse unilateral o bilateral, las hendiduras de la 11-
nea media son extremadamente raras.

Esta hendidura se extiende desde a partir del bor-
de inferior de la ventana nasal a un lado de la linea media-

a trav8s del maxilar superior. Esto es causado porque la pa-




red epitelial no es perforada por el mesodermo y la unién --
epitelial se abre, el labio y maxilar hendido serfan eviden-

tes durante las seis o siete semanas de la vida intrauterina.

Paladar hendido:

Parece ser que es por la falta de unifn de los pro
cesos palatinos entre sf y el tabique nasal, (probablemente-
la herencia es un factor importante en la formacibn de las -
hendiduras.

El grado del huco puede variar desde falta total -
de unifn hasta la Gvula, escotada o bffida relativamente ino
cua.

Las alteraciones durante el desarrollo prenatal --
puede manifestarse no s86lo como malformaciones, sino también
como déficit, funcional y muerte celular, esto es muerte in-
trauterina o retardo en el crecimiento.

Aunque no todas las malformaciones son congénitas,
aquellas malformaciones anatfmicas o estructurales presentes
al nacimiento suelen ser las mis frecuentes y representan --
aproximadamente el 15% de los fallecimientos en el periodo -
neonatal, estas anomalfas pueden ser finicas o m@iltiples, he-
reditarias o no hereditarias externas o internas.

Los trastornos funcionales como retraso mental o -
alteraciones del lenguaje, pueden hacerse aparentes, tiempo-
después del nacimiento pero no por ello, dejan su origen en-

la etapa prenatal.



Morfologfa mayor:

Son malformaciones localizadas y defectos primarios
en la morfogénesis, como labio y paladar hendido, cardiopa--
tfas congénitas. Estas malformaciones pueden ser Gnicas e im
plican generalmente una etiologfa poligénica o forman parte-

de un sfndrome.

Malformaci®n menor:

Son rasgos morfol8gicos de poca importancia signi-
ficativa médica o cosmética para el paciente, pero que puede
ser indicadora en el diagn8stico de un defecto en la morfogé

nesis. Implantacifn baja de pabellones auriculares, -etc.

Causas de defectos del desarrollo en el hombre:

Trasmisibn genética conocida
Aberraciones cromosbmicas
Factores ambientales

Radiaciones

Infecciones

Alteraciones metab8licas maternas

Desconocidas

El crecimiento y el desarrollo corporales tiene -~
una influencia decisiva sobre la constitucifn fisica, pues -
los diferentes segmentos anat8Bmicos crecen de manera desigual

en las distintas 8pocas de la vida. Por esto, y segdn laedad,
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varian también las proporciones entre las partes org&nicas.-
El sistema nervioso es el mis precoz, se adelanta considera-
blemente a la formacibn de los dem&s aparatos, ya que su de-
sarrollo tiene que estar pricticamente terminado al nacer, -
pues el proceso es tan sumamente intrincado que no puede pres
cindirse de un 6rgano de gobierno como el cerebro.

Esto condiciona una relativa desproporcibn del tama
flo de cabeza del recién nacido, predomina una b6veda craneal
muy acusada. Pero el aparato de masticacifbn y el maxilar in-
ferior no llegan a tener aGn relieve caracteristico alguno.

El crecimiento y la maduraci8n fisica no constitu-~
yen un proceso continuo, alternan en fases rftmicas irregula
res. Se distinguen periodos en los que las formas se hacen -
patentes, con aumento de grosor y por consiguiente aumento -
de peso. De otras etapas gue predomina el aumento longitudi-
nal. Estos periodos de crecimiento fases de moldeamientos -
internos y externos.

El crecimiento parece ser més r&pido en las mujeres
gue en el hombre. En estos filtimos afios se observa en la raza
blanca una maduracibn cada vez mayor, cuya causa paréce des-
conocida aunque parece deberse a un influjo de la civiliza--
cibn,

Desde el punto de vista biol8gico, el crecimiento-
ge caracteriza por unos procesos constructivos o formativos-
llamados también anab8licos. En la 8&poca de madurez del ser-

humano estos se equilibran, estos fenbmenos con el proceso-



de desastre o destructivos llamados tambi&n Catabolicos.

Los factores que intervienen en el crecimiento y -
desarrollo son: la nutricifn, las hormonas, la genética y to
dos los, episodios de enfermedades agudas o crfnicas que pue
da experimentar el nino.

Evaluar el estado ffsico del paciente al hacer este
su primera visita al odont6logo, ha probado ser una gran --
ayuda en los tratamientos dentales.

El registro contfnuo de salud del nifio como es; =--
coordinacifn, estatura, peso, secuencia de erupcifn de pie-~
zas dentarias, examenes bucales, radiograffas de manos y mu-
fiecas, puede mostrar que un individuo se desvfa de manera im
portante del patrén de desarrollo normal con respecto aotros
individuos con la misma edad y sexo.

Los ligeros desequilibrios que causan defectos sub
clfnicos aunque relativamente frecuentes, a menudo escapan -~
a la observacibn al iniciarse, y si permanecen no tratados -
pueden interferir en la salud general del nifio, su potencia-~

lidad de crecimiento y en casos extremos en su longevidad.

Crecimiento del maxilar superior:

Las adiciones superficiales a los huesos hacen que
estos aumenten de tamano. La resorcifn es importante, ya que
mantiene la forma de los huesos y resude el volumen de esos~
cuando no se necesitan tejidos oseos.

El crecimiento prolffico, en el caso de las suturas




frontomaxilares y cigomaticomaxilares indica que el crecimien
to en estos lugares producir8 un desplazamiento hacia delan-

te y hacia abajo a la totalidad del maxilar superior. El es-

fenoides se articula con suturas de todos los huesos del cr§

neo y con la mayorfa de los huesos faciales.

Se ha demostrado que el proceso piramidal es una -~
localizacibn de gran absorcifn para permitir la extencién de
hueso palatino de la porcibn orbital a la piramide.

En el adulto la tuberosidad choca con la apofisis-
pterigoides, pero en el nifio esta tuberosidad no hace contac
to con la apofisis pteriogfdea.

Despuls del primer afio de vida, la apofisis pteri-
gofdea no estd emplazada hacia delante, en realidad s6lo cre
ce hacia abajo.

La apofisis alveolar es un crecimiento constante -
en el que presenta. Esto incluye adiciones y resorciones. El
paladar presenta suturas principales la sutura palatina media
Y la sutura transversal, la primera se cierra en una etapa -
temprana, sin embargo se producen adiciones en ambos lados -
de la sutura palatina transversa.

El paladar nunca est8 grueso, porque mientras hay-
aposicibn 6sea nasal, esti siendo reabsorvida en la cavidad-
bucal o viceversa. Al nacer la mayor dimensibn facial es la-
horizontal en la vida posnatal esta es la dimencifn que menos

aumenta.




Crecimiento de la mandfbula:

Se adiciona hueso en la parte posterior de la rama
ascendente y el hueso se resorbe a un ritmo m&s lento en la-
parte anterior de la mandfbula. Esto da mayor longitud a la-
rama horizontal. Y proporciona mayor profundidad anteroposte
rior a la rama ascendente, la mandfbula se desarrolla de te-
jido membranoso, apareciendo &reas aisladas de células carti
laginosas, en la cabeza del condilo y est& cubierta de teji-
do fibroso.

El crecimiento de la cabeza del condilio incremen-

ta la altura de la cara, asi como su profundidad.
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Sutura
Cigomaticotemporal Sutura
° Cigomaticomaxilar

Placa lateral
de la ap8fisis pterigofdea

Apofisis piramidal del
hueso palatino

Crecimiento hacia abajo de la ap6fisis pteriogides
del hueso esfenoides. Contribuci8n en el arco cigomftico (an

teroposterior).
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Altura

—_—

>

_——

Profundidad

El crecimiento del condilo contribuye a la profun-
didad y altura de la mandfbula, por medio de adicién de hue-

80, y resorcifn en la parte anterior a un ritmo mi&s lento.



CAPITULO 1II

ASPECTOS NUTRICIONALES DE LA ERUPCION DENTARIA

Es bien sabido que la calcificacibn y la erupcibn-
responden menos a los trastornos endocrinos gque al desarro--
1lo esquelético, hay secuencias y regulaciones de erupcibn -
que son tipicas para ciertos grupos raciales, porgue tiende-
a erupcionar m&s tarde un diente en un europeo que en un ne-
gro americano.

AGn persiste una costumbre de muchas gentes de 80
licitar durante los primeros meses de vida del nifio, prescrip
ciones adicionales de calcio, fluoruro y vitaminas para ase-
gurar, segln ellas el que los dientes les "salgan bien y fuer
tes" y tambi@n hoy en dfa hay cirujanos dentistas y pediatras
que las aconsejan y prescriben, sin tomar en cuenta que de--
ben recordar que existen fechas precisas (estudios de aposi-
ci8n y calcificaciSn dentaria) en que estos nutrientes deben
administrarse, pero siempre y cuando se puedan comprobar clf
nicamente sus carencias, Adem8s, afin en estas condiciones, -
estd perfectamente comprobado con evidencias clfnicas que -~
fuera de las mencionadas etapas, no son aprovechados para -~
ning@n propbsito.

Se conoce con el nombre de desnutricifn protéico-
calfrica, el conjunto de sintomas y signos clinicos y biogul

micos que se observan en nifios a consecuencia de la diferen-
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te ingestibn y/o utilizacibén de dietas de variados conteni--
dos calbricos y bajo contenido protéico. En la filtima instan
cia, la diferencia nutricional se desarrolla cuando las célu
las del organismo no cuenta con cantidades de nutrientes es-

cenciales para las funciones metab8licas normales.

Consideraciones clinicas:

La erupci@n dentaria es parte del desarrollo y cre
cimiento general y, por lo tanto, su progreso puede servir -

como Indice de la condicién ffsica del nifno en crecimiento.

El momento de la salida de un diente se observa f&cilmente -
por examen clinico:

El momento de la salida de los dientes varia amplia
mente. Y s6lo aquellos casos que no se encuentren dentro de-
los 1limites de variacifn pueden considerarse anormales. La -
erupcién retardada es mucho mds frecuente, que la acelerada-
y puede tener una causa local o sistemftica.

El retardo generalizado de la erupci8n puede ser -
producido por deficiencias nutritivas, por ejemplo; deficien
cia en la vitamina D o por alteraciones endocrinas, como el-
hipopituitarismo o el hipotiroidismo, en estos dos Qltimos -
casos se trata de un retraso en el crecimiento som#tico y, -
ya que la erupcibn dentaria no es sino una faseta de dicho -
crecimiento. Bajo estas condiciones debe esperarse la erup--

cifbn retardada.
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La erupcifn de los dientes desiduos a menudo es -~
precedida y acompafada de dolor, fiebre ligera y malestar ge
neral; estos sintomas no pueden ser considerados como conse-
cuencia de un proceso fisiol8gico, sino mis bien como acci--
dentes durante el mismo.

Cuando un diente est8 préximo a salir hacia la ca-
vidad bucal, la presifn sobre los tejidos que lo cubre contra
los bordes afiliados o las cQispides, puede provocar lesiones
ligeras.

Ya que el movimiento del diente en la cavidad bu~~-
cal es bastante r8pida, pronto desaparecen los sintomas.

La erupcifn dentaria es un proceso continuo, que -
comienza con la formacifn de germenes dentarios, esto se de-
tiene s88lo cuando el diente se pierde por determinada causa.
Después que las coronas estan completas; los dientes se mue-
ven para salir de los maxilares y alcanzan una oclusifn, de-
ben moverse los dientes para compensar el desgaste oclusal.

La erupcifn de los dientes comienza cuando ha ter-
minado la calsificacifn de la corona. El proceso de erupcifn
dentaria esta regido por un control endocrino. Es el resulta
do de la accibn simultanea de los distintos fen8menos, como-
son la reabsorcifn de las rafces de los dientes de la primera
denticibn. La calcificacién de las raices de los dientes de-
la segunda denticifn es por medio de proliferacifn cé@lular y
aposicifn osea alveolar. Tanto la erupcifn de los dientes de
la primera comc de la segunda denticibn se dividen en las si

gulentes fases.



a).- Fase pre-eruptiva. Es la formacifn del germen,
hasta que esté tiene contacto con el exterior. El organo --
del esmalte crece hasta alcanzar su tamano final y se forman

los tejidos duros de la corona.

Los germenes dentales estan rodeados por el teji-
do conjuntivo laxo del saco dentario y por el hueso del al--
veolo dentario, el aspecto microsc8pico de un maxilar en es-
t§ época del desarrollo indica que se produce un notable cre
cimiento de la regibn que se desarrollar8 posteriormente, la
cresta o apbfisis alveolar. Los dientes anteriores se desvian
mesialmente y los posteriores distalmente dentro de los ar--

cos alveolares.

b) .- Fase Eruptiva. Comprende desde el primer con-
tacto con el exterior hasta hacer oclusifn con el diente an-

tagonista: Esta se divide en dos etapas.

1.~ Etapa prefuncional, empieza con la formacibn -
de la rafz, y termina cuando el diente alcanza un plano oclu
sal. El epitelio degenera en el centro de la zona de fucién-
y el borde incisivo. Su corona est& cubierta por el epitelio

dentario reducido.

La salida gradual de la corona se debe al movimien
to oclusal del diente. El borde alveolar de los maxilares ==
crece rapidamente, por lo que los dientes de la primera den-
tici6n deben moverse m&s rapidamente de lo que el borde au--

menta en altura.
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2).~ Etapa funcional. Esta etapa se inicia cuando
los dientes entran en oclusibn y terminan en el momento de -
la extraccib6n o de la perdida del diente, el componente ver-
tical continuo de la erupcibn compensa tambi@&n la atricién -

oclusal.

Los movimientos masticatorios de los dientes aisla
dos de lugar al mismo tiempo, el desgaste creciente en las -~
areas de contacto se mantiene el contacto intimo de los dien
tes a pesar de la perdida de sustancia sobre la superficie -
de contactos por el componente horizontal del movimiento erup
tivo de ellos hacia la 1lfinea media, este desplazamiento se +
llama mesial-fisiol8gico.

Durante la erupciln de los dientes de la segunda -
denticibn ocurren muchas actividades simultaneamente, el dien
te de la primera denticibn es reabsorvente, la raiz de la se
gunda denticifn es alargada el proceso alveolar aumenta, y -
el diente de la segunda denticién se mueve en el hueso.

Lleva de 2 a 5 afios para que los dientes posterio-
res alcansen la cresta alveolar despu@s de completar sus coro
nas y de 12 a 20 meses para alcanzar la oclusién después de-
llegar al margen alveolar las raices habitualmente se comple
tan unos pocos meses desu8s de lograr la oclusién.

La erupci8n intrabucal alcanza en pocos meses la -
exposicibn de la primera mitad de la corona, pero su apari--
cibn ocurre a velocidad progresivamente mis lenta a partir -

de ese momento.




CRONOLOGIA DE LA DENTICION HUMANA
DENTICION PRIMARIA

Maxilar superior

Comienzo de la formacifn Salida hacia Raiz completa
de la matriz del esmalte cavidad bucal
y la dentina

Incisivo central 4 meses en fitero 71/2 Meses 1 1/2 Anos
Incisivo lateral 4 1/2 " . 9 " 2 "
¢anino 5 b v ks 18 " 31/2 "
Primer molar 5 " " " 14 " 21/2 "
Segundo molar 6 . " " 21 . 3 "

Maxilar inferior

Incisivo central 41/2 meses en fitero 21/1 Meses 1 1/2 Anos
Incisivo lateral " " . 7 " 11/2 "
Canino 5 " » 16 " 31/2 "
Primer molar " " " 12 " 21/2 "

Segundo molar 6 - . 20 " 3 "



Incisivo central
Incisivo lateral
Canino

Premolar
Premolar

Primer molar
Segundo molar

Incisivo central
Incisivo lateral
Canino

Primer premolar

Segundo premolar

Primer molar

Segundo molar

DENTICION PERMANENTE

Maxilar superior

3 a 4 meses
10 a 12 meses
4 a 5 meses
1 1/2 anos
2 a2 1/2 anos
Al nacimiento
2 1/2 a 3 anos

7 a 8 anos
8 a 9 afos
11 al2 anos
10 a 11 anos
10 a 12 anos
6 a 7 snos
12 a13 anos

Maxilar inferior

3 a 4 meses

3 a 4 meses

4 a 5 meses
11/2 a 2 anos
2 anos

Al nacimiento
2 1/2 a 3 anos

6 a 7 anos
7 a 8 anos
9 a10 afios
10a12 anos
11 a12 afos
6 a 7 anos
11 a13 afos

10 afios

11 anos
13 a 15 anos
12 a 13 anos
12 a 14 anos
9 a 10 anos
14 a 16 anos

9 anos

10 anos
12 a 14 anos
12 a 13 anos
13 a 14 anos
9 a 10 anos
14 a 15 afos

8T



CAPITULO III

HISTORIA CLINICA

Por medio de la historia clinica podemos buscar --
cualquier dato patolbgico o no patolbgico para conocer las -
caracteristicas m&s trasendentales de nuestro paciente, tan-
to desde el punto de vista de salud como de habitos y costum
bres de su vida en general para esto tenemos diferentes meto
dos para la obtencifn de datos.

Tambié&n sirve para: Organizar, individualizar, optil
mizar los tratamientos a seguir.

En primer lugar desde que el paciente se presenta-
observamos su conducta, su forma de expresarse, su forma fa-
cial, etc., dependiendo de los resultados de esta rapida ob
servacifn procedemos a iniciar el interrogatorio gue consis-
te en preguntar llevando en cierto orden previamente estable
cido sobre aspectos patol6gicos y no patol8gicos, es muy im-
portante establecer un diflogo al nivel sociocultural de nues
tro paciente.

El interrogatorio es un método de exploracibn clini
ca que se lleva a cabo este, podemos llevarlo en dos formas-

directo o indirecto.
Las reglas para el interrogatorio:

1.- Usaremos un lenguaje adecuado a la persona que

estamos explorando.
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Que todas las preguntas que hacemos reporten -
al diagnéstico.

No sugerir con preguntas las respuestas.

Saber la evolucibn que ha segido la enfermedad,
desde el momento de su aparici®n hasta que el
paciente llega con nosotros.

Esta pregunta se encaminara a saber las carac-
teristicas que presenta en ese momento la enfer

medad.

El orden en que debemos hacer las preguntas es:

10-
20-

Hay
dentista debe

1.-

Localizar el sitio de padecimiento.

La pregunta debe dirigirse para saber en que -

consiste la manifestacifn de la enfermedad pues
puede ser ardor, dolor, hipertrofia o fractura

de una pileza.

Fijar el tiempo o circunstancia en que haya apa
recido.

Saber si existe o no alteracifn secundaria apar

te de la manifestacibn principal.

cuatro razones principales para las cuales el-
de tomar dicha historia clfnica.

Para tener la seguridad de que el tratamiento-
dental no perjudicara el estado general del pa-
ciente, ni su bienestar.

Para averiguar si la presencia de alguna enfer

medad general o la toma de determinados medica
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mentos destinados a su tratamiento puede entor
pecer y comprometer el é&xito del tratamiento -~
aplicado.

3.- Para detectar una enfermedad ignorada que exi-
ja un tratamiento especial.

4.- Para conservar un documento grifico gque puede-
resultar 4til en el caso de reclamacibn judi--

cial por incompetencia profesional.

Nota.- La anotacibn de la historia clinica médica-
considerada como un tramite gue se aplica -
al tratamiento de un paciente especial, se-
considera ahora como un elemento indispensa

ble en la practica corriente.

El examen de urgencia est& generalmente limitado -
al emplazamiento de la herida y se diseiia basicamente para -
llegar a un diagnostico inmediato que lleve al tratamiento -
rapido y a la eliminacifn de la queja principal.

Existen diversas formas de tomar la historia clini
ca. Algunos prefieren tomar la historia clfinica en una hoja
de papel blanco mientras gue otros optan por servirse de im-
presos con una pauta que gufa el interrogatorio un método =--
practico y bastante extendido es el empleo de cuestionarios.

Como varias escuelas de odontologfa emplean en sus
clinicas perifericas.

Desde luego existen variaciones en la historia clf

nica, ya que algunos autores consideran ampliar cada vez més




dicho documento, lo que tratamos de reunir aqui es una forma
que sea lo suficientemente completa y al mismo tiempo bastan
te concisa para su aplicacifn practica en el trabajo diario.

Las primeras preguntas costituyen 1o que se llama-

ficha clfnica donde obtenemos el nombre

direccién tel.
ocupacifn edad sexo
Molestia principal:

Se registran los sintomas presentados por el pacien
te y su duracifn. La descripcién que hace el paciente de su-
padecimiento nos acerca de la importancia relativa de los sin
tomas, el paciente raramente describe su padecimiento clara-
Yy concisa, y cronologicamente, como empezo y como ha evolu--
cionado. Tampoco describe adecuadamente los sintomas gque res
pecta a localizacifn tipo, regiones de irradiacién, duracién,
con otras funciones, respuestas a las medicinas domesticas o

prescritas y el estado actual.

Antecedente:

Nos informan sobre los traumatismos y enfermedades
anteriores se especifica en detalle el tiempo de iniciacifn,
duracibn, secuelas, tratamientos, nombre del mé#dico que lo -

atendio.
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Historia social:

En algunos casos la naturaleza de la enfermedad ac
tual, se necesita el conocimiento detallado del estado econ8

mico y emocional del paciente.

Historia familiar:

Esto nos da la oportunidad de valorar las tenden--
cias hereditarias del paciente o las posibilidades de adqui-

rir la enfermedad dentro de su propia familia.
Ejemplos cancer, artritis, enfermedades vasculares,
estados alergicos e infecciones (tuberculosis y fiebre reum§

tica)

Habitos:

Esto informa la forma de vida del paciente: Sueno,
dieta, o ingestifn de 1liquidos. Hay que registrar las medi~
cinas que esta tomando o ha tomado. Por ejemplo. Analg@sicos,
estimulantes, vitaminas, tranquilizadores, sedantes, narcoti
cos, medicinas prescritas, y en particular la reaccifn a los
antibioticos, sulfonamidas, sedantes en otras medicinas.

Cuando hay alguna duda, debido a la historia clini
ca obtenida se debe de consultar al mé@dico de cabecera para=-
valorar las condiciones fisicas del paciente.

ALgunos examenes de laboratorio pueden ser utiles-
para establecer un diagn8stico adecuado.

El odont8logo debe acudir a otras fuentes sBi pre--

tende mejorar su utilizacién de la historia clfnica en la --
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practica. El principal trastorno bucal del paciente es, de -
hecho, una explicaci8n breve del motivo de la consulta, su -
respuesta ayudara a hacerse cargo inmediato de la interpreta
cién, dada por el paciente a sus problemas orales o dentales,
Y revelara lo que espera de su consulta, en algunos casos el
propio trastorno oral sugerira claramente la presencia de una
enfermedad general.

El dentista debe de revisar cuidadosamente la his-

toria clfnica de cada paciente.

Cardiovascular

Gastrointestinal

Neurolégico

Endocrino

Hematol8gico linfatico

Dermatolégico

Genito urinario

Musculo esqueletico

Radiaciones

Alergias

Disefio de un examen clinico odontopediatrico:

Perspectiva general del paciente (incluyendo, por-
te estatura, lenguaje, manos y temperatura).

Examen de la cabeza y del cuello tamafio y forma de
la cabeza piel y pelo.

Inflamacifn facial y simetria articulacifn temporo

mandibular.
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Oidos
Ojos
Nariz
Cuello
Examen de la cabidad bucal
Aliento
Labios mucosa labial y bucal
Saliva
Tejido gingival y espacio sublingual
Paladar
Faringe y amigdalas
Dientes
Fonaci®n, deglucifn y musculatura peribucal
Posiciones de la lengua durante la fonacibn
Balbuceos Yy ceseos anteriores o laterales
Forma de la lengua en posici8n de descanso
Accibn mentalis en el momento de tragar
Posicifbn de los labios en descanso
Fecha de la 4ltima consulta al cirujano dentista

Resumen de trabajos realizados

/
Complicaciones y dificultades
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CAPITULO IV

IOGRAFIA COMO AYUDA EN EL DIAGNOSTICO

La radiograffa es una ayuda muy cOmoda para el odon

topediatra, pa

ra completar el diagn8stico. Se dice cfmoda =--

porgue es una manera de introducir al nifio al tratamiento de

forma indolora
primera visita
grafias. La co

tos sera muy v
La r

a)o-

b)o-

c).~

d)o-

e)o-

f)o"

g).-

h)'-

i)o-

Yy agradable, es muy importante que en esta -
, disipar todos sus temores sobre las radio--
nfianza que adquiera el paciente en esos momen

aliosa en lo futuro. g
adiograffa nos ayuda a diagnosticar:

Detectar enfermedades

Interceptar mal oclusiones.

Problemas de crecimiento y de desarrollo, ano
malias.

Tratamientos de endodoncia (pulpotomias, pul-
pectomias, coronas de acero.)

En caso de fracturas el estado del diente, eva
luacifn pulpar.

El mantenimiento de registros.

Informaci8n sobre forma, tamafo, posicifn, den
sidad, y numero de objetos presentes en el area.
Caries interproximal, lesiones cariadas inci-
pientes.

Alteracifn de la membrana parodontal, y el hue

so de soporte.
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Las principales limitaciones de las radiografias son dos:

1) Las radiografias muestran una figura bidimensional
de un objeto tridimensional, 2) los cambios en los tejidos =~

blandos no son visibles.

Los pasos pre-radiogr&ficos:
l.- Examen facial

2.- Examen oral

3.- Angulacién vertical

4.- Pactores

5.- Colocacién de la placa

6.- Inmobilizacifn de la placa

7.- Angulacién horizontal.

1.- Examen facial es un reconocimiento de las carac
teristicas anatémicas del niho, simetria, desa
rrollo del craneo facial, condiciones psicol6-
gicas del paciente. Entendiendose esto Gltimo-
como sus h&bitos y costumbres.

2.- Examen oral estees un reconocimiento de los te
jidos de la cabidad bucal.

3.- Angulacién vertical cual sera la angulacién, ne
gativa o positiva.

4.~ Factores, tiempo de exposicibn que esta en re-
lacién con la técnica empleada, kilo voltaje -
y mili amperajes.

5.~ Colocacién de la placa. En la té&cnica periapi-
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cal para dientes anteriores el eje mayor de =~
la placa es vertical, para dientes posteriores
el eje mayor de la placa es horizontal, para =
tecnicas oclusal el eje mayor es perpendicular.
Inmovilizacifn de la placa puede ser por medio
de inmovilizadores de peliculas, o puede ser =~
por medio manual.

Angulacifn horizontal. Para radiograffa pexriapi
cales orto radiales la Angulacifn Horizontal de.
bera ser paralela y tanéente a las caras proxi

males.

T8cnica interproximal;

Té&cnica.- Se introduce la placa centrando la parte

superior primero, y se le pide al paciente que cierre lenta-~

mente su boca se toma la aleta y se ejerce ligera traccifn -

de la aleta para adosar la placa a los tejidos y se le pide-

al paciente gque muerda con firmeza.

diograffa

La angulacibn vertical es de 0 a 8 grados. Esta ra

nos

ayuda a:

Rinsidencia cariosa

Ajuste o desajuste de opturadiones

Caries interproximal

Topograffa de la camara pulpar

Desarrollo de los germenes dentarios permanentes

Radiograffa de eleccibn para nifios menores de 6 afios
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En todas las radiograffas para nino deben preferir

gse las peliculas de mds alta sensibilidad.

Ventajas: Tiempo de exposicién corto.
Lo indicado es que se realize unestudio radiogr&fi
co de nuestro paciente cada 2 afios para poder detectar cual-

quier anomalia como:

1.- Existencia de dientes supernumerarios

2.- Caninos incluidos, altos en el surco vestibular
3.- Presencia a ausencia de dientes

4.- Reabsorcién radicular

5.- Patologfa bucal rio sospechada

6.- Ausencia congenita de dientes

7.- Estado de erupcifén de los cuadrantes

8.- Presencia del germen dentario

9.- Zonas edentulaes.

Prosedimiento:

La cabeza del paciente debe colocarse de forma, que
el plano sagital sea vertical, y que esa lfnea pase por el --

tragus al ala de la nariz en forma horizontal.

Region incisiva superior:

Centrar la pelfcula verticalmente en la lfnea media, el borde
inferior debe estar paralelo al margen incisivo, y est8 a un-
octavo de pulgada por debajo del mismo, dirigirse el rayo cen

tral en angulo vertical de + 40 en el centro de la pelfcula.
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Tiempo de exposicibn

65 Kvp 10 Ma 1/5 seq.

Regién canina:

Eje longitudinal de la placa vertical al borde infe
rior, paralelo al plano oclusal. El rayo central en &ngulo =--

vertical + de 45' con el centro de la placa.

Tiempo de exposicibén
65 Kvp 10 Ma 1/5 segq.

Regifn molar superior:

El eje longitudinal de la pelfcula se colocara ho--
rizontal, con la superficie granular hacia lingual, el borde+
anterior de la placa se alinea con la superficie de la pieza-
adyacente y el borde inferior paralelo con el plano de oclu--
sién a un 1/8 de pulgada aproximadamente por debajo dirigase-
el rayo central en 8ngulo vertical de + 20 grados con el cen-

tro de la placa.

Tiempo de exposicién

65 Kvp 10 Ma 1/5 seq.

Procedimientos:

Para la regi8n mandibular, lfnea del tragus a la co
misura de la boca debe ser horizontal, el plano de las super-

ficies oclusales de los dientes inferiores, sera horizontal,-



cuando se habra la boca para colocar la placa radiogréfica.

Regifn incisiva inferior:

Centrar la pelfcula verticalmente. En la lfinea me-
dia con la cara granulada hacia los dientes, el borde supe~--
rior es paralelo al margen incisivo y hasta en 1/4 de pulga-
das aproximaddamente por encima del mismo, dirigiendo el rayo
central al plano medio a un 8ngulo vertical de - 15 con el -

centro de la radiografia.

Tiempo de exposici®fn
Placa ultrarrapida

65 Kvp 10 Ma 1/10 seg.

Regién canina inferior:

El eje longitudinal de la radiograffa se coloca =--
verticalmente, el borde superior es paralelo al plano deoclu
8i6n, dirijase el rayo central en 8ngulo vertical de - 20 al
centro de la placa el tiempo de exposicifn es igual que el an

terior.

Regibn molar inferior:

Eje longitudinal de la placa horizontal, el borde-
superior de la placa es paralela al plano oclusal el rayo --
central en &ngulo vertical de -~ 5 con el centro de la placa.

Tiempo de exposicién 1/8 seq.
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CAPITULO V

ETIOLOGIA DE LA CARIES

La saliva habitualmente es alcalina o neutra, pero-
si existe un proceso de modificaci8n dicha alcalinidad, tien-
de a la acidez, se convierte en un medio favorable para la ca
ries.

Uno de los factores bien importantes que es conside
rado como causa importante para la formacifn de caries, no so
lamente el contacto local de los alimentos en la boca, sino -
también la alimentacifn materna durante el periodo de gesta--
ci8n, esto influird en la constitucifén de los dientes del ni-
fio en los primeros meses de vida,

Los nifios pueden nacer con cierta predisposicibn a-
la caries esto depende del tipo de alimentacién de la madre -
en el periodo de embarazo. Ademéis tomando en cuenta un factor
hereditario constitucional.

Pero desde el punto de vista local, los hidratos de
carbono (feculas y az@cares) estos se han considerado como un
factor primordial en la formacién de la caries, por que su =--
fermentacifn, en combinacifn con la accifn de los microorganis
mos habituales de la boca, forma un medio acido muy favorable
para la destruccifn de los tejidos dentales.

Otro factor que se debe de analizar es la mastica--
cibn, cuando se efectla adecuadamente se realiza una limpieza

mecfnica de los dientes, de ah! la importancia de una correc-




33

ta posicibn y articulacibn de todos los dientes, se debe de-
tomar en cuenta que la alimentacibn no sea demasiado blanda,

sino que se combine son alimentos duros y fibrosos.

Elementos sobre la etiologfa de caries:

l.~ La placa bacteriana esta constituida por bacte
rias, elementos figurados de la sangre, restos
de alimentos y c8lulas muertas que se adiheren
sobre la superficie dental; actua como substra
to o nutrimento para las bacterias.

2.- Las bacterias acidogenas (lactobacilos y varias
cepas de estreptococos) se nutren de la placa-
v los productos metab8licos terminales que‘son
los 4cidos lacticos y piruvicos.

3.~ La superficie dental, es decir dl elemento es-
atacado por el proceso carioso asi como la den
tina y pulpa dental, provocando odontologias -

de menor y mayor variedad.

En la mayoria de los casos €l primer cambio clfnico
observable en la caries del esmalte es =1 aspecto blanqueci-
no de la superficie en el lugar del ataque. Aungue este color
blanquecino puede pasar inadvertido cuando la pieza esta hu-
meda, por eso es combeniente sacar la superficie dental cuan
do se realiza un examen en el diagnostico de caries, subse--
cuentemente, el area blanquesina se ablanda, hasta formar di
minutas cavidades y puede ser atravesadas por un explorador-

dental,
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El periodo formativo de las piezas puede dividirse

en tres segmentos.

a) .- Formacibn de matriz
b) .- Calcificacién de matriz

c) .- Madures preeruptiva

a) .- Formacibn de matriz. Esta se manifiesta como-
formaciones inperfectas de esmalte, la matriz del esmalte es
tejido epitelial, por lo tanto no es raro que sea afectado -
en el caso que se presente una deficiencia nutricional, estas .
deficiencias dan como resultado atrofias de los ameloblastos,
estas son las c@lulas formadoras del esmalte, por lo tanto-
el esmalte que se forma en esta etapa es hipoplastico esté -
cemento es m&s suseptible a la caries.

La vitamina "c" es esencial para la formacién de -
la dentina, y que la formaci®n de matriz de dentina inicial-
debe ocurrir antes de que pueda empezar la formacién de ma--
triz de esmalte. Se sabe que la rub&ola materna, durante la-
sexta a la novena semana de embarazo, afecta el esmalte del-
producto producciendo hipoplesia.

También en la sifilis congenita dafa los ameloblas

tos, dando como resultado una formacifbn de esmalte imperfec-

to.

b) .- Calcificacién de matriz. Cuando la formacifn-
de matriz de esmalte haya ocurrido normalmente, pueden inter

venir ciertos factores en la calcificacién de la matriz, Co-

mo la presencia de iones inorganicos en una cantidad adecuada




de estos materjiales en la dieta, su absorcifn en el torrente-
sangufneo y su nivel en este. Por la deficiencia dietética de
calcio y f8sforo. También puede producirse hipoplasia del es=-
malte por la falta de acido clorhidrico en el estomago, esto
es debido porgque las sales de calcio no estdn disponibles pa-
ra su absorci8n normal. Puede producir hipopolasiaen el caso-
de trastornos hormonales especialmente en insuficiencia tiroi
des, hipofisiaria y suprarrenal.

La vitamina "D" es esencial para la buena calcifica
cifbn del esmalte, pero debe recalcarse que en los cambios hi-
poplasticos por deficiencia de vitamina "D" son submacroscépi
cos, de acuerdo con esto no son detectables en los examenes -

bucales normales.

Todo lo mencionado anteriormente podemos concluir gque las de-

ficiencias estructurales en la superficie del esmalte posible

mente predisponen a la caries dental al favorecer la acumula+s

cifén de carbohidratos.

c) .~ Madurez preeruptiva. Estas modificaciones des-
favorables bueden producirse antes de la erupcifn de las pie-
zas, en lo que podrfa clasificarse como periodo de formacibn-
y después de la erupcibn, en lo que podria llamarse periodo ~-
de mantenimiento.

Hay que tomar en cuenta otro factor importante en +
la etiologfa de la caries como es la velocidad de secreccifn-

salival.
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Las personas con velocidad de secrecién salival me-
nor que el promedio desarrollan mayor n@mero de lecciones ca-
riosas que personas con secrecifn salival mayor que el prome-
dio.

Parece que las gl8ndulas salivales principales (glén
dulas submaxilares, parétida, sublingual) contribuyen aproxi-
madamente 75,20, 5 por 100 respectivamente, al flujo salival-
en reposo.

La secrecifn salival adulta diaria es de aproximada
mente 1 500 ml. Pero la cantidad secretada durante el suefio -
es insignificante.

Si como se ha sugerido, el flujo salival disminuido
favorece la actividad cariog@nica, el proceso de destruccibn-
dental deberfa acelerarse durante las horas de suefio. Durante
este periodo, la eliminaci8n mec8nica de carbohidratos y m&--

croorganismos seria relativamente minima.
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CAPITULO VI

CARIES DENTAL

La palabra caries proviene del latin y significa (po
dredumbre). Es quiz8 la enfermedad m&s frecuente del hombre.

La caries resulta de la disgregacién molecular pro-
gresiva de la estructura dental, y empiezan con la destruccién
del esmalte por la accibn de los &cidos l&cticos y pirfivico,-
productos de la accilén enzimiticade las bacterias sobre los -
carbohidratos.

Es una enfermedad de los tejidos calcificados de los
dientes Patol8gicamente, la caries comienza como una desmine+
ralizacifn superficial del esmalte, la cual progresa a lo lar
go del curso radial de los prismas del esmalte y llega a la -
uni8n dentina-esmalte, en esta unifn la caries se extiende, a
la dentina subyasente; asume una configuracién cfnica con el-
8pice hacia la pulpa. Los tubulos dentinales quedan infiltra
dos de bacterias y se dilata a expensas de la matriz de @stos.

Se forman focos de licuefaccifn y destruccibn de -~
los tGbulos, el ablandamiento de la dentina precede a la de--
sorganizacifn que culmina con la formacién de una masa gaseo-~
sa.

Cuando se presenta una mayor desintegracibn se de-
bilita las cuspides y el tejido sano, produciendo fracturas -
secundarias y ensanchamiento de la cabidad, si se abandona la

caries finalmente se extiende a la pulpa, destruyendo la vita
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lidad del diente, hasta convertirlo en restos radiculares.

Sintomas:

Se manifiesta por una alteracifn de color y consis

tencia en la parte atacada, se puede presentar como una man--

cha blanca parda o negruzca, que da lugar posteriormente a =--
una cavidad que avanza en profundidad a medida que el proceso
continua. En la evolucifn de la caries puede dar dos tipos de
caries aguda y cronica.

La primera es de evolucifn rapida. El segundo tipo-
de caries mantienen un proceso m#s lento, pero sin tratamien-~
to lleva igualmente a la destruccifn de los tejidos, incluyen

do as! mismo la pulpa.

Clasificaci®n de la caries:

Caries primer grado.

Aspecto.~ Esmalte, mis flcilmente atacado en casos-
de hipoplesia hipocalcificacian y demas defectos estructura--

les de esté

Tejidos atacados.- Aparecen opacidades o manchas ne

gras o cafe~amarillentas en los surcos y fisuras de las caras

oClusales.

Sintomatologia. Asintomatica.

Tratamiento.~- Previo diagn8stico clfnico y radiogr§

fico, se eliminara el tejido cariado, y se aplicarf la restay

raciBn indicada.
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Caries de segundo grado.

Aspecto.~ Esmalte y dentina en mayor grado

Tejido atacado.- Facilmente apreciable (cabidad de-

expansibén y profundidad variable).

Sintomatologia.- Aparici®n de dolor provocado por -

estimulos fisicos-quimicos, que desaparecen cuando sesan es--
tos.

Tratamiento.- Eliminacidn de todo el proceso de ca-

ries y aplicacifn del material indicado, obturaciones.perma--

nente adecuada.
Caries, tercer grado.

Aspecto.- Esmalte, dentina y pulpa dentaria (reversi
ble). Con determinado grado de vitalidad.

Tejidos atacados.- Cavitaci®n muy ostensible en al-

gunas de las superficies de la corona del diente.

Sintomatologia.- Dolor espont8neo, severo, con cri-

sis paroxistica de predominio nocturno (posicidn horizontal)

Tratamiento.- Medicacién analgesica, colocacibn de-

un aposito sedante o tratamiento endodontico.
Caries cuarto grado.

Aspecto.- Lesibn pulpar irreversible

Tejido atacado.- Destrucci8n de la corona, presencia

de prosesos inflamatorios periapicales, en ocaciones presen--

cia de fistulas.
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Sintomatologia.~ En proceso agudo; cuadro febril -

con gran inflamacibn facial y sumamente doloroso.

En el proceso cronico generalmente indoloro, pero-
con tendencia inesperada a su agudizacidn.

Tratamiento.~ Endodoncia, antibioticos en casos ==

agudos y con fiebre, analgesicos potentes.
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CAPITULO VII

MEDIDAS PREVENTIVAS CONTRA LA CARIES

a) .~ Es necesario para evitar al maximo, la accién
bacteriana la aplicacién de medios mecanicos. Como la higiene
dental a través del cepillado correcto, después de tomar ali--
mentos asegurandose que se ha realizado en cada ocasién una -
perfecta eliminacibn de los restos de alimentos. En algunas -
ocaciones es necesario el uso del hilo dental para desalojar-
residuos de alimentos que qued&n entre los dientes, debe crear
se al nifio la conciencia y el h&bito de la higiene bucal, los
padres, tutores o profesores y el personal encargado del ciuda
dano del nifno en el aspecto de la salud, pueden ayudar mucho-
en este aspecto. En primer lugar con el ejemplo a través de -
un cepillado correcto de 1los dientes después de cada alimen-
to.

NingGn programa serf efectivo si el nifio no realiza
visitas periodicas al dentista. Con la ayuda de las radiogra-
ffas se podr&n detectar la caries, y reforzando los cuidados-
en el hogar, ser§ eficas la prevencifn, es conveniente que la
primera visita del nifio al odontBlogo se efectue a la edad de

dos y tres anos y continua la revicifn una vez por aio.

b) .- Dieta se recomienda evitar el abuso de los hi-
dratos de carbono refinados, principalmente entre comidas, y-
en las noches antes de dormir, ya que estos son los nutrien--

tes m&s cariogenos y de ellos destaca la sacarosa.
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Una dieta alta en proteinas tiende a ser baja en -
carbohidratos, y por ello a ser menos cariost8tica; (fosfo=--

proteina de la leche) puede reducir la solubilidad del esmal

te.

c).- Fluoracién: El fluor se halla ampliamente di-
fundido en la naturaleza, formando parte de los tres reinos-
animal, vegetal y mineral es practicamente imposible encon--

trar el fluor libre o en su forma elemental.

Las principales fuentes de fluor para el interes -
humano son: E1 agua potable, ciertas especies vegetales, cier
‘tos animales marinos comestibles, el polvo de ciertas regio-~
nes, ciertos procesos industriales. Pero los efectos de los~-
fluoruros sobre la salud humana se deben en gran parte a la-
presencia de fluoruros disueltos en el agua. Aunque también-
es posible la accién de fluoruros en el agua, no ya disuel~-~
tos sino suspendidos en el agua.

La mayor resistencia del diente se obtiene por me-
dio del fluoruro (siempre y cuando el agua de consumo diario
no contenga ms de 0.6 o 1.2 partes por millén), cuando se -
administra durante la @poca de formacifn de los dientes, tan
to como de la primera como de la segunda denticifn.

Respecto al efecto del ién fluoruro, puede decirse
que desempefia un papel mdltiple y complejo en la prevencibn-
de la caries dental.

El efecto de la ingesti®n del agua fluorada se re-

laciona con el deposito de fluoruro en el esmalte antes de -
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la erupcidn del diente y en los anos que sigue de inmediato-
a la erupcién dentaria. En el estudio post-eruptivo, las su-~
perficies accesibles adquieren fluoruro en mayor grado y se-
restringe su eficacia en los lugares m&s suseptibles al ata-
que de la caries.

El fluoruro ingerido es depositado en el esmalte-
como fluoruro apatito. Tiene la propiedad de inducir la for-
macifén de apatito en soluciones de calcio y fosfato, favore-
ce la conversi8n de los fosfatos 8cidos solubles a fosfatos-
b&sicos insolubles con lo cual se mantiene la estructura apa
titosica incluso con valores bajo de PH: Adem&s promueve el-
dep8sito de apatito. La accifn del fluoruro para producir re
sistencia a la caries, parese efectuarse a través del manteni
miento de la integridad del cristal de apatito.

Su absorcifn se realiza a través de la pared gas-
trica e intestinal y dada la rapides con que el fluoruro se-
abgorve en la sangre y se distribuye por el organismo muestra
que en su absorcibn no interviene ningun sistema de transpor
te activo por la que dabe suponer un simple proceso de difu-
8ién.

Se ha administrado fluoruro en las mujeres embara-
zadas, todo parese indicar que se logra mayor beneficio al -
exponer las piezas a fluoruro durante la etapa de calcifica-
ciébn asi como la etapa al desarrollo o en la Gltima etapa de
calcificaciébn. Lo mencionado anteriormente hace m&s dificil-

determinar el momento exacto de que deber& iniciarse la tera
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peutica con fluoruro, para resibir proteccién m&xima contra =~
la caries dental.

No esta comprovado que la trasferencia para permi--
tir una absorcifbn significativa para las piezas proporcionan-
do resistencia a la caries.

La mayor parte de la calcificacién de piezas prima-

rias y permanentes ocurre posnatalmente.

NGmero de aplicaciones de fluor y prosedimientos:

Con una solucifn acidulada de fluoruro parece més -
eficaz y requiere una aplicacifn anualmente o cada seis meses.

Se limpian cuidadosamente se enjuaga la boca y se -
afsla las piezas con cilindros de algodon, estas puede ser las
piezas superiores e inferiores de un solo lado, un eyector de
saliva ayudara a mantener seca el 8rea, se seca entonces las-
piezas al aire y se aplica la solucifdn de fluoruro de sodio -
al 2 por 100, se deja secar la solucifn sobre las piezas tres

a cinco minutos.

Selladores de fisuras:

Este es otro metodo para la prevencifn de caries, por que las
fosetas y fisuras son los sitios més suceptibles en las pie--
zas primarias o secundarias, a pesar de las aplicaciones topi-
cas de fluor, pero estos sitios son los que resiven menos ve-

neficio con este tratamiento de fluor.
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Se aplica un sellador sobre la superficie oclusal,-
aislandolo de la flora microbiana y de sus nutrientes.

Han dtilizado diversos selladores de fisuras y fose
tas uno de ellos es; el de metil-2- cianoacrilato, un adhesi-
vo industrial mezclado con un material relleno, este tratamien
to se realiza cada 6 meses o un aifio. Con este procedimiento -
se obtendra una reduccifn considerable de caries oclusal de -
un 85 a 95 por 100.

Quimicamente el material es el producto de la reac-
cifén de desfenol y metacrilato esto se activa con luz ultra=--
violeta.

El éxito de la tecnica depende de la capacidad que-
tenga el sellador para formar una unién fina con el esmalte -

y de evitar la penetracién de bacterias en la cara interna.

Metodo:

1.~ La pieza o piezas debe estar sin caries y con -
surcos profundos, se limpia la superficie oclu-
sal con pasta acuosa y un cepillo com@n de puli
do.

2.- Se aisla las piezas con rollos de algodon y se-
seca completamente con corriente de aire calien
te comprimido.

3.- Se coloca al &cido fosf6rico con una torunda de
algod8n aproximadamente durante 60 seg. El tra-
tado de la pieza con 8cido da aspecto y sin bri

1llo al diente.



4.- Se limpia cuidadosamente la pieza con agua, se-
aisla con algodfn y se saca con aire comprimido.

5.- Se mezclan los dos componentes licuidos del sis
tema sellador y se pasa sobre la superficie pre
parada con un pincel de pelo de camello, esto -
permite el emplazamiento del material sobre las
fogsetas y fisuras.

6.~ Se dirige la luz ultravioleta a las caras oclu-
sales tratada durante aproximadamente 30 seg.,-
para permitir'que el material se enduresca.

7.- Despu@és de éndurecerse el material, debera com-
probarse si existe espacios vacios, si existen-
vacios se pincelara otra vez la superficie oclu
sal del diente y la aplicacién de luz ultravio-

leta.

Las piesas selladas se revisaran hasta dentro de -~
seis meses si antes de este periodo se llegara a fracturar el
sellador se procede a la aplicacifn de un nuevo sellador. La
utilizacibn de estos selladores es hasta la adolescencia final

del paciente,



CAPITULO VIII

INFECCIONES ESTRAEPTOCOCICAS

Los estreptococos constituyen un conjunto, un amplio
grupo de microorganismos de caracteres biologicos variados, -
son gran positivos y tienden a desarrollarse en cadena, las -
capas que afectan al hombre son sobre todo hemoliticas, propie
dad que resulta 4til en la identificaci®n de los cultivos.

pocas infecciones estroeptococinas pueden diagnosti
carse con exactitud si falta la confirmacifn bacteriolbgica -
con una torunda se toma material de la regibn afectada o la -
regifn sospechosa y se extendera sobre una placa de agar, san
gre de cordero resiente y humeda tras una incubacibn de 28 a-
48 hrs.

La existencia de un gran nGmero de colonias en el -
cultivo, y esto en combinacifn con signos clinicos, que puede-
indicar infeccifn estreptococica. Mientras que si solo hay --
una colonia aislada en el cultivo presedente de un sujeto asin

tomatico se puede pensar en el estado de portador.

El cuadro clinico clisico:

De la faringitis estreptococica en un nifio mayor, -
es bien conocido. La presentacifn repentina de escalofrfos, -

fiebre, dolor abdominal, y dolor de cabeza. Asociados con el-

dolor faringeo, intenso que se agrava al tragar.
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Esto se acresenta si a la exploraci8n se encuentra
una faringe intensamente roja y con exudado purulento, ademés
de la fivula y ganglios cervicales anteriores dolorsos.

Desgraciadamente, no todas las infecciones estrep-
tococicas presentan estas caracteristicas clfnicas cl&sicas-
algunos pacientes pueden no presentar sintomatologfa clasica
Yy en otros, algunos de los allazgos tipicos pueden estar au-
sentes o ser menos severos los datos quizas ya eliminarian -
la presencia del estreptococo serian la disfonia, tos y rino.
rrea.

La frecuencia del estreptococo como causa de farin
gitis esta relacionada con la edad del paciente esto es en -
un nifio de la edad escolar (entre los 5 y 17 afios de edad).
Por lo tanto en nifios menores de tres fhaos la faringitis es~-
de tipo viral. Hay que tomar a esta edad que si se presenta-
exudado purulento puede indicar m8s una infeccifn por adeno-
virus, que una infeccifn por estreptococos y si no se toma -
el diagnostico diferencial es factible que médico como pacien
te se desesperen por la lentitud del tratamiento. Es recomen
dable tomar un cultivo faringeo para estar seguros, y descar

tar cualquiler posibilidad.

Tratamiento:

Penicilina por un periodo de 10 dfas, por que si no
de lo contrario el estreptoco no se destruye.
Penicilina procaimica 800,000 U por dfa durante 10

dfas desventajas Costo del tratamiento, u la posibilidad que
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el paciente al sentirse bien suspenda el tratamiento al ter-

cer o cuarto dfa.

Fiebre escarlatina:

Esta infeccifn se inicia en la faringe, y puede =--
causar fiebre, migrana, delirio, amigdalitis, pulso acelerado,
vomitos y sarpullidos. Las sefiales bucales son mucosas con--
gestionada, especialmente en la garganta se encuentra irrita
da y puede tener exudado gris8ceo, la lengua se encuentra cu
bierta de blanco con papilas fungiformes rojas, hiperemicas-
y adematosas, "lengua de fresa". No existen medidas preventi

vas contra esta enfermedad.

Erisipelas:

Esta infeccifn estreptococica afecta ocacionalmen-
te a la mucosa bucal, el tratamiento local es inferior. Debe
ra aislarse al paciente, debera protegerse cuidadosamente a-

los recien nacidos.

Las manifestaciones clfnicas son:

Fiebre, malestar, vémito., Si la cara se ve afecta~
da. Presenta inflamacibn roja y sensible en las mejillas y -

en el puente nasal.

Amigdalitis aguda:

La inflamacifn aguda de las amigdalas palatinas -~



inicia o acompana numerosas enfermedades infecciosas o bhien-

es producida directamente por contaminacién aer8gena. Los -~

agentes causales pueden ser virus, bacterias como astafiloco

cos, o estreptococos, o incluso espiroquetas (caso de las -~

amigdalas de plut-Vincent). Los sintomas incluyen picazon Y-

dolor de la garganta con dificultad para deglucibén y tos irri
tativa.

La fiebre es variable, en ocasiones es altisima el
estado general se afecta de manera muy diversa la graganta -
aparese enrrogesida pues éeneralmente se acompaiia de faringi
tis y se evidencia una hipertroffa, mis o menos causada de -
las amigdalas que presentan placas o exudados purulentos.

En el cuello sobre todo en la regifn submaxilar, -
se acusa de engrosamiento doloroso de los ganglios linfati--
cos.

Se suele distingir una forma catarral Benigna gque-
cura en pocos dfas y una amigdalitis purulenta de indole mis
se:io producida generalmente por un estreptococo, con abundan
tes manifestaciones locales y generales.

La placa de pus puede adoptar el aspecto de una men
brana que aparece en la difteria dando lugar a numerosas com
plicaciones unas locales como el flemon o abceso amigdalar o
periamigdalar, con fiebre muy alta e internso dolor en la gar
ganta, y otras generales como fiebre reumantica, escarlatina
o nefritis aguda,

La infiecciBn puede extenderse a los oidos en algu-

nas ocasiones al cerebro a través de una afectaci8n venosa~-

(tromboflevitis).
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Diaghnostico:

Para examinar el area de la faringe y de las amigda
las el examinador deber8 deprimir la lengua con un espejo de
mano o con una abatelengua para observar cualquier cambio de
color, (lceras o inflamacién. La proliferacién del tejido =~
de la amigdala laringea puede ser tan extensa éue exista muy
poco espacio en la garganta para que pasen al aire y los =--
alimentos. Muy amenudo, es aconsejable que el odontopediatra
sugiera que el nifho sea examinado por su medico, si conside-
ra que sus amigdalas estan gravemente infectadas. Y pueden -

ser causa contribuyente de mala salud.

Tratamiento. Las amigdalas cumplen una funcién de-
fensiva siviendo de barrera para circunscrivir la continua -
agresifn de la contaminacién aerogena la inflamaci8n cr8nica
no obliga a su extirpacifn inexorable.

Esto no quiere decir, que la extirpacifn no debe -
realizarse nunca a menudo no existe otra solucifn resulta in
discutible que constituyen un foco septico que afecta al res
to del aparato respiratorio u oido, y al organismo en general
cuando existen ganglios linfaticos palpables en el cuello, -
cuando su tamaiio crea conflictos de espacio para deglutir o-
la respiracifn el tratamiento quir@rgico se hace obligaddo.

La intervencifn en los adultos es tan facil y posi
ble como en los ninos,

Cuando el tratamiento quir@rgico no est8 indicado-

el mfAdico debe desidir las medidas a tomar.
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CAPITULO IX

AUTOINMUNIDAD Y LESION DE LA MUCOSA ORAL

En algunas lesiones estomatolfgicas se ha podido ==
comprobar que el sistema inmune de esos pacientes a formado -
auto-anticuerpos, los cuales parecen jugar papel en la evolu-
cién de las mismas. Estos casos son genralmente ulceraciones-
de la mucosa que afectan a algunas personas en forma recurren
te: AFTAS Y ULCERACIONES HERPETIFORMES.

Los pacientes que presentan la enfermedad de (Michu
liez) y el sfndrome de (Bengat) son los que tienen mayor tipo
de anticuerpos anti-mucosa, esto fue demostrado por medio de-
la hemoaglutinacién pasiva y que estos anticuerpos eran igual
mente capaces de activar el complemento y dar positivamente -
las pruebas de presipitacifén.

Aunque las respuestas del sistema inmune, de anti--
cuerpos y linfositos sensibilizados representan un importante
mecanismo defensivo de la boca, también sucede a veces que --
las mismas reacciones provocan leciones tisulares mfs o menos
extensas. Es de hacerse notar que cada vez es ms numeroso el
grupo de entidades nos8logicas cuya etiopatogenia se atribuye

simultaneamente a un fenomeno de hipersensibilidad.

Se denomina inmunidad a la resistencia a una infec-
cifbn determinada. La inmunidad puede ser congenita o natural,

pero también puede adquirirse, bien por que se haya padecido-
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la enfermedad anteriormente o bién porque haya sido conferida
artificialmente.

La inmunidad es un factor biol8gico exclusivamente-
los procesos inmunitarios de desarrollo porque el cuerpo es -
capaz de producir sustancias qufmicas especificas de origen -
proteico llamadas anticuerpos. La inmunidad es un proceso di-
namico que'cambia con los afios y que va perdiendo su carfcter
defensivo con mayor o menor velocidad.

La inmunidad es un proceso de defensa del organismo
contra, los germenes, sus productos solubles o las sustancias
proteicas que ingresan en el, en definitiva es un fen8meno de
irritabilidad, al constituir una reaccifn o respuesta del or-
ganismo frente a las sustancias que pretenden modificarlo.

Se denomina refractario a un organismo cuando resis
te completamente a un germen. Esta propiedad puede ser conge-
nita o hereditaria se llama inmunidad natural. Si s6lo apare-
ce después de una enfermedad o de la entrada accidental o vo-
luntaria del germen se llama inmunidad adquirida. Se denomina
actividad activa respecto a una enfermedad, a la que se obtie
ne al sufrir una enfermedad.

Cuando se receta y se administra un agente antimi--
crobiano, el paciente puede presentar sensibilidad a éste, lo
que se debe de tomar como medida preventiva en el uso futuro-
de este medicamento porgue si se receta después a un paciente
ya sensibilizado, puede provocar graves reacciones.

Es importante recalcar que no recetar indiscriminada

mentente agentes antimicrobianos, cualquier dosis es suficien




te para sensibilizar al paciente al medicamento y con ello -
escartar su empleo en lo futuro.

Al contemplar el gran nfilmero de agentes existentes
actualmente, es importante para el odont8logo moderno hacer-
uso de un enfoque cientifico y criterio razonable al selec--
cionar y recetar agentes antimicrobianos.

Al valorar pruebas clinicas sobre algin proceso in
feccioso. E1 operador debe de tomar en consideracién factores
locales y generales, debe de tomar en cuenta aspectos sobre-
salientes en cuanto grado tipo de inflamacifn, presencia o au
sencia de flebitis, linfadenitis regional, y si hay o no per-
dida de la funci®n de la regi8n afectada.

Y los factores generales :son temperatura, frecuen-
cia del pulso y respiracifn y otros signos de toxicidad gsne

ral como son; nfuseas vémito, anorexia, deshidratacién.

La lesibn aftosa se caracterfza por la apariencia-
de vesiculas esfericas circunscritas que se rompen de uno a-
dos dfas formando ulceras esfericas hundidas, las ulceras -
consisten en una porcifn central roja o grisada, con una pe
riferia elebada a modo de reborde las lesiones se presentan
en cualquier parte de la mucosa bucal esta lesifn es suma-
mente dolorosa, aparece como una sola lesifn o bien distri-
buida por toda la boca, como regla general estas lesiones -
son mAs grandes que las observadas en las lesiones de tipo-
herpetica.

La frecuencia parece ser mfs elevada en la mujer-

que en el hombre las filceras aftosas recurrentes se inician
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tipicamente entre los 10 y 30 anos de edad en personas que no
tienen otro signo de enfermedad. Los ataque varfan en frecuen
cia de 1 a 2 por mes a uno a dos por afio, persistiendo regu--
larmente por varios anos.

Las aftas se dividen convencionalmente en menores -
y mayores. Las aftas mayores varian de 1.0 a 3.0 cm de di&me-
tro son m&s profundas y m&s molestas, duran por meses y se =--

alivfan dejando cicatrizacidn.

Las aftas menores varian de 0.3 a 1.0 cm de difme--
tro duran de 7 a 14 dfas y se alivfan sin formacién de cica--

triz.

Las aftas se inician como ulceraciones superficia--
les de la mucosa recubierta por exudado fibrinopurulento, la-
base esta infiltrada con una capa superficial de neutréfilos-
y una capa profunda de linfocitos. Entre los factores etil6gi

cos que se han sugerido, pero no comprobado. Se incluyen.

1.- Hipersensibilidad de la mucosa a una forma L de
estreptococo.

2.- Una respuesta autoinmune de la mucosa. Entre --
los factores precipitantes conocidos se encuen-
tran el traumatismo local, Menstruaci8n, estress

emocional y alergia.

A menos que tenga una infeccién agregada, las lecio
nes se alivian en forma espont8nea, solamente para recurrir -

en el mismo sitio o sitios diferentes.
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Tratamiento:

Esencialmente psicologico destinado a dar seguridad
al paciente sobre la naturaleza benigna de la enfermedad o -~
también paleativo, dirigido a reducir la incomodidad y preve-
nir la interferencia con el proceso de curacifn.

Entre los métodos para tratar aftas menores se in--
cluye el recubrimiento de las llceras con tintura de benzoina
O una pasta protectora bucal, aplicando topicamente azul de -
metileno en solucién acuosa al 2% o enjuagandose la boca con-
una solucifn de tetraciclfnaal 5% cuatro veces al dfa por cin
co a siete dfas.

En caso de aftas mayores, la aplicacifn de pasta --
dental de acetonido de triamcinolano cuatro veces al dfa y al

acostarse proporciona frecuentemente alivio al dolor de la €61

cera.

Enfermedad de MIKULICZ.

Est8 enfermedad se caracteriza por hichamiento sime
trico no inflamatorio de las glandulas lagrimales, orbitales-
y una o varias gl&ndulas salivales.

Pero también en algunas ocasiones las gléndulas ac-
cesorias en lengua y paladar duro crecen también. El agranda
miento de las glandulas puede dar al paciente un aspecto mos-
truoso. Por lo general la enfermedad de mikulcz es silenciosa,
la biometrfa es normal no afecta el sistema linf8tico y la =--

reaccifn general es casi nula.



Tratamiento:

La administracién de arsenico y yoduro de potacio -
resultan beneficioso y en algunos casos es necesario reiterar

las gli&ndulas afectadas.

Sindrome de BENGET:

Esté sindrome se divide en completo e incompleto.

En el incompleto existen 4 tipos de leciones (buca-
les, genitales, oclusales, cutaneas).

El sfndrome completo presenta leciones bucales carac
teristicas de leciones aftosas recurrentes, las manifestacion
nes bucales son las primeras en presentarse.

Se buscaron autoanticuerpos circulantes contra teji
dos humanos sometidos a extraccién con solucifn salina, em--
pleando la prueba de hemoglutinacifn de Bagde. Se encontraron
autoanticuerpos contra la mucosa bucal. En los estudios de la
boratorio se encontraron; disproteinemia en algunos casos, pe
ro en algunos casos era alto el nivel de mucoproteinas seri--
cas incluso durante la remicién.

Aunque estas observaciones hagan pensar que las dl-
ceras aftosas recurrentes se deben a un mecanismo inmunitario
debemos ser prudentes hasta que podamos jusgar el papel de =--

los autoanticuerpos.

Tratamiento:

Se han empleado muchos medicamento pero sin un resul

tado satisfactorio.
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Capsulas de 250mg disueltas en 50ml de agua lavado
bucal de cuatro veces al dfa durante dos semanas (Clortetraci
clina).

Esto no disminuye el n@mero de enfermedades, pero -
se acelera considerablemente la curacifn de las (lceras exis-

tentes de la boca o de las que aparecieron durante el trata--

miento.

Nota: Nunca se encontraron (lceras aftosas recurren
tes en otras especies animales por lo gque se-
ha limitado a investigar sélo en los pacien-
tes con enfermedades agudas.

ALERGIA:

Se entiende por tal una reaccifn anormal del orga~-
nismo humano frente a una substancia extrafia que se le incor-
pora; las manifestaciones mis importantes, desde un punto de~
vista clfnico es la de hipersensibilidad.

Muchas personas resultan hipersensibles hacia un an
tigeno espesifico (Alergeno). Sin embargo, las supersensibili
dades o idiosincracia alegria a uno o varios antigenos se ob-
serva con frecuencia. No se hereda la sensibilidad pero si --
existe un sierto porcentaje de sujetos a una predisposicibn -
hereditaria para su adquisicifn y para la representacifn de -
fenomenos alergicos.

Un gran n@mero de productos derivados de los vegeta

les y animales poseen latentes una gran cantidad alergica, ta
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les como los polen y los residuos de diversas plantas, las -
arinas las escamas epidermicas de diferentes animales el pol
vo de las habitaciones y de los muebles, y otros mamfferos -
aves peces etc.

Suatancias normalmente utilizadas en la alimentacidn
humana, como la leche, huevos, carne, pescado frutas etc.

La anafilaxia proceso biol8gico que se considera -
contrario al de protecciBn y viene a ser también sinonimo de
hipersensibilidad se produce por invaciones repetidas por un
antigeno la primera invacifn puede ser rechazada y el orga--
nismo aprende la manera de fabricar anticuerpos precisos con
tra la invacifn, al ser invadido por segunda o tercera vez -
por el mismo antigeno el organismo puede responder exagerada
mente los accidentes (por la regla general gravez) y que pue
den llegar a producir la muerte al sujeto. Que est8 hipersen
sibilidad espesifica puede provocar, se llaman choque anafi-
lacticos durante su transcurso se libera istamina en cantida
des apresiables, por lo que el uso de antihistaminicos, es -
una medida profilactica.

En resumen al seleccionar y emplear penicilina, es
mejor tomar en consideracifn, primero las penicilinas de for
ma natural es decir las penicilinas G y V cuando es aconseja
ble administrar el medicamento intramuscularmente. Es mejor-
emplear penicilina G. La droga por exelencia en la cawvidad -
bucal es la penicilina V.

La complicaci8n mfs comin asociada con terapeutica

de penicilina es la hipersensibilidad o la reaccifn alergica,
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es imperativa antes de administrar penicilina, obtener una -
historia detallada para excluir la posibilidad de una reac--
cibén de sensibilidad en el paciente al serle administrado el
medicamento.

Las reacciones alergicas después de terapeutica de
penicilina puede calsificarse como inmediatas o retrasadas,-
las reacciones inmediatas pueden llamarse también reacciones
anafilactica, son las m8&s graves.

Las reacciones inmediatas y anafilacticas se carac

terizan por sefales de choque profundo secundario o colapso-

vasomotor.

URTICARIA:

En muchas personas la urticaria o hipersensibilidad
contra determinadas sustancias especificas provoca enrrojeci-
miento de la piel, plurito y a menudo la aparicifn de habones,
los alergenos causantes son sumamente variados.

En 8i el campo médico refiriendose al problema en -
minimo pues las manifestaciones cutaneas, sede pocoitiempo --
despuls de haberse evitado el contacto con el alergeno produc
tor. Adquiere unicamente importancia su prevencifn y est8 s6-
lo es posible con una precisa delimitacifn del alergeno cau--

sante.
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CAPITULO X

MANIFESTACIONES HEMORRAGICAS
DE LA CAVIDAD BUCAL

Principalmente estfs hemorragias se deben a causas-
locales, pero no se debe olvidar gue puede ser el indicio de-
un sindrome sanguineo o vascular. Lo importante para el odon-

topediatra es comprobar que la hemorragia proviene de la boca.

Causas locales
Traumatismos
Extracciones dentarias
Hemorragias pulpares
Angiomas

Papilomas ulcerados

Fracturas:

Se clasifican en fracturas coronarias y desplazamien
tos, es necesario recordar, que cuando se produce este tipo -
de fracturas la estrecha relacifn que existe entre las rafces
de los dientes primarios y las coronas de los dientes permanen
tes, sobre todo en la epoca de desarrollo y erupcifn preclini
ca de estos Gltimos. Provocandole en muchas ocasiones serias-
deformaciones coronarias y radicularmente. De ahf que sea muy
importante realizar un ex&men muy meticuloso por parte de den
tistas, y de ser posible sequir controlando al paciente duran

te algun tiempo.
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Generalmente los dientes traumatisados se ven ene-
gresiendo con el tiempo, esto se hace m&s notorio en la denti
cién primaria.

También pueden presentarse traumatismos como por --
ejemplo. Luxaciones de mayor o menor importancia y sobre todo
intruciones o extruciones dentarias asi como avulacifn denta-
ria completa.

En el caso de dientes temporales y permanentes expul
sados puede realizarse el reimplante, valorando y estudiando-

cuidadosamente la situacifn de cada paciente.
Las fracturas dentarias se dividen en:

a) .- Practuras coronarias

b).- FPracturas radiculares

a) .- Fracturas coronarias

Aspecto clfnico:

Cuando afecta la fractura aparentemente el esmalte

Sintomatologia;

Presenta dolor inmediato al golpe, molestia a la pre

8ién, palpacifn y masticacifn.

Tratamiento:

Previo estudio radiogrlfico, y colocacibn de una re

sina epoxica o compuesta.

Aspecto clinico:

Cuando involucra esmalte y dentina en mayor o menor

grado.
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Sintomatologfa:

Presenta dolor inmediato al traumatismo y a los es-~
tfmulos termicos e irritantes cuando est3 la dentina descubier

ta se presenta molestia a la masticacién.

Tratamiento:

Ex8men radiologico, se colocara material protector-

pulpar, y la restauracifn indicada.

Aspecto clinico:

Lesibn del esmalte y dentina pero con exposicibn pul

par de variable extensifn.

Sintomatologfa:

Dolor inmediato a la lesifn, presenta dolor conti--
nuo acresentado por los cambios termicos e irritativos y por-
la presibn, palpacifn y percusidn y sobre todo en el momento-

de la masticaci6n.

Tratamiento:

Evolucifn radiogrdfica. Si es reciente el traumatis
mo se puede pensar en realizar el tratamiento de pulpotomfia -
y 8i han pasado 4 o 6 horas es preferible realizar el trata-
miento de conductos. Posteriormente se har8 la restauracién -

indicada.

b) .~ Fracturas radiculares

(Tercio cervical medio, apical con trozo horizontal,

vertical oblicuo, o conminuta.
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Aspecto clfnico:

Puede o no presentar alteracifn coronaria.

Sintomatologfa:

Presentara dolor inmediato al traumatismo, a la per

cusién, masticacibn, palpacién.

Tratamiento:

Previo exfimen radiogrifico se realizara la feruliza
cifn de los dientes afectados o la extraccién de los restos -
radiculares.

Otra de las causas de hemorragfa pueden ser cuando-
el nifio presenta una gingivitis, fuerzas traumatizantes en --
dientes, irritacifn causada por actividad bacteriana.

Lo que se observa en el tejido gingival es hiperemia,
una dilatacifn de los tejidos por lo que aumenta el contenido
sanguineo, esto se asocia con edema por lo que la encia inter
ticial se agranda en estas condiciones este tejido a cualquier
estimulo por pequefio que sea presentado un sangrado pequefio,-
esto puede ocurrir en el momento de la masticacibn.

En algunas areas de 1n£1ama¢i6n degeneran y exponen
la rafz de la pieza.

Cuando la irritacibn e inflamacién de la mucosa =~
anexa existen desde hace tiempo, se puede formar una cantidad
excesiva de tejido conectivo, y la encia intersticial se vuel
ve aspera, fibrosa y agrandada. Una de las causas de gingivi-

tis son principalmente los factores locales; por la alta con-
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sentracibn de bacterias que se depositan en el cuello del dien
te, por lo traumatismo que se reciben durante la masticacidn-

que reciben irritacifn mecanica con los movimientos de los 1la

bios lengua y mejillas, y también por humedecimiento y secado

de saliva alternativamente.

La terapeutica consiste en la eliminacién de todos-
las factores locales que causen irritacifn a la mucosa bucal.
La cantidad de sangre perdida por lo general es pequeiia pero-
muchas veces constituye el primer sintoma gque se observa en -
pacientes que sufre una infeccifn insipiente.

El mecanismo normal de la coagulacifn puede conside
rarse como la acci8n de diversos mecanismos gue se combinan -
para prevenir hemorragias expontaneas e impedir el escape de-
sangre de vasos lesionados el mecanismo de la hemostasis com-

prende las funciones de 4 componentes.

1.~ Vasos
2.~ Plaguetas
3.~ Sistema de coagulacién

4.~ Sistema fibrinilotico.

Un defecto de estos cuatro componentes puede inter-

ferir en la hemostasis normal.

Factores general:

Estos factores pueden producir serias complicacio--

nes por afecciones sistematicas. Las c@lulas de los tejidos ~



66

dependen, para su metabolismo de un suministro constante de -
material, estos son hormonas, vitaminas, minerales, nutrientes
y oxigeno.

Los tejidos normales poseen grandes reservas, pero-
cuando existen defici-ncias, tensiones funcionales incluso 11

geras, pueden causar reacciones locales seguidas de cambios =

degenerativos.

Hemorragia post-exodoncia:

Las complicaciones que pueden presentarse despufés -
de la extraccién, son las mismas que se presentan en los casos
de los adultos. Afortunadamente los casos de alveolos sacos -
constituyen un caso muy raro en los niinos.

Si un nifio de menor de 10 afios presenta un alveolo-
saco, el operador deberf considerar inmediatamente la exis--
tencia de alguna infeccifbn poco comin como Actinomicosis, o -

alguna complicacifn de trastorno sistematico.

Aspecto clinico.

Generalmente se presenta en forma aparatosa, la hemo
rragia post-hemorragia, con la boca inunda en sangre proseden
te de los alveolos dentarios vacfos, puede ser osea o superfi
cial. En esté sitio puede existir un falso coagulo exofiliti-
co de diverso tamafio asf como derivarse del tejido gingival -

por hemorragia en capa.
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Sintomalogia:

El estado general alterado de acuerdo al tiempo de
evolucifn hemorragica y la edad del paciente. Puede presen--

tar desequilibrio emocional.

Tratamiento:

Aseo de la boca para identificar el sitio de‘'la he
morr8gia. Si existe eliminar el falso co8gulo, el sangrado -
superficial se cohibe con presifn sostenida con gasa esteril.
Si es profunda con gasa durante una hora cuando menos o ce--

mento quirurgico.
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CONCLUSIONES

La practica de la odontologfa esta atravesando un -

periodo de transformaci8n importante.

No cabe duda que la especialidad de la odontopedia-
trfa puede evitar muchos problemas y muchas molestias a los -
dentistas y pacientes. Principalmente en un buen diagn8stico-
y tratamiento por parte del clfnico, que representa en la sa-

lud buco-dental y general del nifio en lo futurc.

La evaluacifn cuidadosa, efectuada por el odontope-
diatra de la boca y de los maxilares para detectar riesgos --
potenciales para la salud oral, puede presentar un gran servi

cio al dentista general.

Es importante recalcar en un buen diagn6stico para-
asf poder tratar satisfactoriamente al paciente y evitar que-

el paciente se moleste al ver que su problema no se resolvio~-

satisfactoriamente.

Es indudable que existen dentistas generales exelen
tes cuya actuacifn profesional es superior a la de especialis

tas mediocres.

El practico general debe realizar las operaciones -
para las cuales considere que posee conocimientos, practica y

facilidad suficiente para obtener &xito y no perjudicar al pa

clente.
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