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INTRODUCC I ON

La enfermedad periodontal es una enfermedad
que se inicia por acumulacidén de placa en la gingi
va dental y bésicamente es de naturaleza inflamato
ria limiténdose al principio a la encia, denominén
dosele enfermedad gingival; afectando después las-
estructuras de soporte recibiendo asi el nombre de
enfermedad periodontal.

La enfermedad periodontal es una de las més
comunes conocidas por el hombre, son por lo gene--
ral lentas y progresivas, se extienden durante mu-
chos aflos y sus sintomas iniciales son muy comunes

en nifnos.

La Clasificacién de diferentes enfermedades
periodontales es dificil porque casi siempre co- -
mienzan como una alteracidén localizada menor la —-
cual, salvo que sea tratada, avanza en forma gra--
dual! hasta que el hueso alveolar se reserbe el - -
diente cae. Una serie de factores irritativos lo-
cales y situaciones orgénicas son capaces de modi-
ficar el curso de la enfermedad.

La reaccidén de tejidos de soporte de dien--
tes es inespecifica y es raro que los estudios his
tolégicos del periodoncio indique el tipo de irri-
tante que causa la enfermedad o sugiera un método-
terapéutico especifico. La etiologia de las enfer
medades periodontales es variada, dividiéndose en-
factores locales y sistémicos o ambos que provocan
o agravan la reaccién inflamatoria en tejidos pe--

riodontales.
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La prevencién es de gran importancia ya que
ensefiando al infante una buena higiene bucal sera-
de gran importancia para toda su vida adulta. Asi
mi smo ensefidndole buenos hébitos para la conserva-
cidén de la salud parodontal.

Es de gran importancia para el odontdélogo -
reconocer y tratar inmediatamente la enfermedad --
gingival y parodontal en el infante, ya que el tra
tamiento temprano es més simple, produciendo resul
tados més previsibles, evitande a los pacientes la
pérdida innecesaria de los tejidos de soporte del~-

diente.



CAPITULO |
CONSTITUCION DEL PARODONTO

El perodonto es el tejido de proteccion y -
sostén de los dientes, (Del griego peri, que signi
fica alrededor, y odontos, diente).

Se compone de Encfia, Ligamento Parodontal,-
Hueso Alveolar y Cemento.

Durante la infancia y la pubertad el paro~-
donto est& sujeto a variaciones morfoldgicas y fun
cionales debido a la exfoliacidon y erupcién de los
dientes. Esto torna dificil la descripcibn del pa
rodonto normal ya que varia con la edad del pacien

te.

Los tejidos del parodonto se encuentran or-
ganizados en forma (nica para realizar las funcio-
nes de: Insercidn de!l diente en su alvéolo, Resis-
tir y resoiver las fuerzas generadas por ia masti-
caci én, habla y deglucién, Compensar por los cam--
bios estructurales relacionados con el desgaste y-
envejecimiento a través de la remodelacidn conti--
nua y regeneracidn, Defensa contra las influencias
nocivas del ambiente externo que se presentan en -
la cavidad bucal.



a) ENCIA

Es la parte de la mucosa oral que cubre los
procesos alveolares de los maxilares y rodea el --
cuello de los dientes y estd intimamente unida a -

ellos.

El color de la encia va a estar determinado
por el grado de vascularizacidn del epitelio, in=-
fluyendo la melanina y el grosor del epitelio.

El contorno de la encia debe ]lenar comple-
tamente el espacio interdental hasta el punto de -
contacto de los dientes, con forma de filo de cu--
chillo siguiendo el cuello y unida al diente.

El tamafio serd de acuerdo a los elementos -
celulares e intercelulares, como a la forma del --

hueso.
Su consistencia sera, firme y resiliente.

La encia posee tres regiones anatdémicas:

ENCIA LIBRE O MARGINAL

Es el borde de encia que rodea al cuello de
los dientes, y se halla demarcada de la encia in--
sertada adyacente por una depresién lineal poco -
profunda | lamada surco marginal, que es una hendi-
dura poco profunda airededor de ios dientes que ii
mita por un lado con la superficie del diente y -
por el otro el epitelio que tapiza el margen libre
de la encfa.

La encia libre o marginal consta de un ni- -



cleo central de tejido conectivo cubierto de epite
lio escamoso estratificado. El epitelio de la cres
ta y la superficie externa de la encia marginal es
queratini zada, paraqueratinizado, o de los dos ti-
pos, contiene prolongaciones epiteliales prominen-
tes y se continida con el epitelio de la encia in--
sertada. El epitelio de la superficie interna - -
(frente del diente), esté desprovisto de prolonga-
ciones epiteliales, no es queratinizado ni paraque
ratinizado y forma el revestimiento del surco gin-
gival.

El tejido conectivo de la envia marginal es-
densamente colédgeno, y contiene un sistema impor--
tante de haces de fibras colé&genas, denominado fi-
bras gingivales, las cuales cumplirédn las funcio--
nes de mantener la encia marginal firmemente adosa
da contra el diente, proporcionando la rigidez ne-
cesaria en las fuerzas de masticacidn, sin llegar-
a ser separadas de l|a superficie dentaria, uniendo
la encia marginal libre con el cemento de la raiz-
y la encia insertada adyacente.

La encia marginal forma la parte blanda del-
surco gingival y estd unida al diente en la base -
dei surco, mediante el epitelio de unidn, éste se-
compone de una banda, a modo de collar, de epite--
lio escamoso estratificado.

ENCIA INSERTADA O ADHERIDA

Se continla con la encia marginal. Es firme-
y resiliente y firmemente unida al cemento y al --
hueso alveolar. Se compone de epitelio escamoso es
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tratificado y un estroma subyacente de tejido co--
nectivo. El epitelio estéd diferenciado en una capa
basal que presenta células columnares, un estrato-
espinoso compuesto por células poligonales, un es-
trato granular de capas miltiples que se compone -
de células aplanadas con gréanulos de queratohiali-
na, baséfilos prominentes en el citoplasma y ni- -
cleo hipercrémico algo contraidos, y por un estra-
to o capa cornificada que puede ser queratinizado,
paraqueratinizado, o ambas.

ENCIA INTERDENTAL

Es la encia que ocupa el espacio interproxi-
mal situado apicalmente al area de contacto dental
Consta de dos papilas, una vestibular y otra lin--
gual y el col que es una depresidn parecida a un =
valle que conecta las papilas se adapta a la forma
del area de contacto interproximal.

Cada papila interdental consta de un nicleo-
central de tejido conectivo, cubierto de epitelio-
escamoso estratificado finamente queratinizado.

FIBRAS GINGIVALES

Se disponen en tres grupos:

DENTOGINGIVALES: Son fibras de la superficie
vestibuiar, lingual e interproximal se hallan in--
cluidas en el cemento inmedi atamente debajo del -
epitelio, en la base del surco gingival. En las su
perficies vestibulares y lingual se proyectan des-
de el cemento inmediatamente debajo del epitelio,-

»



en la base del surco gingival, en las superficies-
vestibulares y lingual se proyectan desde el cemen
to, en forma de abanico, hacia la cresta y la su--
perficie externa del periostio del hueso alveolar-
vestibular y lingual, y terminan en la encia inser
tada o se unen con el periostio. En la zona inter-
proximal las fibras gingivodentales se extienden -
hacia la cresta de la encia interdental.

TRANCEPTALES: Situadas interproximalmente, -
forman haces horizontales que se extienden entre -
el cemento de dientes vecinos, en los cuales se ha
llan incluidas.

CIRCULARES: Estas fibras corren a través del
tejido conectivo de la encia marginal e interden--
tal y rodea al diente a modo de anillo. Se encuen-
tran sin Fijacién, ni insercidén fija.

La encia tiene vasos sanguineos, linfaticos-
(drenaje), nervios (sensibilidad). El epitelio se-
nutre por difusidén del tejido conectivo.

Se encuentran elementos celulares del tejido
conectivo como fibroblastos, leucocitos, macréfa--
gos, linfocitos, células cebadas o mastocitos que-
producen histamina que intervienen en la aparicidn
y progreso de la inflamacién gingival, y heparina-
que es un factor de resorcion dsea.

lLa encia presenta tres fuentes de vasculari-
zaci on que son:
Arteriolas supraperiésticas, que vienen -

del proceso alveolar, se difunden al tejido conec-
tivo, van de la rama interna o externa del proceso

alveolar.



Vasos del ligamento periodontal, que se ex--
tienden hacia la encia y se anastomosan con capila
res en la zona del surco.

Arteriolas que emergen de la cresta del tabj
que interdental se extienden en sentido paralelo a
la cresta 6sea para anastomosarse con vasos del I}
gamento parodontal, con capilares del éarea del sur
co gingival y con vasos que corren sobre la cresta
alveolar.
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b) LIGAMENTO PARODONTAL

El ligamento parodeontal es una estructura de
tejido conectivo que rodea la raiz y la une al hue
so.

Es una continuacidon de tejido conectivo de -
la encia y se comunica con los espacios medulares-
a través de conductos vasculares del hueso.

Los elementos mas importantes son las fibras
principales gue son colégenas, dispuestas en haces.

FIBRAS PRINCIPALES DEL LIGAMENTO PARODONTAL

Fibras tranceptales: Fibras que se extienden
interproximalmente sobre la cresta alveolar y se -
incluyen en el cemento de dientes vecinos.

Fibras de la cresta alveolar: Fibras que .se-
extienden oblicuamente desde el cemento, inmediata
mente debajo del epitelio de unién hasta la cresta
alveolar teniendo como funcidén equilibrar el empu-
je corcnaric de las fibras mas apicales, ayudando-
a mantener el diente en el alvéolo y a resistir --
los movimientos laterales del diente.

Fibras horizontales: fibras que se extienden
perpendicul armente al eje mayor del diente, desde-
el cemento hacia el hueso alveolar.

Fibras oblicuas: Fibras que se extienden des
de el cemento, en direccién coronaria, en sentido-
oblicuo respecto al hueso, su funcidén es de sopor-
tar las fuerzas masticatorias y las transforman en
tensidn sobre el hueso alveolar.



Fibras apicales: Fibras que se irradian des-
de el cemento hacia el hueso, en el fondo del al--
véolo.

En el tejido conectivo intersticial, entre -
los grupos de fibras principales, se hallan fibras
colAgenas distribuidas con menor regularidad, que-
contienen vasos sanguineos, linfaticos y nervios.-
Existen otros grupos de fibras en el [igamento pe-
riodontal son las fibras elasticas, que son relati
vamente pocas, y fibras oxitalémicas que se dispo~
nen principalmente alrededor de los vasos y se in-
sertan en el cemento del tercio cervical de la --
raiz.

Los elementos celulares del ligamento paro--
dontal son los fibroblastos, células endoteliales,
cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos, macroéo-~
fagos de los tejidos, restos de células epitelia--
les, que forman un enrejado en el |igamento paro--
dontal de casi todos los dientes, cerca del cemen-
to, siendo miés abundante en el &rea cervical. Tam-
bién puede contener masas calcificadas denominadas
cementiculos que esté&n adheridos a las superficies
radiculares o desprendidos de el los.

VASCULARI ZAC | ON

La vascularizacidon proviene de las arterias-
alveolares superior e inferior, v |llegan al liga--
mento parodontal por tres origenes:

Vasos apicales que entran en la regién del -
dpice, y se extienden hacia la encia, dando ramas-
laterales en direccidén al cemento y hueso.

Vasos que penetran desde el hueso alveolar,~



los vasos dentro del ligamento parodontal se conec
tan en un plexo reticular que recibe su aporte - -
principal de las arterias perforantes alveolares y
de vasos pequefios que entran por conductos del hue
so alveolar.

Vasos anastomosados de la encia. La vascula-
rizacién de la encia proviene de ramas de vasos —-
profundos de la lamina propia.

LINFATICOS

Los linf&ticos complementan el sistema de -
drenaje venoso. Los que drenan la regidn inmediata
mente inferior al epitelio de unién pasan al liga-
mento parodontal y acompafian los vasos sanguineos-
hacia la regidn periapical. Pasando de ahi a tra--
vés del hueso alveolar hacia el conducto dental in
ferior en la mandibula, o el conducto infraordina-
rio en el maxilar superior, y al grupo submaxilar-
de ganglios ]inféaticos.

I NERVACION

El ligamentc parcdontal se halla inervade --
frondosamente por fibras nerviosas sensoriales ca-
paces de transmitir sensaciones téactiles de pre- -
sién y dolor por las vias trigéminas. Los haces -
nerviosos pasan al ligamento parodeontal desde el -
drea periapical y a través de conductos desde el -~
hueso alveolar. Los haces nerviosos siguen el cur-
so de los vasos sanguineos y se dividen en fibras-
mielinizadas independientes que posteriormente per
derdn la capa de mielina finalizando como termina-
ciones nerviosas libres en forma de huso.
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Las funciones del ligamento parodontal son -
fisicas, formativas, nutricionales y sensoriales.

Fisicas: Que consiste en que el ligamento pa
rodontal soporta las fuerzas oclusales que se pro-
vectan en el diente, mantienen al diente en su al-
véolo, mantiene los tejidos gingivales en su posi-
cidn y las fuerzas oclusales se transmiten al hue-

SO.
Formativas: Consiste en que actia como pe- -

riostio entre el hueso alveolar y entre el cemento.
Forma los elementos que se pierden por resorcidn.

Nutritiva: Dada por los vasos sanguineos que
estan entre las fibras.

Sensitiva: Dada por los receptores propiocep
tivos que dan la localizacidn del dolor.
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c) HUESO ALVEOLAR

La apdfisis alveolar es el hueso que forma y
sostiene los alvéolos dentales.

Se componen de las siguientes regiones anatd
mi cas:

Hueso alveolar o Lamina cribiforme: Hueso --
que forma la pared interna de nuestro alvéolo y es
t& constituido por hueso compacto y delgado.

Hueso alveolar de sostén: que consiste en --
trabéculas esponjosas, constituido por las laminas
reticulares.

Hueso de las Laminas Corticales vestibular y
lingual o palatina.

La constitucién del hueso estd dada por |as-
sales de calcio y el fosfato, grupos de hidroxi los,
carbonatos y citratos, y vestigios de otros iones-
como sodio, magnesio y fldor mucopolisacéridos del
tipo del controintir sulfato.

La composicién estd dada por una matriz cal~-
cificada en la cual encontramos osteocitos que se-
encuentran en espacios libres denominados lagunas,
presentan canaliculos entre si que sirven para que
| leguen entre si los productes nutrientes, y para-
permitir salida de desechos, también van a permi--
tir que los osteocitos se comuniquen entre si.

Los vasos sanguineos se ramifican extensamen
te y recorren el periostio. El endostio esta adya-
cente a los vasos medulares.
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El crecimiento éseo se hace por aposicidn de
una matriz orgdnica depositada por osteoblastos.

Se encuentran entre las lagunas ademds de -~
las sales minerales, agua y algunas fibras colige-
nas que provienen del ligamento parodontal. Las sa
les minerales estan en forma de cristales de hidro
xiapatita.

La matriz orgé&nica se compone principalmente
de coléagena, con pequefias cantidades de proteinas-
no colagenas, glucoproteinas, fosfoproteinas, lipi
dos y proteoglucanos.
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d) CEMENTO

El cemento es el tejido mesenquimatoso calci
ficado que forma la capa externa de la raiz anatd-
mica.

Hay dos tipos de cemento: Acelular (prima- -
rio), vy Celular (secundario).

Los dos se componen de una matriz interfibri
lar calcificada y fibrillas coléagenas.

El cemento celular ¥y acelular se disponen en
l&minas separadas por lineas de crecimiento parale
las al eje mayor del diente. Las fibras de Sharpey
ocupan la mayor parte de la estructura del cemento
acelular. El cemento celular estid menos calcifica-
do que el acelular. La distribucidn del cemento ce
lular vy acelular varia. La mitad coronaria de la -
raiz se encuentra, por lo general, cubierta por el
tipoacelular, y el cemento celular es més comin en
la mitad apical.

La composicidn quimica consiste alrededor de
45 a 50 % de material inorganico y del 50 al 55 %-
de material orgédnico y agua.

Las sustancias inorgénicas estan representa-
das principalmente por fosfatos de calcio. Las -
principales componentes de material org&nico son -
coligena y mucopolisacéaridos.

Estudios histoquimicos indican que la matriz
de!| cemento contiene proteinas y carbohidratos. -
Hay mucopolisacéridos neutros y acidos en la ma- -
triz y el citoplasma de algunos cementoblastos.
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El cemento se halla inmediatamente debajo de
la unidén amelocementaria,en ésta hay tres clases -
de relaciones del cemento:

Cemento que cubre el esmalte.

Cemento que se encuentra en contacto con es-
malte.

Cemento y esmalte no se ponen en contacto.

La resorcidn cementaria puede originarse a -
causas locales como traumatismos por oclusién, mo-
vimientos ortoddncicos, presidn de dientes en erup
cidn, quistes y tumores, dientes sin antagonista,-
dientes incluidos, reimplantados, lesiones periapi
cales vy enfermedad parodontal.

Causas Sistémicas: Como tuberculosis, neumo-
nia, deficiencias de calcio, vitaminas D y vitami-
nas A, Hipotiroidismo, osteodistrofia fibrosa here
ditaria y enfermedad de Paget.

Ideopética: No tenemos ninguna causa.
El cemento tiene como funcidn:

Anclar e! diente al alvéolo dseo por conec—--
cién de las fibras.

Compensar, mediante su crecimiento, la pérdi
da de sustancia dentaria consecutiva a! desgaste -
oclusal.

Contribuir, mediante su crecimiento, a la --
erupcidén oclusomesial continua de los dientes.
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e) GENERALIDADES DEL PARODONTO NORMAL DE
LA DENTICION PRIMARIA

ENCIA: Presenta un epitelio escamoso estrati
ficado més delgado, menos cornificado.

Presenta proyecciones papilares bien defini-
das y una superficie paraqueratinizada o queratini
zada. EIl tejido conectivo es predominantemente fi
brilar v se diferencia en una capa reticular vy - -
otra papi lar. No se observan los haces colagenos-
que se presentan en los adultos. EIl epitelio que-
cubre el col tiene varias células de espesor y no-
es queratinizado.

Hay ausencia de punteado, debido a que las -
papilas conectivas de la lamina propia son mas - -
(deigadas) Cortas y planas.

Los mérgenes son redondeados y agrandados, -
originados por la hiperemia y el edema que acompa-
fia la erupcion.

Exi ste mayor profundidad en el surco.

Presenta gran vascularizacion.

LIGAMENTO PARODONTAL: Es ma&s ancho que el de
la denticidn permanente.

Tendréd mayor hidratacidon, asi como mayor - -
aporte sanguineo y linfatico.

Presenta haces de fibras menos densas con me
nor cantidad de fibras por unidad de superficie.

HUESO ALVEOLAR: Radiogré&ficamente presenta -
una cortical alveolar mas delgada.
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Las trabéculas son més escasas, pero mds - -
gruesas, Los espacios medulares son mads grandes --
que en los adultos.

Presenta mayor aporte sanguineo y linfético.
Hay reduccidén del grado de descalcificacién. Las-
crestas de los tabiques interdentales son més pla-
nos.

CEMENTO: Serd méas delgado y menos denso.

Las encias normales en la infancia deberén -
de ser color rosa palido y deberén estar firmemen-
te unida al hueso alveolar.

La encia infantil, estd mds cerca de las su-
perficies oclusales de las piezas, son aplastadas,
voluminosas y |lenan completamente el espacio in--

terproximal.
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CAPITULO 11

DIFERENCIACION ENTRE ENCIA SANA Y ENCIA ENFERMA.

Las di ferencias entre la encia sana y enfer-
ma presentan caracteristicas clinicas bien marca--
das vy si se le presta su debida atencién, se podra
distinguir facilmente la encia enferma de la encfa

sSana.

La encia sana normal presentar& siempre una-
leve reaccién inflamatoria crdénica siendo esto 16-
gico por la gran cantidad de bacterias que se en--
cuentran siempre presente en la cavidad oral. La-
encia enferma presentard de acuerdo a |la etiologia
de la lesién diferentes alteraciones que puede ser
desde una ligera inflamacién hasta |legar a una ne
crosis gingival.
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1. CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES

a) Color: El color de la encia se encuentra-
relacionado con la pigmentacidn cutinea de los in-
dividuos. El color de la encia insertada se ve por
lo general como rosado coral y es producido por el
aporte sanguineo, el espesor y el grado de querati
nizacidn del epitelio, y la presencia de células -
que contienen pigmentos. La mucosa alveolar es ro-
Ja, lisa, brillante v punteada.

b) Tamafio: El tamafio de la encia serd dado -
por el volumen de los elementos celulares e inter-
celulares vy su vascularizacién.

c) Contorno: El contorno de la encia depende
rd de la forma de los dientes y de la alineacidén -
de éstos en el arco, de la localizacidén y tamafio -
del &rea de contacto proximal y de las dimensiones
de los nichos gingivales vestibulares y linguales.
La Torma de ta encia interdental esti dada por el-
contorno de las superficies dentales proximales, -
la localizacidén y la forma de la &rea de contacto,
y las dimensiones de los nichos gingivales.

La encia marginal rodea los dientes a modo -
de collar, siguiendo las ondulaciones de la super-
ficie vestibular y lingual.

d) Consistencia: La encia es firme y resi- -
liente y, con excepcidn del margen libre movible,-
unido fuertemente al hueso adyacente. La naturale-
za colégena de la lamina propia y su contiguidad -
al mucoperiostio del hueso alveolar determinan la-
consistencia firme de la encia insertada. Las fi--
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bras gingivales contribuyen a la firmeza del mar--
gen gingival.

e) Textura Superficial: La encia presenta -
una superficie finamente lobulada, y punteada. La
encia inserta es punteada, la [amina marginal no-
lo es. La parte central de las papilas interdenta
les es, por lo comin punteada, pero los bordes mar
ginales son lisos.

El punteado es producido por protuberancias-
redondeadas y depresiones alteradas en la superfi-
cie gingival. La capa papilar del tejido conecti-
vo, se proyecta en las elevaciones y tanto las par
tes elevadas como las hundidas estén cubiertas de-
epitelio escamoso estratificado.

Bolsas: Si la encia es clinicamente normal, -
el surco gingival no debe presentar bolsas parodon
tales, ni debe presentar exudado.
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2. CARACTERISTICAS CLINICAS ANORMALES

a) Color: Los cambios de color son signos --
clinicos muy importantes para el diagndstico de la
enfermedad gingival. El color de la encia se inten
sifica en la inflamacidn crénica, de rojo a rojo -
azulado debido a la proliferacién vascular y a la-
reducci 6n de queratina, por compresion epitelial -~
ejercida por el tejido inflamado. La estaxis veno
sa se suma como tono azulado. los cambios darén --
principio en las papilas interdentales y se extien
den a la encia insertada.

Los cambios de color de la gingivitis aguda,
difieren algo de los de la gingivitis crénica, en-
su naturaleza y distribucidén, siendo el cambio mar
ginal, difuso o en manchas, segiin la clase de la -
lesidn. El cambio de color va a variar de acuerdo-
a la intensidad de la lesidén inflamatoria. En to--
dos los casos hay un eritema rojo brillante ini- -
cial, que si no empeora, éste constituird el Gnico
cambio de color, hasta que la encia se recupere. -
En la lesidn aguda intensa, el color rojo se trans
forma a gris blanquecino opaco, el color gris que-
se produce por la necrosis del tejido, estad separa
do de la encia adyacente por una zona eritematosa-
bien definida.

b y ¢) Tamafio y Contorno: El aumento de ta-
mafio y contorno es muy comin en ia enfermedad gin-
gival que varia segin los factores etiolégicos y -
los procesos patoldgicos que los producen.

d) Consistencia: Se observa hinchazén y cam-
bio de color producidos cuando el exudado inflama-
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torio y degeneracién del tejido son las alteracio~
nes microscopicas predominantes, la encia es blan-
da, friable y sangra facilmente.

e) Textura Superficial: Se pierde el puntea-
do superficial.

En inflamacidn crdnica, la superficie es li-
sa brillante, o firme y nodular, segin el predomi-
nio de cambios exudativos o fibroses.

Cuando la encia se encuentra enferma, lo mas
comin es que se deba a una alteracién gingival, --
| lamada gingivitis, que es una inflamacidén de la -
encia.

Las bacterias y las toxinas bacterianas pro-
vocan una reaccion inflamatoria del tejido conjun-
tivo como mecanismo de defensa. Sélo hay un cam--
bio gradual desde la encia clinicamente normal has
ta la inflamacién de la encia. Clinicamente la en
cia enferma se le identifica por los signos de la-
inflamaci 6n, o sea enrojecimiento, tumefaccidn, he
morragia, exudado y dolor, estos cambios aparece--
réan de acuerdo al grado de lesidn que existe en la
encia.

La lesién se clasificard de acuerdo con los-
sintomas y signos, con una historia médico dental-
del paciente, con una evaluacién del estado de sa-
lud actual del paciente, examen clinico de la muco
sa bucal, encia, dientes, oclusiodn, auxiliéndonos -
con exdmenes radioldgicos. Al examinar la encia es
preciso tener en mente, cémo es una encia sana nop
mal, teniendo esto como guia, se puede observar f§
cilmente la extensidén de la reaccidn inflamatoria,
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siendo ésta localizada o generalizada, la distribu
cién de las lesiones, en la papila, en el margen o
en la encia insertada, v el estado de la inflama--
cién que puede ser aguda o crdnica.

Por una evaluacidn objetiva y una valoriza--
cién de los sintomas podemos saber si la reaccidn-
i nflamatoria es aguda o crénica. La inflamacién -
aguda se presenta de color rojo intenso y muchas -
veces estd ulcerada, hemorragica y dolorosa. La -
inflamacidédn crénica se presenta muchas veces con -
crecimiento tisular excesivo. La encia adquiere un
color magenta, estd mas fibrosa que en la inflama-
cidén aguda, no presenta tantas hemorragias y es in
dolora.

Bolsas: La encia marginal se ve rojo azulada,
agrandada con un borde redondeado separado de la -
superficie dental presenta hemorragia gingival, --
presenta exudado purulento en el margen gingival,-
o al hacer presién, por lo general son indoloros.
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CAPITULO T}
ALTERACI ONES GING!IVALES Y SUS CAUSAS

Existe alteraci6n gingival cuando ésta cam--
bia sus caracteristicas clinicas normales, obser--
vandose con mayor frecuencia en el paciente joven,
inflamacién de la gingiva dental, siendo ésta una-
lesién del tejido blando, sin destruccién ésea co-
mGnmente, papilar, agudo y transitorio en el nifo,
siendo estas alteraciones de diferente causa, de--
sencadenéndose por una mala higiene dental.

La alteracibn gingival se observa al infla--
marse el tejido gingival, |legandose a producir es
ta alteracién en forma aguda, subaguda o crénica, -~
con agrandamiento o recesifn gingival evidente, o-
sih ellos. La intensidad de la alteracié6n depende-
rd de la magnitud, duracién y frecuencia de irri--
tantes locales y resistencia de tejidos bucales.-

Las causas de las alteraciones bucales gingi
vales es, especialmente variada, debida principal-
mente a factores iocales y sistemdticos, aunqQue -
sus efectos estan interrelacionados, que provocan-
o agravan las reacciones inflamatorias en los teji
dos periodontales.

Para generar la enfermedad periodontal es ne
cesario que haya placa bacteriana, debida a una ma
la higiene bucal. Sin embargo, una pedquefia canti--
dad pero variable de placa puede ser controlada -
por los mecanismos de defensa organicos, resul tan-
tes de un equilibrio entre agresién y defensa. Es~-
te equil ibrio puede ser roto por el aumento de la-
cantidad, o virulencia de las bacterias o por la -
gisminucién de la capacidad de defensa de los teji
0S «
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1 FACTORES LOCALES

Los factores locales son los que se hallan -
en el medio ambiente inmediato del periodoncio.

Estos factores locales causan inflamacibn, -
principal mecanismo patolégico de la enfermedad pe
riodontal, reduciendo la capacidad de defensa de--
los tejidos. En este caso la enfermedad resultan-
te seri la enfermedad periodontal. Siendo la cau-
sa fundamental, la mala higiene del nifio, desenca-
denandose asi, e interrelaciondndose los factores~
que provocaran la alteracidén gingival en el infan-
te-.
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MI CROORGAN1SMOS

En la boca abundan muchas variedades de mi--
croorgani smos, dQue crecen como una pelicula o pla-
ca, en su mayor parte en las zonas dentales sin au
tolimpieza, en particular bajo la convexidad cervi
cal de la corona y en zonas cervicales.

La flora bucal es tan vasta que hasta ahora-
no ha sido posible probar en forma concluyente si-
algan tipo de microorganismo tiene mayor importan
cia que otro en lo que a la enfermedad periodontal
se refiere. Aparentemente muchos microorgani smos~
son potencialmente capaces de invadir tejidos gin-
givales, en particular cuando se multiplican en -
una boca sucia en la cual la resistencia ha sido -
reducida por factores locales o sistemiticos y el-
epitelio del surco gingival ha sido ulcerado. Aun-
que no haya una invasién real de los tejidos, las-
toxinas de los microorganismos son suficientes pa-
ra causar irritacién.

Uno de los principales mecanismos de defensa
contra la enfermedad microbiana es la reaccién - -
i nmune, pero esta reaccién inmune puede ser des- -
tructiva. La placa o endotoxinas derivadas de ella,
o ambas, actGan como antfigenos en los mecanismos -
i nmunes de defensa. En zonas de poca separacién, -
deominan los génercs bacterianos aerobios y gram po
sitivo, particularmente los estreptococos hemoliti
co y alfa hemoll{tico. En zonas mas profundas del -
surco, la poblacién bacteriana aumenta y la flora-
filamentosa y gramnegativa se torna ecol6gicamente
importante. Asf, en el surco bolsa profundizado -
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hay formas bacterianas grampositivo en su orificio,
o cerca de él, observandose un desplazamiento ha--
cia una poblacién gramnegativa significativa en su
base; esta Gltima poblacién incluye bacteroides, -
veillonella, espiroduetas, vibrios y neisseia-.

El género bacteroides se manifiesta por su -
produccién de colagenasa y por su liberacidn duran
te la lisis de la célula, de un complejo de lipo~-
proteinas - polisacaridos de membrana (endotoxina).
Los vibrios, veillonelas y espiroquetas también -
pueden liberar endotoxinas. Los tipos aerobios, es
pecialmente los estreptococos, son capaces de poli
merizar sacarosa y otros azlicares y convertirlos -
en polisacaridos muy viscosos.

Estas y otras cepas grampositivas tienen el-
potencial para liberar exotoxinas que pueden produ
cir dafio al revestimiento epitelial y en el tejido
conjuntivo adyacente. Se comprobé que la hialunori
dasa ataca los glucoproteinas que estan en las in-
terfases de las células epiteliales con la conse-~
cuente pérdida de acercamiento celular, una reac—-
cibn ulcerativa incipiente.

Posiblemente, la enzima puede penetrar en la
zona subepitelial y actuar sobre el higlunorato -
que comprende mucho de la matriz del tejido conec-
tivo, con la resultante licuefaccidon de este subs-
trato. Otras exotoxinas bacterianas pueden produ--
cir un efecto proteolitico y polisacaridolitico di
recto con la correspondiente lesion de | as membra-
nas basales epiteliales, reticulo y fibras colige-~
nas subyacentes.
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PLACA BACTERIANA

La placa bacteriana es el principal factor -
local etioldgico en la mayoria de las formas de la
enfermedad periodontal. En peQueflas cantidades, -
la placa no es visible clinicamente salvo que se -
manche con pigmentos de la cavidad o sea tefiida --
por una solucib6n relevante. A medida que se va -~
acumul ando, se convierte en una masa giobular visi
ble con pequefias superficies nodulares cuyo colopr-
varfa del gris y gris amarillento al amarillo. La
placa aparece sobre el tercio gingival denominindo
se supragingival y subgingival, con predileccién -
por grietas, defectos y rugosidades y margenes des
bordantes de restauraciones dentales. La formaciédn
de placa supragingival comienza por la adhesidn de
las bacterias a la pelicula adquirida ¢ la superfi
cie dental.

La placa crece por agregado de nuevas bacte-
rias, multiplicacién de bacterias y por acumula- -
cién de productos bacterianos. La velocidad de -
formacién y la localizacién varia de unas personas
a otras, en diferentes dientes de una misma boca y
en diferentes areas del diente.

La placa supragingival consiste principalmen
te en microorganismos proliferantes y algunas célu
las epiteliales, leucocitos y macréfagos en una ma
triz intercelular adhesiva-

Los s6lidos organicos e inorganicos constitu
yen alrededor de 20 por 100 de la placa, siendo el
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resto agua. Las bacterias constituyen aproximada-
mente 70 por 100 del material sélido y el resto es
matriz intercelular.

La matriz orgédnica consiste en un complejo -
de polisacaridos y proteinas cuyos componentes - -
principales son carbohidratos y proteinas, aproxi-
madamente 30 por 100 de cada uno, y lipidos, alre-
dedor de 15 por 100; la naturaleza del resto de -
los componentes no esti clara. Estos componentes-
representan productos extracelulares de las bacte-
rias y derivados de glucoproteinas salivales.

El carbohidrato que se presenta en mayores -
proporciones en la matriz de la placa supragingi -~
val es el dextrano, un polisacarido de origen bac-
teriano que forma 9.5 por 100 de! total de los sé~
lidos de la placa- 0Qtros carbohidratos de la ma--
triz son el levano, otro producto bacteriano poli-
sacirido, galactosa y metilpentosa en forma de ram
nosa« Los restos bacterianos proporcionan &cido -
muridtico, |ipidos y algunas proteinas de la ma- -
triz, para los cuales las glucoproteinas salivales
son fuente principal.

Los componentes inorgénicos mas importantes-
de la matriz de la placa supragingival son el cal-
cio y el fésforo, con pequefias cantidades de magne
sio, potasio y sodio, estén ligados a los componen
tes orgafiicos de la matriz. El contenido inorgéni
co es mas alto en los dientes anteroinferiores que
en el resto de la boca, siendo mis elevado en las-—
superficies linguales.
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El contenido inorganico total de la placa -
supragingival incipiente es bajo, el aumento mayor
se produce en la placa que se transforma en céalcu-
fo.

La placa supragingival se forma con rapidez-
en dietas blandas. La adicién de sacarosa a la die
ta aumenta la formacién de placa supragingival y -
afecta a su composicidén bacteriana. Esto se atri-~
buye a polisacaridos extracelulares producidos por
|l as bacterias. La adiciétn de glucosg no tiene -
efectos similares, hay formacién de placa, en die-
tas altas en proteinas y baja en grasas y dietas -
sin carbohidpratos, pero en pequefias cantidades.



30

P GMENTACI ON

La acumulacién de desechos en las superfi- -
cies dentales, especialmente en el margen gingival,
es de bacterias y células epiteliales. Es de color
generalmente de color blanquecino y se le denomina
materia alba. En algunas areas del diente suele -
ser voluminosa y en otras es tan delgada que puede
pasar inadvertida- La pigmentaci 6n mas com(n es -
la verduzca, y aparece principalmente en la super-
ficie labial de incisivos y caninos en ambos maxi -
lares, siendo mas frecuente en nifas que en nifos,
desconociéndose pordque se observa mas en nifios que
en adultos. El colopr varia de verde obscuro acei-
tunado a verde claro, esta coloracidén es dificil -
de eliminar y casi siempre se encuentra descalcifi
cacidén de la pieza inmediatamente adyacente, la -
pigmentacién no es voluminosa.

La pigmentacién mis comin después de la ver-
duzca es la parduzca. Esta se presenta principal-
mente en piezas posteriores y es facil su elimina-
cibébn con instrumentos de profilaxis-

Llega a cubrir gran parte de la superficie,-
aunque también puede aparecer como una linea de -
puntos estrecha y continua, que sigue el contorno-
del margen gingival. En muchos casos se presenta-
fa pigmentacidén al mismo tiempo con caries activa.

Las pigmentaciones negruzcas, amarillentas v
anaranjadas son poco comunes. E| material de pig-
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mentacién amarillento y anaranjado es mas voluming
so que los otros materiales, y se elimina féacilmen
tex

Todas estas pigmentaciones son probablemente
de origen bacteriano, pero aundue muchos organis--
mos producen pigmentaciones de diferentes colores,
ninguno se asocia definitivamente con algin colopr-
de pigmentacién particular. Todas las pigmentacio
nes son de aspecto desagradable, y se le considera
a todo material pigmentado como irritante poten- -
cial para el margen gingival, o dafiino a la super-
ficie dental. Deberin eliminarse las pigmentacio-
nes y se puliran las superficies dentales.
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CALCULOS

La formacidén de célculos en el nifio es mas -
comGn de lo que generalmente se cree. Se puede -
| legar a ver cubriendo coronas enteras de piezas -
donde ia caries dental ha vuelto la masticacién de
al imentos demasiado dolorosa para ser efectuado en
un lado de la boca. Sobre las coronas de las pie-~
zas no utilizadas se acumulan los desechos y se =~
calcifican. Se forman calculos en la superficie -
lingual de los incisivos inferiores y en la super-
ficie bucal de los molares superiores. La gingivi-
tis infantil generalmente no es causada por céalcu-
los, y una gingivitis puede estar presente en el -
niflo por varios afios, sin |legarse a observar la -
presencia del célculo supra o infragingivales. EI
4rea mas inflamada en la boca del nific a menudo -
no es el lugar de formacidén de cdlculo. En los ni-
flos en 4reas de recesib6bn localizadas, se observa -
comGnmente cdlculos, en estas 4recas la enclfa ha re
trocedido lejos de las &rcas de |impieza por masti
cacién, se han acumulado desechos en la hendidura
o bolsa formada y se han calcificado. Esto produce
una fuente secundaria de irritacién, ya que la ma-
sa de cdlculo infectada no sélo es un refugio fijo
de bacterias dafiinas que emanan toxinas, sino que-
su superficie rugosa causa irritacién fisica.
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i MPACTACION DE ALIMENTOS Y NEGLIGENCIA BUCAL

La impactacidén de alimentos y la acumulaciébn
de residuos en dientes por negligencia resulta en-
una gingivitis nacida de la irritacidén de la encia
que originan las toxinas de microorganismos Que -
proliferan en este medio. Los productos de la des-~
composicidén de los residuos alimenticios también -~
pueden resultar irritantes para los tejidos gingi-
vales«

MALA ODONTOLOGIA RESTAURADORA

Las restauraciones dentales y prétesis inade
cuadas actGan como irritantes gingivales 1]egando-
a propiciar inflamacién gingival y destruccién pe-
riodontal .

Los mérgenes desbordantes de restauraciones-
proximales irritan directamente la encia ademis de
fomentar la acumulacién de residuos alimenticios y
microorgani smos que afiaden otra agresién a estos -
tejidos. También las restauraciones mal contornea-
das producen irritacién gingival al causar acufia--
miento de alimentos y movimientos anormales de la-
comida contra la encia durante |a masticacién. Las
prétesis y aparatos de ortodoncia producen gingivi
tis por la presién de los tejidos gingivales, asi-
como al atrapamiento de al imentos y microorganis--
Mmos .«
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RESPIRACION BUCAL

Se le denomina a muchos nifios respiradores -
por la boca porque, por largos perfodos mantienen-
sus | abios separados y s6lo lo cierran para tragar.
Al gunos de estos nifios les es imposible cerrar los
labios, debido a la protrusién de sus piezas supe-
riores, en otros no existe protrusién alguna pero-
mantienen sus labios separados, como resultado de-
costumbre, postura, tejido inadecuado o mal tono -
muscular, o por obstrucién nasal. La encia se seca
al entrar en contacto con el aire y el proceso - -
constante de humedecer y secar representa irrita--
cibén para los tejidos gingivales. La saliva que -
rodea a la encia expuesta se vuelve viscosa, se -~
acumul an desechos en la encia, asi como en las su-
perficies de los dientes, y la poblacién bacteria~
na aumenta enormemente.

En las personas que realmente respivran por -
la boca, adicionalmente se les seca por el aire la
lengua vy el paladar, mientras que en los nifies que
sbélc mantienen sus labios separados, el paladar -
permanece normalmente humedecido, y no se presenta
gingivitis en areas lingual y palatino de las pie-
zas, sino que se localiza en la parte bucal de las
piezas expuestas.

TRAUMATISMO DE LOS TEJIDOS BLANDOS

Los tejidos blandos sufren degeneracién debi
do al! traumatismo de impactacifn de alimentos, en-
tre dos piezas adyacentes, pudiéndose producir - -
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dreas localizadas de recesién en las superficies -
bucal y lingual de las piezas. Este tipo de degene
racién es particularmente comGn en las superficies
bucales de los incisivos inferiores y |legadndose a
extender al 4pice de las piezas. Esta afeccidn se~
atribuye a una oclusién traumatizante, aundque la -
mayoria de los casos |la pieza afectada no presenta
sefiales de traumatismo alguno, e incluso ni siquie
ra entra en oclusidén funcional, la mayoria de es--
tas piezas hacen erupcidén fuera del arco.

Cuando la pieza se encuentra correctamente -
alineada en el arco dental, los traumatismos pue-
den ser debidos al mal uso del cepillo dental.

ALTERACION DE LA OCLUSION DENTAL

Los dientes que brotan o fueron desplazados-
de su oclusidén normal hacia una posicién donde se-
ran agredidos durante la masticacién o en el cie--
rre mandibular por una fuerza oclusal de magnitud-
excesiva seran susceptibles a la enfermedad perio-
dontal . Los niflos que presentan mordida abierta, -
oclusidén de borde a borde o protrusién considera--
ble de las piezas superiores, o de hecho, sufren -~
cualquier discrepancia de los arcos superiores e -
inferiores, presentaran desechos alrededor de sus-
dientes y sufriran alguna variedad de gingivitis.

También debido a la mala oclusién dental - -
existirdn superficies susceptibles al traumatismo-
del cepillado y dificil y hasta imposible la lim--
pieza dental.
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FUERZAS TRAUMATIZANTES EN DIENTES
FLOJOS Y CARIADOS

Es comGn que los dientes primarios flojos, -
parcialmente exfoliados, causen gingivitis. La -
acumulaci6n de placa en |los margenes erupcionados-
de dientes parcialmente resorbidos llegan a causar
inflamacién gingival . Favorecen también la irrita
cibén gingival la acumulacién de comida y materia -
alba alrededor de los dientes parcialmente destrul
dos por la caries«

HABI TOS

los habitos seran de gran importancia en el-
comienzo y evolucién de la enfermedad periodontal .
Mordisqueo de labios y carrillos, due conduce a po
siciones mal funcionales de la mandibula. Mordis-
queo de ufias, lapices, y plumas.

Empuje lingual, debido a la presifn persis--
tente de la lengua contra los dientes, particular-
mente los dientes anteriores.

Bruxismo que consiste en el apretamiento o -
rechinamiento agresivo, repetido y continuo de los
dientes durante el dia o la noche, debido a desar-
monfa oclusales, tensién emocional y la ansiedad.

Habitos ocupacionales: Como sostener clavos-
en la boca, cortar hilos o |la presién de una len-~
glieta al tocar determinados instrumentos musicales.
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Varios; como succién del pulgar. Asi como la
masticacién unilateral para evitar los dientes flo
Jjos o cariados, agravando asi la acumulacién de -
irritantes del lado que no mastican.

Traumatismo del cepillo dental: El mal cepi-
llado dental puede ocasionar alteraciones en la mu
cuosa bucal, produciendo alteraciones graves agu--
das.
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2 FACTORES SISTEMICOS

Los factores sistémicos derivan del estado -
general del paciente, éstos regulan la reaccidn de
los tejidos a factores locales, de modo que el - -
efecto de los irritantes locales pueden ser agrava
dos notablemente por estados sistémicos desfavora-
bles.

Los factores sistémicos reducen la capacidad
de defensa de los tejidos y pueden alterar la res-
puesta histica a la irritacién. La mayoria de las
veces su mecanismo de accidn exacto es obscuro. -
La posibilidad de que en algunos casos puedan ac--
tuar produciendo cambios en la flora bucal no ha -
sido investigado adecuadamente.

Los factores sistémicos actuaradn reduciendo-
la resistencia de los tejidos a |la placa bacteria-
na o produciendo modificaciones. En este caso la-
enfermedad resultante serd una manifestacién perio
dontal de una enfermedad sistémica.
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DEFICIENCIAS VITAMINICAS Y NUTR!CIONALES

Hay deficiencias nutricionales que producen-
cambios en la cavidad oral, como alteraciones en -
labios, mucuosa bucal y hueso, asi como de tejidos
periodontales. Pero no existen deficiencias nutri
cionales que por si mismos sean capaces de causar-
gingivitis o bolsas parodontales. Sin embargo és-
tas deficiencias nutricionales, como las vitamini-
cas pueden afectar el estado del parodonto, y auna
do a la irritacidn local pueden llegar a iniciar -
la irritaciédn inflamatoria.

ACCION DE MEDI CAMENTOS

La administracién prolongada de drogas en ni
flos puede traer como consecuencia alteraciones gin
givales.

Como la administracién de Dilantina para epi
| épticos que puede producir hiperplasia gingival .-
Llegando en algunos casos, la encia a cubrir com--
pletamente las coronas debido al agrandamiento gin
gival, siendo voluminosc y fibroso. S8Se superpone-
a esto generalmente una gingivitis debido a exce-
siva fFormacién de placa. Por lo tanto deberan ob--
servar estos pacientes una higiene estricta. Si es
posible se deberi buscar una droga alternativa.




ALTERACIONES EN NIVELES HORMONALES

Durante los cambios principales de niveles -~
hormonales, se ha observado que las encias, junto-
con |las membranas mucuosas, experimentan cambios.

Por lo tanto los cambios en los niveles de -
las hormonas sexuales en la pubertad, pueden lle--
gar a afectar la encia. En las mujeres aparece -
dos o tres afios antes que en los hombres, y con ma
vor frecuencia ocurre aproximadamente en la puber-
tad. Se ha atribuido a factores locales la dife--
rencia de gingivitis entre los sexos.

En pacientes con diabetes juvenil, la distri
bucién v la cantidad de irritantes locales y fuer-
zas oclusales afectan la intensidad de la enferme-
dad periodontal.

La diabetes no causa enfermedad gingival o -
bolsas periodontales, pero hay signos de que alte-
ra la respuesta de los tejidos periodontales a los
irritantes locales y |as fuerzas oclusales. En la-
nifiez, la diabetes no controlada puede ir acompafia
da de destruccibén de hueso alveolar.

FIEBRE ALTA

En periodos de fiebre alta, ¥y a causa de - -
trastornos generales, se producen fTrecuentemente -
casos de gingivitis. E! nifio enfermo no realiza -
movimientos normales de limpieza en la boca, y no-
toma los alimentos normales. La saliva es escasa,
hay acumulacién de desechos compuestos de alimen--
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tos y saliva, aumentando la flora bacteriana produ
ciendo gingivitis.

MANI FESTACI ONES BUCALESDE ENFERMEDADES ESPECIFICAS

El nifio enfermo serd mis propenso a una alte
raci6n gingival, debido a due no se guarda una hi-
giene bucal normal .

Los movimientos de labios y lengua son menos
activos, se seleccionan alimentos menos detergen--
tes, la saliva es escasa y puede producirse respi-
racidn por la boca. Esta gingivitis es comln a to-
das las enfermedades que tienen manifestaciones bu
cales caracteristicas. Las enfermedades infanti--
les con sintomas bucales caracteristicos son saram

pibn, escarlatina, herpes, y ocasionalmente virue-

.
1ICix
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CAPITULO 1V

ENFERMEDAD GING!VAL SU CLASIFICACION Y TRATAMIENTO

La gingivitis es la entidad patoldgica perio
dontal observada con mayor frecuencia en el pacien
te joven, siendo una lesién del tejido blando sin-
destruccidn S6sea concomitante. Esta enfermedad -
se iniciara por la gran cantidad de placa que se -
acumul arid en la zona gingivodental, como una res--
puesta inflamatoria que se limita a la encia. Y -
se clasificari de acuerdo a su evolucién, dura- -
cibn, asfi, como a la etiologfa, siendo su trata---
mi ento de acuerdo a la causa de la lesidn.

GINGIVITIS

Es una inflamacién de la encia ¥y la produce-
la placa bacteriana y los factores irritantes que-
favorecen su acumulacién,

Los cambios patolégicos de la gingivitis se-
deben a la presencia de microorganismos en el sur-
co gingival, estos microorganismos son capaces de-
sintetizar substancias potencialmente lesivas Qque-
producen dafios en las células de los tejidos epite
lial v conectivo, asi como en |os componentes in--
tercelul ares, esto es, colageno, substancia funda-
mental, membrana celular, etc«

El cambio vascular aparece como primera res-
puesta a la inflamacidén gingival, consistiendo - -



esencialmente en la dilatacién de capilares y au—-—
mento del flujo sanguineo.

A medida que transcurre el tiempo pueden apa
recer signos clinicos de eritema, principalmente -
debido a la proliferacién de capilares. La hemorrag
gia puede ser también un signo cliinico temprano.

En la gingivitis crénica sanguineos se ingupr
gitan y congestionan, el retorno venoso esti alte-
rado y el fiujo sanguineo se torna lento, el resul
tado es la anoxia gingival localizada, due se su--
perpone como un tono azulado sobre la encia enroje
cida.

La gingivitis de acuerdo a su evolucién y du
racién en el nifio se clasificarid en:

GINGIVITIS SIMPLE: Es dolorosa, y desaparece cuan
do desaparece el agente causal

GINGIVITIS AGUDA: Es dolorosa, se instala repen-
tinamente y es de corta dura--
cibn.

GINGIVITIS CRONICA: Enfermedad que se instala con-
lentitud, es de corta duracién
e indolora, salvo que se com--
plique con exacerbaciones agu-
as y subagudas.

De acuerdo a su distribucidén sera:

LOCALIZADA: Se iimita a la encia de un so-
lo diente o grupo de dientes.
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GENERALI ZADA: Abarca todos los dientes.

MARGI NAL: Afecta el margen gingival, pe-
ro puede incluir una parte de-
la encia insertada-

PAP1 LAR: Abarca las papilas interdenta-
les y con frecuencia, se ex- -
tiende hacia la zona adyacente
del margen gingival. Los prime
ros signos de gingivitis apare
cen en las papilas-
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1.~ GINGIVITIS SIMPLE

a) Gingivitis por erupcién
Etiologla:

Es un tipo temporal de gintivitis, que se ob
serva a menudo en los nifios pedquefios cuando estan-
erupcionando los dientes temporales, o en nifios de
6 a 7 afios, cuando los dientes permanentes comien-

zan a erupcionar.

La encia marginal no recibe proteccidn algu-
na de la forma coronaria del diente durante el pe-
riodo de erupcién activa, y la continua agresién -
de los alimentos contra la encia causa el proceso-
inflamatorio. Los residuos alimenticios y la mate-
ria alba se acumulan a menudo en torno del tejido-
libre y debajo de él, para cubrir parcialmente la-
corona del diente en erupcibn y causar el desarro-
llo del proceso inflamatorio.

Signos y Sintomas

Esta inflamacién esti comGnmente asociada -~
con la erupcidbn del primero y segundo molar perma-
nente, puede ser muy dolorosa, |legando a veces a-
desembocar en una pericoronitis o absceso pericoro
nario. El margen gingival es edematico, redondeado
y levemente enrojecido.

Tratamiento

Una gingivitis leve por la erupcibn no re---
quiere mas tratamiento que una mejor higiene bucal.
Una pericoronitis dolorosa puede ser ayudada me~ -
diante irrigacién de la zona con un revulsivo como
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una solucién compuesta por fenol (5%), 5 mi; Tin--
tura de acbnito, 10 ml; Tintura de yodo, 15 ml; -
gltcerina, 20 ml.

Una pericoronitis acompafiada por tumefaccidn
e involucracidén de las ganglios linfaticos debe -
ser tratada mediante terapéutica antibidtica.

b) Gingivitis por mala higiene
Etiologia:

Es la inflamacién de los tejidos gingivales~
debido a una inadecuada higiene y limpieza bucales,
debido a dque no se elimina la placa bacteriana de-
los dientes. La normalidad de la oclusién y las -
propiedades detergentes de la dieta tienen efecto-
beneficioso sobre la limpieza de la boca.

Signos y Sintomas

Esta gingivitis por mala higiene suele clasi
ficarse como tipo leve, en e! cual se encuentran -
inflamados los tejidos papilares y marginales y ~-
| legando a ser este tipo de gingivitis irreversi--
ble-

Tratamiento:;

Este tipo de gingivitis puede ser tratado me
diante una buena profilaxis bucal, eliminacidén de-
los depbésitos calcireos y acGmulos de residuos ali
menticios, y por la ensefianza de una buena técnica
de cepillado dental «
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2.~ ENFERMEDAD GINGIVAL AGUDA
a-—- Gingivitis por virus del herpes simple
Etiologia:

El agente etiolb8gico de esta afeccidn es el-
herpes simple, que por lo general se transmite por
contacto directo. La gingivoestomatitis herpética-
aguda aparece con mayor frecuencia en lactantes y-
nifios menores de 6 afios, siendo la incidencia mas-
elevada en los pequefios de los grupos socioceconémi
cos m&s bajos y en los adolescentes y adultos jéve
nes de los grupos socioecondmicos medio y superior.

La infeccién se produce en el nifio que nunca
ha tenido contacto con el virus herpético y que, -
por lo tanto, no posee anticuerpos neutpralizantes.

Signos y Sintomas:

Los sintomas activos de la enfermedad aguda-
suelen producirse entre los 2 y 6 afios, afin en ni-
fios con boca limpia y tejidos bucales limpios, de-
hechos estos nifios parecen ser tan susceptibles co
mo los de mala higiene bucal.

Los sintomas de |la enfermedad se desarrollan
stbitamente e incluyen, ademas de los tejidos gin-
givales al rojo intenso, una elevada fiebre, maies
tar, irritabilidad, cefalalgia y dolor al ingerir-
al imentos o lIiquidos de contenido &cido.
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En la enfermedad primaria aguda se observa -
la presencia de vesiculas pequefilsimas |lenas de -
Ifquido amarillento o blanco en un periodo que va-
de cuatro a cinco dias. Estas vesiculas se rompen-
formando dolorosas Glceras abiertas, con exudado -
amarillento, de 1 a 3 mm de diametro, cubiertas -
por una membrana gris blancuzca y con una zona cir
cunscrita de inflamacién. Las Glceras pueden obser
varse en cualduier zona de la mucuosa, incluida la
mucuosa vestibular, lengua, labios, paladar dupro vy
blando y amigdalas-.

Las grandes lesiones ulceradas llegan a ve--
ces a ser observadas en el paladar o en los teji~--
dos gingivales o en la regién del surco vestibu- -
lar, cuando las vesiculas aparecen en la encia in-
sertada y es infeccién primaria, se les puede con-
fundir con la gingivitis ulceronecrosante aguda de
bido a la presencia del exudado, estas dos enferme
dades pueden producirse juntas.

Después del atadue primario, durante el pe--
rfodo de la primera infancia, el virus del herpes-
simples permanece inactivo por periodos, pero a me
nudo reaparece con la familiar |laguita. Cuando -
la enfermedad recidiva las lesiones suelen apare--
cer en la parte externa de los labios, conociéndo-
se comlnmente como "herpes labial recidivante”.

La forma recidivante de la enfermedad ha si-
do relacionada a menudo con situaciones de stress-
emocional, v resistencia disminuida de los tejidos
resultantes de los diversos tipos de traumatismos,
como también la exposicidn excesiva a la luz solar
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puede ser responsable de la aparicién de la lesién
herpética recidivante labial.

Tratamiento

El tratamiento es fundamentalmente de sostén
y paleativo. Por lo general, el paciente estid - -
deshidratado por causa de la fiebre elevada y la -
dificultad para ingerir Ifquidos y alimentos.

Hay due indicarle dieta blanda y aumentar la
ingestidén de liquidos. Se daran analgésicos para-
aliviar el dolor, se puede recetar un emoliente, -
o un demulcente, como la |leche de magnesia, de uso
local para aliviar el malestar de |la cavidad bucal-.

La enfermedad sigue su curso entre 6 y 16 -
dias, su duracién promedio es de 11 dfas, las le--
siones bucales cicatrizan en 5 6 6 dias sin forma-
cibén de cicatriz.

Esta enfermedad raras veces produce complica
ciones secundarias.
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b) Gingivitis Ulcero Aftosa Recidivante
Etiologia

Esta enfermedad se puede definir como ulcero
necrosante, dolorosa recurrente |imitada en la mu-
cuosa bucal . Se desconoce la etiologia, sin embar-
go la instalacidén de las lesiones se asocia fre- -
cuentemente con trauma o tensién psiquica y en al-
gunas ocasiones con la ingesta de ciertos alimen--
tos.

Investigaciones recientes sugieren que la -
etiologfa se deba probablemente con alergia, heren
cia, alimentos ingeridos y situacién econdmica o a
un fendmeno de autoinmunidad. Las lesiones aftosas
por lo general aparecen por primera vez en la ni--
flez en escolares o en la adolescencia y después re
petirse a intervalos frecuentes durante la vida.

Signos y Sintomas:

Las lesiones varian en cantidad desde una a-
varias docenas, empiezan como peQuefias erosiones -
localizadas del epitelio bucal, que no van procedi
das de vesiculas-.

En un lapso que va de 2 g 3 dias, las Glce--
ras aumentan de tamafio y llegan a alcanzar un dii-
metro que va de 1 a 10 mm.

Estas lesiones estan bien delineadas siendo-
su centro grisiceo y los margenes pueden estar in-
flamados o no. El dolor y la molestia es el princi
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pal sintoma siendo ésta la causa por la cual el pa
ciente recurre al médico.

Tratamiento:

No hay curacién permanente y en casos leves-
no se precisa realizar tratamiento en pacientes -
con malestar intenso se recomienda para conseguir-
el alivio asintom&tico:

---Aplicacién tépica de un anestésico leve de -
4 a 5 veces diarias y antes de las comidas.

——-Aplicacié6n tépica de clorhidrato de clorate--
traciclina en las zonas ulceradas que ayudari
a evitar la infeccibén secundaria, con un apii
cador humedecido de al god6n, después de cada-
comida-

~-—Una dosis minima de algdn antihistaminico a -
menudo ayudard al nifio a estar mas cbémodo ya~-
que le provocard somnolencia que alentari al-
reposo«

—--Acromacina Oral (Le derle)}, suspensién de 250
mg usada como colutorio durante 1 minuto cua-
tro veces al dia después de las comidas.

El tratamiento comienza cuando las lesiones-
recien aparecen y no se le realiza mids de 5 a 7 -~
dias-

La curacibn se produce entre los 10 vy los 14
dias, sin cicatrices.
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c) Gingivitis Ulceronecrosante
Etiologla:

Enfermedad infecciosa, pero no contagiosa, -
recidivante, conocida como “Infeccién de Vincent o
mal de Trincheras, su origen es atribuido a los ba
cilos fusiformes gram negativo o espiroqueta y tre
ponema vicentii se observa ocasionalmente en nifios
de 6 a 12 afios y se ve con frecuencia en adultos -
Jbévenes, se desarrolla en un extenso perfodo, habi
tualmente en una boca en la cual existen irritan--
tes y mala higiene bucal, ademds habri zonas que -
presentan una afeccidén més marcada suelen estar so
metidas a algln factor etiolbégico local, como una-
restauraci 6n desbordante asi, como un diente en gi
roversidn.

Signos y Sintomas.

La enfermedad se caracteriza por la rapida -
destrucciébn de la papila interdentaria, con dolor-
y hemorragia concomitantes al estimulo mas leve, -
poco apetito, fiebre de hasta de 407 C., malestar-
general y olor fétido, segln sea la intensidad de-
la enfermedad, pero no estd presente en todos los-
casos, asi como salivacidn excesivaas

En casos avanzados puede haber agrandamiento
y sensibilidad de las glandulas submaxilares, la -
salivacidn puede ser excesiva y el paciente refie-
re sentir sabor metélico en la boca. Las lesiones-
caracteristicas son depresiones crateriformes soca
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vadas en la cresta de la encia que abarcan la papi
la interdental, la encia marginal o ambas. La su--
perficie de los créateres gingivales estd cubierta-
por una seudomembrana gris, separada del resto de-
la mucuosa gingival por una |inea eritematosa defi
nida«

En algunos casos, quedan sin la seudomembra-
na superficial y exponen el margen gingival, que -
es rojo, brillante y hemorragico.

Las lesiones destruyen progresivamente la en
cfa y tejidos periodontales subyacentes, la lesién
puede afectar un solo diente, o un grupo de dien--
tes, o abarcar toda la boca.

Tratamiento:

El tratamiento adecuado es el local, que - -
consta de la eliminacién de los factores irritati-
vos locales y la limpieza de las partes necrosadas
de la bocas

Los antibiéticos por via sistémica sélo se -
usan cuando la necrosis es generalizada o si hay -
efectos sistémicos. Por lo general, el uso de anti
biéticos produce la desaparicién rapida de los sin
tomas y la disminucién de la cantidad de tejido -
perdido por necrosis. La utilizacibén tépica de an-~
tibibticos en tabletas o comprimidos estd contrain
dicado debido a la sensibilizacidén asociada por la
antibioterapia topica, se manda enjuagatorios con-
soluciones oxidantes.

Una vez aliviados los sintomas agudos, puede

ser necesaria la realizacién del tratamiento qui--
rGrgico de la encia para corregir deformaciones -
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creadas por la necrosis, vy si es necesario un ras-
paje a fondo de la superficie radicular.

d) Cagdidiasis Aguda (Muguet, Moniliasis Agu-
da

Etiologia:

Afecciédn micética originada por la candida -~
albicans, es frecuente en los recién nacidos e in-
fantes. El uso indiscriminado de antibiéticos pue-
de traer lesiones de moliniasis.

Signos y Sintomas:

Las lesiones bucales aparecen en cualquier -
parte de la superficie mucosa, como un parche ais-
lado, pero por lo general las lesiones son mGlti--
ples.

Las lesiones caracteristicas son de color -
blanco, de aspecto cremoso, adherentes, que si se-
les retira a la fuerza, dejan puntos sangrantes, -
se adhieren en la mucuosa de la lengua y al resto-
de la boca, llegandose a extender a la laringe. La
sintomatologia no es importante a veces, el bebé -
est§ irritable y con dificultad para al imentarse.

Tratamiento:

Se emplea el agente antimicético Nistatina,-
en suspensib6n o comprimidos una cucharadita de sus
pensi6n se desplaza suavemente dentro de la boca -
un minuto y luego se le ingiere, repitiéndose esto
cuatro veces al dia durante diete a diez dias.

Los comprimidos suelen ser mas eficaces y se
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les mantiene en la boca hasta disolverse, repitién
dose cuatro veces al dia de cuatro a diez dias.

También se puede usar violeta de genciana al
1 por 100 pintandose todas las lesiones, cada dfa-
durante siete dias-

e) Mononucleosis Infecciosa

Etiologia:

Enfermedad infecciosa, benigna, autolimitan-
te, de etiologla desconocida tiene un bajo grado -
de contagio. Por lo general se presenta en nifios-
y adultos jbvenes:

Signos y Sintomas:

La mayoria de los sintomas iniciales son - -
inespecificos, por lo general la primera molestia-
del paciente es sensibilidad de la boca y garganta,
cefalea, fiebre, dolor muscular, malestar, niuseas,
vémitos, hinchazén y dolor en los ganglios 1infati
cos en especial de la regibn cervical, algunas - -
erupciones en la piel y linfocitosis-

La mucuosa se observa con siritema difuso, -
con petequias en al gunos casos.

El margen y las papilas interdentales estan-
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hinchadas y de color rojo intenso y sangran a la -
provocacién mis leve o esponténeamente-

Después de dos a cuatro semanas, los sinto--
mas generales comienzan a remitir, pero las altera
ciones bucales persisten.

Las lesiones son petedquias redondas, netamen
te circunscritas, entre 0.5 y 1.0 mm de di&metro, -
y distribuidas simétricamente en la unién del pala
dar blando con el duro y a veces en la base de la-
Gvula.

Tienden a adquirir color marrén entre las 24
y 48 hrs y a desaparecer en 3 6 4 dias. Se produ-
cen las lesiones bucales como gingivitis o gingive
estomatitis inespecifica como Glceras aftosas con
comitantes o sin ellas.

Tratamiento:

El tratamiento es asintomatico para la fie--
bre y faringitis y sedante para el dolop. Las in-
fecciones secundarias requieren el tratamiento ade
cuado con antibiébticos.




57

f) Gingivitis Estreptocécica
Etiologia:

La gingivoestomatitis estreptocébcica es una-
afecci6n rara. Los frotis bacterianos muestran pre
dominto de formas estreptocédcicas, que al cultivo-
se revelan como Estreptococcus Viridans.

Signos y Sintomas:

Se caracteriza por enrojecimiento de la mu--
cuosa, se ve brillante y muy eritematosa, en algu-
nos casos, se limita a un eritema marginal con he-
morragia marginal, ni hay olor fétido notable, ni-
hay necrosis marginal, hay dolor, elevacién de la-
temperatura, adenopatia cervical y dolor general «

Tratamiento:
Antibiético de amplio espectro.

Eliminacién del agente causal con Bencetazil
de 1 miflén 200 mil U, cada semana o cada-

cinco diasn«

Procaina 1 cada 12 hrs por 5 dias en bebés -
con jarabes o pastillas.
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g) Herpargina
Etiologia:

Es una afeccibn causada por el virus coxsa--
ckie Grupo A se produce en forma epidémica en in--
Fantes y nifos pequefios durante los meses de vera-
no «

Signos y Sintomas:

Aparicidé4n brusca de fiebre, acompafiada de -
anorexia, disfagia, dolor en {a garganta, cefalea,
y dolor y sensibilidad en cuello, abdomen y extre-
midades persistiendo estos sintomas desde el ter--
cer al quinto dia. Los signos se limitan a la boca,
apareciendo los primeros dias grupos de dos a seis
papulas o vesiculas blancas grisaceas, cuyo tamafo
varia entre 1 y 4 mm, rodeada cada una por una au-
reola roja, en los pilares anteriores de las fau--
ces Gvula y paladar blando. Durante el curso de -
los tres o cuatro dias siguientes la superficie -
de las lesiones se ulceran, dejando Glceras super-
ficiales bien definidas, la enfermedad no es grave-

Tratamiento:

No se requiere tratamiento a parte de las me
didas sintomaticas. Los antibiéticos no estian in-
dicados, pordque no surten efecto sobre el virus -
etiolégico y la infeccién secundaria no constituye
un problema.
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3.~ GINGIVITIS CRONICA
.a) Gingivitis Crénica inespecifica:

Es un tipo de gingivitis que se ve comGnmen-
te en el perfodo preadolescente y adolescente, que
se le suele llamar gingivitis crénica inespecifi--
Cae«

El agente etiolégico de la gingivitis es com
pleja y se le considera que existe una cantidad de
factores locales y generales. Como, se encuentra -
con frecuencia insuficiencias dietéticas, cantida-
des insuficientes de frutas y vegetales en ja die~
ta Que conduce a una deficiencia vitaminica, sien-
do éste un factor importante predisponente. Mejo-~-
rando la dieta, empleando suplementos vitaminicos-
mejorard el estado gingival de muchos nifos.

A veces prevalece y afecta mds a nifas sugi-
riéndose como un deseqGuilibrio hormonal como posi-
ble factor etioldgico.

Otra causa primordial del tipo crénico de -~
gingivitis es la higiene bucal inadecuada, ya que~
permite la retencidn de los alimentos y el aclmulo
de materia alba y placas mucosas.

Otro factor predisponente en la gingivitis -
cronica es la maloclusién del tipo que impide la -
funcibén adecuada, v los dientes apifados, dque top-
nan dificil la higiene bucal.

Caries con margenes irritantes, asi como -~--
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restauraciones defectuosas con bordes sobresalien-
tes, ambas causan acumulacién de residuos al imentg
rios, favoreciendo también al desarrolio del tipo-
crbénico de gingivitis«

La irritacién del tejido bucal producida por
la respiraci6n bucal es a menudo responsable de la
produccién de una. formacién crdénica hiperplasica -
de gingivitis, en particular en el maxilar supe- -
rior.

La inflamacién gingival crénica puede estar-
localizada en la regién anterior o puede estar mas
general i zada, rara vez es dolorosa, pudiendo lle-~
gar a persistir por largos periodos sin mejorfa, -
la lesién seri de color rojo fuego.

El tratamiento se basari de acuerdo a la - -
etiologia, como es eliminando el agente causal.
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A.- AGRANDAMIENTO CONDICIONAL GINGIVAL
a) Gingivitis Puberal.

Etiologia:

Los nifios en el periodo puberal o prepuberal
y premenerquial, aunado esto a la mal higiene, asf
como a un mal estado nutricional.

Signos y Sintomas:

El engrosamiento de los tejidos gingivales -
en la gingivitis puberal estid limitado al segmento
anterior y puede existir en una sbéla arcada.

El engrosamiento marginal mostraba una dis--
tribucién marginal y, en presencia de irritantes ~
locales, se caracteriza por las papilas proximales
bulbosas prominentes, mucho mas grandes que los en
grosamientos marginales asociados a factores loca-
les« El tejido gingival lingual suele no estar - -
afectado.

Tratami ento:

El tratamiento debe estar dirigido al mejora
miento de la higiene bucal y a las recomendaciones
dietéticas necesarias para asegurar un estado nu--
tricional adecuado. lLos casos graves de gingivitis
hiperplisica que no responden a la terapéutica ge-
neral o local deben ser tratados mediante gingivo-
plastia< La eliminacién quirGrgica del tejido en--
grosado, fibroso marginal y proximal demostré su -
eficaciax

La recidiva del tejido hiperplisico sera mi-
mina si se mantiene una higiene bucal adecuada.




62

b) Fibromatosis Gingival .

Etiologia:

La fibromatosis gingival puede ser heredita-
ria o idiopadtica, es una afeccién rara de los teji
dos gingivales.

La forma hereditaria de la enfermedad es - -
transmitida por un gene dominante autosémico. Cuan
do no se ha encontrado una forma hereditaria, la -
enfermedad se denomina fibromatosis gingival idio-
patica-

Los factores locales, cuando estidn presentes,
son factores etiolbdgicos secundarios vy no prima- -
rios, no hay predileccién de sexo en la aparicién-
de esta enfermedad-

Signos y Sintomas.

Se caracteriza por e! agrandamientc de la en
cia libre e insertada. En algunos casos la encfa-
se torna tan firme y densa que a la palpacién se -
le percibe como si fuera hueso. E| agrandamiento-
es indoloro y puede aparecer hasta la encia muco--
gingival, pero no afecta la mucuosa bucal. El co~
lor de la encia es normal o ligeramente mis palido
que la normal. E! agrandamiento fibroso suele ser
simétrico, pero puede ser unilateral, generalizado
o localizado. Los tejidos gingivales al parecer -
estidn normales al nacer, pero comienzan a crecer -
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con la erupcién de los dientes temporal es- Aunque-
se observan casos leves, los tejidos gingivales -
suelen seguir creciendo con la erupcidén de los - -
dientes permanentes, hasta due cubren practicamen-
te las coronas clinicas de los dientes. ElI tejido
fibroso denso causa a menudo un desplazamiento de-
los dientes y maloclusibébn. La afecciédn no es dolo=-
rosa mientras los tejidos no Ilegan a cubrir par--
cialmente la superficie oclusal de los molares y -
se ven traumatizados por la masticacidn.

Tratamiento:

La eliminaci6n quiriGrgica del tejido hiper--
pl4sico ha sido el tratamiento elegido. Decidien-
do el momento adecuado para operar, ya que si la -
cirugia es pospuesta demasiado tiempo, se puede -
I legar a producir una mordida abierta anterior. La
hiperplasia puede recidivar en pocos meses después
del procedimiento quirGrgico y puede volver a su -
estado original en pocos afics. Aundque el tejido -
se ve palido y firme el trabajo quirdrgico suele -
acompafiarse con hemorragia excesiva, por lo tanto-
se suele recomendar la cirugia por cuadrante en -
vez de la eliminacién de una cantidad excesiva de-
tejido de una sola vez.
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c) Gingivitis Dilantinica
Etiologia:

Agrandamiento gingival provocado por la di--
lantina, anticonvulsivo usado para el tratamiento-
de la epilepsia, que por un periodo prolongade lie
ga a provocar una hiperplasia indolora en las en--
cias.

Signhos y Sintomas:

La lesidén bésica o primaria comienza como to
do un agrandamiento indoloro globular en el margen
vestibular, lingual y en las papilas interdentales.
Una inflamacién de los tejidos procede a la etapa-
hiperplasica, a la que sigue una proliferacién de-
fibroplastica y depb6sitos de coligeno. Cuando no-
hay inflamacién subagregada, la lesidén tiene forma
de mora, es firme, de color rosa palido y resi---
liente, con una superficie finamente lobulada, que
no tiende a sangrar.

A veces se produce una forma leve de engrosa
miento gingival, mientras que en otros puede cu- -
brir practicamente las coronas de todos los dien--
tes.

El grado de involucraci6n estd a menudo rela
cionado con la cantidad de irritantes locales pre-
sentes, se necesita una excelente higiene bucal pa
ra mantener la afeccién bajo control. Se produce-
en zonas dentadas no en espacios desdentados.
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El agrandamiento es crénico, y aumenta de tag
mafio con lentitud, hasta que interfiere en la oclu
sidén o se torna de aspecto desagradable.

Tratamiento:

Por tratarse de lesién irreversible, solo el
tratamiento qQuirGrgico estd indicado en el tejido-
muy desarrollado ya que es el tratamiento mas efi-
caz-

En los nifios que lleven la terapéutica dilan
tinica hay que insistir en una excelente higiene -
bucal «



d) Gingivitis EscorbGtica
Etiologia:

Esta gingivitis es asociada a una deficien--
cia de vitamina C, pero la deficiencia de la vita~
mina C, por si misma, no causa gingivitis, pero en
combinacién con irritantes locales si la causa. La
gingivitis escorbGtica grave es rara en nifios.

Signos y Sintomas:

La lesidn se describe como un agrandamiento,
hemorragico rojo azulado de {a encia. Esta lesién-
puede estar limitada a los tejidos marginales y pa
pilares. El niflo puede duejarse de gran dolor y ha
ber hemorragias esponténeas.

Se describe a la gingivitis escorbGtica como
una enfermedad primordialmente capilar en la cual-
el endotelio se hincha y degenera. lLas paredes vas
culares se tornan débiles y porosas, con lo que se
produce hemorragia. Los capilares que alimentan la
encia son terminales y se anastomosan |ibremente.-
Se crean obstrucciones capilares en las papilas ip
terdentarias v con ellas; necrosis.

Tratamiento:

Cuando los estudios hematolégicos indican -
una deficiencia de vitamina C con exclusidén de - -
otras posibles afecciones generales, la gingivitis-
responderd notablemente a la administracién de &ci
do ascérbico en dosis de 250 a 500 mg.

Una atencién odontolégica completa, mejor hi
giene bucal y un suplemento vitaminico de vitamina
C con otras vitaminas hidrosolubles, mejorard mu--
cho el estado general, y sobretodo el gingival.



CAPITULO V

ALTERACIONES GINGIVALES EN ENFERMEDADES SISTEMICAS

Las enfermedades sistémicas pueden predispo-
ner a la enfermedad periodontal, en pacientes cuya
destruccidn periodontal extensa no puede justifi--
carse solamente por factores locales, lo razonable
es suponer una etiologia sistémica concomitante. -
En pacientes con trastornos sistémicos conocidos -
que pudieran afectar el parodonto se benefician -~
con su correccion.

La alteracidén gingival est& sobreagregada a-
cambios tisulares de origen sistémico como el - -
agrandamiento correspondiente al tratamiento con -
fenitoina, o en pacientes con trastornos nutricio-
nales, hematolégicos u hormonales, la salud gingi-
val puede ser restaurada temporalmente por el tra-
tamiento local solamente, pero un prondstico a lar
go plazo se basa en el control o correccidén de los
factores sistémicos que intervienen.
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1.- DIABETES JUVENIL

Se define a la diabetes Mellitus como una en
fermedad metabdlica determinada genéticamente, que
se caracteriza por poliuria, polidipsia, polifagia,
pérdida de peso, facil fatiga, alteraciones de los
vasos sanguineos de la retina e hiperglucemia y --
glucosuria en ayunas.

La diabetes juvenil se caracteriza por una -
deficiencia de insulina. Hay una serie de caracte-
risticas clinicas que establecen la diferencia en~
tre la diabetes de los nifios y la diabetes que co-
mienza en la madurez. E! nifo diabético es mas --
sensible a las influencias hiperglucémicas e hipo-
glucémicas y por lo tanto mas l&bil y més dificil-
de controlar.

Alrededor de Jos 15 afios de edad o menos es-
el periodo de su apariciodon, siendo la edad prome--
dio a los 8 afios, los sintomas aparecen bruscamen-
te, el paciente es delgado o de peso normal, pro--
penso a la cetosis, disminucién de insulina en - -
plasma, no hay diferencia por sexos o leve prepon-
derancia en varones.

En pacientes diabéticos se describid una va-
riedad de cambios bucales, como sequedad de la bo-
ca, eritema difuso de la mucosa bucal, lengua sabu
rral y roja, con interdentaciones marginales y ten
dencia a formacidén de abscesos periodontales; “Pe-
riodontoclasia diabética” y "estomatitis diabéti--
ca”, encfia agrandada, "Pélipos gingivales sisiles-
o pediculados”, papilas gingivales sensibles, hin-
chados, que sangran profusamente; proliferaciones-
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gingivales polipoides y aflojamiento de dientes, y
mayor frecuencia de la enfermedad periodontal, con
destruccidn alveolar tanto vertical como horizon--
tal. Los diabéticos poseen una menor resistencia-
a las infecciones, aunque no est& claro si posee -
una frecuencia real méds elevada de infecciones, o,
si una vez contraidas, las infecciones prosperan.

Las infecciones periodontales no siguen pa--
trones fijos en pacientes diabéticos. Es frecuen-
te que haya inflamacidén gingival de intensidad po-
co comiin, bolsas periodontales profundas y absce--
sos periodontales en pacientes con mala higiene bu
cal y acumulacidén de célculos. En pacientes con --
di abetes juvenil hay destruccion periodontal am- -
plia que es notable a causa de la edad. En muchos
pacientes diabéticos con enfermedad periodontal, -
los cambios gingivales y la pérdida 6sea no son ra
ros, aunque en otros la intensidad de la pérdida -
6sea es grande.

En la diabetes, la distribucidn y cantidad -
de irritantes locales y fuerzas oclusales afectan-
a la intensidad de la enfermedad periodontal.

La diabetes no causa gingivitis o bolsas pe-
riodontales, pero hay signos de que altera la res-
puesta de los tejidos periodontales a los irritan-
tes locales y las fuerzas oclusales, que aceleran-
la pérdida 6sea de la enfermedad periodontal y re-
tarda ia cicatrizacion posoperatoria de ios teji--
dos periodontales.

En el paciente diabético controlado, el tra-
tamiento periodontal sera emprendido previa consul
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ta con el médico. Por lo general el tratamiento -
se hace en forma normal, sin preocupaciones espe--
ciales. La respuesta al tratamiento suele ser la-
misma que la de un paciente normal no diabético.



71
2.- SINDROME DE DOWN

Es una enfermedad congénita causada por una-
anormalidad cromosémica y caracterizada por una de
ficiencia mental y retardo del crecimiento.

La prevalencia de la enfermedad periodontal-
en el sindrome de Down es elevada y aunque hay pla
ca, c8lculos y bolsas periodontales, la intensidad
de la destruccién periodontal excede la justifica-
ble por factores locales solamente.

La enfermedad periodontal del sindrome de --
Down se caracteriza por bolsas periodontales pro--
fundas con Indices de placa elevados y gingivitis-
moderada. Estos hal lazgos suelen ser generalizados,
pero tienden a ser mas intensos en la zona antero-
inferior; en esta zona anteroinferior también hay-
algunas veces recesi6n avanzada, vinculada con la
insercidén alta de freniilo. Asi mismo, las lesio-~--
nes necrosantes agudas son frecuentes.

No se ha ofrecido explicacidén valida del au-
mento de la prevalencia e intensidad de la destruc
cidén periodontal en nifios con sindrome de Down. -
Pero se ha mencionado por deteriodo fisico general
de los pacientes a edad temprana, disminucidn de -
la resistencia a infecciones debido a la mala cir-
culacidon, especialmente en zonas terminales de vas
cularizaci 6n como son los tejidos gingivales, o --
procesos neurodistréficos. En las bocas de estos -
nifios, el nimero de bacteroides melogénicus estd -
aumentado.

Se pueden realizar ciertos procedimientos te
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rapéuticos limitados en pacientes con deseos de --
cooperar. Sin embargo, el prondéstico es malo para-
los dientes con lesiones avanzadas, bolsas perio--
dontales profundas y pérdida ésea.

Por lo tanto, no estdn indicados los trata--
mientos extensos y heroicos.
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3.- NEUTROPENIAS

Es el descenso de la cantidad de neutréfi los
circulantes.

Neutropenia Maligna o Agranulocitosis.- Esta
afecci 6n es rara en nifios relativamente, encontrén
dose principalmente en adultos mayores de 25 afios.

La neutropenia es causada por la disminucidn
de neutréfilos en la médula 6sea o por el aumento-
de la destruccidn de los neutréfilos en la perife-
ria, provocada por el bazo o por las aglutinas de-
leucocitos. Ademés hay diferentes drogas que cau--
san también neutropenias.

Las lesiones bucales son signos diagnésticos
importantes en la enfermedad. Aparecen lesiones uj
cerativas o necrdéticas en cualquier sector de ia -
encia. A diferencia de la gingivitis ulceronecro--
sante, las lesiones no se circunscriben a las papi
las interdentarias y ni siquiera a la encia inser-
tada, sino que toman otras partes de la cavidad bu
cal, como en las amigdalas y el paladar. Estas le-
siones generan gran dolor y el aliento es malo, de
bido a la presencia de tejido necrético. En esta -
enfermedad se observan una serie de reacciones sis
témicas inespecificas: escalofrios, fiebre elevada,
malestar general, dolor de garganta y cefalea-

Los sintomas bucales deben ser tratados sin-
tomaticamente.

Neutropenia Ciclica.- Etiologia desconocida,
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sucediendo a cualquier edad, no habiendo predilec-
cidén de sexos. Es una enfermedad rara que se ca--
racteriza por neutropenia a intervalos aproximados
de 21 dias y por malestar general, anorexia, fie--
bre, escalofrios, artralgia, (Glceras bucales y, en
muchos casos, marcada pérdida de hueso alveolar, -
inflamaci é6n gingival y bolsas periodontales profun
das.

El tratamiento de sostén durante la fase -~ -
agranulocitica es la mejor manera de terapéutica -
en este momento. E] tratamiento consta de ajustes
oclusales, ferulizacién de dientes méviles, cure--
teado vy control de placa. Hay que evitar la ciru--
gia periodontal y extraer los dientes muy atacados
en vez de salvarlos mediante procedimientos quirar
gicos. Se suele recetar antibidticos después de -
la intervencidén. Las molestias provenientes de las
Glceras bucales se alivian mediante la aplicacién-
tépica de acetamida de triamcinolona, asi como tam
bién enjuagatorios de tetraciclina aliviarén ei ma
lestar.

Neutropenia Crénica y Neutropenia Benigna Fami liar.

Ambas tienen manifestaciones simi lares excep
to que la Gltima se hereda como dominante no vincu
lado al sexo. Se caracterizan ambas como una neu-
tropeni a.

La caracteristica clinica principal de esta-
enfermedad se manifiesta como una lesidn periodon-
tal avanzada. Tanto el nifio como el adolescente re
portan considerables molestias. La encia es de as
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pecto rojo brillante. o de color rojo cereza. blan
da, hinchada y edematosa con zonas de descamacidn-
parcial, o rojo brillante con gingivitis hiperpléa-
sica gelatinosa. En la zona cervical puede haber
una lesién granulomatosa definida, bien demarcada-
del resto de la encia insertada. Estas Gltimas le-
siones con la exfoliacidén de los dientes tempora--
les temporarios y reaparecen al erupcionar los pep
manentes. Hay bolsas periodontales yv la pérdida -
bsea alveolar llega a ser avanzada.

Las Glceras bucales también suelen estar pre
sentes, pero todas estas manifestaciones no apare-
cen en todos los casos.

El tratamiento parodontal debe ser minimo, -
destinado a eliminar factores irritativos locales.
El cepillado dentario constituye un problema para-
el paciente cuya boca duele crdénicamente, ya que -
trata de no tocar esas zonas. Para la reduccién -
del dolor se usard substancias anestésicas en la -
superficie como el clorhidrato de lidocaina (Xilo-
caina Viscosa), Difenil Hidramina (Benadryl), o --
Clorhidrato de Diclomina (Clorhidrato de Dyclone).

Una vez anestesiada la boca, la higiene bu--
cal se mantiene pasando un estimulador de goma por
el margen gingival o usando una torunda de algoddn

en forma simi lar.
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CAPITULO VI

ENFERMEDAD PERIODONTAL EN NINOS

A pesar de la complejidad de las influencias
sobre el individuo y su periodoncio, hal lamos que-
los niflos, en comparacién con les adultos, mani- -
fiestan un estado inflamatorio gingival bien defi-
nido, limitado al margen, cuya intensidad y expan-
sidén permanecen limitadas, con frecuencia en forma
ciclica, hasta que ya no pueden contener mas el --
proceso inflamatorio, desde el punto de vista es--
tructural, reparativo ni inmunoldgico. En este -
punto, la lesidén inflamatoria gingival evoluciona-
hacia una forma de enfermedad periodontal destruc-
tiva crdnica, que si se deja sin tratar, puede ter
minar en la pérdida de los dientes. La clasifica--
cién de diferentes enfermedades periodontales es -~
difici | porque casi siempre coilienzan como una ali-
teracién localizada menor, la cual salvo que sea -
adecuadamente tratada, avanza en forma gradual has
ta gque el hueso alveolar se reabsorbe y el diente-
cae. As{ mismo una serie de factores locales vy si-
tuaciones orgénicas son capaces de modificar el —-
curso de la enfermedad. La reaccién de los tejidos
de soporte de los dientes es inespecifica, ¥ es ra
ra que los estudios histoldgicos del periodonto in
diquen el tipo de irritantes que causa la enferme-
dad o sugiera un método terapéutico especifico.



77

1. PERIODONTITIS

La inflamaci én gingival crénica puede exten-
derse hacia los tejidos de soporte profundos del -
periodoncio. Es ésta la forma més comin de enfer-
medad periodontal destructiva crénica. La perio--
dontitis estd invariablemente vinculada con facto-
res locales obvios como la placa, los c8lculos, el
acufiamiento de alimentos y restauraciones dentales
inadecuadas. Una reabsorcidén cbéncava y una trans-
lucidez marginal de las crestas alveolares se manj
fiestan en la radiografia. La presencia de reab--
sorcidn alveolar en el nifio pequefio puede crear -~
una confusidon entre periodontitis y periodontosis.
Los factores locales ambientales, el tipo y el pa-
trén de reabsorcidn, y la movilidad y migracién de
los dientes deberdn ser cuidadosamente evaluados -
para hacer el diagndstico diferencial.

El tratamiento adecuado a seguir comprende -
el control de placa, el raspado de raices, el cure
teado, y diversos procedimientos quirdrgicos para-
corregir deformaciones Oseas y de los tejidos blan
dos.

En casos seleccionados también se requieren-
procedimientos pléasticos para la correccidn de di-
ferentes problemas muco gingivales. Ademas puede -
precisarse del ajuste de la oclusién para solucio-~
nar el trauma oclusal, y recurrir a la feruliza- -
cién cuando la movi lidad dentaria no responde a la
correccion oclusal. En los casos en que los dien--
tes con lesiones periodontales guardan relaciones-
i nadecuadas con el hueso alveolar circundante, se-
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hard el tratamiento ortodéncico para alinear los -
dientes y conseguir un medio que favorezca mas la-
salud periodontal. Esta enfermedad se previene me
diante el control de la placa. La eliminacién pe-
riddica de Jos calculos, la eliminacidédn de zonas -
de retencidén de alimentos v la realizacidén de res-
tauraciones dentales de contorno y disefio adecua--
dos.
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2. PERIODONTOSIS

La periodontosis ha sido un enigma en la - -
odontologia, es la afeccién del parodonto menos -
comprendida que se presenta en nifios y en adultos-
Jovenes, presentdndose raras veces en preescolares.

En los niflos hay evidencias suficientes para
respaldar que se considere a esta afeccidén como -~
una entidad diferente de la periodontitis que se -~
presenta normalmente en el adulto. La periodonto-
sis es una enfermedad del periodoncio que se produ
ce en un nino adolescente sano, caracterizada por-
una réapida pérdida del hueso alveolar.

La periodontosis puede afectar tanto los - -
dientes temporales como los permanentes con mayor-
dafio de los dientes anteriores y su aflojamiento y
mi gracién. Como la inflamacién gingival no es uno
de sus primeros rasgos, donde se puede hacer prime
ro el diagndstico es el examen radiografico. Pu--
diéndose ver una pérdida generalizada de hueso al-
veolar, v a menudo de tipo vertical antes que hori
zontal, que suele afectar dientes aislados. La for
maci 6n de bolsas de tipo infradseo y evidencias de
i nfecci 6n apareceran en etapas posteriores de la -
enfermedad. Otro sintoma de periodontosis en un ni
flo es la pérdida esponténea de los dientes tempora
les varios afios después de la exfoliacidén normal -
aunque como factores etioldgicos han sido sugeri--
dos diferencias nutritivas, enfermedades debilitan
tes, trastornos hormonales y desequilibrios metabd
licos, rara vez resulta posible, aln con hospitali
zaciodon y estudios de laboratorio completos, |legar
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a determinar la causa.

En la denticidn permanente, se descubridé una
pauta clésica de destruccidén dsea a modo de una --
pérdida en arco que se extendia de distal del se--
gundo premolar a mesial de!l segundo molar. En las-
regiones posteriores esta pauta cldsica, la pérdi-
da es bi lateral y similar o idéntica en ambos la--
dos. Clinicamente, empero, la pauta de pérdida - -
6sea puede variar notablemente. Solo en raras ins
tancias estén afectados los molares; sin embargo,-
puede estar afectada una sola superficie proximal-
de un molar. Habitualmente se ve lesidén de una so
la cara proximal, pero ocasionalmente, en dos. La
cantidad y distribucién de la pérdida 6sea depende
de que el paciente tenga la forma localizada o ge-
neralizada de la enfermedad y de que la enfermedad
sea diagnosticada en una etapa inicial o tardia.

Los factores locales, incluido tartaro y - -
oclusién traumética, aunque estén a menudo relacio
nados con la afeccidén en leos adulteos, rara vez sor
evidentes como factores predisponentes importantes
en los nifios.

El tratamiento de la periodontosis en los ni
flos ha sido esencialmente un fracaso. En un inten-
to de librar la boca de infeccidn y demorar la in-
volucracidén de los dientes permanentes se recomen-
dé la eliminacidn de los dientes temporales que ha
bian perdido su sostén éseo. En la denticidn permg
nente, el tratamiento de eleccidn es la elimina- -~

cién de las bolsas y una mejor higiene bucal.
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3. SINDROME DE PAPILLON --LEFEVRE
(PERIODONTOSIS PRECOZ)

Es de etiologia desconocida, es un sindrome-
caracterizado por lesiones cuténeas hiperqueratdsi
cas, destpruccidn avanzada del periodoncioc. Las le-
siones cut@neas consisten en hiperqueratosis e ic-
tiosis de zonas localizadas en plantas de las ma--
nos, plantas de los pies, en rodillas v codos. EI
sindrome es hereditario y parece sequir un patrdn-
recesivo autosdmico. Los padres pueden no estar-
afectados, pero ambos deben portar genes autosomas
para que el sindrome aparezca en la descendencia.

Puede presentarse en hermanos; varones y mu-
jeres son afectados por igual.

La instalacidén de las lesiones en la piel se
produce mé&s o menos en la misma época que aparece-
la enfermedad periodontal, es decir, entre el se--
gundo y cuarte afio de vida, aungue puede comenzar-

antes.

Se presenta con inflamacidn gingival y exfo-
liacion de los dientes temporarios y permanentes.-
Se cree que la inflamacién gingival, la formacién-
de las bolsas y la pérdida ésea alveolar comienzan
entre el segundo y el tercer afioc de vida y avanza-
répidamente después,; de manera que a los cuatro o-
cinco afios todos los dientes temporarios estéan per
didos. La inflamacién gingival remite una vez que-
los dientes caen o son extraidos y permanece asi -
hasta la erupcidn de los dientes permanentes.

La erupcidn dentaria en si no es perturbada,



82

y los dientes de las dos denticiones erupcionan —--
normalmente. Con la erupcion de los dientes perma
nentes, no obstante, el proceso vuelve a repetirse
de nuevo. La encia se torna muy roja e inflamada,
a lo cual sigue una gran pérdida ésea, que lleva a
la exfoliacidén prematura de toda la denticién con-
excepcion de los terceros molares. Aunque estos -
también son exfoliados unos afios después de haber-

erupcionado.

Por lo general, los dientes de las dos denti
ciones se exfolian en la misma secuencia que su --
erupcidn. Los tejidos gingivales y periodontales-
son los Gnicos atacados por la enfermedad. Las my
cosas de los labios, carrillos, paladar y piso de-
la boca conservan su tamafio, forma y aspectos nor-
males. El paciente suele quedar desdentado, los -
tejidos gingivales retornan a la normalidad y el -
paciente, no experimenta dificultades en la porta-
cidn de prétesis. La cicatrizacién, después de la
exfoliacidon o la extraccidén, se produce a la velo-
cidad normal y de manera normal.
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4. FRENILLO LABIAL INFERIOR ANORMAL

A veces el frenillo labial inferior se inser
ta en la encia libre o marginal y produce la consj
guiente retraccidn y formacién de bolsas.

La insercidn normal del frenillo se observa-
mas a menudo en la zona del incisivo central, aun-
qué puede afectar los tejidos vestibulares de los-
caninos. La insercién anormal estad frecuentemente
asociada a un surco vestibular que en toda la re--
gi&én anterior es menos profundo que lo normal.

Los movimientos del labio determinan que el-
frenillo anormal tire de las fibras gue se inser--
tan en el tejido libre marginal. Los actimulos de-
comida v la consiguiente inflamacidn, desembocan -
en la formacidn de una bolsa entre la cara vestibu
far del diente y la mucosa vestibular. Estd indi-
cado el tratamiento precoz de la insercidén anormal
del fpenillo para impedir gue siga denudando el te
jido vestibular, con pérdida de hueso alveolar y -
hasta el propio diente. Aunque a veces se asocian
a esta afeccidn una oclusidn traumatica y una mala
higiene bucal. Con mé&s frecuencia es la insercidn
anormal del frenillo la responsable.
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CAPITULO VI

PREVENCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

No hay forma de gingivitis o enfermedad pe--
riodontal en la cual la eliminacion de los irritan
tes locales y la prevencidn de su recidiva no re--
duzca la gravedad de |a enfermedad y aminore la ra
pidez del proceso destructivo.

Como resultado de la importancia como agente
etioldgico, es necesario la eliminacién de la pla-
ca vy la prevencién para su nueva formacidn, ademéas
el control de placa retrasa la formacidn de célcu~

IOS.

El control de placa consiste en més que la -
mera aplicacién de las técnicas de eliminacién. Ya
que es necesario que se incluya un enfoque educa--
cional mediante la cual se presenta al paciente la
causa, la naturaleza y las consecuencias de ia en-
fermedad dental asi como aspectos motivacionales -
para animarlo a seguir los programas indicados.

Como romper viejos habitos es una tarea mas-
dura que la de ensefiar nuevos, la nifiez es el mo--
mento de ensefiar técnicas de cuidado adecuado.

La ensefianza de la eliminacidon de la placa a
nifios, debe incluir a sus padres ya que es efecti-
va Gnicamente si los padres practican los habitos-
adecuados. Cuando el nifio desarrolla su propia ha-
bilidad manual, los padres cumplirdn una funcidn -
de supervision.

En la adolescencia esto puede ser menos nece



sario, porque la necesidad de independencia de la-
familia puede ser un factor que intervenga en la -
motivacidn.

El desarrollo del programa de control de pla
ca demanda bastante tiempo y paciencia, serén nece
sarias por lo general de cuatro sesiones en el con
sultorio antes de que el paciente sea capaz de eli
minar adecuadamente la mayor parte de la placa bac
teriana de las superficies dentarias-

Se puede usar material audiovisual, o usar -
una explicacidn verbal, aundque este procedimiento-
es de menor efecto, informandole al paciente que -
él, como casi cualquier persona, es susceptible a-
la caries dental vy a la enfermedad periodontal, -~
los cuales, si no se trata, producen pérdida de -
dientes. También se le informara al paciente que -
se conoce ampliamente la etiologia de las enferme-
dades periodontales, y que la mayoria de éstas pue
den ser prevenidas.

Obviamente, para prevenir la enfermedad hay-
que eliminar la causa.

La primera visita o sesi6n de ensefianza de -
la eliminacién de la placa consistird en la demos-
tracidn de material audiovisual o una explicacién-
verbal sobre la natursleza de la enfermedad. Se -
utilizard substancia revelante mostrando al pacien
te en el espejo, la cantidad y la localizacién de-
la placa« Se hace una demostracidn del cepillado -
sobre un modelo y se ensefia al paciente como reali
zar el mismo procedimiento en la boca. Se utiliza
tabletas revelantes, un cepillo, y una hoja impre-



sa para reforzar la ensefianza. La técnica especifi
ca ensefiada para cepillar es de minima importancia-
Pero de gran importancia es la revisién de la téc-
nica hecha por el paciente y que el odont6élogo o -
la asistente estén seguros de que el paciente com-
prendi 6 completamente qué debe conseguir con el --
procedimiento. La tzcnica mas difundida y quiza la
més Ffacil de aprender es la de Bass,0 la técnica -
de Bass modificada, en ella, se coloca un cepillo-
de nylon de cerdas blandas con extremos pul idos en
el margen gingival, con una angulacién de 45 gra--
dos con respecto del eje mayor diente y se lo -
desplaza con un movimiento de barride u horizon- -
tal.

la segunda visita se hard uno o dos dias des
pués de la primera.- Se le da al paciente una ta-
bleta revelante y se le pide que muestre como rea-
lizar la técnica de cepillado. Haciéndose las co--
precciones necesarias. Después se hard una demos—-
tracién del uso del hilo dental mediante una peli-
cula o en un modelo y se pide al paciente que la -
repita. En los nifios el medio principal de eliming
cién de la placa debe ser el cepillo dental . EI -
uso del hilo dental es un procedimiento que cuesta
bastante aprender, y si no se lo hace bien, produ-
ce lesiones traumaticas, por el lo, su uso de ruti-
na como procedimiento preventivo en nifios pequefies
no es recomendable. En la adolescencia tardia, la-
técnica del hilo se agrega al programa preventivo-
para limpiar mejor las superficies proximales de -
los dientes. No es importante si el hilo es encerg
do o no; lo Gnico importante es Que sea usado ade-
cuadamente sin producir lesiones. El hilo debe ser




pasado por los contactos dentarios con un movimien
to de vaivén para llevar al minimo la lesién de la
encia. Una vez que el hilo pasa el contacto se le
coloca contra el diente y se le lleva hacia apical
hasta donde lo permite la encia-

Después, se mueve el hilo hacia arriba y ha-
cia abajo, sosteniendo firmemente contra un diente
6 6 7 veces; esto se repite sobre un diente veci--
nox Se repite este procedimiento hasta haber lim-
piado todas las superficies proximales de todos -~
los dientes.

Estudios recientes han comprobado que la eli
minaci6n completa de la placa bacteriana una vez -
por dia es suficiente para impedir que se acumule-
en un grado tal que resulte nociva para los dien--
tes o la encia-

La tercera visita se hari dentro de la misma
semana que la visita inicial, siempre que ello fue
ra posible, y consistird en la revisiéon de las téc
nicas ensefladas previamente, con las observaciones
de la asistente, si fuera necesario se agregaran -
otros auxiliares para la higiene.

La cuarta visita y final debe hacerse una sg
mana después de la visita precedente y consistiréa-
en la demostracién que hara el paciente, bajo la -
observacién de la asistente, quien le hara las co-
rrecciones necesarias correspondientes.

Se citard después al paciente para otros con
troles semanalmente o mensualmente segln lo indi--
quen sus progresos. Hay una considerable vartacién
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en la respuesta al programa de control. La destre-
za y la motivacién son bastantes diferentes. Compe
te a la asistente juzgar el progreso y aplicar los
refuerzos necesarios.

Los pacientes que a pesar de todos los es- -
fuerzos puestos en la motivacién no se interesan -
sinceramente en prevenir. la futura enfermedad den-
tal, no deben ser fastidiados.

Se anota en la ficha su negativa a seguir el
programa ¥ se les advierte que la mejor atencibdn -
odontolégica fracasarad en meses si no se hace la -
eliminaci6n adecuada de la placa-

Unos de los métodos mas efectivos para el --
control ¥ la prevencién de la caries pero dificil-
de emplear es el de reducir la ingesta de azGcares
refinados, principalmente los que se ingestan en-
tre comidas. La regularizacidén efectiva de la die-
ta requiere la comprensidn de los padres pero sue-
le fracasar debido a la falta de colaboracién y -
comprensi6n de parte del nifio.

Hay que tratar de sustituir los refrigerios-
y bocadillos entre comidas por alimentos no carid-
gehos aceptables.

El uso de fluoruros en el agua potable ¥y -
las aplicaciones tépicas dos veces al afio, asi co-
mo el uso diario de dentrificos fluorados es muy-
recomendable para la prevencidén. Asf como también-
el uso diario de enjuagatorios de fluoruro des- -
pués del cepillado, aunque hay que tener en cuenta
que los fluoruros sélo logran que la superficie -
dentaria sea mas resistente a la enfermedad y de -
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ninguna manera eliminan la causa.

Es también de gran importancia colocar res--
tauraciones bien adaptadas; asi como protesis que~-
no vayah a ser causantes de irritaciones gingiva--
les:

En nifios con respiracidén bucal se el iminara-
la causa de la obstruccidn nasal, pero los que so-
lo aparentan respirar por la boca, dquienes también
a menudo duermen con |la boca abierta, pueden ser -
tratados por medio de una placa vestibular o un -
filtro bucal aplicado en las noches, éstos son apa
ratos cbmodos y eficaces, bien tolerados que ade--
mas sustituyen a la comodidad sicoldégica obtenida-
al chupar s&banas, pulgares o juguetes.,

Es recomendable los tratamientos ortodbénci-~
cos para asi devolverle una oclusién sin trauma -
que afecte el parodonto.

De gran impoptancia es también devolverle su
funcionalidad a los dientes flojos y cariados. De-
beradn corregirse también las dietas desequil ibra--
das, deberén diagnosticarse y tratarse anemias y -
otros trastornos generales, se les recomendara a -
los padres den a sus hijos una dieta balanceada, -
rica en vitaminas, A, o B que producirin mejoria -
parodontal .
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CONCLUSI ONES

Tomando en cuenta que la gran mayoria de los
casos de inflamacidén gingival son causados por la-
acumulacién de desechos gravemente infectados de -
la superficie de la pieza en el borde formado por-
el margen gingival, es de gran importancia que el-
odontblogo y los padres, asi como el nifioc mismo de
tratar de reducir o de eliminar todos los factores
que contribuyen a la acumulacidén de material en la
superficie dental .

Afortunadamente, a pesar de la complejidad ~
de las influencias sobre el individuo y su perio--
doncio, hallamos que los nifios, en comparacién con
los adultos, manifiestan un estado inflamatorio -
gingival bien definido, limitado al margen, cuya -
intensidad y expansién permanecen |imitadas, con -
Frecuencia en forma ciclica, hasta que ya no pue--
den contener mids el proceso inflamatorio, desde el
punto de vista reparativo ni inmunoldégico, en es--
te punto, la lesién inflamatoria gingival evolucio
na hacia una forma de enfermedad periodontal des--
tructiva crdénica, que si se deja de tratar, puede-
terminar en la pérdida de los dientes es por esto-
de gran importancia que el odontopediatra y por -
supuesto para el odontdiogo de practica general, -
reconocer y tratar adecuadamente la enfermedad pa-
rodoental para asi devolverle la salud y preservar-
el parodonto para el futuro adulto.

El cirujano dentista o especificamente el -
odontopediatra deben de valerse de todos los me- -
dios posibles para la conservacién de la salud del
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parodonto y asi mismo devolverle a la cavidad oral
estética y funcionalidad con la ayuda de otras es-
pecialidades, ya due ninguna técnica por si sola -
puede ser la respuesta en todos los casos para due
el o los dientes y los tejidos parodontales sean -
restaurados adecuadamente.

La irresponsabilidad profesional aunado a la
ignorancia de la sociedad en la que actualmente se
vive en lo que respecta a la higiene de la cavidad
bucal, vy a la falta de instituciones que efectlen-
un servicio positivo y no meramente substancial.

He considerado que todo lo anterior es resul
tado de la relativa cooperacién de estudiantes y -
profesorado facultativo, ya que uno y otro coope--
ran de alguna manera a no darle a la parodoncia la
importancia que tiene para la cavidad bucal.
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