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INTRODUCCION

La odontologfa, como todas las ciencias médicas, requiere cada
vez més de una mayor y mejor investigacién. Un factor determinante al -
respecto lo representan las estadisticas existentes acerca de las enfer-
medades parodontales, las cuales nos indican una grave incidencia en la-
infancia del individuo y afin de mayor promedio en su madurez. Esto nos-
revela que dfa con dia crece el nfimero de perscnas afectadas por este pa

decimiento,

Tal incidencia cada vez mayor de padecimientos parodontales en
nifios y la necesidad de una mayor informacién acerca de cmo se inician,
han originado el aumento progresivo del estudio sobre el parodonto en ni

fios; sobre sus padecimientos parodontales y la forma en que &stos se pre

sentan,

Como factor principal de la enfermedad parodontal se presenta-

la llamada placa dento-bacteriana.

La caries dental sumada a los padecimientos parodontales, es -
la causa mas frecuente de la pérdida de piezas dentarias, razdn por la -
cual deber@n prevenirse dichas lesiones dandole mayor importancia a la -

enfermedad parodontal en nifios para evitar lesiones mayores en el futuro.



Este trabajo tiene por objeto recopilar informacidn que permi-
ta en el futuro an@lisis mds amplios e investigaciones mas profundas res
pecto al parodonto, sus padecimientos y posibles nuevas t&cnicas para su

prevencidn o tratamiento.



CAPITULO I

CONSTITUCION DEL PARODONTO

Los tejidos que rodean y dan soporte al diente constituyen el parodonto,

que es considerado como una unidad bioldgica y funcional.

=

1 parodonto estd formado por:

A. Encfa.
B, Hueso.
C. Membrana o ligamento parodontal.

D. Cemento.

Todas las partes del parodonto estdn sujetas a cambios morfoldgicos y fi
sioldgicos funcionales normales, o sea a cambios por la edad. Cualquier
desviacidn m@s alld de los limites normales constituye la enfermedad pa-
rodontal, por lo que debe estudiarse la anatomia e histologia normales ~
de las partes del parodonto para poder comprender las diferentes manifes

taciones patoldgicas que afecten a los tejidos de sostén del diente.

A. ENCIA.

Se define como la parte de la fibromucosa bucal que cubre los proce-

sos alveolares de los maxilares y que rodea el cuello de los dientes.

A% ]



En estado de salud es de color rosa coral, sujeta a variaciones se--

glin sexo, edad y raza. FEstd limitada hacia incisal por el borde 1li-

bre, y hacia apical por el fondo de saco vestibular; por palatino y-

lingual la encfa se desvanece sin que exista l1fmite apreciable.

1.

Encfa marginal o libre. Rodea al diente pero no estd adherida a
&1; se limita hacia incisal por el margen gingival y hacia api--
cal por el surco de la encfa libre o gingival, que es una depre-

8idn lineal muy suave que no siempre esti presente,

La encfa libre forma el intersticio gingival, que tiene forma de
V limitada por el diente, por un lado, y por el epitelio que re-
cubre la encfia, por el otro; la unidn de estas dos paredes es la
ingercitn epitelial, de la cual se hablarf mds adelante; &sta de

termina la profundidad del intersticio, que normalmente mide de-

1.5 a 2 milimetros.

La encia marginal de un diente se une a la del diente contiguo -
formando la papila interdentaria, de forma piramidal, que llena-
el espacio interproximal de los dientes y de shi toma su forma;-
generalmente termina en forma de cresta aguda, pero cuando fal--

tan los dientes adyacentes termina en forma roma y en muchas oca

siones es céncava.

La papila es una continuacidn de la encia marginal desde las su-
perficies labial y lingual de los dientes adyacentes; el resto -

es encia adherida.



2.

Encia adherida o insertada. Es la continuacifn de la encfa mar~
ginal; estd. limitada por el intersticio gingival hasta unirse --

con la encia alveolar.

Su consistencia es firme con una superficie punteada, la cual va
rfa mucho de persona a peraona; es més perceptible por la cara -
vestibular; aumenta con la edad, y en caso de enfermedad parodon
tal disminuye o desaparece, lo que clinicamente es de gran impor
tancia porque &se es un factor determinante en los padecimientos

parodontales.
La encia adherida es de tejido denso y queratinizado,

Encia alveolar. Es la continuaciGn de la encia adherida y termi
na en el fondo de saco donde se une a 1a mucosa bucal; es de co-
lor rojo y muy suave a la palpacidn debido a la gran cantidad de

vasos sanguineos y a su tejido laxo,

Encia interdentaria. La encia interdentaria ocupa el nicho gin-
gival, que es el espacio interproximal,situado debajo del drea -
de contacto dentario; consta de dos papilas (una vestibular y -~

una lingual) y el col.

El col es una depresifn parecida a un valle, conecta las papilas

y se adapta a la forma del &rea de contacto interproximal.



ﬁna encia normal generalmente es de color rosa y varfa segiin el gra-
do de vascularizaci®n, queratinizacidn y grosor del epitelio. Las -
papilas interdentarias llenan el espacio interproximal hasta el pun-
to de contacto y terminan en punta, con variaciones segiin la edad -~

pues al aumentar &sta se pueden atrofiar, lo cual se considera normal.

El contorno marginal es delgado y termina en forma de filo de cuchi-

lla; es de consistencia firme.

La encfa libre y la adherida est@n cubiertas por epitelio escamoso -
estratificado y queratinizado; el primerc penetra en el tejido conec
tivo en forma de prolongaciones dactilares, La encia alveolar es de
tejido laxo, con numerosos casos sanguineos; el tejido epitelial que
la cubre es més delgado, no estd queratinizado ni envia prolongacio-

nes al tejido subyacente.

El tejido conectivo es denso y pobre en fibras eldsticas; forma fi--
bras que se unen en haces que se llaman fibras gingivales libres, --

las que se encuentran en la encia marginal y que son las siguientes:

a, Grupo gingivodental.
b, Grupo de fibras circulares.

c. Grupo de fibras transceptales.

Eatas fibras, en conjunto, realizan las siguientes funciones:



Sujetan firmemente la encia contra el diente;

Dan a la papila interdentaria y a la encfa marginal la rigidez -
necesaria para soportar las fuerzas de masticacidn, evitando se-
separen demasiado la encfa y el diente y que asf gsta pueda vol-
ver a su lugar original. Esto es: dichas fibras dan tono a la -
encia, sirven para unir la encfa marginal y la insertada con el-
cemento de la rafz del diente e inhiben la migracifn apical de -

la insercidn epitelial, preservando asi el intersticio gingival.

Grupo gingivodental: Son fibras de las superficies vestibular --
lingual e interproximal; se hallan incluidas en el cemento, inme

diatamente debajo del equilibrio; se proyectan en formas de aba-

nico.

Grupo circular: Estas fibras corren a través del tejido conecti-
vo de la encfa marginal e interdentaria y rodean al diente a mo=-

do de anillo.

Grupo transceptal: Est@n situadas interproximalmente; estas fi-
bras forman bases horizontales que se extienden entre el cemento

de dientes vicuro,

Enencias clinicamente sanas casi siempre se hallan focos pequefios de

plasmocitos y linfocitos en el tejido conectivo.



Estd constituida por tejidos epitelial, escamoso y estratificado; de

3 6 4 capas de espesor en los primeros afios de vida peroc que aumenta

a 10 3 20 con la edad.

Cuando el diente hace erupcidn, la insercitn epitelial se encuentra-
en el esmalte, y posteriormente se separa de &ste y prolifera en la-
rafz, la cual estd reforzada por las fibras gingivales que sujetan ~
la encfa contra la pared del diente; por ello, la insercién epite-—-

lial y las fibras gingivales se consideran como unidad funcional, de

nominada unidad dentogingival.

Existen diversas teorfas respecto a la formacidn de la insercién epi

telial; la m@s aceptada es la de Gottlieb, quien dice lo siguiente:

“El germen dentario estd rodeado por el saco dentario, que se divide
en dos capas: una externa y otra interna. La externa comstituye el-
epitelio reducido del esmalte,y la interna el Srgano formador del es

malte".

Segfin Gottlieb, el epitelio reducido del esmalte se fusiona con el -
epitelio bucal y constituye asi la inserci®n epitelial;é&sta es una -
funcidn orgénica de la superficie adamantina con el epitelio bucal.-
La porcidn superficial se separa del diente y deja una cuticula adhe
rida a la superficie dentaria, para formar a3l un espacio en forma -

de "V": el intersticio gingival. Dicha unidn se debe a la existen--



cia de puentes intercelulares llamados tonpfibrillas, que unen las -
células epiteliales g la superficie de los dientes, La vitalidad de
las tonofibrillas constituye un factor importante en el mantenimien-

to de la integridad de la insercitn epitelial.

Segln Weski y Gross, el diente, al hacer erupci®n o aparicidn en la-
cavidad bucal, hace una incisi®n en el epitelio, asf forma el inters

ticio gingival y queda la insercidn epitelial en el fondo de Este.

Becks dice que el intersticio gingival resulta de degeneracidn, ne--
crosis y desaparicidn del epitelio del esmalte y de la formacidn de-
la insercitn epitelial situada al fondo del intersticio, en el punto

més profundo de separacidn de los epitelios adamantino y bucal.

HUESO

Es la parte de ambos maxilares que forma las apdfisis alveolares de-
nominadas "procesos alveolares"; es donde est&n colocados los dien--

tes.
Debido a la funcitn y estfmulos que recibe el hueso alveolar, &ste -
se clasifica en dos formas, a saber:

1. Hueso alveolar propiamente dicho, o lamina dura, y

2, Hueso esponjoso.



1. Hueso alveolar. Esta en contacto con el ligamento parodontal, -

es de consistencia compacta y est@ muy calcificado.

Recibe tambi&n el nombre de l&mina dura por su aspecto en la ra-
diograffa como una 1fnea radiopaca que termina hacia oclusal en-
forma de punta de flauta, donde se une la lamina dura de un dien

te con la del diente contiguo.

El hueso alveolar, propiamente dicho, presenta muchas perforacip
nes para la entrada y salida de vasos sanguineos y nervios desde
la membrana parodontal, o hacia ella, los cuales lo nutren,por -

esto recibe tambi&n el nombre de hueso cribiforme.

Hueso esponjoso. Esta debajo de la lémina duraj sirve de sostén
al hueso alveolar, y tambi&n de relleno; se continfia con el hue-

so0 esponjoso de loas maxilares y de todo el cuerpo de la mandibu-

1a.

Las trab&culas estan ordenadas segiin las necesidades funcionales
del diente durante la masticacidn; asi vemos que la mayor parte-

de trab&culas se dirigen hacia donde est@n las fibras del liga--

mento parodontal.

En la zona de hueso que estd en contacto con el ligamento paro--
dontal hay una capa %sea no calcificada, denominada tejido osteoi

de, que contiene gran cantidad de ostecblastos (cElulas destina-



das a producir el tejido osteoide durante la vida). El tejido -
osteoide da insercifn a las fibras principales del ligamento pa-
rodontal; como dicho tejido se calcifica, sujeta firmemente loas-
fibras del ligamento parodontal y forma las fibras de Sharpey. -
Esta oposicidn en capas de tejido osteoide y calcificado produce
el hueso laminar, en donde quedan retenidos osteocitos que se en
cuentran en una cavidad llamada osteoblastos; de alli salen unos
canaliculos muy pequefios que van a los ostecblastos vecinos y a-
la superficie Gsea. Este sistema de canaliculos permite que ha-
ya permeabilidad para las substancias intercelulares del mismo -
hueso; asi llega el oxigeno y las substancias nutricionales, y -
también se excretan los productos de deshecho de los osteocitos.
En el hueso compacto se encuentran los conductos de Havers, que-

rara vez se encuentran en el hueso esponjoso.

El hueso alveolar tiene una gran plasticidad bioldgica y funcio-

nal, pues se encuentra en estado constante de reconstruccidn.

Este tipo de transformacidn constante del tejido Gseo se efectiia
por dos fendmenos opuestos, que son: aposicién y resorcifn. La
aposicifn se lleva a cabo por la aparicifn de osteoblastos; y la
resorcidn por la de osteoclastos, los cuales estdn situados en -

las lagunas de Hawship.

La plasticidad funcional estd determinada por la influencia cong

tante de presién y tensidn; &stos dltimos son estimulos para la-



formacidn de hueso. Al aumentar los requerimientos funcionales~
de los dientes hay formacitn de hueso mis denso y trabeculado, -
que al disminuir o desaparecer la funcidn oclusal el hueso tien-
de a enrarecerse e incluse a atrofiarse, produciendo osteoporo--

sis; sin embargo cuando los estimulos son tan fuertes que el hue

80 no los puede soportar se produce destruccién del mismo.

Este poder de plasticidad Osea permite remover los dientes en --
tratamientos ortoddnticos; entonces se reabsorve hueso donde hay

presiones y se produce donde hay tensiones.

Las relaciones entre los dientes y su sostén Bseo estan determi-
nadas por las presiones que los dientes proximales y los antago-
nistas ejercen unos sobre otros y por el desplazamiento fisiold-
gico mesial. Debido a este desplozamiento, se produce resorcidn
en la ﬁared interna del hueso y mesial del diente y se forma te-

jido osteoide en la pared distal.

MEMBRANA O LIGAMENTO PARODONTAL.

Es el conjunto de elementos que ocupan el espacio comprendido entre-

una o mas raices dentarias y el hueso.

Es una continuacidn del tejido conectivo de la encia y se comunica -

con los espacios medulares a través de canales vasculares del hueso,



La membrana parcdontal est@ constituida por fibras coligenas de teji
do conectivo denso y uniforme, que van desde el cemento hasta el hue
so alveolar; estin dispuestas en haces que se insertan cn el hueso y
el cemento formando las fibras de Sharpey. Ninguna de las fibras --
principales se inserta directamente entre cemento y hueso alveolar.-
En el centro del espacio parodontal las fibras se mezclan y forman -
¢l llamado plexo intermedio. También existen fibras secundarias que
no tienen insercifn y sdlo sirven de r-lleno al ligamento parodontal.
Las fibras parodontales no son elasticas, se mezclan en el plexo in-

termedio y permiten que el diente tenga cierta movilidad.

Los elementos celulares de ligamento parodontal son: fibroblastos, =
cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos y macrdfagos. También se
encuentran restos epiteliales de Mulassez, que tienen importancia -~
inicamente porque pueden proliferar e¢n forma de quistes en alguna -~

reaccidn inflamatoria.

Las fibras principales se organizan, segin los requerimientos funcio
nales del ligamento parodontal, en haces o grupos bien diferenciados;

a saber:

1. Fibras transeptales.

2. Fibras crestoalveolares.

3. Fibras horizontales.



Pibras oblicuas.

Fibras apicales.

Fibras transptales, Se extienden interproximalmente sobre la -

cresta alveclar v se insertan en el cemento de une y orro diente;

su funcibn es mantenar el drea de contacto,

Fibrag crestoalveolares. Se extlende en direceidn oblicua inme-

diatamente debajo de la insercidn epitelial hasta la cresta alveg
lar; retienen el diente en el alveolo, contrabalanceande el empy
je coronario de las fibras mis apicales y resisten los movimien-

tos laterales de los dientes.

Fibras horizontales. Se extienden en fngule recto al eje mayor-

del diente, desde £1 cemente hasta el hueso slveclar, Tienep ~—

una funeidn similar a la de las crestoalveolares.
Fibras oblicuas. Se extienden desde el comento, en direceidn co
ronaria, hacia el hveso alveolar; @ste es el grupo de fibras mis
numerosn y su funcidn es soportar los cstimulos de las fuerzas -
wasticatorias verticales, transformindolos en tensifn sobre el -

hueso alveolar,

Fibras spicales. Van en forma radial del cemento al hueso ep el
fondo del alveolo; no existen en dientes con raices incompletas,
sirven de proteceidn al paquete vasculonervioso y evitan despla-

zamientos bruscos del Apice de la rafz, tanto vertical como hori

16



c. Disminuye o absorbe las fuerzas externas,
d. Protege vasos sanguineos y nervios de que sean lastimados -
por las fuerzas mec@nicas, gracias al tejido blando.

e. Transmite las fuerzas oclusales al hueso,

El ligamento parodontal, al igual que todos los componentes del-
parodonto, se adaptan a las necesidades funcionales del diente,~

siempre que las fuerzas ne excedan su capacidad fisioldgica.

El diente, al recibir cualquier estimulo corenario, le amortigua
no 5610 por el estiramiento de una parte de las fibras del liga-
mento, sino tambi&n por el liquide intravascular e intersticial-
del ligamento., Los conductos nutritives y los espacios medula--
res del alveolo son muy estrechos y van pegados al fondo del al-
veolo; los liquidos no son comprensibles, pero si hay una pre--—-—
sién, esto los obliga a pasar muy lentamente y no es facil que -
/
encuentren una salida para efectuar su funcin; asi vemos que ——
las condiciones para mantener los dientes en su alveolo estriba
en gran parte sobre un cierre relativamente hermético del espa--
cio parodontal y no sobre la elasticidad de las fibras parodonta

les .

Funcidn formativa. Se lleva a cabo por la presencia de elemen--
tos diferenciados y células conectivas embionarias, con un poten
cial de diferenciacidn muy elevado; @stas participan en la resor

¢idn de hueso y cemento, y en la neoformacién de fibras parodon-



zontalmente,

El aporte sangufneo de la membrana paroduntal provi

dentes del proceso alveolar y vasos gingivales anat

forman una red compleja. Los vasos sanguineos van

e de vasos proce
hmosados; ambos -

piempre acompana-

dos por venas y linfiticos para suplementar el sistima de drenaje.

La inervacifn se origina de un plexo que proviene di la region api-=-
; ¥

cal; de los canales que comunican con el hueso alveplar y la encia.-

Los nervios del ligamento parodontal transmiten senpaciones propio=~

ceptivasg, lo que informe de la localizacidn del dolpr, contrario a -

1o que sucede en la pulpa,

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PARODONTAL.

1.

Mecanica.

Formativa.

Nutritiva.

Sensorial.

Funcidn mecénica, Comprende diversos aspectos, que son:

a. Insercidn del diente en el hueso.
b. Mantiene los tejidos gingivales en relacid

dientes.

1 correcta con los




tales. La participacidn del ligamento parodontal en la resor--
cidn y formaci®n de cemento y hueso es esencial para la adapta-
¢idn del parodonto a los esfuerzos funcionales, asi como para -

la reparacidn de lesiones de los tejidos calcificados.

Funcidn nutritiva. E1 ligamento parodontal nutre al cemento, -
hueso y encia por medio de sus vasos sanguineos y provee el dre

naje linfatico.

Funcidn sensorial. E1 ligamento parodontal tiene terminaciones
nerviosas sensitivas como las de Krause y Meissner; ademds, tie
ne terminaciones nerviosas especializadas que originan estimu-—
los propioceptivos, localizando las fuerzas externas que actllan
sobre los dientes individualmente. FEs de gran importancia su -

papel en el mecanismo que controla la musculatura mandibular.

CEMENTO,

Es el tejido conectivo calcificado especializado de origen mesenqui-

matoso, que cubre la superficie de la ralz andtdmica de las piezas -

dentarias.

Microscépicamente, se distinguen dos tipos de cemento: el celular y-

el acelular; ambos tienen una matriz calcificada con fibrillas cold-

genas dispuestas paralelamente a la superficie dentaria.



la distribucitn del cemento celular y el acelular est3d sujeta a va--
riaciones. Generalmente, la porcidn coronaria de la ralz esti cu---

bierta por cemento acelular y el tercio medio y el apical por celu—-

lar. Ambos tipos de cemento son de poca dureza, la cual aumenta con

la edad.

l.ae cBlulas de cemento (cementocitos) se encuentran dentro de espa--
cios que se comunican unos con otros por un sistema de conductos anas

tomasados. Al igual que en el hueso alveolar, también hay cementoci

tos.

El cemento se va formando en capas que poco a poco se calcifican, la

iltima de ellas forma la superficie externa del cemento y no estd --
calcificada. Se denomina cementoide y estd cubierta de cementoblas-
tos, alli se insertan las fibras de Sharpey del ligamento parodontal.
La continua aposicidn de cemento hace que se diferencie del hueso, =
aunque ambos tengan composicidn quimica similar, E1 hueso continua-
mente se resorve ¥ se vuelve a formar, mientras el cemento no es re-

sorbido en condiciones normales.

La cementogénesis comienza en pequeiios racimos de fibrillas colige--
nas que posteriormente se calcifican uniéndose unas y otras y asi los
cementoblastos, que afin no estaban separados del cemento por fibras-
coldgenas no calcificadas, se incorporan a la matriz calcificada y -

se convierten en cementocitos.
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1.

Funciones del cemento.

La principal funcign del cemento es dar insercidn, en la superfi--

cie dentaria, a las fibras del ligamento parodontal.

Junto con el hueso regula el espacio parodontal dentro de ciertos-
limites dimensionales; es decir, uno de los dos (huesos o cemento)
tiende a proliferar para comprender el espacio vital del ligamento
parodontal, compensa asi la erupcibn activa y la mesializacidn fi-

sioldgica.

Seglin Gottlieb, la aposicidn continua de cementoide es una barrera

para la migracidn apical de la insercidn epotelial.

La aposicidn continua de cemento depende de muchos factores y se -
efectfia de manera lenta y regular en relacién con el desarrollo y-
la progresidn de la edad, pero esto no impide que la neoformacidn-

de cemento pueda ser activada por otras causas, éstas son:

a. Estimulos funcionales aumentados, por lo que la superficie ra-
dicular se ve engrosada, sobre todo hacia apical y en las zo-—-

nas de bi o trifurcacidn radicular.

b, Irritaciones quimicas y bacterianas en la regifn apical, gene-
ralmente originadas por alguna enfermedad pulpar. A veces se-
puede producir hipercementosis (engrosamiento del cemento), y-
ge considera como una reaccifn compensadora por la pérdida de-

las fibras destruidas
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Factores metabSlicos. Hay personas con tendencia muy marcada-

y generalizada a la hipercementosis. FEn ciertos casos de le--
siones dentarias, la cementog@nesis constituye un proceso de -
reparacidn. Sin embargo, tanto el cemento como el hueso tie¢=-
nen una resistencia funcional que, si es traspasada,producivii-
la pérdida de la zona que produce el tejido cementoide, trans-
forméndose en tejido necrdtico a pesar de su gran capacidad re

paradora.
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CAPITULO 11

EL PARODONTO NORMAL EN LOS NIROS

Durante la nifiez y la pubertad, el parodonto sufre constantes cambios, -
producto de las erupciones y exfoliaciones dentariams. Estas constantes al
teraciones dificulta una descripcidn aceptable por todos, del parodonto --
normal en el nific y el adolescente., Sin embargo, algunos investigadores -
como Zappler, han tratado de realizar una descripcifn del parodonto a gran
des rasgos tanto en el nifio como en el adolescente, describiendo las si--—-

guientes caracteristicas:

~ Encla. El color estd aumentado; es mis rojiza,ya que el epitelio es -
mds delgado y sobre todo el estrato queratinizado es delgado, existien

do un mayor grado de irrigaciBn sanguinea,

- Puntilleo. Est@ ausente debido a que las proyecciones dactilares en ~

la lamina propia son pequefias, tanto a lo ancho como a lo largo.

- Consistencia. Es de menor consistencia debido a que hay una disminu--~

cidn en la densidad del tejido conectivo en la l&mina propia.
~ Mirgenes redondeados y circulares., Esta serie de cambios se encuen---

tran relacionados con la hiperemia y edema que acompafian al proceso --

eruptivo.
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Intersticio gingival, Este intersticio gingival es mayor facilitando,

relativamente, a retraccifn gingival.

CEMENTO.

Es de mayor espesor.

Menos denso.

Existe una tendencia a la hiperplasia del cementoide apical a la zona-

de unidn epitelial.

LIGAMENTO PARODONTAL.,

Es md3s ancho.
Los haces fibrosos son menos densos por unidad de &rea.

Estd incrementada la hidratacidn con m@s aporte sanguineo y linfatico.

HUESO ALVEOLAR.

El trabeculado es menor.

Un menor grado de calcificacidn.

Los espacios medulares se aprecian amplios por que existe mayor aporte

sanguineo y linfdtico.
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. HRadiogridficamente la limina dura se apre

a de aenor espesor,

. Las crestas alveolarex se ven radiograficamente horizontales asociadas

con la forma de los dientes primarios.

Por lo general los autores concunerdan con estas descripeiones y en otras -
con algunas wodificaciones. La encia en el nifio joven con una denticidn -
primaria total es en general de color vosa vy consistencia firme, con una -
zona bign delimitada de encia insertada que no tiene aparentemente ol as--
pecto rojizo y flacido como lo menciona Zappler. La anchura de la encia ~
ingertada varia entre | y 6mm. para la denticidn infantil y de 1 a %m. --

para la denticidn adulta.

La encia insertada es menor en la zona de los primeros molares tanto supe-
riores como inferiores., La zona donde hay una mayor cantidad de encia in-
sertada se localiza en la zona de incisivos tanto superiores como inferio-
res. Esta evidencia nos sugiere que aumenta el ancho de la encia inserta-

da en la transicidn de la denticibn primaria a la adulta.

Durante el estudio de la denticidn mixta, Zappler encontrd que la encia ~-
puede ser rojiza y flacida, esto 51 puede considerarse cierto, pero es qui
24 debido a los cambios que se presentan durante la erupcifn.

A, AREA INTERDENTAL (COLj.

La zona interdental en los nifios tiene diferencias significativas, so-
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bre todo en la zoma correspondiente a los incisivos, en esta zona exis
ten normalmente los diastemas y por esta condicidn la zona que corres-
ponderia a la papilas tiene el aspecto de una diminuta silla de montar,
Leta covacteristica no se localiza en la zona que corresponde a los mo

laves temporales o eu o1 -{imer molar peimancnte, on estas areas el ~—-

wmargen difiere por

wa de col, que es proyvocado por los contactos

de las caras proximales de leos molares.

flistoldgicamente, la zona del diastema es de tejido queratinizado, el-
cual aumenta el espesor del epitelio en esta Area con prolongaciones -
dactilares regulares hacia el cBruim subyacente. En realidad el teji-
do gingival de los diastemas es una continuidad de la encia insertada.
A diferencia de la zona posterior, se forma el col por ls depresidn --
que surge por el contacto de las dreas proximales, la depresidén o col-

se encuentra limitado por las papilas vestibular y lingual o palatina.

CAMBIOS HISTOLOGICOS Y BIOQUIMICOS.

Cohen describe el col como un area cubierta por epitelio reducido del-
esmalte, el cual es delgado y atrdfico por naturaleza siendo,asi alta-

mente vulnerable.

Kohl y Zander demostraron que el col estaba cubierto por epitelio esca
moso estratificado no queratinizado. Stallard considera que el col re
presenta una continuidad del cuello epitelial en el area interproximal
y sobre bases histoldgicas, no debe considerarse como una area de me—-

nor resistencia,
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Durante el estudio de la denticifn primaria y durante la erupcidn de -
los dientes permanentes la encia del joven estd a menudo caracterizada
por ciertos cambios que producen una erupcidn pasiva incompleta. Se ~
observa que la adherencia epitelial es larga sobre la superficie del -
esmalte y que la pared gingival desde la base de la adherencia epite--
lial hasta la cresta marginal, se encuentra relativamente flacida. La
retractibidad y la rigidez disminuida también pueden estar relaciona--
das con una mayor cantidad de substancia fundamental en proporcidn a -

la coldgena en el cdruim de la encia marginal,

Mercher y Eaestoe sefialan que el tejido conectivo joven es rico en ma-
trices de polisacéridos y proteinas, las cuales se encuentran marcada-
mente hidratadas, mis que en los tejidos conectivos viejos. Las pro--
teinas sulfatadas polisac3ridas tienden a aumentar con la edad. Se re
conoce porque se encontrd en los nifics mds coldgena soluble, pero que-
aumenta su insolubilidad con el envejecimiento, En tanto la coldgena-
madura, sus cadenas polipé&tidas se hacen continuamente mds firmes y --
unidas, de hidrdgeno covalente, de modo que las fibras adquieren mayor
fuerza tensional. Histoldgicamente es probable que la encia marginal-
del nifio no tenga la mayoria de las fibras coligenas densas y bien - -
orientadas que se observan en la encia adulta. Las fibras reticulares

y de la coldgena, aunque son delicadas, son numerosas y en relacidn ~-

con el adulto son deficientes.
Loe afiade que ya que las fibras constituyen la mayor porcidn de la en-

cia libre, es razonable asumir que son integrales a la formacidn y con

tinuidad de las relaciones dentogingivales. Esta consideracidn de las
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caracteristicas del cBruim marginal no excluye que la participacidn -
de algunos factores en la reservacifn de la relacisn dentogingival, -~
tales como: la unidn idnica de las c8lulas a la superficie dental; la-
pecrecifn de glucoproteinas de las células epiteliales y la presencia-
de células plasmiticas o el efecto de los hemidesmosomas., Observamos~
que la barrera de la adherencia epitelial al diente y al hueso parece-
que estd bien desarrollada en el tiempo de la erupcibn del diente. En
el nifio (ain en el nifioc edéntulo) la zona de encia insertada es firme,
consistente y bien unida al huego y aparece bastante ancha. El diente
emerge de la cripta que se une al saco dentario con la coldgena gingi-
val, que empieza antes de la entrada a la cavidad oral y puede conti~-
nuar alin m@s después del desarrollo de la fase Osea hasta que el dien-
te alcanza una oclusidn funcional. La colagenacidn de los aspectos --
basales de la encia y su madurez e insolubilidad, y la tendencia de la
unidn gingival al hueso y al cemento pueden servir como 1imite a las =~

enfermedades inflamatorias a estas dreas.

La vascularizacidn prominente puede dar lugar a la trasudacidn del te-
jido conectivo propiamente, promoviendo su hidratacidn, una constitu--
cifn mds flicida y un aumento en turgidez. Aln mas, esto puede espe--
rarse si aumenta el paso de transudado ya sea a drea del surco o a un-
drenaje venular o linfatico, Este fluido es mediado por el agranda-—-
miento del tejido conectivo. Tambi€n el aumento del floido y la trang
ferencia de &ste al cbruim, al surco y a la interfase dentogingival, -
puede ser responsable de una adherencia disminuida de la pared gingi--
val a la superficie del diente y puede explicar parcialmente por qué--

Waerhaug ha podido pasar hojas muy delicadas de 0.005mm. de anchura --
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por 1.0mm. de grosor y tiras de celulosa a la unidn de cemento-esmalte

de dientes recin erupcionados de perros y crestas gingivales de nifios,

Otros investigadores que utilizan interfases de tejido adulto han en--

contrado esta adherencia mé@s tenaz,

La

1

3

adherencia de la pared gingival al diente, entonces, estd controla-

y mediada por lo siguiente:

La composicidn del tejido; particularmente el grado de coldgena y-
la relacidn que existe con la substancia fundamental y la viscosi~

dad del gel de la matriz.

El grado de rigidez estructural que tiene y se lleva a cabo por la

organizacidn y el arreglo de los sistemas fibrilares.

La longitud de la encia no adherida de la pared gingival, ademd@s -~
del estado de la erupcidn pasiva. A este respecto debe hacerse no
tar que la pared gingival con menos colagenacién se inicia desde -

la fase de la adherencia epitelial hasta la encfa marginal.

La vascularizacidn de la encia concomitante con la cantidad de tran
sudado vascular; la hidratacifn del tejido y el fluido del surco. -

Con esto es posible el efecto de unibn encfa-diente.

C. PAPILAS RETROCANINAS 0 RETROCUSPIDEAS.

Esta es una estructura normal anatdmica que ocurre con mds frecuencia-
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de manera bilateral y aparentemente de aspecto circunscrito prominente
y blando, localizada entre la encia marginal libre y la unidn mucogin-

gival del lado lingual de la zona del canino.

Esta papila retrocanina se compone principalmente de vasos sanguineos-
de pared muy delgada y parece que es una forma hematomatosa del desa--

rrollo, En muchas instancias los vasos pueden ser linféticos.

PREVALENCIA.

l's extremadamente comin en nifios menores de cuatro anos y piberes. Su
incidencia es poco frecuente y la papila retrocuspidea en mayores de -

40 afios sugiere que &sta es una estructura clinica que se pierde con -

la edad.

Hirschfield reporta que se encuentra presente en un 99% de los nifios -
de los 8 a los 16 afios de edad. Everett, Hale y Benett la encontraron
en el 60% de los individuos de edad entre los 2 a 21 afios. Easly y --
Weiss reportaron su incidencia en un 85% de 331 individuos examinados-

desde el nacimiento hasta los 25 afios.,
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CAPITULO IIX

ETIOLOGIA DE LOS PADECIMIENTOS PARCDONTALES

Al hablar de la etiologia de los padecimientos parodontales debe tomarse -
en cuenta que, ademfs de haber muchos agentes, &stos pueden variar segin -

el Individuo ocasionando enfermedades de diversos grados.

Cuando se habla de la etioclogia de los padecimientos parodontales en nifios
no se trata de demostrar con ello que varie Intimamente su patologia, etio
logia y terapButica en comparacidn con el adulto, sino que se hace notar -
que ciertas formas de procesos patolﬁgicos s¢ presentan mas frecuentemente
en la infancia y que los nifios reaccionan de diferente manera que los adul
tos a ciertos factores etioldgicos; dichas variasciones en las respuestas -
se atribuyen a diferencias metabBlicas generales pero afin no se han podido
precisar con exactitud de los mecanismos que determinan las diferencias en

tre ambas reacciones.

Los factores etioldgicos se clasifican en:

1. Locales.

2. Generales.

Ambos estén intimamente relacionados; la naturaleza y gravedad de los cam-
bios que produzcan los factores locales dependera de la naturaleza de las-

influencias generales que afectan los tejidos en ese momento, al igual que
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efecto de los factores generales dependen las influencias locales.

Los don factores siempre est@dn pregentes, dependiendo del modo y grado en-

que uno o ambos sean alterados seglin la naturaleza y curso de la enferme--

dad,
A, FACTORES ETIOLOGICOS LOCALES.

Se dividen en dos: los relacionados con el medio bucal y los relaciona

dos con los tejidos dentarios.

Los del medio bucal son:

~ Sarro.
-~ Materia alba y placas de mucina.
- Empaquetamiento alimenticio.

- Flora bacteriana bucal,

Los de los tejidos dentarios son:

- Anomalias dentarias de forma y posicidn.
-~ Caries.

- Oclusidn traumitica.

-~ Insuficiencia funcional.

- Mala odontolopia.

- Higiene bucal defectuosa.
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El sarro dentario varia desde una substancia amorfa blanda hasta una -
cristalina y dura; clinicamente se observa sarro subgingival y supra-—
gingival, que constantemente irritan la encia; ademds, junto con la ma
teria alba y las placas de mucina son medio de cultivo muy adecuado pa
ra las bacterias. Esto nos demuestra una vez mas cdmo se relacionan -
todos los factores etioldgicos, que igualmente una mala higiene bucal-

con empaque alimenticio propicia la formacidn de materia alba, sarro -

¢ inflamaclones.

El empaquetamiento alimenticio es uno de los factores etioldgicos mis-

comunes en la enfermedad parodontal.

La integridad y situacidn de los puntos de contacto proximales, el con
torno del margen gingival y surcos oclusales evitan el empaquetamiento
alimenticio. El desgaste de las superficies oclusales favorece que =-
las clispides antagonistas empaquen alimento, pues al faltar una pieza-
que no ha sido reemplazada pronto hay cambios de posicidn, pérdida de-

los puntos de contacto y por lo tanto empaquetamiento alimenticio.

En resumen: las causas de empaquetamiento alimenticio son:

~  Desgaste oclusal.

- Pérdida del contacto proximal por extraccifn dentaria y por reem—-

plazo tardic de piezas faltantes; caries,

- Extrusidn de un diente mdAs alld del plano oclusal.
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~  Obturaciones incorrectas.
- Frenillo que forma diastemas y fisuras de Stillman.

El empaquetamiento alimenticio inicia la enfermedad parodontal y exage
ra la gravedad de los cambios patoldgicos preexistentes. Los signos y
sintomas de 8stos dan la sensacidn de presién y urgencia para sacar ~-—
los restos alimenticios; dolor irradiado; inflamacifn y gingivorragia;
recesidn gingival; formacién de abscesos parodontales; inflamacidn del
ligamento parodontal con sensibilidad a la percusifn y contactos prema

turos; destruccidn proximal de hueso y caries de la raiz.

Las anomalias de forma y posicidn de los dientes no permiten que duran
te la masticacidn el estimulo que dan los alimentos a la encia sea be-
neficioso sino, por lo contratio, la dafien; por ejemplo, en una pieza
con curvatura muy exagerada, el alimento es rechazado, y por lo tanto
la encia no recibe estimulo alguno; puede suceder lo contrario, es de
cir, que las piezas tengan curvatura insuficiente, lo que hace que el

alimento actfie como irritante empaquetando el alimento en la encfia. En

piezas cuadradas sucede lo mismo.

Obturaciones mal ajustadas, de mala calidad, producen una constante ~-~
irritacién a la encia y permiten la acumulacidn de residuos alimenti--
cios y 1a multiplicacifn de bacterias. Cuando los puntos de contacto
no son restaurados sucede lo mismo. Cualquier restauracidn debe vol-

ver al diente su anatomia, forma y funcidn correcta para evitar que en

vez de ser benéficas sean perjudiciales.
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La insuficiencia funcional puede ser total por falta de ejercicio mas~
ticatorio,o localizada a uno o varios dientes que no se pueden poner -
en contacto con sus antagonistas; en este caso disminuye ls estructura
de sostén y existen mayor susceptibilidad a las infecciones, por dismi

nucién del aporte sanguineo debido a la insuficiencia funcional.

Cuando un diente o un niimero de dientes reciben estimulos mayores para

los que est@n preparados se efectia una oclusidn traumatica.

Muchas veces el diente recibe estimulos mis fuertes que los normales;-
gin embargo, el parodonto se adapta sin que haya ninguna alteracibn, ~
pero en algiin cambio en las condiciones generales el parodonto se le--
siona en vez de adaptarse.

Las causas de oclusidn traumaticas son las siguientes:

-~ Interferencias de ciispides y surcos.

- Migracién e inclinacién mesial por pérdida de dientes adyacentes.
~ Dientes pilares de prétesis con mal funcionamiento. ,

~ Sobremordida excesiva,

- Habitos.
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Cuando faltan piezas en los nifios es muy recomendable usar mantenedo--

res de espacio para evitar que las piezas adyacentes se muevan hacia -

mesial,

El cepillado incorrecto produce alteraciones gingivales y abrasitn de-
los dientes, principalmante a nivel del cuello de los dientes, lo cual

se acentila por el uso de cremas dentales muy abrasivas.

Existen muchos h@bitos que perjudican al parodonto: destapar refrescos
con los dientes, romper nueces y morder palillos, chuparse el dedo (so

bre todo los nifios) provoca protrusiones y desequilibrios oclusales.

FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES.

Al hacer valoracidn del efecto de los trastornos generales sobre el -
parodonto debe determinarse si el estado bucal precedid al trastorno,~
lo aumentd en gravedad o aparecieron ambos simult@neamente. Aqui sur-
ge la pregunta si el cambio parodental hubiese aparecido especificameg

te por el trastorno general o por sf mismo.
Tomese en cuenta que la susceptibilidad o la enfermedad son esencial--
mente reacciones de la constitucidn individual a los estimulos que pue

da producir la enfermedad.

Los factores etioldgicos se clasifican asi:
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1.

Deficiencias nutricionales.

Alterrciones enddcrinas.

Discrasias sanguineas.

Trastornos psicosomdticos,

Los tejidos bucales son muy sensibles a las deficiencias nutricionales

y & las alteraciones diet&ticas y frecuentemente son los primeros en -

poner de manifiesto los efectos de tales deficiencias.

Deficiencias nutricionales.

Las manifestaciones bucales a dichas deficiencias pueden tener una
variedad muy amplia de respuesta, puesto que los tejidos bucales -
abarcan desde los mds simples hasta los mAs complicados, como son-
las papilas gustativas; ademfis, estin sujetos a constantes irrita-
ciones y traumatismos del medio bucal que acelera la respuesta a -

las diferencias nutricionales.

La deficiencia de vitamina A en la boca produce una cornificacidn-
de la mucosa y modificacifn de ella; 1la hace mids sensgible a la in-

vacidn bacteriana; tambi€n produce ceguera nocturna y xeroftalmia.

El complejo B estd constituido por mids de 15 factores; es muy raro
encontrar carencia de uno solo de ellos, aunque sus manifestacio--

nes clinicas asi lo indiquen, generalmente hay carencia miltiple.
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La pelagra y el Beriberi son algunas de las enfermedades produci--

das por deficiencia de -algunos compouentes del complejo B.

La pelagra (carencia de icido nicotinico, el componente de todos -
los sistemas celulares respiratorios enzimdticos) produce una sen-
sancidn de quemadura en la lengua y en toda la mucosa bucal, la —-
que se hace muy sensible a cualquier infeccidn; la estomatitis de-
Vincent se presenta en proporcidn directa con la gravedad de los -
sintomas y desaparece cuando los medicamentos disipan los sintomas
de pelagra. Se caracteriza por las cuatro "D": dermatitis, dia---

rrea, demencia y defuncidn,

En el beriberi falta la tiamina, que es necesaria para el funciona
miento del tejido nervioso y el sistemuy cardiovascular. Produce -
neuritis mGltiple y alteraciones rardiovasculares; la lengua esta-
roja y edematosa, generalmente sin dolor; los tejidos gingivales -
pierden su color normal; existe hipersensibilidad dentaria a los -

tratamientos dentales.

La carencia de vitamina C interfiere en el matabolismo normal del-
tejido conectivo del parodonto; cuando la carencia es muy grave --
produce el escorbuto, en el que se encuentran amplias destruccio—-

nes del parodonto y pérdida de piezas dentarias.

Al haber deficiencia de vitamina D en nifios se produce raquitismo,

y en los adultos osteomalasia.
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2.

Alteraciones Endderinas. La compleja actitud del sistema endberi-
no, altamente especializado, es un factor importante en el creci--
miento y desarrollo de las estructuras bucales, asi como en el man
tenimiento de su fisiologia, no se ha definido perfectamente la im

portancia especifica de dichas glandulas con la boca.

Durante la pubertad, los tejidos gingivales son muy susceptibles a
cualquier irritante local, que aunado al cambioc homonal de dicha -
etapa agrava el problema; existen agrandamientos gingivales con =~
gingivorragias y es necesario el tratamiento loca! para la comple-
ta curacidén de dichas lesiones que generalmente, al pasar su etapa

critica, vuelven a la normalidad.

Durante el embarazo aparece la denominada gingivitis del embarazo;
aparece hasta el tercero o cuarto mes con posible agrandamiento --
gingival, y degeneracidn en un pequefio tumor pedunculado que nor--
malmente desaparece después del parto y la encia vuelve a su esta-
do normal, si es necesario extirparlo quirdirgicamente, sangrard en

abundancia.

En los nifios el hipertiriodismo puede producir una erupcién prema-
tura de los dientes y, a veces, presentar una corona clinica dema-
siado grande en proporcidn con la edad del paciente y se produce -

atrofia pregsenil de la membrana parodontal.

El hipotiriodismo, si aparece al nacimiento, produce cretinismo y,
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como comsecuencia, retardo de crecimiento f{sico y mental; retardo
en la erupcidn dentaria; maxilares pequefios y mala oclusidn, todo-

lo cual predispone a las enfermedades parodontales.

Si aparece entre los seis y los doce afios de edad se denomina mixe
dema juvenil, y mixedema del adulto si aparece mds tarde. Hay - -
erupeidn retardada; los tejidos tienen un aspecto seudoedematoso;-
hay malformacidn maxilar y dentaria; raices completas con conduc--
tos radiculares muy amplios y en el adulto puede producirse enfer-

medades parodontales crdnicas con gran destruccidn Gsea.

El hipoparatiriodismo produce hipoplasia del esmalte y trastornos-—

en la calcificacifn de la dentina.

El hipoparatiriodismo produce osteitis fibrosa quistica generaliza

da.

Diabetes. Existe una gran diversidad de opiniones respecto a si -

los cambios bucales se deben o no a la diabetes.

Se han descrito diversos sintomas relacionados con esta enfermedad
o debidas a ella; a saber: sequedad de la boca, eritema difuso de-
la mucosa bucal, lengua enrojecida con indentaciones marginales, -
tendencia a formacidn de abscesos parodontales gingivorragias., --
También se le ha relacionado con una tendencia al aumento en la --

gravedad de las inflamaciones y susceptibilidad a las infecciones.
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Pero afin no se ha probado que, siempre que haya enfermedad parodon
tal en diab&ticos, pueda aparecer antes de la diabetes; puede rela
cionarse con otros trastornos metabSlicos, no necesariamente con -
gsta. La rapidez de la pérdida 6sea si puede estar influlda por -
la diabetes, por lo que se debe controlar y es necesario eliminar-

todos los factores etiolfgicos en el paciente diabBtico para esta-

blecer y mantener la salud no sdlo parodontal, sino también gene--

ral.

Discrasias Sanguineas. Generalmente, las primeras manifestacio--
nes de algin trastorno sanguineo aparece en la boca, pero por 8s--
fas no puede hacerse un diagndstico de dichos trastornos, sino que
s6lo nos orienta para llevar a €l; deben hacerse, ademas, pruebas-

de laboratorio muy precisas y enviarlas al médico general.

Los cambios bucales tienen cierta semejanza con otros padecimien--
tos, por lo que los cambios inflamatorios secundarios también alte
ran dichos sintomas; pero esto no es una prueba patognomdnica para

diagnosticar alguna enfermedad de la sangre.

Cuando un paciente presenta los siguientes sintomas debe hacerse -

un estudio hematoldgico cuidadoso:

-~  Gingivorragias espont8neas de encia y mucosa.
- Petequias numerosas en la boca.

-  Antecedentes de dificultad para controlar hemorragias.
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- Marcada palidez de la mucosa.

Infecciones bucales agudas y cronicas que no responden al tra-

tamiento.
Atrofia de las papilas sin causa aparente.

Molestias persistentes de lengua y boca, sin prueba de irrita-

cidn local.

Antecedentes de hemorragias prolongadas y sangrado fdcil al ce

pillado.

- Ulceraciones intensa de la boca con fiebre.

La leucemia se caracteriza por aumento de leucocitos en la sangre-
y tejidos; puede ser mieldgena, linf&tica y monocitica, segiin el -

tipo de cBlulas afectadas.

Su etiologia es desconocida, pero en general se considera represen

tada por una actividad maligna de los tejidos hematopoy&ticos.

Las lesiones bucales de la leucemia aguda son muy semejantes en to
das las demfis formas de leucemia, es decir: hipertrofia y ulcera--
ciones extensas de las encias; necrosis de los tejidos hipertrofia
dos por la cantidad de trombos que sc forman en los vasos pequefios;
cambios de color en toda la mucosa; margenes gingivales tensas y -

redondeadas; papilas romas y formacifn de seudo membranas.

Hay odontalgias fuertes sin causa aparente producidas por abscesos
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pulpares, con invasidn del periostio y movilidad de las piezas den

tarias.

En la leucemia crdnica los sintomas bucales son menos frecuentes,-
pero en fases avanzadas pueden presentarse hemorragias esponténeas.

El diagndstico se obtiene por estudio hematoldgico.

En las leucemias aguda y subaguda es importante diferenciar entre~
los cambios primarios atribuidos directamente al trastorno de la -
sangre y los cambios secundarios producidos por los factores loca-
les que aumentan las respuestas, pues si se eliminan dichos facto-

res locales pueden prevenirse lesiones graves,

Anemia., Se denomina asi a la deficiencia, en calidad o cantidad -
de la sangre, manifestindose por una reduccidn de eritrocitos y he
moglobina; puede producirse por la cantidad de pérdida de sangre,~
defecto de formacidn de ella y una destruccidn excesiva de la mis-

ma.

La anemia se clasifica segiin la morfologia de los eritrocitos y su

contenido en hemoglobina. Esto es:

i. Anemia hipocrdmica microcitica (por deficiencia de hierro).

ii, Anemia hipercrfnica macrocitica (anemia perniciosa o de Addi--

son),

. . : : P
iii. Anemia normocrénica normocritica (anemia hemolitica aplastica-

de Cooley o mediterrianea).
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La anemia hipocrdmica mecrocitica es producida por diferencia de -
hierro; aparece cuando hay pérdida de sangre, principalmente en =-

las mujeres durante la pubertad y después del embarazo.

Hay reduccidn de hemoglobina, gldbulos rojos y reduccidn del color

de la sangre.

Los sintomas generales son debilidad, fatiga y palidez; mucosa bu-
cal de color muy claro, que puede llegar hasta color cenizo; si --
hay inflamacién, es de color plirpura y si hay reduccién de hemoglo
bina la oxigenacitn de los tejidos disminuye, por lo cual, al su--

primir los irritantes locales de la boca la regeneracidn de los te

jidos tarda mds.

La anemia hipercrdmica macrocitica o perniciosa, ataca al igual a-

hombres que a mujeres, generalmente desde los cuarente afios de - ~

edad.

Se caracteriza por sintomas nerviesos, cardiovasculares y gastroin
testinales, que son: adormecimiento y hormigueo en las extremida--
des, debilidad y dolor lingual. Hay gran disminucifn de globulos-
rojos y blancos, de plaquetas, anisocitosis, poiquilositosis, y po
licromatofilia; la mucosa bucal y los labios se vuelven p8lidos, -
amarillentos, con gran susceptibilidad a ulceraciones; la lengua -
esta roja y lisa brillante, con atrofia de las papilas; hay sensa-

cidn de ardor y luego enrojecimiento de labios y lengua.
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La anemia normocrdmica normocitica es hereditaria y se caracteriza
por anemia hemolitica, esplenomegalia y lesiones eaqueldticas gene
ralizadas, que en el primer afio de vida cagi no son apreciables pe

ro después aparece osteoporosis scpuida de esclerosis.

Aparece cianosis y palidez de las mucosas bucales, mala oclusidn -
debida al gran crecimiento del reborde alveolar de los maxilares,-
con grandes diastemas; a la radiografias hay rarefaccidn generali-

zada de los maxilares con alteraciones en el traculado dsco.

Hemofilia. La padecen Gnicamente los varones pero es transmitida-
por las mujeres; es una enfermedad hereditaria y su etiologia es -
desconocida. Aparecen hemorragias persistentes y por cualquier he

rida leve el paciente puede morir.

Alergias. Es un estado de hipersensibilidad para ciertas substan-
cias, es decir, es una alteracidn especifica por exposicidén a una-
substancia o es un estado en el que los tejidos se vuelven hiper--

sensibles a ciertas substancias que conmlinmente son innocuas.
En la cavidad bucal las alergias presentan los siguientes sintomas.

Edema local o generalizado, cuando se practica terapéutica genera-
lizada con compuestos de mercurio v bismuto, que predisponen la mu
cosa bucal a infecciones locales por in‘eccidn celular local, el -
mercurio se deposita impregnando los tejidos principalmente alrede

dor de los capilares. Existen también infecciones semejantes cuan
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do ha habido un tratamiento largo a base de sulfamidas.

Factores psicosomdticos. Se conocen muy poco en relacidn ;1 papel
que desempeiian estos factores en los padecimientos parodontales. -
Hay manifestaciones nerviosas de origen psicosomdtico que afectan-
los tejidos del parodonto, como el morderse las uiias, palillos, ==
etc. La bricomania es un hibito del mismo origen, que produce ten
siones tales que traumatizan las estructuras de soporte del diente

y lesionan los miisculos masticatorios.

FACTOR BACTERIANO.

Las bacterias pueden ser, en general, de dos tipos: un grupo se locali
zn en la membrana mucosa y otro se disemina por todo el organismo. Es
tos hechos surgen, en parte, de las propiedades de las bacterias y de~

la respuesta de los tejidos.

Las bacterias asociadas con los padecimientos parodontales, afin en for
ma aguda, tienden a permanecer localizadas. Esta tendenﬁia no se debe
completamente a su naturaleza, pues algunas bacterias como estreptoco-
cos y estafilococos pueden diseminarse por todo el organismo y produ--
cir infecciones. La disposicidn peculiar del tejido parodontal influ-
ye mucho en la localizacidn de la infeccidn del parodonto. 5i tal in-
feccidn es capaz de atravesar la barrera de defensa de los tejidos la-
infeccidn puede convertirse en grave y extenderse, produciendo asi des

de abscesos hasta osteomelitis y celulitis.
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Las bacterias no producen enfermedades sB8lo por estar presentes; deben
multiplicarse abundantemente para que se presente 1la infeccidn. TPara
ello, una de las partes que constituye la bacteria debe reaccionar con
el tejido celular para destruirlo o inteferir en su fisiologia norma--
les. Las toxinas son uno de los principales componentes de las bacte-
rias que atacan a los tejidos. La endotoxinas son las de mayor impor-
tancia y son producidas por muchas bacterias gramnegativas; actlian des
truyendo las redes vasculares., También las exotoxinas destruyen los =~

tejidos de diferente manera: interfieren algiin proceso metabdlico esen

cial para la vida celular y la mayor parte de ellos son muy potentes.

Las toxinas bacterianas de diversas clases, se ha pensado, tienen rela
ciones con el desarrollo del padecimiento parodontal; las que afectan-
los tejidos vasculares pueden tener un efecto distinto y quizi especi-
fico en el tejido parodontal. Las que originan respuestas inflamato-—-
ria indudablemente toman parte en los padecimientos parodontales y las

que interfieren el wetabolismo celular pueden influir en el parndonto.

Tambi8n las enzimas bacterianas influyen en el curso de las infeccio--
nes por su accidn sobre células y tejidos. Las enzimas, en general, -
se clasifican seglin los tejidos que atacan: colagenasa, proteasa y pep
tidasa atacan a las proteinas; coagulasa y estreptocinasa, a la por---
cion liquida de la sangre. Las lesinas atacan los componentes celula-
res de la sangre y pruebas de que estas enzimas son producidas en algu

nas ocasiones por las bacterias en la lesidn,

Muchas veces, tejidos y c€lulas se vuelven alérgicos a uno o varios --
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componentes de las bacterias, generalmente a proteinas o complejo car-
hohidrato~proteina; el tejido reacciona con edema, eritema e inflama~-
©idn, La autoinoculacién, por exposicidn de sus tejidos a las bacte--
rias durante un largo periodo de tiempo, puede sensibilizar al parodon

to ante algiin antigeno bacteriano y, asi, la infeccidn es facilitada ~

por la reaccidn al@rgica de los tejidos.

La respuesta del tejido parodontal a las bacterias es por medio del --
proceso inflamatorio; de esa forma se acumula sangre y linfocitos espe
cificos que tienen la facultad de atacar las bacterias v lesionar los-
tejidos; estas substancias modifican el curso de la infeccidn bacteria
na. Afln no se sabe el papel de dichas substancias en el curso de la -

enfermedad parodontal pero se cree es pareccida al de otras infecciones.

i1 papel de lalipozima en enfermedades parodontales es dificil de esta
blecer, pues se encuentra en todas las inflamaciones. E1 acido lacti-
co es otra substancia que se produce en el proceso inflamatorio del pa
rodonto. El metabolismo del area inflamada cambia radicalmente, quizd
por la presencia de fagocitos que van al sitio inflamado y cambian la-
glucosa en Acido ldctico (y posiblemente en otros dcidos de bajo peso-
molecular que se acumulan en cantidades relativamente grandes) por el-
relativo aislamiento del @rea inflamada. Esto hace que el PH de la zp
na dafada baje mucho y ataque al tejido; se cree que esto produce mu--

chos cambios en la cresta alveolar del hueso.

La inflamacidn va acompafiada de protedlisis que dafia a los tejidos; =--

por otro lado, algunos polipéptidos formados son antibacterianos y - -
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otros estimulan los mecanismos de defensa (aumento de permeabilidad, ~

formacidn de leucocitos y migracidn de fagocitus al Area lesionada).

los fagocitos se presentan en algunas formas de lesiones parndontales,
lo cual explica la formacidn de pus en la parodontitis. Estos mecanis
nus de defensa tienen sus desventajas, ya que los fagocitos tienen en-
zimas proteoliticas relacionadas con la patogenia de los padecimientos

parodontales

Como podemos observar, el papel bacteriano en la etiologia de la enfer

medad parodontal es muy importante y a la vez muy complejo.

La enfermedad parodontal es el resultado final de una compleja interre
lacidn de milltiples factores etiolBgicos que siempre estén en estado -
de equilibriec; si uno o m3s varian, se produce un desequilibrio y, por

le tanto, la enfermedad.

La infeccidn en la enfermedad parodontal es un factor entre muchos - -
otros; la enfermedad parodontal no es una enfermedad infecciosa en sen
tido estricto, pues no sigue los postulados de Koch ni el principio de
las infecciones; tampoco puede considerarse a las bacterias splo como-
invasores secundarios responsables de los fenBmenos supurativos. La -~
infeccién es siempre una parte del cuadro inflamatorio y es uno de los
muchos factores que intervienmen en la iniciacifn y progreso de la en~-

fermedad parodontal, pero afin no se pueden clasificar como primarios o

secundarios,
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CAPITULO IV

ENFERMEDADES PARODONTALES EN NINOS Y SU TRATAMIENTO

Los trastornos parodontales en nifios se presentan casi igual que en los -~
adultos; la frecuencia del tipo de lesidn varia en los nifios igual que en~
los adultos. La lesitn miis frocuente es la gingivitis marginal crénica; -
cn los nifios €s mucho mds frecuente y grave la destruccidn de los tejidos-
de soporte; sin embargo, las infecciones agudas y las alteraciones parodon
tales debidas a trastornos generales se presentan con mucha mayor frecuen-

cia en nifios que en adultos.
A. DESARROLLO DE LA LESION PARODONTAL.

Desde que las piezas dentarias hacen su aparicidn en la cavidad bucal-
y durante toda la vida, las mismas (la encia, relacionada con ellas) -
estdn sujetas a numerosos agentes irritantes, a gran cantidad de micro
organismos y sus toxinas, restos de alimentos, sarro, materia alba y a
las fuerzas de masticacidn, que si pasan los 1imites considerados como

normales, son nocivos para 1a encia,

Para que la encia conserve un buen estado de salud necesita da estimu-
los fisioldgicos, como el cepillado correcto, y del estimulo de los --
alimentos en la masticacifn; estimulos de mayor intemnsidad originan una
inflamacifn, cuyo tipo y gravedad dependen de la intensidad del estimu

lo, estado general del paciente y patogenia de la flora microbiana. =~
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Lo inflamacidn es una caracteristica muy importante en la gran mayorfa
de los padecimientos parodontales, pero ello no significa que necesa~-

riamente sea la iniciacidn del proceso patoldgico.

4¢ ha demostrado que en los estudios primarios puede haber un ataque -
de enzimas bacterianas a la substancia intercelular del vpitelio de la
encia; al mismo tiempo, las tuxinas bacterianas pueden inhibir los pro
cesos metabdlicos esenciales de las c€lulas de los tejidos sin produ--
cir cambios apreciables, inclusive histoligicamente, l1a inflamacibn, -
la degeneracidn de los tejidos, la necrosis y la supuracién son estu--

dios posteriores de los padecimientos.

Algunas veces los tejidos pueden responder con hipertrofia o hiperpla-

sia.

La inflamacidn es una reaccidn de los tejidos bastante compleja, es --
reaccidn vascular y linfdtica y es un mecanismo de defensa de los teji
dos. En la reaccidn vascular, inicialmente se presenta un aumento de-
la permeabilidad de los vasos sanguineos con exudado de las células y-

1iquidos en los espacios tisulares.

A pesar que cada uno de los preriodos de la inflamacidn tiene sus carag
teristicas bien definidas, tienen una gran tendencia a mezclarse unos-
con otros, seglin la naturaleza del estimulo de la cual depende que la-

respuesta provocada en los tejidos sea aguda o crdnica.

Clinicamente, la inflamacidn da por resultado elevacidn de la tempera-

tura local y general; el edema da por resultado aumento de volumen, el
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dolor es provocado por las toxinas bacterianas y por aumento de presidn
en las terminaciones nerviosas; finalmente, la pérdida de la funcidn se
debe a un desequilibrio de la funcidn normal de las células; la inflama
¢ibn clinicamente apreciable no siempre es la reaccidn inicial de los -
tejidos parodontales. En la parodontitis, que es un padecimiento crdni
co cuya etiologia alin no ha sido establecida (frecuente en la pubertad-
y en mayor proporcidn en mujeres que en varones) la inflamacifn es con-
asiderada como un fendmeno secundario precedido de cambios generativos -
no inflamatorios en el parodonto; lo suficientemente graves para provo
car profundas bolsas parodontales con migracién apical de la insercidn-
epitelial, movilidad y migracidn de las piezas dentarias. Sin embargo,
conviene analizar el desarrollo de la lesidn parodontal en relacidn con

fendmenos inflamatorios.

Durante la erupcidn de las piezas dentarias y despus de ella existe -~
una irritacidn de la encia que mantiene un estado de exudado constante,
pero leve, que se caracteriza por infiltracidn de linfositos. Existe -
tambidn cierto grado de vasodilatacidn e infiltrado de 1iquidos en los-

tejidos.

La mayor parte de opiniones sobre esta inflamacidn leve, clinicamente -
imperceptible, es en el sentido de que, en estado normal, la encia debe
responder a una minima irritacidn localizada en el umbral entre lo con-
siderado normal,y patoldgico si los tejidos son sometidos a mayor irri-
tacién y traumatismo de origen incierto, tiene por resultado una infla-
macidn variable en su agudeza que puede desaparecer por si sola o conti

nuar hacia degeneracidn mayor de los tejidos.
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la lesidn parodontal se desarrolla a medida que el proceso inflamato~--
rio avanza afectando epitelio y tejido conectivo de la encia, ligamen-
to parodontal, cemento vy hueso; &i este estado no es muy grave la rea-
vién inflamatoria puede estar localizada y limitada a algunas porcio--
nes de la encia marginal y desaparecer fécilmente si los factores etio

logicos que la provocan son eliminados en forma adecuada.

Si este estado es prolongado y mids grave, encia, ligamento parodontal,
cemento y hueso alveclar son afectados considerablemente, con p8rdidas
circunscritas de hueso y cemento y, por lo tanto, de fibras de ligamen
to parodontal y movilidad de las piezas. Las porciones de cemento y -
hueso que no han sido afectadas gravemente experimentan repacidn, pero
los segmentos verticales de hueso perdidos son muy dificilmente repara

dos, aunque esto si sucede en parte,

El preceso inflamatorio probablemente se inicie como una actividad en-
zimatica en el epitelio, que da por resultado cambio vascular en el te
jido conectivo subyacente de la limina propia; estos cambios vascula--
res y la inflamacifn grave aumentan la actividad mitdtica del epitelio.
Esta actividad mitdtica se presenta en el epitelio del borde libre de-
la encia, que incluye el epitelio de la pared lateral del intersticio-
gingival y ayuda a la formacidn progresiva de la bolsa parodontal. La
inflamacibn progresa a lo largo de los vasos que penetran en el hueso-
hacia la cresta del hueso alveolar, que sufre una rarefaccidn progresi
va. La bolsa parodontal se forma a medida que la reaccibn inflamato--
ria progresa (y abarca cada vez una mayor porcién del ligamento paro-—
dontal) y a medida que el tejido conectivo se desorganiza y es destrui

do.
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La progresidn y grado de destruccidn de los diversos tejidos del paro-
donto dependen de muchos factores, que incluyen duracifn, naturaleza y
pravedad de los irritantes primarios y del tipo de infeccibn, ademas -
de factores afin indefinidos que predisponen a los tejidos del parodon-

to a reaccionar en la forma que lo hacen.

Cuando se hace examen clinico de la encia deben tenerse en cuenta cier

tos aspectos respecto a la lesidn:

1. Extensifn de la lesidn (local o general).

2. Distribucidn (papila, encia marginal o insertada).
3, Estado de la inflamacifn (aguda o crénica).

4, Caracteristicas clinicas (hiperplasia, ulceracidn, necrosis, forma
cidn de seudomembranas, exudado purulento, exudado seroso y hemo--

rragia.

Para poder hacer la valoraciSn del examen de 1a encia debe tenerse siem
pre presente una encia considerada normal y, por medio del procedimien
to anterior, el diagndstico se puede circunscribir. Por ejemplo: el -
paciente presenta gingivitis localizada, papilar, aguda, ulcerosa y ne
crosante, lo cual por si solo dice mucho mas que si dijeramos simple--

mente gingivitis.
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LESIONES INFLAMATORIAS.

Inflanacidn, puede definirse como todo cambio que ocurra en los teji—-
dos como el resultado de irritaciones que no provoquen inmediata ni ~--

completa destruccidn de los tejidos.

La inflamacidn de los tejidos parodontales es muy comiin; al haber in--
flamacién, se agrega el sufijo "itis". Cuando Ginicamente la encia es-
ts inflamada se denomina "gingivitis", pero al ser atacados los demiis-

tejidos del parodonto, como ligamento y hueso se denomina "parodonti--
8 p

1. Alteraciones gingivales relacionadas con la erupcidn dentaria. --
Las lesiones inflamatorias relacionadas con la erupcibn dentaria -
de los dientes primarias o permanentes han sido denominadas como -

gingivitis de la erupcida.

Los dientes primarios empiezan a hacer erupcifn entre sexto y sép~
timo mes de vida y debe completarse la dentadura primaria entre --

los 20 y 24 meses de vida.

Cuando el diente va a empezar a aparecer en la cavidad bucal la --
encia presenta un abultamiento localizado y firme, que puede estar
ligeramente blanquesino; tiene la forma de la corona que va a sa--
lir, esto es, lo figioldgico, pero puede presentarse un quiste o -
hematoma por la dificultad del diente para salir, lo cual es bas--
tante doloroso y dinicamente cuando presentan problemas para la ali

mentacion del nifio dekerd hacerse drenaje.
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En otros casos la encia estd roja, edematosa y muy sensible al tac
to; la reaccifn del nifio es de aumento exagerado de salivacidn y -
hay tendencia a morderse los dedos para hacer presidn; puede haber
febricula, se vuelve muy irritable y rechaza los alimentos, lo que
trae consigo una disminucidn de las defensas, haciéndolo mids sus--

ceptible a alguna enfermedad general,

Con la erupcidén de los dientes permanentes (denticidn mixta), la -
gingivitis aumenta por los factores locales y puede presentar por-
ello varios grados de gravedad. Generalmente tal estado suele de-

saparecer cuando los dientes han hecho erupcion.

La terapéutica debe basarse en una comprensidn perfecta del proble
ma. Cuando la encia est3d inflamada, la madre puede darle al nifio-

masaje con el dedo o con algiin objeto metdlico.

La aplicacidn tdpica de unguento anestésico es eficaz y puede apli
carse antes de cada alimento y antes de acostar al nifio; cuando --
los casos son mas graves, se aconseja ¢l uso de algunos analgési--

cos, como la aspirina, u otros en presentacién pedidtrica.

Cuando los dientes hacen su aparicidn en la cavidad bucal y se for
ma el intersticio gingival puede haber infeccidn, pues las coronas
recién salidas no protegen lo suficiente a la encia y puede lesio-
narse muy fAcilmente con los alimentos; debe saberse que estos pro
blemas no terminan al aparecer los dientes en la cavidad bucal, si

no que pueden hacerse mas graves a medida que hace erupcifn cada -
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diente, ya que puede haber una infeccidn que se manifieste desde ~
una leve supuracidn local hasta inflamacifn grave con fiebre eleva

da, que es cuando la terapfutica antibacteriana se recomienda y es

eficaz,

Nunca deben aplicarse unguentos antibifticos en forma local pues -
desorganiza la flora bacteriana bucal. La penicilina y la eritro-

micina en forma pediritrica son los antibidticos maAs usuales.

Gingivitis marginal crdénica. Es el padecimiento mis cominmente --

observado en el nifioc. Los cambios que sufre la encia en dicho po~
decimiento son iguales a los que caracterizan a la gingivitis mar-

ginal crénica en el adulto.

La encia marginal se encuentra inflamada, el color rosa pAlido se-
vuelve rojo, debido a vasoconstriccidn seguida de inmediato por --
vasodilatacifn, esta hiperemia trae conaipo edema, las papilas in-

terdentarias son atacadas y cubiertas por un exudado y la encia se

engrosa y presenta una superficie brillante.

a. Materia alba. Se presenta por lo peneral en nifios con higiene
bucal deficiente; es una substancia cremosa blanco-amarillenta
que se deposita en el cuello de las piezas., Estd compuesta ~~
por residucs alimentarios, bacterias y descamaciones del epite
lio gingival; produce inflamacidn de la encia v las papilas,-
donde provoca bolsas gingivales (sin migracitn apical de la in

gercidn epitelial) y favorece mucho mis al empaquetamiento ali
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menticio.

También suele ser un factor de dicha gingivitis el sarro, pero

en los nifios es rarc encontrarlo.

Irritaciones por dientes flojos. Son causa muy comdn de infla
macidn gingival, al masticar,los bordes irrvegulares de los - -
dientes parcialmente reabsorbidos y aiin incluidos en la encia;
producen cambios gingivales que varian desde un ligero enroje-
cimiento y edema hasta la formacitn de abscesos y supuracidn.-
Cuando en un lado de 1la boca existen dientes flojos y con ca--
ries, producen en el nifio el desarrollo de hibitos unilatera--
les de masticacidén, lo que favorece mucho la acumulacifn de --
restos alimenticios que producen gingivitis del lado que no se

usa durante la masticacidn.

Dientes en mal posicidn. La mala posicidn dentaria favorece -
la acumulacifn de residuos alimenticios y trae consigo los cam

bios presentes en la inflamacifn.

Los cambios gingivales presentes son: agrandamiento del margen
gingival, con coloracién roja, haciéndose ciandtica en casos -
mAs graves; puede presentar ulceraciones y, a la palpacidn di-

gital, expulsar pus.

La erupcidn retardada puede traer consigo mala posicidn denta-
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ria, favoreciendo empaquetamiento alimenticio y lesiones paro-

dontales.

Traumatismo dentario.  Cuando en la boca del nifio existen pun
tos altos se producen desviaciones de los dientes, trayendo --

consigo inflamacidn gingival.

La encia est@ edematosa y muy sensible. Cuando los dientes -~
primarios caen hav resorcifn 8sea del diente; lo cual debilita
al parodonto; en condiciones normales esto no se provocaria, -
pero por falta de piezas o mal posiciones dentarias s{ se pro-

vocaria.

El tratamiento de dicha gingivitis estd encaminada a eliminar-
todos los irritantes locales por medio de raspado, para quitar
materia alba, sarro y para pulir los dientes y asi evitar nue-
vas adherencias de placas bacterianas.

Deben eliminarse dientes flojos, corregirse malas posiciones -
dentarias, eliminarse caries y reemplazar puntos de contacto -

para evitar empaquetamiento alimenticio.
Deberd instruirse al paciente para que lleve a cabo un cepilla
do e higiene bucal correcta, pues sin este factor es diffcil -

que el tratamiento tenga &xito.

El tipo de dieta es importante; no debe tomarse alimentos blan
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dos, pues favorecen la formacidn de materin alba; deben tomar-

se alimentos (como la carne) que estimulen y den masaje fisio-

16gico a las encias.
Respiracidn bucal. Existen dos tipos de respiracidén bucal; quie--
nes mantienen los labios separados por un lapso largo de tiempo y-
aparentemente splo los cierran para tragar; y aquellos en quienes-
la protrusidn de los dientes superiores hacen imposible que cierren
la boca. En algunos nifios no existe ninguna razdn aparente para -
tener la boca abierta, lo cual puede deberse a alglin hdbito, teji-
do inadecuado o a mal tono muscular. [n estos casos los nifios man
tienen la boca abierta, pero no son muy raros quienes en realidad-
respiran por la boca; en quienes resgpiran por la boca verdaderamen

te es porque existe una obstruccidn nasal.

En ambos casos las encias pierden humedad por la accidn del aire.-
Lo cual es un irritante gingival; la saliva préxima a las dreas --
expuestas se hacen mis viscosa, hay acumulacitn de residuos alimen
ticios y la flora microbiana aumenta mucho; en los nifios con respi
racidn bucal verdadera, el paladar y la lengua se secan tambin, -
presentando gingivitis en la regidén palatina y lingual, lo que no-

sucede en quienes no respiran por la boca en realidad.
El tratamiento para la seudorespiracidén bucal, debida a que gene--

ralmente duermen con la boca abierta, debe consistir en la adapta-

cién de obturadores bucales (pantallas vestibulares), que deberan-
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C.

usarse por la noche. Deben eliminarse los irritantes locales y

darse instrucciones para que haya buena higiene bucal.

En la respiracién bucal verdadera deben eliminarse las causas de -

obturacidn nasal.

ABSCESO PERYATICAL Y ABSCESO PARODONTAL.

Eu los nifios es muy diffcil diferenciar un absceso parodontal de um pe
riapical por el tamafio de los maxilares; la inflamacifn producida por-
el absceso abarca diferentes regiones de la encfa, lo que dificulta su
diferenciacidn. Sin embargo, cada uno posev caracterfsticas determina

das, tomando en cuenta que en los nifios es miis frecuente el absceso pe

riapical que el parodontal.

Con un examen cuidadoso puede llegerse a ua diagndstico acertado.

1. Absceso periapical. Es un proceso supurativo agudo o crénico de -
la regifn periapical, generalmente como resultado de una infecciln
por caries; tambifn se produce por algiln traumatismo del diente, -

que trae consigo necrosis pulpar y, en casos de irritacidn periapi

cal, por manipulaciones mecinicas.

Un absceso periapical agudo presenta las caracteristicas de una in
flamacibn aguda del tejido parodontal apical con dolor intenso de-
bido a que hay edema y pus, el diente estd ligeramente extruido de
su alveolo y también pueden presentarse manifestaciones generales-

como fiebre e inflamacién ganglionar de la regidn.
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El abscesc crénico subagudo casi nunca aporta datos clinicos,pues-

estd circunscrito y raramente tiende a crecer.

El absceso periapical agudo tiende a formar f{stulas hacia la cavi
dad bucal, hacia bucal o lingual en la zona apical, sin ser Este -
un dato patognomdnico para el diagnGstico. En los nifios es fécil-
encontrar las fistulas de estos abscesos en la mucosa de la cara -

lateral de la rafz.

Las radiograffas son de utilidad para hacer el diagnfstico diferen

cial al igual que un examen muy cuidadodo de la zona afectada.

El tratamiento debe consistir en la remocifn del foco infeccioso y
drenar ya sea por la fistula o por la cémara pulpar. Nunca debe -
extraerse el diente en periodo agudo, sino darse antibidticos para
evitar una bacteremia; después de dicha fase se hace la extraccién.
En casos en que el diente puede conservarse, se hace tratamiento -

endodéntico.

Absceso parodontal. Es una inflamacifn purulenta de los tejidos -

del parodonto,

Se presenta cuando una bolsa parodontal infectada estd parcial o -
totalmente obstruida y el pus no puede drenarse, generalmente hay-

parodontitis preexistente,

Caracteristicas clinicas: el absceso parodontal puede ser agudo o~
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crdnico, al igual que el periapical. Las lesiones agudas a menudo
persisten en forma crfnica, pero puede haber lesiones crénicas, --
sin antecedentes agudos, que se pueden agudizar. FEl absceso paro-
dontal agudo presents elevacidn de la encia en la zona atacada, --
edematosa, roja y con una superficie lisa v brillante. Hay delor-
pulsatil irradiado, mucha sensibilidad a la percusién y palpacidn-
movilidad dentaria, linfadenitis, y puede haber manifestaciones ge
nerales; en algunos casos puede haber fiebre, leoucocitosis y ma--

lestar general.

El absceso paradontal crénico generalmente es asintomdtico; presen
ta una fistula purulenta con su orificio en forma de criter en la~
nucosa gingival lateral, que contiene tejido hemorrdgico, al sanar
queda de color tosa pilido con una zona central blanca, en donde,-

al introducir una sonda, se encuentra el trayecto de la fistula.

El paciente nos dird en el interrogatorio que ha habido exudado in
termitente por la fistula, que a veces siente ligera elevacifn del

diente con fuerte deseo de morderse y que raramente hay dolor.

3. Etiologfa. El absceso parodontal puede formarse por cualquier fac~
tor irritante que produzca inflamacifn, También cuando existen mi
croorganismos pidgenos que pueden destruir tejido antes de ser fago

citados.

Los abscesos parodontales pueden formarse por cualquiera de las -

condiciones siguientes:
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Como extensifn de la inflamacién e infeccifn de la bolsa paro-
dontal hacia los tejidos mis profundos del parodonto, con loca

lizacidn del absceso en la cara lateral de la rafz.

Cuando ha habido tratamiento parodontal incompleto el margen -
gingival se contrae, quedando sarro con formacién persistente-
de pus en una parte de la rafz, frecuente en bifurcaciones y -

trifurcaciones mas tratadas.

En bolsas parodontales complejas cuyo drenaje ha sido obstrui-
do dejando un fondo de saco en lo mis profundo que originan la

formacidn del absceso.

Puede formarse un absceso cuando se agrande la pared gingival-
por inflamacidn crdnica de larga duracidn y drenaje insuficien

te o que se dificulta,

Puede formarse absceso parodontal sin bolsa, lo que es comin, -

en cuyo caso existe historia de un tratamiento endodéntico,

El examen radiogrdfico es de poca utilidad y no debe ser el Gnico-

medio de diagnosticar los abscesos.

Tratamiento,

Cuando la supuracidn del absceso causa excesiva pre-

sifdn interna, el absceso forma fistula hacia la cavidad bucal, lo-

que disminuye el dolor.

El absceso tambifn puede drenarse por me-
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dio de una incisidn perpendicular al eje exial del diente. EI
absceso puede recurrir, por lo cual deben eliminarse todos los irri
tantes locales, Deben eliminarse abscesos profundos por gingivoc-

tomia o t&cnica de colgajo.

Diagndstico del absceo parcdontal. Debe hacerse una correlacifn -

Py A
de los datos clinicos y radiogridficos.

Cuando hay continuidad de la lesifn con el margen gingival esto es

prueba clinica de abscesc parodontal,

Debe sondearse cuidadosamente el margen gingival en cada cafa del~
diente. E1 absceso parodontal no se localiza necesariamente en la
superficie radicular, sino que es mis comfin que se localice en una
cara distinta de donde estd la bolsa, pues la dificultad de drena-

je ocurre mds facilmente en las bolsas complejas.

D. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Absceso Periapical Absceso Parodontal

Presencia de caries extensas. 1. Ausencia de caries. o, B8i - ~

existe, poco profunda.

Intersticio gingival normal - 2. Presencia de bolsa parodontal.

o de poca profundidad.

Muerte pulpar, 3. Vitalidad pulpar.
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Mirgenes gingivales normales.

Fistula a nivel apical.

Zona radiolicida a nivel api-

cal.

Poca movilidad dentaria.

Irritantes locales en poca -
cantidad o si son excesivos -
no tienen relacién con la le-

s
s10n.
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Continuidad entre el margen -
gingival y la zona del absce~

§0.

Presencia de ffstula en rela-
cidn con la cara lateral de -

la rafz.

Zona radiolficida a nivel de -
las caras laterales de las --
raices, las bifurcaciones o -

trifurcaciones,

Bastante movilidad dentaria.

Sarro y materia alba en gran~

des cantidades.




CAPITULO V

DESARROLLO DE LA LESION INFLAMATORIA GINGIVAL EN EL NIRO

McCall, en 1938, dedujo que la enfermedad parodontal en el adulto tenfa -
sus banes en la nifiez. Posteriormente, Baer dijo que en la gran mayorfa -
de lun casos de parodontitis en el adulto puede tener su iniciacifn en la-
Gpocn de la pubeftad, de tal manera que es la reaponsable de la destruc-~-
cifn nuvera en todos los pacientes entre los 20 y 30 afios de edad, Por—--
fitt realizf unos estudios por los cuales crey§ que los primeros estadios-
de la enfermedad parodontal se encontraban antes de la pubertad y que si -
no s¢ trataban, posteriromente darfan manifestaciones destructivas en el -
adulto. Stallard expresd que la enfermedad parodontal destructiva frecuen
temente principia en la adolescencia y en la nifiez y €sta no es reconoci--
ble sino hasta la 3a. d&cada de vida una vez que han sucedido cambios irre
versibles. Todos ellos concuerdan en que la enfermedad parodontal es pro-
gresiva y destructiva de los tejidos de soportes del aparato dentario y --
que &sta puede encontrar su origen durante la nifiez o pubertad y €sta, a -
su vez, continfia hasta la edad adulta temprana y muchas veces no es recono
cible como la parodontitis marginal. Algunos autores como Ramjor y Emslie
por medio de sus estudios nos indican que la etapa de transicifn entre gin

givitis y parodontitis principia alrededor de los 15 afios de edad,

Si esta serie de estudios fueran vAlidos encontrarfamos en gran parte de -
la poblacibn juvenil la parodontitis marginal incipiente debido a que este

proceso lo observamos mis comfinmente en el enfermo parodontal, no siendo -
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gste el objetivo. Si uno descarta las fases de¢ parodontitis reportadas, -
en que no necesariamente principia como una enfermedad inflamatoria, la -

incidencia de parodontitis en el nifio sano es rara,

Butler sefiala que muchos defectos verticales Gseos se relacionan con el as
pecto mesial de los primeros molares permanentes y pueden ser el resultado
de la parodontitis mds que de parotonsis, mas la parodontitis no se ha en-

contrado frecuentemente en los nifios.

La etiologia de la enfermedad parodontal que con mds frecuencia es observa

da en el paciente joven es la gingivitis siendo una lesidn de tejidos blan

dos sin existir destruccifn de tejidos Sseos. Este hecho se ha conformado

producto de estudios clinicos llevados a cabo por Zappler, Beuchner y ~

Msssler y también lo encontramos en la literatura epidemioldgica.

Massler indicd que la gingivitis es un fendmeno bifdsico, tendiendo a ser-
papilar, aguda y pasajera en el nifio, mientras que es marginal, crénica y
progresiva en el adulto. Estos hechos son consecuentes con las observacio
nes clinicas de Zappler, quien notd que los tejidos gingivales del nifio -~

reaccionan més rdpida y marcadamente que los del adulto; Cohen y Galman ~-

observan una tendencia marcada a la hiperplasia papilar.

A. ESTRUCTURA DEL TEJIDO Y ETIOLOGIA DE LAS LESIONES GINGIVALES INFLAMATO
RIAS.

Una lesidn inflamatoria en el nifio generalmente estd bien confinada vy
més localizada a los aspectos marginales de la encia. Es de hacer no

tar la poca importancia que se le da al estado obicuo del contenido in
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flapatorio en el margen y clinica e histopatolégicamente existe y con~
tinGa existiendo, posiblemente por un periodo largo de tiempo. En un-
estudio exhaustivo tanto de la literatura periodontal como de la paido
dintica se revela que no hay un solo andlisis histopatolfigico completo
de la lesibn marginal juvenil, ni tampoco ninguna explicacifn del por-
quf esta lesifin se presenta excepto en bases temporales; esto es, que-
1u lesidn es leve durante la juventud y que progresa con la edad hasta
sor mis extensa y severa, La literatura no contiene una consideracién

de los factores anatSmicos en la localizacidn del estado inflamatorio.

lLa anatomia del drea interdental en particular puede influenciar a la-
lesifn, Observaciones recientes han revelado que la lesidn inflamato-
ria es realmente mis eficente en estos segmentos postericres y en las-
zonas anteriores donde los contactos proximales estdn presentes; las -
caracteristicas de los tejidos interdentales cambian concomitantemente.
Uno no puede evitar especular que estas estructuras fundamentales ayu-
den a que se presente el ataque, la prevalencia y continuacién del gra
do de inflamacifn. La descripcidn de Cohen del &rea del col le ha lle
vado a especular sobre el reemplazo del epitelio reducido del esmalte-
por epitelio estratificado escamoso, que pensd es bdsico para la salud
del periodonto y puede interferir con la ulceracidn crdnica en esta ——

-
area.

Otro investigador, Fish, notd que en el 4rea del col era susceptible a
la irritacidn, inflamacién y ulceracidn por las mismas razones, Esta-
susceptibilidad aumentada puede en realidad deberse a un estado, como-
lo geiiala Cohen, debido al aspecto morfoldgico favorable que se preve-

en la regifn interdental y que es también favorable para la reproduc--
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cifn bacteriana. Recientemente, McHugh ha cuestionado el papel de la-
morfologia del epitelio del col en su dumento en la vulnerabilidad a -

la enfermedad parodontal y la morfologia que implican en las relacio--

nes entre diente y diente y en asociacifn con la acumulacifin de bacte-

rias y detritus alimenticios.

Fn las zonas donde existen diastemas, existe un alto grado de querati-
nizacidn, lo cual infiere al epitelic una proteccidn contra las inju--
rias. La permeabilidad de este epitelio a fluidos fisulares marcados~
y a suspenciones de carbono intravascular sugiere que los efectos de la
queratinizacifn limitan la transudacifn a travBs del epitelio, conte--
niendo substancias hidratantes y nutritivas al epitelio y con interfe-
rencia para el tejido conmectivo. En un trabajo hecho por Brill, Bader
y Colhaber, se estableciS la permeabilidad de dentro a fuera de tal -~
cpitelio. Esa permeabilidad del epitelio y la zona intraepitelial im~
permeable (el drea de barrera que existe en la unidn entre las cflulas
granulosas y las c€lulas queratinizadas) pueden también actuar para 1i
mitar la accidn y penetracidn de irritantes exdgenos a través del cf--

rium gingival y asi protegerlo.

En adicidn a las cualidades epiteliales, las observaciones de que el -
tejido conectivo interdental en una estructura bien organizada y con -
una coldgena mejor dotada, como un complejo que se une fuertemente al-
hueso subyacente en la encfa insertada, pueden dar soporte a la hipﬁtg
sis de que los tejidos interdentales, con naturaleza en forma de silla,
son mis resistentes o menos afectados por las enfermedades inflamato--

rias que los tejidos interdentales que estdn en forma de col, las con-
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figuraciones son marcadamente diferentes en la naturaleza del epitelio

en este respecto.

Lias formas de las sillas interdentales que también tienen forma conve-
x8 dan lugar a una autolimpieza mds efectiva por la abrasifn de los —-

alimentos y la detergencia de los 1fquidos.
LOCALTIZACION DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS.

Es de importancia hacer notar que la lesifn inflamatoria en el niio es
tf localizada en el borde marginal de la encfa, pero adyacente a la -
adherencia epitelia, o sea, coronal a la unifn cemento-esmalte., EL pro
ceso se delinea del resto de la encia por la parte del c8rium gingival
que no solamente estd insertado al diente a trav&s del cemento pero —-
que comprende tejido conective insertado al resto del hueso interden--
tal y marginalmente. Debido a que el tejido conectivo marginal se for
ma al final, puede pensarse que esti mencs definido hasta que se com--

pleta la erupcidn activa y pasiva, sin embargo, no es posible excluir-

la fibroplasia reactiva como respuesta a la inflamacién en la zona pe-
riostal. Clinicamente la encia de los nifios es muchas veces wds fldci
da en la zona marginal probablemente porque estd més débilmente adheri
da al diente, tendiendo por lo tanto al aumento de volumen, formdndose-

asi una especie de rodete de McCall.

Cuando la encia estd afectada por la inflamacifn, esta caracteristica-
no solamente puede estar acentuada, sino también con un eritema margi-

nal bien definido provocado por la vosodilatacidn del proceso. El sur

71



co de la encfa libre, que afin en inflamacifn puede ser diffcil de defi
nir en la encfa del adulte, en el nifio también puede notarse adn en --
los estados incipientes de la inflamacidn. Esta misma localizacifn -
del proceso inflamatorio, con extensiones raras en las fibras trancep-
tules o periostales y hueso, pueden verse en los nifios y adolescentes,
fnclusive, de otras especies como los primates y los roedores. En los
nifios y en los animales la expansibn del proceso marginal, perfectamen
te circunscrito hacia un estado de inflamacidn gingival mds severa que
llega hasta el hueso, parece depender en el ataque a fondo local y/o -
pistémico, como se ha visto en las deficiencias vitaminicas en los ni-
fios italianos y en las lesiones necorsantes muy notorias en nifios afri
canos desprovistos de proteinas; o bien en la parodontitis severa que-
ge ve en el Sindrome de Down. Los informes parodontales estén llenos-
con estas manifestaciones severas en los jdvenes humanocs y animales, -
Recientemente Sheiham al examinar sujetos entre 15 y 19 afios informd -~
que el 50% presentaban enfermedad parodontal con destruccifn Gsea. --
Por lo tanto parece ser que la hipStesis mis ldgica para explicar la -
lesifn marginal bien definida en nifios se deba a la estructura, Sin -
embargo se han presentado otras hipdtesis que junto con el proceso es-

tructural bien pueden tener un efecto modificante.

Otro investigador, Robinsom, ha propuesto que la actividad periostal -
tan grande que se encuentra en los nifios permite la reparacifn conse--
cuente con o despus de la enfermedad y por lo tanto presenta resisten

cia al desarrollo de la periodontitis.

Kelsten indica que el anabolismo es mayor que el catabolismo en el hue

so de soporte joven y esta tendencia de crecimiento favorece la cura--
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cifn despuds de le enfermedad. Hirsch cree que ln cubierta epitelial-
mAs delgada y con menor grado de comificacifin son las responsables de-
la naturaleza incicpiente de las lesiones gingivales y que la plasti--—
cidad del tejido joven explica la ré@pida respuesta a la irritacidn y-

lu pronta curacifn que existe.

ASPECTOS BACTERIOLOGICOS Y PATOLOGICOS.

I's de dudarse mucho que la inflamacidn gingival puede presentarse sin-
la presencia de la placa bacteriana. La placa bacteriana es evidente-
no s8lo en su adherencia a la superficie del diente, perc con predilec
¢ibn para areas irregulares o muy burdas, sino tambin se localiza en-
l; encia y dentro del intersticio gingival; la placa bacteriana puede-
localizarse clinicamente con susbstancias reveladoras. Aqui la fdcil
retractibilidad de las paredes gingivales incompletamente desarrolla--
dag y 1a viscosidad disminuida de la substancia fundamental tisular ~--
puede hacer facil la colonizacidn bacteriana dentro del epitelio en la
interfase del epitelio y el diente. En un intersticio poco profundo-
generalmente asociado con un cuello gingival pequeiic y como colagena-
cibn mejorada, pueden dominar las bacterias aerdbicas y Gram, general-
mente el estreptococo alfa hemolitico y no hemolitico. En los inters
ticios mds profundos y cuando la inflamacidn gana terreno aumenta la -
poblacién bacteriana y se hace ecoldgicamente importantes las bacte---

riag filamentosas y Gram.

Asi en el intersticio profunde, que ya es una bolsa, es importante la-
presencia de bacteria Gram en o cerca del margen gingival aumentado, -

de acuerdo con la profundidad. Las bacterias Gram incluyen bacteroi--
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des, veillonellas, espiroquetas, vibriones y neisseria. Entre las bac
teroides el melaninogénico es importante debido a que produce colageno
sa y al morir libera una endotcxina que es un complejo de lipoprotef--
nas y polisacBridos, También es cierto que los vibriones, veillone---
llas y espiroquetas pueden liberar endotoxinas, Las bacterias aerébi-
cas, generalmente los estreptococos, son capaces de polimerizar sacaro
wn y otras azficares y convertirlas en polisaciridos altamente viscosos,
por ejemplo las dextrasas que se adhieren a los defectos estructurales
de la superficie del diente o a la pelicula adquirida, formando asf{ -~
gran parte de la matriz mucoide de la placa. Estas y otras bacterias~
¢Gram liberan exotoxinas que bien pueden causar dafios al epitelio y al-

tejido conectivo,

Por ejemplo, la hialuronidasa, se ha demostrado que ataca las glucopro
tefnas que se encuentran en la interfase de las cflulas epiteliales, -

eliminando asi la aproximacidn cercada de las c€lulas, lo cual consti-

tuye una Glcera. Esta enzima entra en la zona subepitelial, disgrega~

el dcido hialurdnico que constituye la parte mids importante de la ma--

triz, del tejido conective y la lisa, Otras exotoxinas tienen efecto-

proteolitico directo y polisacaridolftico,dafiando asi las membranas ba
sales epiteliales del reticulo y las fibras coldgenas. Experimental--

mente se ha comprobado que el veneno de la cobra que es un inhibidor -

del complemento reduce la destruccidn tisular en la inflamacifn,

CELULAS INFLAMATORIAS.

Estas c€lulas se encuentran atraidas a estos lugares por la presencia-
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de los productos bacterianos y por los complejos antigeno-anticuerpos-
complemento; obran de una manera beneficiosa fagocitando estos elemen-
tos con la subsecuente digestifn intracelular y también pueden liberar
hirolasas &cidas al disolver las membranas lisosOmicas. Estas enzimas
gon multifdsicas en sug efectos y producen absorcidn de la coldgens, -
digolucién de la matriz, destruccifn celular, dilatacidn de vasos y -~
permeabilidad vascular, o sea, la parte destructiva de la inflamacidn.
Lun células inflamatorias mAs importantes en la destruccidn tisular -~
son: loe neutréfilos y los monocitos; sin embargo, todas las células ~
alteradas o dafiadas del tejido atacado, & pesar de que su complemento
de enzimas lisosOmicas es menor y menor variade cualitativamente, pue
den aumentar la destruccidn tanto del epitelio como del tejido conecti
vo. Las fracciones lisosdmicas también pueden obrar como antigenos -~

precipitanto asi las respuestas inmunoldgicas.

ENDOTOXINAS BACTERIANAS.

Estas han sido ampliamente demostradas en la placa y en los exudados-
gingivales. Asi es posible lograr una correlacidn lineal entre la can
tidad de endotoxinas recobrables de cantidades medidas de placa bacte-
riana y exudado gingival y la severidad clinica e histoldgica de la --
inflamacifn parodontal. En otros estudios en humancs bien controlados
en los cuales la ecologia bacteriana de la bolsa se relaciond con - -
la placa, las manifestaciones clinicas més prominentes de la inflama--
cidn coinciden con el aumento de las bacterias Gram. Las endotoxinas-
bacterianas y todo lo que activan pueden tener un gran niimerc de poten
cial patoldgico. Provocan sangrado y necrosis actuando en las paredes
de los vasos sanguineos. El endotelio se dafia o bien produce solucio-

nes de continuidad y puede retardarse formando trombos, esto lleva a -
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la obstruccifn del vaso y a la isquemia relacionada con la p&rdida - ~

de transudados hidratantes nutritivos del tejido,

5i el dafio es mayor con necrosis endotelial y absorcién de las membra-
nas basales y del tejido coldgeno perivascular se romperd el vaso pro-

duciendo hemorragias., Recientemente las endotoxinas han sido implica-

dau en la absorcidn Ssea y se puede concebir que esta absorcifn del --
hueso en la parodontitis marginal estd asociada con la penetracién de-
la endotoxina del hueso y el periostio como parte de la extensifn del-

exudado, como se ve cuando la gingivitis llega a ser parodontitis, sin

que 8sto esté& comprobado.

Yor sf misma, la endotoxina puede no ser un factor destructivo, ya que
1a endotoxina sola, o como parte del complejo de endotoxinas anticuer-
po, puede unirse al complemento,en este caso el ¢/3 en las membranas -
basales de los vasos acumuldndose en estos lugares, llevando asi el --
aumento del grosor wmodular o difuso de la membrana basal., Cualquiera-
que sea el casg el aumento en la permeabilidad vascular puede producir
se llevando a un estado isquemico local relativo. La fraccifn c/3 del-
complemento junto con la endotoxina es también quimiotdctica para neu-
tr6filos atrayéndolos a sitios o dreas vasculares y posiblemente Jseas.,

El netrSfilo también puede fagocitar la unifn complemento-antigeno o -

la unién antfgeno~-anticuerpo, algunas veces negando sus influencias,

Los neutr6filos en la mayoria de los ejemplos sufren citolisis ya que-
sus membranas lisosSmicas se rompen y liberan hidrolasas dcidas hacia~
las células. Entonces las membranas celulares se desintegran y las hi

drolasas entrgpn en adreas extracelulares y producen dafios, La fraccidn
yr
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¢/5 del complemento estd relacionada con la destruccifn de las células
cebadas y 1a liberacifn de histamina con la vasodilatacifn y permeabi-
tidad vascular contaminantes, Las endotoxinas obran de una manera po-
bre actuando sobre las c&lulas; produciendo labilizacién de las membra
was limitantes de sus paquetes citoplfsmicos de enzimas lisosbmicas; -

permitiendo que estas substancias primerc sean endocitolfticas y segun

do dejando las cé€lulas a través de las paredes dafiadas y actuando de -
una manera litica sobre otros componentes tisulares. Todo esto puede~
llevarse a cabo en los vasos el tejido conectivo y en el epitelio. Co
mo consecuencia los exudados gingivales en la inflamacifn parodontal -
contienen cantidades aumentadas y medibles de enzimas hidrolfticas en-

cantidades en relacifn con la severidad de la inflamacin.

Entre “estas enzimas encontramos: la fosfatasa &cida, las esterasas, -
las catepsinas, la B glucoronidasa, las arilsufatasas, las condrointin

gulfatasas, las lipasas, la ribonucleasa y la desoxirribonecleasa.

AMINOACIDOS.

Estos dcidos, de origen coldgeno y liberados con la absorcifn de las -
fibras, tambifn puede esperarse que aumenten el exudado que viene de -
la bolsa parodontal. La hidroxiprolina, la hidroxiglisina y la hidro-

xilisina del fluido gingival pueden reflejar y ser paralelas a la ab--

gsorcifn de la coligena producida por la inflamacidn.

Se han hecho estudios de endotoxina, enzimas y aminodcidos de exudados,
relacionados con las reacciones en adultos, pero todavia se requieren-

de estos estudios en los j&venes. Es posible que ocurran grandes dife-
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rencias en la comparacidn de las lesiones similares en los jévenes y -

en los adultos,

La placa, entonces, es en definitiva un agregado bacteriano colomnizado
por la flora de la persona; las bacterias,en cierta manera, contribu--
yen al desarrollo de un sustrato pegajoso y viscoso que permite que la
placa se adhiera fuertemente a la superficie de los dientes y a los te
jidos blandos. La placa tiene elementos que liberan enzimas, pero en-
estos ejemplos las c&lulas bacterianas viven v cstas enzimas son capa-
ces de dafiar el epitelio y el tejido conectivo., La placa, entonces, -
constituye el nicleo donde las otras bacterias pierden su funcifn vi~--
tal,liberando asf los constituyentes de sus paredes, o sea, las endoto

xinas que provocan muchas lesiones tisulares.

LESION GINGIVAL PROVOCADA POR BACTERIAS

Existe una hipftesis la cual sugiere la posibilidad de que una vez que
la lesifn gingival es provocada por bacterias, esta lesién a su vez --

puede contribuir con la eternizacién de la enfermedad. De acuerdo con

este concepto, los procesos inmunol8gicos producidos por las bacterias
y sus productos que protegen a los tejidos, negando el antfgeno direc-
tamente o promoviendo la fagocitos, tambifn pueden crear lesiones tisu
lares de una magnitud mayor que los beneficios que provienen de los =~

procesos inmunoldgicos. Especialmente las endotoxinas aumentan con el

complemento con o sin fijacifn de anticuerpos; atraen neutr6filos debi

do a la quimiotaxis. Esta unidn muchas veces ocurren en los espacios-

interendoteleales o dentro de los tejidos inmediatamente periffricos -~
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al endotelio de los vasos sangufnecs. Los neutrffilos fagocitan el -

complejo antfgeno-complemeto-anticuerpos, y algunas veces esto lleva a

1o lisis de los neutr6filos o bien a la liberacisn de los neutrSfilos-

du hidrolasas icidas.

La necrosis vascular o perivascular y la absorcifn asociada con la he-
morragia y el exudado bien puede ocurrir. Los exudados asf{ liberados-
ciertamente forman parte del fluido exudativo que se encuentran en la-
bolsa con algo del material que eventualmente se escapa a la boca a ni
vel del margen de la bolsa. En estas Areas el exudado con todo st po-
tencial 1ftico puede causar mayor dafio epitelial y/o puede contribuir-
a la formacifn de mayores cantidades de placa, as{ segrega mis mate~-~
rial al sustrato de la placa como componente estructural adicional y -
aumentando asi la potencialidad de dafio de la placa debido a sus enzi~
mas y componentes celulares., En este aspecto la migracién de los neu-
tr6filos dentro de los fluidos exudativos hacia las bolsas y hacia la-

cavidad oral pueden estar cuantitativamente relacionadas a la severi--

dad de la inflamacidn,

Los materiales huella colocados en la circulacidn (por ejemplo, las te
traciclinas y la flourecencia s8dica, la albimina marcada), las subs—-
tancias macromoleculares (por ejemplo, las de carbono), todos han sido
localizados en la placa bacteriana, en el sarro subgingival y supragin
gival, resultando asf, un juicio exacto acerca de lo que contribuyen ~
los exudados a este material potencialmente peligroso. Puede impedir-
se que, si las macromol&culas salen de los vasos y finalmente llegan a
la bolsa, el fibrondgeno, la albfimina y la globulina, que estd@n dentro

del exudado vascular, también pueden ser llevados a la bolga, al mar--
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gen gingival y participar en la formscifn de la placa; €stas son sub:.-
tancias coloidales viscosas e hidrofilicas que junto con las dextrusas

pbacterianas pueden constituir las matrices de la placa.

Por medio de esta hipStesis se nos indica que si la remocifn de la pla
ca y la prevencifn llevada a cabo por personas indicadas no son sufi--
ciantes para eliminar la inflamacifin clinica entonces serd necesario -
aplicar medidas terapfuticas apropiadas a la encfa para eliminar los -
sitios inflamatorios dentro de los tejidos., La cicatrizacifn efectiva
después de un legrado efectivo y la prevencifn de los factores causan-

tes pueden entonces inhibir la continuacifn de la destruccisn tisular-

de la inflamacifn y ayudar a la prevencién del nuevo desarrollo de la-

placa bacteriana.
CORRELACION ISTOPATOLOGICA DE LA LESION CLINICA.

Es muy semejante, clinicamente, la inflamacibn gingival en los jOvenes
que la que se aprecia al finalizar la adolescencia y en los adultos, -
Existe cierta tend-ncia a que la lesifn se desarrolle inicialmente en-

las zonas interdentales, especialmente cuando coinciden los contactos-

proximales y el coliado.

Cuando los contactos proximales estdn aplanados o donde existen lesio-
nes cariosas en los contactos aumenta la aproximacifn diente a diente,
muchas veces agranda la dimensifn ocluso-apical cuando uno o dos de --
los dientes se mueven hacia el &rea de contacto. Concomitantem¢nrte la

ventana gingival puede estar constreiiida mesiodistalmente u oclusc -ini

calmente haciendo que el collado se vuelva profundo. Si la papila bu-~
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cal y/o lingual mantienen su tamaio original entonces existe un colla-
do profundo con papilas altas y retractables, Este tipo de deformidad
favorece la formacifn de la placa interdental, la presencia de inflama
cifn y el exudado corre lateralmente hacia los tejidos de goporta po--
bremente colagenados. Asf, el clinico puede entender c6mo contribuye-
la formacifn del diente y del tejido blanco y su relacifn a la patogé~

nesis de muchas lesiones interdentales.
AGRANDAMIENTO TISULAR,

La encfa interdental pobremente colagenada y estructurada se inflama y
se agranda r@pidamente debido a la acumulacién de edema y exudado; la-
colfgena y la substancia fundamental del tejido se absorbe en la infla
macifn permitiendo asf que la luz de los vasos aumenten cuantitativa~~

mente dilatd@ndose.

El aumento del torrente sanguineo en estos vasos agrandados causan hi-
peremia y el aumento de la permeabilidad, ayudando asf al agrandamien-
to y permitiendo que el exudado salga de la bolsa. El agrandamiento ti
sular también se debe a la hiperplasia de todos los elementos del c8--
rium gingival., En la inflamacidn caracterfstica y persistente de la -
encia el foco destructivo estf rodeado por una zona de tejideos conecti
vos, que se puede llamar una hiperplasia reactiva. Aqui los fibroblag
tos estdn aumentados en niimerc y secretan mis colfgena, mAs retfculo y
el complejo protefina-polisacfrido de la matriz, Los vasos sangufnecos-
aumentan en cantidad y complejidad llegando a formar extensiones de en

dotelio, pero no constituyendo vasos en las Sreas interfibrilares. Al
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conectarse con otras extensiones endoteliales o bien con vasos sanguf-
neos ya existentes se llenan primero con plasma y luego sangre, convir
tiéndose as{ en vasos, Estos nuevos capilares son fAcilmente dafados-
y permiten la salida del material intravascular, facilit@ndose asf la-
hemorragia y la exudacifn, especialmente cuando la encia sufre irrita-
¢ifn mecdnica ya sea por la inspeccidn armada, por el cepillado o por-
la masticacifn de alimentos duros, mientras que algo de la sangre se -
acumula en los tejidos y eventualmente se lisa y es fagocitada por - -

otra porcidn; sigue cruzando a trav8s de los vasos dafiados a nivel del

intersticio o del collado, llegando asi a la boca a través de las bol-

sas, parodontales una pequefia cantidad puede ser retirada por los lin-

faticos,
EPITELIO,

En la encia normal el epitelio presenta un puntilleo, mientras que en=-
su interfase con el tejido conectivo subyacente sus prolongaciones se-
extienden como embudo en una especie de barranco haciendo, asf, depre-
siones a manera de callején sin salida en el tejido conectivo de la 1§
mina propia. En la respuesta inflamatoria, cuando el edema y la hiper
plagia provocan agrandamiento y turgencia del tejido, el epitelio pue~
de perder su queratinizacidn v sus proyeccioncs papilares hacia dentro
del céruim del tejido, entonces el epitelio se vuelve mds delgado. En
ejemplos extremos especialmente debidos a una irritacién gingival t&pi
ca la descamacidn puede causar la pérdida del epitelio con la exposi--
cién del tejido conectivo subyacente, entonces la erosidn se cubre por
una delgada fibra membrana de epitelio mixto compuesta por células des

camadas y exudativas, asi podemos observar eritema e hipersengibilidad
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al tacto; por medio de terapia, ya que la inflamaci8n disminuye y los-
tejidos regresan a su forma fisioldgica, el epitelio recobra su quera-

tinizacifn, estructura y durabilidad con su morfologfa que la caracte-

riza,

Durante una inflamacifn parodontal, el epitelio del instersticio y del
collado, por lo regular es d€bilmente estratificado y no queratinizado;
pe convierte en hiperpldstico y en ulcerado. La solucifn de continui-
dad sirve como camino al escape de exudado, leucocitos, sangre, tejido
conectivo degradado y epitelio hacia la bolga y por consiguiente hacia
su orificio. El exudado se acumula entre las cflulas epiteliales y en
1a interfase dentro del epitelio separando mecdnicamente el epitelio y

por ende por la adherencia epitelial del diente.

Las enzimas que son de tipo degradante también son activas en estos si
tios dentro del tejido conectivo de la encia, disolviendo asf las subs
tancias cementantes interepiteliales y dentoepiteliales (gluco-protei-
nas) y absorviendo las fibras del tejido, estos cambios son los respon
sables de poder separar la encia del diente. La profundizaci8n del in
tersticio mis apical de la unién cemento-esmalte se debe a la absor---
cibn del tejido conectivo apical al epitelio de la bolsa y también a -
la destruccién enzimfitica de las fibras gingivales insertadas en el ce

mento.

El epitelio hiperplético migra a las zonas en las cuales se han deg-—-

truido las fibras gingivales. Este proceso es repetitivo dando como -

resultado la profundizacifn de la bolsa, Las enzimas hidrolfticas pro
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ducidas por las c€lulas durante la inflamacifn atacan las fibras colé-
genas disolviendo el condrointinsulfato, que es la substancia cementan-
te interfibrilar, Las fibrillas son segmentadas y se pueden ver como-
porciones separadas y no orientadas. A nivel de ultraestructura la ce

1fgena y el retfculo se dividen hasta llegar a sus componentes de ami-

noficidos.
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CAPITULO VI

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS EN NINOS

Son Jde¢ mayor frecuencia en nifios, aunque se encuentmn también adultos.

A.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

Es causada por el virus del herpes simple, que es filtrable cuando ata
ca la piel y produce dicha enfermedad o herpes labial; el aftos recu~-~
rrente ataca la mucosa bucal y produce la gingivoestomatitis herpéti-
ca aguda, tambifn denominada gingivoestomatitis infecciosa aguda, esto
matitis aftos o estomatitis catarral. Por lo gen2ral es una infeccifn
localizada, pero puede diseminarse por todo el organismo y puede produ

cir meningoencefalitis.

El herpes simple produce dos tipos de infeccifn: primaria y secundaria

o reincidente.

Ataca frecuentemente a los nifios, sunque también se presenta en adoles
centes y adultos. En un estudio clinico se encontrd que 70 de 100 de -

los casos eran pacientes menores de 3 afos, Se presenta por igual en-

ambos sexos.

La infeccifn primaria se presenta mids frecuentemente en la boca cuando
el virus se pone en contacto con el epitelio no queratizado de nifios =

susceptibles.
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L,

Sintomatologfa. El periodo de incubacién es de 3 a 12 dfas y los-
sintomas iniciales se presenta 24 horas antes de aparecer las le--

siones bucales.

Hay dolor generalizado de la cavidad bucal, lo que dificulta comer

y beber, con malestar general; adenitis cervical y fiebre hasta de

39°C o mayor.

Aparece eriteme difuso y brillante en la encfa y mucosa bucal, con
edema y hemorragia gingival, En la fase inicial aparecen vesfcu--
las grisiceas que se rompen, formando pequefias {ilceras, con un bor
de en forma de halo rojo y elevado y porcidn central deprimida de-
color blanco; a veces no se rompen las vesiculas. Las dlceras pue
den unirse unas con otras, formando zonas muy dolorosas al tacto,-

cambios t&rmicos, comida dura y alimentos dcidos, por lo que los -

nifios se ponen muy irritables y no quieren comer,

Las vesiculas se forman en encia, mucosa vestibular, paladar blan-

do, faringe, mucosa sublingual y lengua.

El curso de la enfermedad es de 7 a 10 dias; el eritema difuso y -
el edema aparecen antes de la enfermedad y persisten varios dfas -

despus que las lesiones curan. No queda cicatriz alguna,

Tratamiento. No existe terapfutica especffica para esta enferme--
dad, por lo que el paciente debe guardar cama, ingerir muchos 11--
quidos y usar analgésicos. Debe instruirsele para que haga una hi

giene bucal estricta y evitar infecciones secundarias, La adminis
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B.

tracifn de antibioSticos ao estd recomendada, a menos que exista -

una infeccitn secundaria grave, en que deben suministyarse antipi-

réticos.

Come los alimentos lastiman las enciay por las lesiones, es adecua
do instruir ul paciente para que lleve una dieta blanda y liquida;
los nifios toman con gusto los alimentos ricos en carbohidratos, --
como helados o leche malteada, en tanto rechazan otros alimentos,-

La aplicacin t8pica de anest@sicos permite comer con menos moles-

tias.

GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE AGUDA.

Tambin llamada gingivitis de Vincent o estomatitis ulcerosa, Es muy

comin y se presenta pece en nifios, pero un diagndstico deficiente pue

de confundirse con la gingoveestomatitis herpética aguda.

Las caugas de esta enfermedad afin no eatdn bien definidas pues los mi-
croorganismoe encontrades son habituales en le flora bucal nommal. El
factor local y el agotamiento fisico y mental pueden propiciar la en-

fermedad. Una higiens bucal defectuosa, sunada a la wmala odontologia,

sarru, etc., predispone a la enfermedad.

Se caracteriza por aparicifn repentina de depresiones marginales ero--
sionadas en forma de cricer, ataca las papilas interdentarias y puede-
stacar los mdrgenes gingivales vestibulares y linguales; el borde de -
estas depresiones estd formade por una seudumembrana gris, separada -~

del resto de la mucoss por una linea eritomatosa muy marcada; esto es~
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que caracteriza a estas gingivitis, al igual que la destruccifn progre
siva del tejido gingival y del subyacente y la denudacién de la rafz -

dentaria.

los signos clfnicos son: olor fé&tide, aumento de salivacifn y hemorra-

gia gingival espontdnea o por ligeros estimulos,

Las lesiones de la gingivitis ulcerosa necrosante aguda no son muy gra
ves, suele haber linfadenopatfa, ligera elevacifn de temperatura y po-
co malestar general.

Los nifios i suelen presentar complicaciones ge-

nerales bastante graves que pueden llegar a la depresifn mental.

Esta gingivitis no tiene curso bien definido; si no es tratada sigue -
destruyendo tejido subyacente y tiene complicaciones generales o puede

disminuir su gravedad y quedar en estado sub-agudo o curar por si sola,

MONILIASIS.

Es un padecimiento que generalmente ataca piel o membranas mucosas; -

es causada por Cdndida Albicans. Cuando hay hongos invasores secunda-

rios produce septicemia, endocarditis o meningitis. Generalmente son-
habituales en boca (mucosa bucal, piel y mucosa vaginal) . La infeccién
en general es de origen endfgeno y se produce por disminucidn de las -

defensas, carencias nutricionales o por alguna infeccidn viral o bacte

riana; a veces es contagiosa y transmisible entre maride y mujer.

Es el padecimiento bucal por hongos mis comiin y se presenta en la in--

fancia, aunque los adultos lo pueden padecer, principalmente quienes -
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estan d€biles o con carencias nutricionales, Algunos pacientes someti

dos a antibioterapia de larga duracidn tambifn la padecen.

Las lesiones bucales aparecen en cualquier parte de la boca, mis fre—-
cuentemente en lengua, paladar y mucosa vestibular, Las lesiones pue-
den ser simples o miiltiples, se caracterizan por su color blanco cremo
80, parecido a la leche cuajada y est@n firmemente adheridas a la mueo
ga; se desprenden con cierta dificultad dando origen a puntos sangran-
tes que dejan una base eritomatosa. Cuando ataca los labios, provoca-
una erosifn simétrica denominada '"perleche", estas lesiones secretan -
un exudado que casi es una colonia completa de hongos, generalmente -~

con infeccidn aguda que puede ser crénica,

1. Tratamiento. Deben corregirse las carencias nutricionales y con--
trolarse la diabetes, pues ambos son factores predisponentes; deben
eliminarse todos los factores generales que disminuyan las defen—

sas del organismo; para que &stas vuelvan a aumentar.

La administraciSn tSpica de antimonilifsicos como Nistatina y Anfo
tericina, en forma de locifn o suspensifn, no produce efectos se~
cundarios y es de ficil aplicacifn. El permanganato de potasio si
gue siendo efectivo, igual que violeta de genciana en solucifn - -

acuosa el 0.5 por 100, pues en concentracidn mayor puede provocar~

reacciones locales.
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CAPITULO VII

CONCLUSIONES

Como se vio, el origen de las afecciones parodontales varia ampliamente -
de acuerdo a las causas ¥ circunstancias que determinan su aparici6n. En-

tre las mis frecuentes se registran las siguientes:

-  Ppadecimientos de orden génetico.

- Carencias o deficiencias nutricionales durante la infancia y la adoles

cencia.

- Disturbios bucales que afectan a los tejidos del parodonto y que tie~

nen una estrecha relacifn con los trastornos hormonales propios de la-

pubertad.

Tumores benignos en la cavidad oral que pueden, incluso, interferir en

el funcionamiento de la encfa,y por comsecuencia afectar negativamente

al parodonto,

~ Mala higiene bucal,

~  Abscesos producidos por caries profundas.

~  Técnicas anBmalas en el cepillado,
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- Destrucciones parodontales de origen diverso:

' golpes,

. accidentes.
. quemaduras,
N tabaquismo,

. enfermedades venéreas, etc.

Resulta muy diffeil prevenir la totalidad de estas causas. Casi dirfamos~

que imposible, ya que las causas en ocasiones no dependen tanto de la odon

tologfa preventiva cuanto de las condiciones socioecondmicas o fisiogen&ti

cas del individuo,.

No obstante, resulta por demds saludable que el cirujano den£ista indique~
de manera amplia y detallada a sus pacientes cuiles son las técnicas ade--
cuadas mds usuales para la prevencién de las enfermedades parodontales,y -
sobre todo a sus paciente menores, pues depende en gran medida que los ni-

fios no padezcan males del parodonto para que de adultos no tengan €sos mo-

lestos y terribles problemas,
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