@ UNIVERSIDAD LATINOAMERICANA
ESCUELA DE ODONTOL‘OGIA'

INCORPORADA A LA

T E S | S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANDO DENTISTA

P R E S E N T A

MA., ELENA ALCANTARA ESCAMILLA

TESIS CON
Mexico, . . |_TALLA TE ORGEN

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO -

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
PARODONTALES EN LA INFANCIA

1986



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

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

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES. PARODONTALES EN LA INFANCIA
INTRODUCCION:

CAPITULO I.-
CRARACTERISTICAS GENERALES DEL PARDDONTO.

A.- ENCIA
B. - LIGAMENTO PARODONTAL.
C.~ HUESD ALVEOLAR

D. - CEMENTO

CAPITULO I1.~-

GENERALIDADES SOBRE EL PARODONTO INFANTIL.

.- IMPORTANCIR DE LAS AFECCIONES DEL PQRDDDNTD EN EL NIW®O.

B. - ALTERACIONES FISIOLOGICAS DE LA ENCIR RELRC!DNRDR CON
LA ERUPCION DE LOS DIENTES PERMANENTES.

C. - COMPARACIONES DEL PARODONTO DEL NIMO CON EL DEL ADULTO.



CAPITULO III.-

ETIOLDGIA v PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES
EN LA INFANCIA.

A. - FACTORES LOCALES

B.- FACTORES SISTEMICOS

CAPITULD Iv.-—

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES EN LA INFANCIA

I.- GINGIVITIS DE ORIGEN LOCAL.
t.— GINGIVITIS DE LA ERUPCION,

2.— GINGIVITIS O PERIODONTITIS POR IATROGENIA.

1I.

ENFERMEDAD PARODONTAL. ASOCIADA A PROBLEMAS SISTEMICODS
1. — SINDROME PAPILLON-LEFEVRE.
2.~ DIABETES JUVENIL.
2.~ SINDROME DE DOWN. .
4, - GRANULOMA EOSINOFILO Y SINDROMES RELACIONADOS.
5.~ NEUTROPENIA CICLICA AGUDA.



111.~ PERIODONTITIS EN RDOLESCENTES.
1. - PERIODONTITIS JUVENIL . (PERIODONTOSIS)
a.— Historia
b.—- Etioldgia
©. - Rspectos inmunolégicos
d. - Caracteristicas Clinicas

e. - Prontéstico y tratamiento.

VI, - MANIFESTACIONES POR DEFICIENCIAS VITAMINICAS, —
1. - GINGIVITIS ESCORBUTICA
2.~ GINGIVITIS PELRGRICA.

V.— DESORDENES SISTEMICDS CON MANIFESTACIONES PARODONTA-
LES. -

1.~ ANEMIA ERITROBLASTICA.
2.~ LEUCEMIA.

CAPITULD V.~ LESIONES PARODONTALES PRODUCIDAS POR
INFECCIONES ESPECIFICAS.

1.~ LESIONES AGUDAS.
a.— Gingivoestomatitis herpetica aguda.

b. - Estomatitis aftosa recurrente.



c.= Bura.

d.- Bingivitis estreptocdcica.

" CONCL.USIONES

BIBLIOGRAFIA




-1~

INTRODUCC ION:

La aparicidn en la edad adulta de la
enfermedad parcodontal ha hecho que la profesidn considere a

esta enfermedad como limitada a esa edad.

Este  es debido al hecho de que la
enfermedad parodontal es la causa principal de la pérdida de

dientes despues de la tercera década de vida.

El andlisis del problema ros indica gque
mievtras los efectos terminales de la enfermedad parodontal
se marifiesta por lo general ern la madurez, los procescs
iniciales que llevan a estas manifestaciones pueden haber
comenz;do mucho antes, “ltimamente viendo la frecuencia de la
enfermnedad parodeontal en riifos, Junto ot un mayor
conocimients sobre la patogémesis de los efectos mutilantes
de 1a enfernedad parocdontal ha aumentado el interés por el

paradonts de 1os nifos.

El niffe rno es un pequefo adulte perc
esta Qreciendo y desarrolldndose siampre cambiando
irndividualmente, cada periodo de edad, de la rnifez presenta

sus peculiaridades por 1o que se refiere a la anatomia y
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fisiologia de 1los tegidos y por 1lo tanto, sus problemas

especifices.

Hay una gran continuidad entre el
estado del parecdonto en la niflez y edad adulta, las
alteraciones patoldgicas de los tejidos parcdontales del niffo
no  son necesariamente fendmenos limitados a este pericdo de
desarrollo, algunas persisten dando aorigen a transtornos

parodontales en el adulte.

El abjetivo de esta tesis es demostrar
‘la. gran relacidn gque muestra el parodonte infantil con las
graves enfermedades parcdontales gque se presentan en la edad
adulta, asi{ como demsstrar su clasificacidn y etiologfa en
las diferentes etapas de la vida de un nifo, ya sea por sus
bcausas locales o generales, porque uan nido es un ser con
muchos cambios, ya sean psiquicos o fisioldgicos y necesita

una atencidn especial.

Otro obgetive seria demostrar la
importancia del parodonto en #l wnifo, ya que este es
un conjunto de estructuras anatdmicas que permiten que el
diente cumpla con todas sus funciones, y en este caso, el

nifo debe tener ur,  parodonto  sano para que pueda
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alimentarse y crecer saro y fuerte, ya que alguna alteracidn
del parodonte puede traer como consecuencia  trarnstornos

rutricionales y psicoldgicos.

Existen investigacicones (3,30) que han
demostrado que la enfermedad parodontal con peraida bdsea ,
puede empezar a wuna edad temprana, entonces, uno de los
obgjetivos seria el determinar en un estadio temprance a la
enfermedad, as{  coma plantear la nrecesidad de medidas
preventivas antes de 1los quince a®os, asi como visitas
periddicas, y 1la educacisn del cirujano dentista ern su
:pwéctica penaral de saber reconocer a tiempe la enfermedad, y

no cuando la enfermedad esté muy avanzada.

Instrulr desde la nitez el uso adecuado
del cepille dental y aditamentos para una buerna
higierne, pues a los adultos les cuesta mds trabajo cambiar

sus habitos que a un nifo.
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CARITULO I.-
CARACTERISTICAS GENERALES DEL PARODONTO. —
Cr {ge n.—

El  parodonto de insercidn se origina
del saco. dentaric Qque es una condensacidn mesenquimatica
farmada en torno al foliculo dentario. €1 saco dertario se
diferenctia en tres partes definidas: interna, madia 'y
externa, que respectivamente dan origen al cemento, ligamenta
periocdontal y parte del hueso alveolar (lamiva dura o

cortical). (Z3)

El parodonto de proteccidn (encia),
corresponde a la adaptacidn de la mucosa bucal, que ée
produce durante la erupcién de los dientes. S4lo en lo que se
refiere a la zona de contacto entre la encia y el diente, se
encontrd una participacisn de células epiteliales,
const;tuyéhdose ern ura muecosa {(epitelic y lamina p»opia) de
doble origen embrioldgice. El epitelic proviene del ectodermo
y la 1lamina propia de naturaleza conectiva provierne del

meséngquima. (32)
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Los  tejidos de soporte del diente,
conccidos colectivamente como el pericdonto (del griego perig
que significa alrededor y Odontos: diente), estan compuestos

por’ la encla, ligamernto  periodental, cemento, y huzsc.

Estos tejidos se encuentran organizades

en forma dnica para realizar las siguientes funciones:

1.~ Insercidn del diente a su alvéola

ssec.

2.— Resistir y resolver las fuerzas

generadas por la masticacidn, habla y deglucidn.

3.— Manterer la integridad de la
superficie corporal, separando los medions ambientales zxterro

e interno.

4, — Defensa contra las influencias
nocivas del ambiente externo que se presentan en la cavidad

bucal.

Su = Compensar por los cambios
estructurales relacionades con el desgaste y enrojecimiento a

través de la remodelacidn continua y regereracién. (33
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CARACTERISTICAS GENERALES DE LA ENCIA. —

La cavidad bucal se encuentra cubierta
por una membrana mucosa gue se continda hacia adelante con la
piel del labio y hacia atrds con la nucosa del paladar blando

y la faringe. (2)

t.a membrana mucosa bucal se compone des
Mucosa mast icatoria, mucosa  especializada y mucosa de

revestimiento.

@ Mucosa Masticatoriai— Cubre el

paladar duro y huess alveolar.

b.~ Mucosa Especializada:— Cubre el

dorso de la lengua.

c. - Mucosa de Revestimiento:- Cowprende

el resto de la membrana mucosa bucal.

La Encia.- €s la porcién de la membrana
mucosa bucal que cubre y que se encuentra adherida al hueso

alveolar y regidn cervical de los dientes.
La Encia se divide macroscédpicamernte en:

1.—- Encia libre ¢ ercia marginal.
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2.- Encia insertada.
2.- Papila interdentaria (interproximal).

4. - Unidn mucogingival.
1.— Encia libre o encia marginal.-

Es 1a 'porciOn de la enc fa
- irmediatamente adyacente a la superficie dentaria, termina en
"Filo de cuchillc", adaptiandose estrechamente al cuello de

los dientes. (13)

Prasent andose un festoneado, { que
derota la forma ondulada de la encia marginal y papila
interdentaria, la cual se vé mds aplanada a medida que se

avanza hacia molares en ambas arcadas).

La encia libre es de color rosado coral

y posee una superficie mate y consistencia firme.

2.~ Encia insertada.-

Es la encia gue gse contirnua con la
ancia libre y se extiende apicalmente hasta la unidn
mucegingivaly generalmente es de color rosado coral y
punteado como cdascara de naranja, el punteado se relaciorna

=20 41 las interdigitacicrnes del epitelioc con el tejide
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conectivo, el epitelio‘de esta encia es gqueratinizado, y el
‘ancho de la encia insertada, es mayor en la regidn de
incisivos superiores y nenor an premolares
inferiores, Y puede variar entre une Yy rueve milimetros

aproximadamente.

3.~ Papila interdentaria o encia interdentaria.-

Es la parte de 1a encia que tiene forma
triangular y que ocupa ®l1 espacio entre dientes adyacentes,
consista de una papila vestibwlar, ura lingual, Yy una
depresidn central o "Collado" entre ambas. El col sélo existe

en dientes posteriores.

Los contornos de los dientes adyacentes
crean espacios interproximales y forman un dosel que alberga
a la papila interdentaria, éstas superficios son aplanadas y
algunas veces ooOncavas, los contornos aplanados permiten
suficiente espacin para que la papila interdcntlria se

conserve rormal. (13)
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4.= Unidn Mucogingival.-—

Se encuentra entre la encia insertada y

la mucosa alveolar, se observa como una linea de marcacidn.

La encfa se divide microscépicamente

ent

1.~ Surco Gingival
I1.- Epitelio del surco

I111.~- Epitelioc de unidn.
1.~ Surco Gingival.-—

Es una hendidura poco profunda (1 a 3
mm) que estd limitada por dos parsdes; una pared dura, que es
la superficie dentaria y una pared blanda que eg el epitelio

del surco.

£] surace gingival se forma cuando la
punta coronaria del diente emerge hacia la cavidad bucal y se’
profundiza al separarse la encia y el epitelio redueido del
esmal&., vde la  superficie del esmalte, en otras palabras
podria decirse que el suwrco se forma, por la separacidn que

existe entre la superficie dentaria y el epitelio del surco,
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esto es cuando el diente ha erupcionadc en la cavidad oral.
I1.- Epitelio del Surco.-

Es un epitelio escamoso estratificado
muy delgado, ﬁo queratinizado, e&n su porcidn coronaria, y no
queratinizado en su porcidn apical, dicho epgtelio actda como
una.  membrana semipermeable por l1lo cual pasan  productos
bacterianos lesivos que se dirigen a la encia. Existe un
liquidb qua se filtra desde el te)ido conectivo gingival

‘hacia @l surco gingival, es denominado liquido gingival o
fluido crevicular. La cantidad de éste aumenta con 1la
in%lamacién. Se compor@ principalmente de electrolitos de
sodic, potasico, y calcioj aminoacidos, proteina plasmatica,
factores Ffibroliticos, irmunoglobulinas, albdmina, lisosina,

fibrindgerc y fosfatasa acida. Su furcion sera:
1.- limpiar el material del surco.

2.~ mejorar la adhesidn de la
adherencia epitelial al diente, ya que contierne proteinas

plasmAticas adhesivas, —
Z.— Posee propiedades antimicrobianas.

4.—- Puede actuar como anticuerpo en
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defensa de la encia.

Tambi én sirve de medio para la
proliferacidn bacteriana, ayuda a la formacidn de placa

dental y cdlculos. (13)

Ill.— Epitelio de Unidn.—

l-as ceélulas que inicialmente forman la
insercién epitelial son restos celulares que originalmente
formaron el esmalte en la superficie del. diente, estas
células  se han denominado epitelio "reducido® del esmalte,
las cuales seridn substituidas corn el tiempo por las celulas

epiteliales mas maduras.

El epitelic de unidn es una banda de
epitelic escamoso estratificado, se une al esmalte por medio
de la membrana basal, compuesta por una lémina densa y una
lacida, a la cual se adhieren los hemidesmosomas, son
engrosamientos de la membrana celular denominadas placas de

uni én.

£l epitelio de unidn y las fibras
gingivales, sov  consideradas como una uvnidad funcional

“1lamada unién dentogingival, el epitelio de unién proporciona
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los elementos necesarios para que se lleve a cabo la

adherercia epitelial.

La adherencia epitelial es el mecanism
bioldgico por el cual el epitelio de unidn se va a unir al

diente.

Al tejido conectivo de 1la erncia se

dencmirna lamina propia y consta de dos capass

1.- Una capa papilar subyacente al
epitelic que consiste en proyecciones papilares entre los

brotes epiteliales.

2.- Una capa reticular contigua al

peridstio y hueso alveolar.

La ldmina propia de la encia insertada

es muy delgada.

El tejido conective es la sede de la
reaccidon inflamatoria. Puesto que el tejido epitelial nwo
sangra, ya que carece de vascularizacidm, pues se nutre por

difusidn.

Los componentes del tejido conectivo
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incluyen células, fibras, vasos sanguinecs y terminaciones

nerviosas  incluidos en una substancia fundamental, a base de

mucopolisacdridos, los’ comporentes celulares incluyen:
fibroblastos, celulas cebadas, . que cantienen histamina,
enzimas,  y otras substancias que son activas durante la

iﬁflamacibn, los macr#fagos, son células fagociticas méviles,
eliminan desechos y substancias extratas. Contienen también
células inflamatorias que son células pldsmaticas vy
linfocitos que participan tanto en la inflamacidn crdénica
came en las reacciones aleérgicas o de inmunidad, se
encuentran por lo regular cerca de la base del surco gingival
y representan wuna reaccidn inflamatoria a los desechos

gingivales dentro del surco. (27)

Tambien‘células que contienen pigmentos
que se' encuentran tarnto en las capas basales del epitelio
come en la porcidn superior del tejido conectivo, lo cual
puede dar un aspecto parduzeo o negruzeo a la encia libre, e

insertada con mds frecuencia en la raza negra. (9)

El tejido conectiva cohtiene diversos
tipos de fibras: Coldgenas, Reticulares, de Oxitalan vy

eldsticas.

Dentro del tejido conectivo de la encia
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s  encuentran hé:es de fibras coldgenas denominadas fibras
gingivales, estas fibras conservan la encia marginal adosada

al diente, evitando que ésta sea fécilmente separada .
Existen varios grupos de fibras gingivales y son:

a. - Dentoperiostales.
b. - Crestogingivales
c. - Dentogingivales.
d.~- Circulares

e.- Transeptales

a.—- Fibras Dentoperiostales.— Que van

del diente hacia la cresta &ésea.

b.~ Fibras Crestogingivales.— GQue van

de la cresta dsea hacia la porcidn coronaria de la encla.

Co— Fibras Dentogingivales. - Se
encuentran rodeando al diente, estan insertadas en el cemento
y se extienden en forma de abanico hacia la cresta y porcidn

superior de la encia marginal.

d.— Fibras Circulares.—- 8Su trayecto
cironlar es alrededor de cada diente y proporcionan una mayor

adherencia de la encia libre al cuello del diente, estas ro
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ge insertan ni al diente ni al huesc.

e.~ Fibras franseptales.- Situadas
ivterproximalmente y se extievden del cemento de un diente al
cemento del diente contiguo, se encuentra en'la porcidn

apical del surco gingival. (13)



-16-

RIEGO SANGUINEQ DE LA EMCIR, -

La encia recibe su aporte sanguineo de los vasos
supraperidsticos, gue son ramas terminales de la arteria’

sublingual . La arteria mentoniara . La arteria buccinadora o

bucal . Arteria maxilar externa o facil . La arteria palatina
mayor . La arteria infraorbitaria y la alveolar
posterosuperior Estos vasos corren a lo largoe de las

superficies vestibular y lingual del hueso alveclar.

También recibe su aporte sanguineo por
las arterinlas de la cresta del tabigue interdentario, que se
anastomosan con  los  vasos del ligamewnto parodontal que se

extiende hacia la encia.

Los nrnervicos sensariales de 1la encia
tienden a seguir el curso de los vasos sanguineos.

HUESO ALVEOLAR. -

Constituys @l tejlido de sosmtén de los
dientes y . distribuye y resuelve las fuerzas generadas en la

masticacién y otros cortactos dentarios.

El hueso para su estudico se divide en:
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1.~ Hueso alveclar propiamente dicho.

2.~ Hueso de soporte,

1.~ Hueso alvenlar propiamente dicho.
Es una delgada lamina de hueso compacto que rodea las raices,
xal hacer erupcidén los dientes y formarse la raiz, se produce
uria densa capa cortical de bueso adyacente al espacio
périodo&tal. Esta capa  es denominada ldmina dura o placa
aribiformne, y presenta numeroscs agujeros para comunicarse
con los del ligamento parodontal, o puede ser una capa sélida
de hueso cortical. El hueso adyacente a la superficie
radicular en el cual se insertan fibras de liganento
parcodontal  también ha sido denominade huesc -alveolar propio
para diferenciarlo del ' hueso dg soporte que est& compuesto
por las placas corticales periféricas y por el hueso

espﬁnJoso. (33)

m

«~La supericie de la masa externa del
hueso  estd cubierta por una delgada capa de matriz dsea no
‘:alciFicada, denominada osteoide, y esta a su vez, se
encuentra cubierta por una condensacidn de fibras coldagenas

finés y celulas, constituyendo el periostio. Las cavidades
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dentro de la masa bsea, © formadas por la resorcidn estan
revestidas por el erdostio, que es idénti:& en estructura al
peridstic. Estas capas contienen ostecblastos, que poseen‘la
capacidad de depositar matriz dsea e inducen a la
caleificacidn y osteoclastos, células multirucleares que

participan en la resorcién dsea. (33).

FUNCIONES DEL HUESO ALVEOLAR, -
A. - Sostén y proteccidén.

B.~ Se reduce al igual que el huese de

scporte (deépués de una extraccidn).

VASCULARIZACION, —

Praoviens de ramnas de lar arteria
alveolaf, irrigan a 1la encia  y ligamento periodontal. E1
aporte mayor, parte de Jlas alveolares, que pasan por el
centro del tabique alvenolar, de donde salen ramas hacia el
ligamentn periodontal, las cuales vienen de los espacios

nedulares y lamina cribiforme. (27).
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LIGAMENTO PERIODONTAL.-

Es la estructura del tejido conectivo
gue rodea a la superficie radicular y la inserta al hueso
alveoclar de sost dn, gracias a un sistema de fibras

.principales colagenas.

Es el recubrimiento de tejido corectiveo
inmediatamente a la superficie del cemento y del hueso

alveoclar propiamente dicho.

Est4 compuesto por fibras colagenas,
substancia fundamental, mucopolisdcaridos, fibroblastos,
macr&fagoss, osteoblastos, osteoclastos, cementoblastos, -asos

sangu {neocs, nervios.

Durante el proceso de erupciia, las
fibras del ligamento periodontal se encusntran paralelas al
dierte, pero cuando los dientes entran en oclusidn estas

adquiaren una relaciédn funcional. (13)
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FIBRAS DE SHARPEY, —

Sor las porciones terminales de. las
fibras principales, se insertan en el cemento y en el hueso

-

alveolar. (13)

FIBRAS PRINCIPALES:~

1.~ Grupo de Ffibras de la cresta
alveolar.~ Se extienden oblicuamente desde la cresta alveolar
hasta el cemente, equilibran las fuerzas osclusales y resisten

movimientos laterales.

&.—= Fibras horizontales.~ Se extienden
en 4dngulo recto respecto al ejge longitudinal del diente,

desde el cemento al hueso alveolar.

3.~ Fibras woblicuas.- Es el grupo
mayor, son el prircipal sostén contra las fyerzas de la
masticacidén ya Qque resisten el impacto de las fuerzas

verticales.

4,—- Fibras o grupo Apical.- Se irradia

del cemento al hueso en el forndo del alvéolo.
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5.~ Fibras Interradiculares. ~ Se
extienden del cemento de las furcaciones de los dientes

“multirrvadiculares al hueso dertro de las furcaciones mismas.

El aporte sanguineoc del ligamento

periodontal proviene de tres fuentes:

. 1.—- Vasos Rpicales.
2.—- Vasos que penetran desde el hueso alveolar
3. - Vasos anastonosados de la encia.

La inervacidn del ligamento periodontal
es de naturaleza sensorial y las fibras son capaces de
trarsmitir sensaciones tactiles, de bresién, propioceptivas 'y
dolorosas  par via trigémina. Los haces nerviosos pasan al
ligamernto pericdontal desde el area periapical y a traveées de
canales desde el Huesa alveolar, los receptores
propicceptivos del ligamento periocdontal, confieren el

sentido de localizacidn al tocar un diente, (5)

FUNCIONES DEL LIGAMENTO PERIDDONTAL. -

1.- Formativa.- Formacidén de cemento,

huesc alveolar, ligamento periodontal.
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2.~ Sostén.- Insercién de los dientes

al huesa alveclar.

3.~ Protectora.- Absorcidn y disipacidn

de fuerzas oclusales.

4,- Propiccepcidn.— Conciencia de la

ubicacidn.
S. = Nutritiva.~- Por medio del aporte de
-vasos sanguineos.
CEMENTO. -

Es un tejido calcificado especializade
que recubre las superficies radiculares y, a veces, pequefas

_porciores de la coronas dentarias,

Tiene muchos rasgos en comin con el

tejido osen, peroy

1.~ No posee vasas sanguinecs ni

linfaticos,
2.~ Nz tieme inervacidén, y

3.= Nix experinenta reabsoreidn .y
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remodelado fisioldgicos, peroc se caracteriza por.un depdsito

continuo durante toda la vida.s
Se reconocen dos tipos de cemento:

, a.— Cemento primario o acelular.- GQue se
farma en corguncidn con la formacidn radicular y erupcidn
dentaria. Este ro gontiene células y estd en contacto con la

dentina radicular.

b.—- Cemento secundario o celular.-~ Que
se forma después de la erupcign dentaria y en respuesta a las
‘éxigencias funcicrales., Este si contiere células. El cemento
celular se deposita sobre el cemento primario durante todo el
perfoda  funcional del diente. A menudo se le encuentra solo
en la porcidgn intraalveoclar de la ratiz. Los cementoblastos
generan tanto 21 cemento celular como 21 acelular, algunas
de 'estas células se incorporan al cementoide y después se
caleifican para  formar cemento, las células incovpbradas al
cemento e derncminan cementocitos. Estos permiten el
tranépartg de nutriemtes a través del cemento, y contribuye

al mantenimientn de la vitalidad de este tejido mineralizado.

tZ3)
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FUNCIONES DEL CEMENTO:-

1.~ Anclar lés dientes por medio del

ligamento periodontal al huaso alvenlar.

2. - Compensar parcialmente @l desgaste
oclusal y la erupcidn dental porque los dientes erupcicnan en
un esfuerzo por mantener un ritmo con la substancia dental
perdida por la atricidny al erupcionar, quedari menos raiz
aﬁ el alvéolo, debilitdndg asi el soporte del diente, esto se
ve compensado por el depdsito continuo de cemento en el Apice

radicular y en las furcaciones, {(2)
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CARPITULO II.~

GENERAL.IDRDES SOBRE EL PARODONTO INFANTIL:-

Los procesos inflamatorios de la mucosa
oral son comunes en la infancia entre otros motivos, porgue
los - lactantes y ni¥os de corta edad se llevan a la boca tod§
16 que cae en Sus manos provocando lasceraciones y rasguios
que pueden infectarse originando asi{ desde una simple dlcera
hasta wuna gingivitis grave. Los traumatismos‘ o hébitos,
pueden terninar con la encia insertada, y provocar un
problema mucogingival, los  habitos como la protusion
lingual o chupar el dedo puede vestibularizar los dientes y
romper la cortical désea, pudiendo causar recesidon. Tambieén
las inserciones altas de frenillos pueden provocar problemas

mucogingivales. (18)

Los factdéres del desarrollo y ciertas
caracter{sticas del medioc en 1la cavidad bucal del nifo,
predisponen a las enfermedades a modificar su curso, como el
pH del! ni%o es maAs 4dcido que &l del adulto y la mucosa éarece
de  epitelio protector bien queratinizado, hay también los

problemas que implica la denticidn mixta, inexistente en el
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adulto.

La carencia de vitamina C y de
elementos nrnutritives, la gingivitis inflamatoria asonciada a
1a erupcidn de los dientes y la falta de higiene bucal, son

las causas mas frecuentes de las lesiones bucales. (1)

Las afeccicnes bucales en 1los nifos
menores de dos-afos provocan imposibilidad a la alimentacidn,
‘xlivacidn excesiva e intranquilidad. En los nifics de 2 a 6
afss, -son coﬁunes las 1esiones de las encias y en esta edad
se observan con mas frecuencia adenopatias cervicales ya sean
de origen dental o prodﬁcidas por ctras causas entre ellas
amipgdalitis agudas, parotiditis, tuberculosis, leucemia y

escarlatina. (19

De 1os € a los 12 abos, camienzan los
tejidos de la boca a adguirir los caracteres de la edad
adulta, las lesjones givngivales son mA&s comunes y suelen
acompavhar a la caida de los dientes primarios y erupcidn de

los permanentes.

A menudo es posible hallar
factores hormonales, los transtornos enddcrinos se

manifiestan también por retraso o precosidad de la erupciédn
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de - los parhanehtes. en esta edad las lesion-; parodontales
intensas suelen ser'indicio de diabetes juvenil, que por lo
géneralrlse caracteriza por r4pida reabsorcisn alveolar,
éiéat»izéciﬁn lenta  de las heridas y abun@anel depégito ae
tartaro, la diabetes por s{ misma nc causa la resorcién ni el
sérro, ‘la que  sucede e85 que estos pacientes son mds
susceptibles & infecciones y al desarrcllo de .nfermedad
fpéro&ontal, por 1o que su higiene debe ger mas meticulcsa.

{20

Hacia los 12 afkos los te)idos bucales
han adquirido los caracteres de la edad adulta, las lesicnes
fusospirdquetécicas son frecuentes y ro raras las lesiones

¢ hipertrdficas de las encias.

B.~ ALYTERACIONES FISIOLOBICAS. DE. LA
ENCIA RELAC IONADA CGN LAS ERUPCIONES DE LQOS DIENTES
PERMANENTES. —

Durante el periodo de transitcidén en el
desarrolle de la denticién humana, tienen lugar en la encia
ciertos cambics Pll;ciohidoﬁ con la erupcién de los dientes
permanentes.  Los cambiss fisioclégicos de la encia durarte la

erupcidn de los dientes pueden ser divididos en la sinui;nyc
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forma: (24)
1.~ Abultamiento pre-erupcidn:-

Artes de que la corona aparezca en la
cavidad  oral, la encia presenta un abultamiento localizado
firme que buede ser ligeramente blanquecino y sigue el

contorno de la corona subyacente,
2.- Formacidén del margen gingival.-

Al hacerse visible la corona del diente
en la cavidad oral, aparece el contorno semilunar del margen

gingival.

La encia presernta un margen redondeado,
es prominente Y por lo general ligeramente rogize vy

edematoso, también existe salivacidén excesiva,

3. - Agrandamniento gingival

fisiologico. ~

Una raracteristica de la encia durante
la arupcidn mixta es el agrandamiento marginal,
particularmente visible a la superficie vestibular de los

dientes antericres superiores.
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En el curso de la erupcidén la base del
surco  gingival normal no llega a la unidn amelo-cementaria

hasta la edad adulta.

En la mitad cervical de la corona el
" esmalte de 10s dientes permanentes es mas prominente que la

raiz.

Durante 1la erupcidn, la encia marginal
superpuesta sobre la prominencia de la corona da& al aspeéto
de agrandamiento marginal que es scolo una modificacidon
morfolégica producida por el contorno anatémico de la corona,
esta promninencia fisioldgica del margeﬁ girvigival de los
dientes anteriores es mds visible en el margen superiocr que

ern el inferior.
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C.- COMPARACIONES DEL PARODONTO . DEL
'NIMO CON EL DEL ADULTO.

NC1Q.—

a encia del nifio se encuentra mas
raliza, debido a un epitelio mas delgado y mevios

queratinizado y a una mayor vascularizacién. (13)

2.~ |La encia del nifo es mas blanda,

por la menor densidad el tejido conectivo de la lamina

propia. (31

3.~ | Sus margenes  son  radondeados, y

agrandados originados por la hiperemia y por el edema que

acompatfa a la erupcidn.

4.~ Rugencia de punteado, debido a que
las papilas conectivas de la lamiva propia son mAs cortas y

planas. (13)

Las papilas interdentarias tienden
a ser mas  angostas e sentido mesio-distal siguiendo el

certarrrn interproximal de la dentadura temporal.
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6.~ Es comun que haya variaciones en la
prafurdidad de las papilas, el tegido conecfivo es
predominantemente fibroso y diferenciado en capas papilar y
reticular, sin  embargco wvno se ve en el rnifc la disposicidn
condersada y bien difererciada de los haces colagenos del

adulto. (18)

7.~ La profundidad del surco gingival
de los dientes temporales es mayor gque en la dentadura del

adulto, adun sin ningun cambio pateoldégico gingival.

a, - Durante la denticidn primaria
completa, se producern cambios minimos o nulos en la dimensidn

de los arcos primarioc 4seos. (3)

3.~ Una de las zonas importantes en la
nifiez es la zona interdentaria; particularmente er las zonas
de " incisivos y caninos (espacio primate). En esta zona suele
haber diastemas y los te)idos interdentariocs son comparabléa,
desde el punte de vista estructural a sillas de montar,
permitiendo una autoclisis mas efectiva por la abrasidrn del
alimento, estos espacios no estan presentes en 1a zona del
molar temnporal =) del primer molar permanente y son
reemplazados por la  forma de col (es donde hay contacto

central irregular limitado por vestibular y lingual por la
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papila interdentaria) producida  y determinada por los

‘cantactos proximalas de los dientes posteriores. (13)

10.~ En el infante desdentado, la encia
.insertada es firme, punteada, bien fij)ada al hueso y muy
ancha, el diente erupciona a través de la cresta dal tejide y
las fibras de su saco dentario se fusionan con el coligeno
Qingival preexistente (peridstio) para formar los complejos

de fibras transeptales.

1.~ La zona méds estrecha de encia
ingertada es en los primeros premolares inferiores vy
superiores y la zona mas ancha es en incisivos superiores e
inferiores, el ancho de 1la encia comienza en la denticidn

temporal y prosigue en la edad adulta.
12.- En el nifo 1la colagena es mas
scluble y la insolubilidad aumernta con la edad. (1)
LIGAMENTD PERICDONTAL. -

1.- El espesor de l1a membrana

parodontal es mayor €n el nifio que en el adulto. (24)

Eo- La irrigacidn de  la membrana
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parodontal en el nifio es mas abundante que en el adulto por .

1o tante hay mads hidratacidn.

3.~ Durante la erupcidén, la direccién de
lLas fibras principales se aprosxima al aj)e mayor del diente
para llegar a la disposicion bien definida en haces de la

dentadura permarnente. (13)

4.~ Los haces de fibras son menocs

densos con menor cantidad de fibras por unidad de superficie.

S.— Histoldégicamente.—~ En los nifos no
tienen los sistemas de fibras colagernas bien orientadas y
dersas.  que se ve en el adulto, sino que se compone de fibras
coligenas y reticulares nuhernsas y mas delicadas, carente de

la disposicidn en "haces" evidentes en el adulto. (3}
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CEMENTO: -

l.~ En el nifz  es delgado y no tan
ancho come en el adulto.

2.— En el ni%o su calcificacidn es
menos densa.

3.~ La aposicidén del cemento continuta
toda la vida.

4, — Tendencia a hiperplasia de

cementoide por apical a 1la adherencia apitelial. (13)

HUESD ALVEOLAR. -

1.- El hueso alveolar crece rapidamente
en. la infancia y 4reas localizadas de absorcidn dsea y
formacidn extremadamente rdpidas acompa®an a la exfoliacidon y

erupcién del diente. (35)

&.— El hueso alveclar en relacidn can
1ns dientes temporales muestran una prominente lamina dura,

tarto en 21 estado de oripta como durante la erupcidn.

3.~ Los trabéculos del hueso alveolar
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sON Mas esCasos pero mids grandes. (3

4.~ LLos espacios medulares tieden a ser

mas amplios que en el adulto.

S.— Las crestas dseas interdentales son

chatas, asociadas con dientes primarios. (35}

6.~ Existe un mayor aporte sanguirec.y

linfatico.
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CAPITULO III.—
ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES -PARODONTALES EN NINOS:—

Los tegjgidos parodontales pueden ser
atacados por muchos padecimientos que reciben el nombre
‘genérico de "Parodontopatias". Pero existen, sin embargo,
otras alteraciones patoldgicas que tienen repercusiones sobre
los tejidos parodontales tales ccomo son las 1lamadas
man;festaciones parodontales de enfermnedades sistémicas o de
otras enfermedades de la mucosa bucal que se extienden hacia

el parcdonto. (34)

Los factores etiolégicos de la

enfermedad parodontal han sido clasificados en:
Locales y Sistémicos,.

Los factores Locales:i- Son los que
estan en el medic que rodea al parodonto, causando
inflamacidn, principal mecanismo patolédgico de la enfermedad

parodontal,

Entre los factores locales  los

ercontranss seguant—



Factores

Factores

adguirida,

superficie
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Localess~

a.— Depdsitos dentales
i.- Pelicula adquirida
2.~ Materia alba.

3.=~ Placa bacteriana.

4.— Sarro.

b. -~ Téenica de Cepillade incorrecto.
Cc.— Mal posicidn dentaria.

d. - Auserncia de dientes.

e.~ Dientes por exfoliarse.

f.~ Transtorrios en la Efupc{bn

g.— Yatrogenias

h. = Habitos

i»— Irritaciones
Locales:—
a.—~ Depdédsitos dentales
1.—- Pelicula adquirida

Tambien conocida como ‘cut fcula
E£s. una hallazgo frecuente entre la placa y la

dentaria. La pelicula es una 1lamina celgada,
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amorfa, homogénea, no bacteriana, que se adhiere a las
superficies devtales, incluso aquellas scmetidas a bastante
friccién o abrasién. El origen de la pelicula adquirida es
inciéfto. Muches autores creen que es el resultado de la
adsorcién Yy precipitacién de protefnas o mucoproteinas
salivales sobre la apatita adamantina, seguida por 1la
desnaturalizacién de la superficie expuesta al medio bucal.
La significacién patoldégica de la pelicula {(si es que tiere
alguna), no es clara hasta el presente, aunque se acepta por
lo general que es la vprecursora inmediata de la placa

bacteriana.
2., ~ Materia alba.

Es un depdsito blanco o cremoso que se
acuﬁula en la regidn del margen gingival, puede ser eliminada
per @l cepilladoc correcto. Estd formada por una masa de
‘bacterias y horgos, células epiteliales y restos de comida. A
estos depésitos les acompata una inflamacidn ligera de la
enctia, debido a 1los efectos téxicas, tanto de los factores
quimicos, como bacteriarios presentes en estas substancias

organicas.
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3.~ Placa bacteriana.

EstAd bien establecido qgue 11la placa
bacteriana- es el dnico factor que por si solo provoca la
- enfermedad parodontal. {21) La placa bacteriana es una masa
estructurada adhesiva que se forma sobre la superficie de los
dientes, estd compuesta por microorganismos, los cuales se
van organizando en colonias que crecen y producen substancias

destructivas en los tejidos subyacentes.

La formacién de la placa bacteriana se
realiza en dos etapas: la primera consiste en la formacién de
la pelicula adquirida cubriendo la superficie del esmalte, y
la segunda en la implantacién y subsecuente crecimiento y
colonizacidn de formas bacterianas en la superficie externa
de la cut{cula o pelicula. Al mismo tiempo que los
microorganismes crecern y se reproducer constituyen por medio
de su metabolismo una matriz extrabacteriana que los ayuda a

colonizar., {(20)
4.— Sarro.

S8i 1la placa no se remueve, se endurece

Yy se conviertes en sarrt ¥y ambas son inportantes, pero es mas
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importante la placa. (11)

Es una masa calcificada que se forma
sobre la superficie dal diernte, adheriéndese a ella. No es
camdn  encontrarla en nifdos, pero cuando la presentan es
necesaric  retirarla para contrclar la.enfermedad pavodontal;
El sarro se acumula scolamente en la superficie de los dientes
o tegidos duros. Una superficie lisa y limpia presenta urna
regidn mads dificil para que se acumule el sarro, ya Que éste
tiende a formarse en superficies Asperas y protegidas. Y en

cualqujer superficie que no se limpie correctamente., (11)
b. -~ Técnica de Cepillado irneorrects,

Una tecnica de cepillado incorrecto no
va a ealiminar totalmente la placa que se encuentra en las
superficies dentarias, este es aunque el paciente se cepille
si T elimina la placa bacteriana gque se encuentra
principalmente en el tercic cervical de los dientes, ésta va
a seguir incrementdndose, provocando asi una gingivitis, por
eso  la  importancia del uso de substarncias reveladoras de
placa, ast! como de aditamentos que puedan eliminar la placa
de =zonas en las que el cepille dental no pueda llegar a
limpiar, coms son el hilo dental, cepille interproximales,

palillos de madera, estimuladores de cauchs, ete. Por otro
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lade, el cepillado  agresivo en forma horizontal produce
laceraciones gingivales y recesiones gingivales cuando la

encia insertada es irnadecuada. (18)
.~ Mal posicidn dentaria.

La inflamacién gingival es mucho mas
frecuente en dientes con malposicién, esto favorece a la
acumul acidn de placa bacteriana, produciendo cambiocs
inflamatorios como:. Agrandamiento del margen gingival con

ademna,’

Gereralmente los dientes con
malposicién van a presentar una arquitectura defectuosa de la
erncia que de cierta forma es la zona apropiada para la

deposicidn de la placa bacteriana. (3)
d.~ Rusercia de dientes.

La ausencia dentaria va a favorecer la
formacidn de placa en los dientes contiguos, debido a que no
existe punto o Area de corntacto que evite el desplazamiernto
de . los alimentos y bacterias, por otrc lado, las zonas
proximales adyacentes o zonas edentulas no tienen un chogque

constante de los alimentos y del rcepillo dental que puedan
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barrer con esta placa bacteriana. (13).
e.~ Dientes por exfoliarse.

Es bastante frecuente que los dientes
temporales méviles y parcialmente exfoliados produzcan
inflamacidn gingival durante la masticacidn, la irritacion de
los bordes irregularmente erosionados de dientes parcialmente
reabsorbidos, irncluidos en 1la encia, dan origen a cambios
gingivales que van desde un ligero enrojecimniento y edema.
Ademas en estas zonas, es favorable la acumulacidn de placa
porque al haber movimiento y molestia el nife no cepillard

adecuadamente esta zoma.
f.~ Transtornos en la Erupcion

En el periodo de  la denticidn mixta
axiste inflamacidn gingival en relacidn con la erupcidn de
los dientes permanentes, Esto es debido al rompimiento del
epitelio que produce la erupcidn dentaria y por otro lado el
descuido que generalmerte a esta edad presentan los nifos por

sy higiene.

Toda esto favorecerd a que se acuniule
la placa en dientes que estdn haciendo erupcidn. También se

puade aunar a esto, la molestia duramte la erupecidn que no va
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a permitir llevar a cabo una higiene oral correcta.
g. - Yatrogenias

Las obturaciones altas, sin 4reas de
contacto, coronas mal ajustadas, mantenedores de espacio mal
diseRados, curaciones desbordantes, aparatologia de
ortcdoncia, todos estos factores van a contribuir a la
acumulacidn de placa provocando asi{ alteraciones parodontales
camo ginglivitis Yy en casos muy severos producir una

pericdontitis. (4a)
h.~- Habitos

1. - Neurcsis.— Comc morderse los labios
o la mejilia que llevan a posiciones extra funcionalec de la
mandibula. El morder el palillo de dientes e introducirlo en
las zonas interproximales, el morder diferentes objetos como
plumas, uWas, etc. producirin laceraciones continuas que por
las molestias que causan no permiten que el nifc se cepille,
i a esto agregamos, el que pudiera existir una encta
insertada inadecuada, todo esto favoreceri{a a la formacién de
problemas mucogingivales como son las recesiones gingivales.

(43,
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2.— Respiracién Bucal.— Es un factor
aseciadp para la formacién de transtornos parodontales,. se
cree que ejerce su accidn por deshidratacién de la enci{a, con
perdida de la resistencia del tejids., Los cambios gingivales
cansisten en agrandamierntos de tipo fibrosoc y localizado en

"laA(iona anterior, limitados por una lirea que marca hasta

donde llega el labio.
i.= Irritaciones

Puede producir inflamacidén gingival
aguda como resultado de la hipersensibilidad o de lesiones
tisulares ro especificas, los cambios gingivales van desde un
simple eritema, basta la formacidon de dolorosas vesiculas o
dleceras, un ejemple seria la aplicacidn de aspirinas para
aliviar el dolor de los dientes, el contacto accidental de

dreges como fenol y nitrato de plata. (27)



5=

FACTORES SISTEMICOS:—

Son los que se derivan del estado
genersl  del pacierte y regulan la reaccidn de los tejgidos

asaciandose con los factores locales.

La nutricién permite y promueve la
plerna  expresidén del crecimiento potencial del individuo y
contribuye a manterer la integridad y funcidn de los teyideos,
la ausencia de estos elementos contribuye a la enfermedad.

“{20)

A.- Elementos esenciales.~- Proteinas. -
La falta de protefina produce numerosos cambios patoldégicos
come: debilidad; pérdida de pesa, anemia, edema, disminucidn
de ' la  resistercia a la infeccidn, etc. de esta manera el
individuo es mas susceptible a 1la agresién de la placa
dentaobacteriana, produciéndose oon mayor facilidad la

erfermedad paradontal.

B.—~ Minerales.~ Actlar como componertes
estructurales esenciales de la célula. Las deficiencias o
excests de cualquier elemento ircrganico afectan adversamente

al cuerpso en varios sentidos. Estos elementos son importantes
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para la buena salud dental, pero el mayor interés estd en el
caleio y fésforo, porque los dientes y estructuras éseas de
saporte est an compuestas en  su  maycr parte de estos

elenentos.,

C.~ Elementos Accesorios.~ Vitaminas. -
Las vitaminas son substancias especificas necesarias en
pequelas cantidades, para el correcto funciaonamierito de los
Srganos y que deben ser obtenidas en la mayorfa de los casos,
preformnadas de fuentes exteriores. En géneral las vitaminas

son Forﬁadas por las plantas.

Vitamina A.- Es esencial para el

mantenimiento y produccién de los epitelios.

Las observaciones de experimentacidn
en animales han damostrado que una dieta pobre en Vitamina A
produce alteraciornes del esmalte, la dentina, la pulpa y el
huaso alvéolar. l.as cbservaciones en el hombre son escasas e
inconpletas, sin enbargo, parece clarc que si los dientes
hubieran de ser afectados, la deficiencia debe producirse
durante el pertndo del desarrollo dentario, es decir, antes

de los seis afos. (5)

Vitamina B.~ Es un grupo de substancias
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cuya deficiencia en el organismo concierne principalmente a
los tej)idos bucales blandos (encia, lengua y membrana

mucosa).

Vitamina C. -~ Los efectos de - la
deficiencia de Vitamina € en el hombre, estén limitados
nayormente a los tejidos de soporte del diente, continuamente

en crecimiento.

Los teaidos' bucales especialmente
‘afectados por la deficiencia de Vitamina C, son la dentina,
y tejidos parodontales que son productos mesenquimatasos y

depende de su aporte vascular en grarn parte,

Las lesiones gingivales presentan
hiperemia corm una tendancia a la hemorragia, @l epitelio se

necrosa. (13)

Vitamina D. - Es esencial en
odontologia, debido a su relacidn con los huesos y dientes y

con @l metabolismo del calcico y del fésforo.

La deficiencia de esta vitamina produce
transtornes en la formacidn y calecificacidn de huesos y
dientea; cuando  aparece esta enfermedad en nifos, se llama

raquitismo, en adultus se llama osteomalacia o raquitismoc
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adulto.

Vitamina H.,~ Es conccida como vitamina
ant themorrdgica, en .la deficiencla de esta vitanmina puede
presentarse una henorragia gingival excesiva despuds del

cepillado de los digntes o expontdneamente,
PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES PARODONTALES EN NIMDS:-

La prevencidn de ta enfermedad
parodontal, se puede llevar a cabo mediante ciertas medidas

como: (4-~11)

R.~ ta motivacién para el control de
placa bacteriarna, el paciente debe comprender Qué es la
enfermedad  parodortal, Cuales son sus afectas?, (Oué puede

- hacer para lograr y manterer la salud bucal?.

B,~ Eduracidn.~ El nifeo dJdeberd ser
informado que el cepillo dental, nrno es 5619 para la
eliminacidn de  1os residuos de alimentos y la prevencidn de
caries, sino que también el cepille dental nos ayudaria a
aliminar la placa dental y como consecuencia la inflamaciénm

gingival que puede terminar por producir la pérdida de los
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adulto.

Vitamina K.- Es conocida como vitamina
antihemorrdgica, en la deficiencia de esta vitamina puede
presentarse una hemorragia gingival excesiva después del

cepillado de los dientes o expontaneamente.

PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES PARODOMTARLES EN NIfMOS:—

La prevencién de la enfermedad
paradontal, se puede llevar a cabo mediante ciertas medidas

comoi (4-11)

A.— La metivacion para el control de
placa bacteriara, el paciente debe comprender qué es la
enfermedad parodontal, i(Cudles son sus efectos?, (Qué puede

hacer para lograr y manterer la salud bucal?.

B.~ Educacidn.— El nifko deberd ser
informado que el cepillo dental, no aes sélo para la
eliminacidn de los residuocs de alimentos y la prevencidn de
caries, sino que tambiér el cepilloc dental nos ayudaria a
eliminar la placa dental y coma consecuencia la inflamacidm

gingival que puede terminar por producir la pérdida de los
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dientes y el uso del hilo dental para limpieza interproximal

y otres aditamerntos.

Los métodos mdas efectivos para la
prevencidn o el control de la enfermedad parodontal, son
aguellos que comprenden la @ prevencién o remocién de los

factores irritantes locales.

Se considera que el factor etiolégico
causante  de la enfermedad parodontal es la placa bacteriana.
{&1) Como consecuencia los métodos de control de placa son

los que principalmernte figuran en todo programa preventivo.

Otro método seria el cuidado del
odontopediatra en mantener la integridad de la cavidad bucal

del nifo.

Disminuir la ingestidén de carbohidratos

&en la dieta de un nifo.

Una inspeceidn cuidadosa a intervalos
regulares, para evitar el desarrcllo de la enfermedad

gingival incipiente (limpieza dental).

Se le recomienda al ni¥o el tipo de

cepillo dental y una pasta dental con fluoruro adecuada y el
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usn de aditamentos.

Se racomienda . estimular  al nifio  a
lavarse 1los dientes tres o cuatro veces al dia y con una

técnica adecuada.

Hacerle notar al ni%o, a  lo que se
expore si no limpia gus dientes, como le ense®d su amigo el

dentista.
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CAPITULD IV, -

CLRSIFICQCiDN DE LAS ENFERMEDADES
PARODDONTALES EN LA INFANCIA. -

La interrelacidn de factores locales y
sistémicos, permite la clasificacidn de las enfermedades
f

parpdontales en dos tipos:

1.- Enfermedad parodontal iniciada por
factores locales sin problemas sistémicos presentes en donde
las tejidos presentan un buen prondstien para el tratamiento,

esto es dependiendo de la respuesta del huésped.

2.~ Enfermedad parodontal iniciada por
factores. locales en individuos con problemas sistémicos que
dan a les tejidos una baja resistencia, son los casos de
evolucidn mds rdpida y respuesta terapéutica mas dificil.

(13
1.~ GINBIVITIS DE ORIGEN LOCAL:-
1.~ Bingivitis de la erupcion.-

El proceso fisiclédgico de la denticidn,
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ya se produzca en la primera infancia, en la segunda o en la
adolescencia (terceros molares),  frecuentemente va acompafada
vde molestias locales. Durante la erupcion de los dientes es
gcomun  que el nifo esteé intrarnquilo e irritable, se niegue a

comer y duerma mal. (3)

Aumenta la secrecidn salival, por su
constante flujo a veces se irrita la piel- alrededor de la
baeca.  La presidén de los dientes en erupcidn contra el tegido
gingival fibroso que los cubre origina los sintomas bucales.
Normalmente este tejido sufre cambios en forma expontanea
per el continuado avarce del diente, pero en algunos casos
puede resultar necesarico abrir la encia. Las encias se
encuentran dolorosas e inflamadas, sobre la punta del diente
eri erupecidn, esta zorna se abulta y se hace muy sensible al

tacto.

Existe una tendencia a morderse los

dedos 4 otros objetos.

El mayor namerco de transtornos (segun
Uy estudio de Wublemam sobre transtorros de la denticidén), se
produjeran.al hacer erupcidon los incisivos inferiores y otros

dientes de erupcidn precoz. (38)
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Se ha creido que este procesoc produce
fiebre, sin embargo puede presentarse el caso de que er el
curso  de enfernedades de las vias respiratorias {(acomparadas
ﬁor fiebre), pueden acelerar el proceso de la dehtician, de
marera que varios dientes erupcionan durante la fiebre. En

- muchos Casons la sintomatologia precede al enrojecimiento o
tunefaccidn de las encias y persiste hasta que hacen erupcidn

los dientes. (3)

La erupcién de los dientes permanartes,
excepto 1los terceros molares, causan mucho menns presidn
doloresa que la de los dientes temporales. Esto puede dercerse
al hechs de que éstos vienen a dar una guia para la erupcidn
de 1los incisivos permarentes, y de este modo la cara 2clvsal

de la corona de los permanentes es rapidamente expuesta. (3}

Aungue frecuentenente se abssrva
gingivitis durante la denticidn wmixta, la irritacidn,
responsable de la inflamacidn gingival no es producida por la

erupcidn sino por la presencia de placa.

La gingivitis relacionada con  los
dientes en- erupcidvn puede presentar diverscos gradcs de
gravedad, la severidad de los cambios inflamatorios pu=os ser

influenciada por la extensidén de los depdsitos lacales, el
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alineamiento de los dientes y la higiene oral. (3)

El cambio mas simple es el ligero
enrojecimiento y edema que acentida la prominencia normal del
margen gingival y a menudo resulta en un agrandamiento

gingival notable.

a. -~ GINBIVITIS 0O PERIODONTITIS POR
YATROGENIA, —

Las rastauraciones dentales y las
protesis mal hechas son causas comunes de inflamacidn
gingival y destruccidn periodontal, los procedimientos
dentales inadecuvados también pueden lesionar los tejidos

pericdontales. (24)
a. - Margeres de restauracidn:-

Los margeres desbordantes proporcionan
los  lugares ideales para la multiplicacién de bacterias,
también se demostrd que hasta restauraciones de alta calidad,
si se colocan debajo de la encia, acrecentardn la acunulacion
de placa, la inflamacidn gingival y la velocidad del flujo

gingival ¢13).

b. ~ Contornos;: -
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Se ravels que tas coronas y

"vrestauraciones sobre-contaorneadas, tienden a acumudlar placa y

poéiblemente evitan los mecanismos de autolimpieza de los

carrillos, labios y lengua.

Contactos proximales inadecuados o mal
localizados y el no reproducir la anatonia protectora normal
de loe rebordes warginales y surcos de desarrsallo oclusales

conducen & la acumulacidén de placa.
v~ Oclusidn:—

l.as restauraciones que no conclerdan
con, los patroanes oclusales de la boea, causan desarmonias
oclusales que pusden ser lesivas para los tejidos

parndontales de soporte,
d.~ Procedimientos dertales:-

El uso de dique de goma, bandas de
cabre y matrices causan grados variables de inflamaciéon, e
irritacidn aunque en la mayoria de las heridas transitorias

se’  reparan. Suelen presentar sintomas agudos como dolor y

sensibilidad a la percusidn.
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Entre las ancrmalidades dentarias que
corducen a la acumulacidn de placa dentobacteriana, se pueden

cican‘las siguientes:

La ruptura de la integridad o posicidn

. anormal de los contactos proximales, alteracidn del cqntornc
aa las crestas margirnales y surcos y cambios en el centorno
de las crestas marginales. Favorecen a la acumulacidn de

placa y la iniciacién de la inflamacién girngival. (13



-57-

1I.- ENFERMEDAD PARODONTAL ASOCIADAS
A PROBLEMAS SISTEMICOS:

1.~ Sindrome Papillén-Lefevre.~
a.~- Etiologia.-

La etiologia del sindrome no se
entiende claramente, Papillén y Lefevre pensaron que se
trataba de wuna patologia enddcrina. Ahora gereralmente es
aceptada que la  condicién se debe a  genes homocigotos

autossmicoas recesivos (6-12-17).

Ura revisidn de las caracteristicas del
s {rndrome, muestran que las lesiones de 1la piel aparecen
cuando el nit%o ewmpieza a gatear y a moversa, es cuande la
piel esta sujeta a presidn. La destruccidn parcdontal. tambieén
comienza poco despugs de que los dientes erupcionan, una vez
que los dientes son exfoliados, y las fuerzas oclusales son
eliminadas, los tejidos se vuelven normales y esto sugiere
una reaccidn adversa a la presidn, o un prematurc
envejecimients de parte de algunos componentes estructurales

de la piel y el parodonto. (7)
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b.~ Caracteristicas cltnicas.-

Varios autores postulan que el sindrome

de Pépillén-Lefevre, incluye la siguiente triada:
a.~ Hiperqueratosis palmoplantar;

b.— Destruccidén parodontal precoz con

1a pérdida de ambas denticiores.

Ca= Calcificaciones intracraneales
ectdpicas, eaeste Galtimo factor no es constante por lo que
otros  autores ro estdn de acuerdo en considerarlo come un
dato clinico irdispersable para poder considerar un caso de

Sirdronme de Papillon-Lefevre (7-15).

Laos garnglios 1infadticos son palpables
(6,

c.—~ Caracteristicas dermatoldgicas:—

La manifestacidn principal es
hiperqueratosis de las palmas y plantas (estas por lo general
son mads afectadas). La hiperqueratosis raja, escamosa y de

apariencia de pergamino.

Los cambios generalmente aparecen entre
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el primeroco y cuarto afo de vida, aunque algunes Casos

reportan gue  las lesicnes aparecen mds tempranc. (11 meses)

(12~173.

d.~ Caracteristicas orales. -~

El desarvollo y la erupcidn de los
dientes deciduos aparece en tiempo normal y en la secuencia
usual, simultdneanente con la aparicidn idnicial ae la
hiperqueratusis palmar y plantar, la encia se vuelve rojga,
inflamada y sangra facilmente. Es acompatiada de halitosis
severa, probablemente debida a 1o extenso de la destruccidn,
a las  bolsas parodontales y a la falta de cepillado, dando

come resultado sangrado y dolor,

Tan prontc como los altimos molares
erupcionaﬁ, y a veges antes, se inicia la destruccidn del
i&nlmentc paredontal. Las radicografias revelan la marcada
destruccidn del huesae alveolar en forma horizontal, 1lnos
dientes que no han erupeionado adoptan posiciones anormales,
también se ha notado Fformacidén incompleta de Ia rafz

(7-15-17).

Los dientes presentan movilidad y son

mddadbs a los 4 &4 3 atos de edad, perdiéndose aproximadamente
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®n la misma secuencia en que ellos erupcionaron.

Con la pérdida de las dientes deciduos,
la inflamacidn desaparece y la encia asume su apariencié

normal.

El paciente entonces esti complemente
edéntulo y se asemeja & un viejito, pero esencialmente sin la
complicacidn de loe tejidos blandos. Hasta la erupcidén de la

denticidn permanente (7-13-17).
e.- Pronéstico y tratamiento.-

El prondstico del sindrome
Papilldn-Lefevre, desde ®&! punto de vista dermatolédgico es
bastante favorable, ya que las lesiones mejoran notablemente

can el uso de pomadas.

No sucede lo mismo con las lesiones
bucales, puesto que es inevitable la pérdida de ambas

denticiones, por lo que el prondstico es desfavorable.

No hay terapia eficiente para la
parodont {tis y pérdida de los dientes. Una cuidadosa higiene
oral debe ser practicada para evitar los procesos infeccionseos

y disminuir la halitosis.



2.~ Diabetes Juvenil., -
a.~ Etiologia.—

La diabetes se define como un
transtorno crénico, congénito o adquirido del metabolismo de
los hidratos de cahbono que se@ caracteriza por una
insuficiencia del organisme para aprovechar los azicares y
que se debe a la ausencia o disminucidédn de la formacidn de

iﬁgulina en el pancreas.
b.~ Caracter{sticas generales.-

Intensa sed, gran flujo de orina,
nicturia, olor a acetona - del aliento y de la orina,
cnnlaﬁcio y reduccidn de la actividad corporal y psfiquica,

pérdida de peso, predisposicién de enfermedades infecciosas.
.~ Caracteristicas orales.~-

; Las lesiocnes bucales se manifiestan en
pacientes pobremente controlades. En niMos no tratados
preasenta destruccidn del huesa alveclar, inflamacidn
gingival, es frecuente en estous casos, la pérdida del hueso

alveolar. {13}



-62-

Es doloreosa y de cardcter degenerativo,
en la diabetes no controlada pueden producirse abcesos

periodontales,

Evn la diabetes, la distribucidn y la
cantidad de ivritantes lccales y fuerzas oclusales afectan a
la intensidad de 1la enfermedad periodontal. La diabetes no
causa gingivitis o periodontitis, pero hay signos de que
aitera la respuesta de los tejidos periocdontales 'a los
irritantes .locales y las fuserzas oclusales que aceleran la
pérdida dsea en la enfermedad periodontal y retarda la

cicatrizacidn postoperatoria de 1los tejidos periodontales.

(13

d,~ Tratamiento.-—

El tratamiento y control de 1la
diabetes, seguide de urna buena higiene bucal,  trae

generalmente una marcada mejoria, 1la higiene tiene mucha
importancia en los nifos diabéticos, ademas de una dieta rica
en substancias nutritivas, wo comer dulces, ni ingenir
licores, el tratamiento con insulina debe ser esstablecido por

el médico que lo controla.

3.~ Sindrome de Downi-—
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{Mongolismo, Trisomia 21).-
a. - Etiologta. -

Es un transtorne congénito del
désarrbllo. debidoc a una alteracidén en el cromosoma 21 del

grupo G.
b. - Caracteristicas generales. -

Es una enfermedad congénita gau;ada por
una anormalidad cromosdmica y caracterizada por deficiencia
‘mental, retardo del crecimiento, wariz ancha, o308 nmuy
separados, insercién baja de los oidos o»pab-llén auricular,
sug Manos no  presentan los  pliegues normales, presentan
pliegues primates o surco simiano, ausencia del surco medio,
®s decir solo prensan, perfil plano, presentan hipotonia
muscular (ro ejercen fuerza en brazos, manos y cabeza), palma

de la mano cuadrada.
.= Caracteristicas orales.-

La prevalencia de 1a enfermedad
periocdontal en el Sindrove de Down es elevada y aunque hay
placa, ' céalculeos 'y bolsas periodontales, la intensidad de la

destruccidn periodontal aument a por factores locales
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solamente.

Se caracteriza esta enfermedad por
placa abund;nte, gingivitis, bolsas parodontales profumdas ,
estas caracteristicas suelen ser generalizadas, pero tienden
a ser mas intensas en la zona antercinferior; en esta zona
también hay algunas veces recesidn avanzada, asociada con la
insersidn alta de frenilley, as{i{ mismn, las lesiones
necrotizantes agudas son frecuentes, no se ha ofrecido
explicacidn vdlida del aumento de la prevalencia e intensidad
de la destruccidn periodontal en nikhos con sindrome de Down,

parc se ha encontrado que podria ser por:

La disninucidn de la resistencia a
infecciones, debido a la mala circulacidén, especialmente en
zoras terminales de vascularizacidn, como son los tejidos

gingivales (13).

En las bocas de estos nifos, el nimero

de bactercides melaninogenicus estd auvmentado (13).
d.- Tratamiento. -

Debe de tener una atencidn especial con

estos pacientes, ya que por la falta de coordinacidn motriz,
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estos nifos no pueden llevar a cabe una técnica de cepillado

adecuado.

4, ~ OGranuloma eosindfile y sindromes

relacionados. —

Son un grupo de enfermedades que se
caracterizan por la proliferacion de células eosinofilas y

moronucleares que infiltran la médula ésea y otros tejidos.

a.- OBranuloma eosindéfilo.— QGue es la

mads benigna y presenta lesiones oseas unifocales.

b. - Enfermnedad de
Hand-Schuller-Christian, Qque presenta lesiones 4seas
multifocalés, y se dA principalmente en nifos pequenos y
pueden  ser lesiones radivlucidas en los maxilares e intensa
inflamacidn gingival con pérdida dsea, conducen a la

mevilidad y caida de los dientes (11),

Ce— Enfermedad de Letterer-Siwe, —
Diseminada a todos los grandes &rganos y ataca a bebés y

niXos pequefios.
5.~ Neutropenia Ciclica Aguda.-~ (29)

ta rnautropenia es una alteracisn
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sanguinea crdnica que se caracteriza por urna disminucidn en

‘el nimero de leucocitoes polimorfonucleares circulantes.

lLos nautrofilos son las células mas
importantes de defensa contra las infecciones y la

disminucidn de estas células es potencialmente fatal.

En pacientes con neutropenia es
fracuente encorntrar estomatitis y gingivitis, por lo tanto el
diagnéstico de patologias orales severas que tengan un origan
obscuro  deben incluir un conteo diferencial de células

blarcas.

Los axdmenes de laboraterioc deben
incluir :onteo. complete de ceélulas sanguineas, incluyendo
plaguetas e inmunoelectroforesis sérica. Todos los resultados
generalmente aparecen normales con excepcidén de las células

blancas.

La neutropenia es un sindrome complejo
debido a mecariismos multiples que pueden afectar el conteo de
neutvéfilos,. tales como edad, raza, y sexo. Los recien
nacidos tienen cantidades relativamente altas de células
blancas (8,000 por ml. tuadrade) (23), las tunales disminuyen

enn. 1os siguientes 3 a 4 meses, hasta llegar a los valores
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normales aproximadamente al afo de edad, manteniéndose

constante este valor a lo largeo de la vida.

Los  factores come la raza, son también
importantes, pues los negros tienden a tener conteos menores

de neutrofilos que los blancos. (23)

La predileccién por sexo an niflos
neutropénicos tiende a afectar a mas mujeres que a hombres,

segin lo reporta Cohen, (10)

La potogénesis de la neutropenia puede

ser por une de tres mecanismos:

Primera,— Puede haber anormalidades en
el desarrollo de células medulares, normalmente los
pracursores de los polimorfonucleares toman aproximadamente 4
a 5 divisijones mitdticas en un periodo de 7 a 8 dias, la
maduracidn firal sucede en otros 4 a 5 dias residiendo los
neutrofilos en la médula poar uno o dos dias mas, después de
este periodo los neutrdéfilos pasan a la circulacidn
periférica, si algin factor de los menciorados es afectado
durante la secuencia granulopoyética se puede dar origen a la

neutropenia ciclica aguda.
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Segundo. ~ Depdsito deficiente de
’ lgucoeieos polimorfonucleares a la cireulaciédn periferica, de

la reserva medular.

Tercero. - La disminueciodn de
suparvivencia de los. leucocitos polimorfonucleares pueden
resultar en una neutropenia, esto en combinacidén con posible

4 disfuncién neutrofilica puede tener serias consecuencias al
paciente. Por otro lado existen neutropenias inducidas por
drogas comno fanotiacinag Yy antibidticos {bactrim vy
c]ﬁrafani:ol), puedern inducir estados neutropenicos agudos,
otras 'causas de neutropenia pueden ser por deficiencias
nutricionales como por deficiencia de vitamina B 12, cobre y

dcido folico. (8)

La mayoria de estos pacientes tienen un
prondstice de vida muy pobre, en estos pacientes es comun
ancantrar a muy temprana edad destruccidn dsea en la

denticidn desidua asi como en la permanente. (29)

IIl.~- Periocdontitis en Infantes.-—

1.~ Pericdontitis Juvenil idiopatica

(Peridontosis).
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Historia.-

l.a  periodontitis Juvenil fué descrita
poyv  primera vez por Gottlieb (16), como una enfermedad
degenerativa, no inflamatoria, 1llamindola como Atrofia

alveolar difusa,

a.— La primera caracterf{stica de la
parodontitis Juveril es la migracién de 1los incisivos

" superiores acompafada por la movilidad de 1los dientes.
Aparecfa en edades tempranas, con poca o ninguna inflamacidn

gingival y no es degenerativa y aparece en edades tempranas.

Para Baer (3) la parodontosis significa
pérdida severa del hueso alveclar alrededor de unco o mas
dientes permanentes{ normales de otra manera, en adolescentes
saros, andn cuando Baer considera controversial el término
parodontosis lo prefiere al término parodontitis juvenil.

(3>
b.- Etiologfa. -

Aunque no ae sabe a ciencia cierta la
etiolopgta, se ha reportado que existe una tendencia familiar,
y estudios recientes han implicado organismos especificos

(36), deficiercias inmunolégicas y disfuncidn de leos
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leucocitos polimorfonucleares {e5), uno de los
microorganismos que se ha clasificado como caracteristico de
esta enfermedad es la capnocytophaga, €l otro microorganismo
es urn baston Gram—Negativo y llamado Actinobacile

Act inomycetencomitans (29).

Saxens estudidé el efecto de la edad,

SN, inflamacidn gingival enn el voluwmen del fluido
crevicular, profundidad de la bolsa, PH de la placa
subgingival y supragingival, actividad de la colagenasa y

urea. (32)

Observd que el volunen del fluido
crevicular aumevitaba cuando pasaba del pericdo prepuberal a
la pubertad particularmente en mujeres, el voliamen del fluido

crevicular aumentd también con la inflamacidn gingival. (3Q).

lLa actividad de la colagenasa parecia
ser mayor en el fluide crevicular en el sexc femenino,
sugirieren que 1los niveles de las hormonas femeninas en la
sangre circulante y el inicin de. la pubertad en general
padrian afectar los tejidos gingivales de tal manera que
vendrian a ser mas susceptibles a la enfermedad parodontal.

{(32).
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.- Aspectos inmuncldégicos.-

De acuerdo 'a la gran cantidad ' de
investigaciones se | sugiere ahora que la respuesta
inmuriolégica del huésped a los productos de la hicrobiota
espedialmente bacilos granm negativos, son principales

responsables del desarrollo de esta enfermedad (32).

Esta coriclusidn esta basada en la
premisa de que los productos de los microorganismos, tales
como  toxinas, factores quimiotacticus y otros constituyentes
de la placa dental peretran en el epitelio del surco gingival
induciendo la sensibilidad del huésped e iniciando un estado
inflamatorio el cual se observa Unicamente en la vecindad de
la placa. Subsecuéntemente el continuo ingreso de los
productes microbianos dentro del tejido gingival del huésped
sensibilizado conduce a reacciones inmunoldgicas de dos
tipos:t Inmediato (innmunidad humoral)., E hipersemsibilidad

retardada (irnmunidad medida por ceélulas),

La parodontitis Juvenil por 1o tanto
puede  deberse a la respuesta deficiente del hudsped hacia
algurnos constituyentes amtigénicos de la placa resultando una

condicidén inmunopatoeldgica. (21, 25, 22)
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D.—- Caracteristicas clinicas:

La parcdontitis juvenil se presenta en
adolescentes o adultos Jdveres que por lo demds son saros.

(3)

Clinicamente la parodontitis juvenil es
caracterizada por su aparicién an bocas sarnas, en las etapas
tempranas de la enfermedad (21), con poca inflamacién y bajos

niveles de placa. (3

El diagndstico es  pgereralmente hecho
radiograficamente sobre la base de un gran defects dseo
vertical, inicialmente confinado a la regidén de los primercs
molares e incisivos. La magnitud de la destruccidn no esta
relacicnada con la cantidad de irritantes locales presentes,
no es comdn la presencia de cdlcules y ni depdsitos de placa

2.

Tarto la movilidad de los dientes, como
i1a migracién de los mismos, sole son observados en las etapas

avarnzadas de la enfermedad.
€.~ Prondstico. -

El prondstico de la parocdontitis
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Juvenil es menos favorable que el de otros tipos de
enfermedad parodontal, los diversos factores que entran en su
etiologfa hace que sea muy dificil de manejar y al mismo

tiempo (37). Lo mds importante es el diagndstico temprano,
F.—- Tratamiento.—

Ensefhanza de higiene oral, raspado y
alisado radicular, en ca;os avanzados, la administracién de
antibioticos estd indicada, principalmente tetraciclinas,
pues los microorganismos causales son sensibles a este tipo
de antibidtico. Esto durante su fase quirargica que consiste

de curetages abiertos. (37)

Otre intento por recuperar el hueso
alveclar perdido ha sido el uso de injertos 4meos autdégencs

21 cual se ha obervado ser un tratamiento exitosc (37).

La periodontitis en la denticidn
primaria se ha considerado rara, sin embargo varios autores
han reportado pérdida dsea idiopatica en la denticidn
primaria (14). Reportd (28) cuatro formas diferentes de
pericdontitis, la forma prepuberal, juvenil, progresiva rdpida
y de adulto. Aunque estas enfermedades no son comunes existen

reportes de periodortitis que afecta la denticidn primaria y
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permanente (9).

IV. - Manifestaciones por deficiencias

vitaminicas. -
1.- Gingivitis Escorbdtica. -
a.—~ Etiologia.-

La deficiencia severa de Vitamina C
produce el escorbuto, enfermedad caracterizada por tendencias

hembrrtglcas Yy retardo en la cicatrizacidn,
b. - Caracteristicas generaias.—

El escorbute  consiste en,  fatiga,
pérdida de apetito, dolor en articulaciones, edema de leos

‘tobillos, anemia, y susceptibilidad a la infeccidn.

La deficiencia de Vitamirna C transtorna
la formacidon y mantenimiento de las substancias
intercelulares de los te)idos de origen mesenquimdtico. Su
efecto sobre el huesu consiste en retardo y cesacidn completa
de 1la formacién de osteocide, transtornos de la funcidn

ostecblistica y osteopornsis.

c.— Caracteristicas orales.-—
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No  es raro que 1o0s primeros signos
observados de una deficiencia de vitamina C sean las lesiones
bucales. Esto es particularmente exacto en nifios en quienes
la ligera inflamacidn alrededor de los dientes en erupcidn,

predispone a la localizacidn de hemorragias en estas zonas.

La gingivitis escorbatica se
cavacteriza por ura marcada terdencia .a las hemorragias
espontadneas y por una encia livida, muy doloreosa e inflamada
gue cubre parte de la corona dentaria. En los casos leves la
gingivitis se 1localiza en la papila interdentaria y encia

marginal.

ta deficiencia aguda de vitamina C
altera 1la respuesta de los tejidos pareodortales; acentuando
. el efecto destructivo de 1la inflamacidn.gingival sobre el

ligamento parodental y el hueso alveolar.

Los factores que contribuyen a la
destruccidin de los tejidos parodontales sont la incapacidad
de . formar una barrera periférica delimitante de tejide
conect ive, rveduceidn de las células inflamatorias,
disminucidn de la respuesta vascular e irnhibicidn de la

formacidn de fibroblastos, que da por consecitencia la
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disminuciédn de la formacidn de coldgera..
d.~- Tratamiento.-

Comer frutas, plantas verdes vy

citricos tomo naranjas, limones y toronjas.
2.~ Gingivitis Pelagrica.-
a.— Etiologia.-

Esta enfermnedad es debida a la
defiﬁiencia de un solo componente del grupo B, es decir que
la deficiencia de Acido nicotinico, origina la enfermedad

ceneocida con el nombre de Pelagra.
b.— Caracteristicas generales.-—

Se caracteriza por transtornos
gastrointestinales, transtorrnos mentales y neuroldgicos y
alteraciones en la cavidad oral. Los sintomas son dolor de
cabeza, debilidad, insomnig, anorexia, pérdida de peso. Los
vcambios orales son  glesitis, pgingivitis y estomatitis

generalizada.

Se presenta en nifios que consumen

grandes cantidades de hidrateos de earbonse y practicamente
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nada . de proteinas, por lo tanto casi siempre en ni%os de

niveles econdmicos bajos.
o, — Caracteristicas orales. -

La encia Vinsnrtada toma un color rojo
intgnso y duele. Los bordes frucuenéem-ntl ast dn nicrosndo; y
toda la boca . tiene un  olor fetido, es un tipo grave di
gingivitis necrésante con formacién de pseudomembrana y con
1alione:. parecidas  en la mucosa vestibular, que recuerda la
"infeccion de Vincent*, las encias pierden pronto su
tornicidad y con acumulacidn  de sarro, la higiene bucal es
éﬁﬁoncas casi imposible, pero es muy importante restablecer
losr hibitos de higiere ovral, para disminuir esa respuesta

iriflanatoria tan severa. (13)
d.—~ Tratamiento. -

lﬁcluir en la dieta lesvadura de
cerveza, carnes, pescado, y en cantidades inferiores pan,

verduras y frutas.

Vv, - Desérderes sistémicos con

manifestaciones parodontales.-

1.— Anenia Eritroblastica. (Anemia de
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Cooley). -

a.- Etiologia. -

Es un transtorno hereditario
caracterizado por anemia hemclitica, esplenomegaliay

eritrocitos nucleados en la sangre periférica y lesiones

-iquelética! generalizadas.
b.~ Caracteristicas generales.-—

Las lesiones Jseas mas frecuentes se
notan en los wmetacarpos y fémur,  los cambios esqueléticos son
miriinos © no existen durante el primer afo de vida y 1la

osteocporosis es seguida de una esclerosis.
C. -~ Caracteristicas orales. -

Las manifestaciones bucales las
deseriﬁiaron Cohen y Baty, {(Ref. 10, 34), como: palidez y
cianosis  de 1las mwmucosas y Mmarcada maloclusién debida al

sabrecracimiento del reborde alveclar del maxilar superior.

Los dientes se separan formandose

grandes espacios interproximales.

2.~ Leucemia, —
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a.—- Etimlogta. -

Se caracteriza por el aumento de
leucocitos en la sangre circulante y tejidos. En todo enfermo
la cifra de gldbulos blancos puede ascender a mas de cien mil

por milimetro cdbico (normalmente hay entre 5 y 8 mil).
h. - Caracteristicas generales.~

‘ Existe un agotamiento profundo, fiebre
(33 " 400. C.), diarrea, dolor de cabeza. El primer sintoma
grave pueden ser las hemorragfas gingivales oo la hemorvagia
prolbngada. se inflaman los ganglios linfaticos de cuellcg,

y del baro. Es habitual que aparezca una aremia intersa.
c. - Caracteristicas corales.-

Las mani festacicnes bucales son
freacuentemente los primeros signos y sintomas de la
Enfcrmodld, Yy consisten en coloracidn difusa, ciandtica, rojeo
azulada de toda la mucosa gingival, con una superficie
brillante, agrandamiento difuso edematoso, margenes
- gingivales tensos y redordaados, papilas interdentales romas,
agrandamiente gingival y diversos grados de inflamacién

marginal con ulceracion, necrosis Yy formacisn de
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pseudomenbranas.
d,~ Tratamiento.-

El diagnéstico y tratamiento mejora las

oportunidades de remisidn de la enfermedad., (34)

Los irritantes locales tales como placa
bacteriana o sarro aunentan la respuesta inflamatoria: deben

instituirse programas de control de placa.

La terapéutica de las leucemias es
sumamente compleja, y nunerssos agentes (rayos X, isotopos
radiactivos), han conseguide wna supervivencia sumamente
prolongada, aunque el prondstico de la enfermedad es

desfavorable.
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CAPITULO V
GINGIVITIS PRODDUCIDAS POR INFECCIQONES EéPEClFICRS:~
I.— LESIONES AGUDAS. -

Ae Gingivoestomatitis Herpeética

Aguda. —

Es el tipo mas comin de infecciédn

gingivil aguda de la nifwez.

También se le concoce como Estomatitis
Infecciosa, estomatitis aftosa y estematitis ulcerante. Es
praducida por el virus herpes simplex, generalmente se
presenta por primera vez en nifios de ambos sexos, aungue rara

ve:z ataca a niflos menores de un ado. (13)

Se transmite por contacto directo, los
rnifos afectados son los que no tienen anticuerpos por lo cual
se  presenta con mayor frecuencia en clase econdmicamente

bajga.

Prirncipia comoc un eritema difuso
P

brillante de 1la encia y 1la mucosa bucal subyacente, con
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diversos grados de edema y hemorragia gingival. En su estadic
‘inicial se@ caracteriza por la presencia de vesiculas grises
esféricas y circunseritas en la encia, la mucosa oral
sublingual, paladar 'y la lergua. Aproximadamente a las 24
horas, las vesiculas circunseritas por un halo rojo, se
rompen, dejando una masa de alceras muy dolorosas, a veces rio
se rompen, en estos casos, el cuadro clirico consiste en un
eritema difuso y brillante y en un agrandamiento gingival

edematoso con tendencia a la hemorragia.

La enfermeadad ocasiona dolar
nénera]lzado de la cavidad oral, que dificulta comer y beber.
Los puntos dolorosos s0n las vasiculas abiertas,
eépecia]mente sensibles al tacto, a los cambios térmicos,
Jugeos y comidas duras, hay excesiva salivacidn y una marcada
arncrexia debido al dolor, las nifos se tornan irritables y se

niegan a comer. (18)

En nitos mayores, cuando la infeccidn
es grave, las enctas se hipertrofian y cubren parte de los

dientes. (13)

Las lesiones herpéticas causan fiebre

(38 .y 3%90. C.}, y malestar general.
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El curso de la enfermedad es de 7 a 10
dias, no guedan cicatrices. Frecuentemerte aparece después de
uria enfermedad febril, neumonia,meningitis y fiebre tifoidea,
coma  después de procedimientos opz2ratorios, ya sea por
presisn digital vigorosa sobre ~ollos de algoddn. Aparece uno
o dos dias después d:i trauma y presenta un eritema brillante
y difuso con numerosas vesiculas puntiformes, localizadas en

ura - zona claramente delimitada de la mucosa adyacente sana.

El virus vive dentro de las ceélulas
epiteliales, sin embargo en ciertos irdividuos susceptibles,
el .virus permanece latente y puede reactivarse por un
episodio febril, en periodos de ansiedad, agotamiento,
alergias y durante la menstruacidn, raramente aparecen
complicaciones sisténicas < lesiones de los tejidos

extraorales adyacertes. (13)

El1 diagnédstico se bace basandose en la historia y los
hallazgos clinicos. Las pruebas de laboratorio son dtiles

para confirmar el diagnéstico clinico.

El diagnastico diferencial es
principalmente con gingivitis aftosa, cuyas lesiones son muy
similares a la girgivitis herpética. Un datc importante para

establecer el diagnfstico es que las lesiones herpéticas
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gerneralmente aparecten sobre mucosas fijas a periostio y las
lesiones = aftosas pueden aparecer ern muccosas fijas o no fijas

al periostio. (34)
Tratamiento. -

Es paleativo la utilizacidn de
celutorios de hiderdxido de aluminio antes de los alimentos o
higiene.

La utilizacién de medicamentos resulta
innecesaria er la mayoria de 1los casos.

Ya que las lesiones se curan solas en

un perf{odo de 8 a 14 dias,
b. - Estomatitis aftosa recurrente.-—

Son vesiculas pequefas en la mucosa
bucal, que se transforman en Glceras dolorosas, con una

aureola roja.

Su etioclogia es desconocida, pero se

aswoeia con irritaciornes mecanicas y alergias. (13)

Las. lesiones aftosas por lo general
aparecen por  primera vez en la nifez o la adeolescerncia, y

después tienden a repetirse en intervalos frecuentes durante
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la vida.

El centro de estas lesiones bien
delineadas en grisdceo y los margenes pueden estar inflamados

(= 1~ T

El paciente experimenta signos de ardor
y hormiguao. Las lesiores se limitan en la cavidad bucal y vo

er la piel.

Tratamiento. - No hay tratamiento
permanente y en casos leves, no se precisa el hacer algo, en
pacientes . con malestar intensc se recomiendan enjuagues con

acremicina oral.
Ce = Guna.-—

Es una enfermedad que se presenta
gereralmente en adolescentes o adultos jdvenes, pero puede

llegar a presentarse en nifos.

Es una enfermedad infecciosa,
inflamatoria y destructiva de la encia y presenta signos y
sintonas caracteristicos. Se le conote con varios nombres
camo: Bingivitis ulceromenbranosa aguda, boca de trincheras,

estomatitis de plant-Vincent, estomatitis ulcerosa,
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gingivitis ulceronecrotizante aguda, gingivitis
fuscespirilar, enfernedad de Vincent, estomatitis fética,

gingivitis séptica aguda. (13)

ta gingivitis ulceronecrosante aguda

(Buna), vo siempre se presenta siempre acompadada de mala

higiene oral, y se caracteriza por la aparicidén repentina

" frecuentemente después de una enfermedad debilitante o
infeccidén raespiratoria  aguda, trabajo internso sin descanso

adecuado, en personas con tensiones psicolégicas , estos son

factores predisponentes , la enfermedad previa, puede ser una

infeccidn a virus como el sarampidn o viruela y el tabaguismo

es también factor predisponente.

El . comienzo de la enfermedad - va
acampa®ados de un leve malestar, dolor de cabeza, las encias
se encuentran extremadamente sensibles y el dolor es
constante, la  temperatura no es muy elevada, salve Aue
exigtan invacores estreptococos secundarios y puede haber

tambien ganglios inflamados. (34)

Los agentes caudsales incluyen muchos
microorganiamos endégeros, entre elles una espirogqueta

anaerobia y el bacilo fusiforme de Vincent. €l Frotis directo
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de la erncia presenta  bacterias, especialmente borrelia
Vincernti y Bacilos fusiformes, cels epiteliales descamadas y

a veces, leucocitos polimerfonucleares,

La encia presenta depresiones
marginales, erosionadas en forma de crdter, que ataca las
papilas interdentales y a los margenes gingivales el borde
superficial de estas depresiones esta formado © por una

pseudonembrana gris.

Los signos  clinicos caracteristicos
sont olor fétido, aumento de salivacidn y hemorragia gingival

espont drea.

Su sintoma mds destacado, es el intenso
dolor ardiente, gen.ralmenfe maximo en  lag lesiones
'ulcerosas. pero que en muchos casos se extiende a la
totalidad de la mucosa oral. Las lesiores son extremadamente
sersibles al tactb. y el paciente se queja de un fuerte dolor
constante e irradiado (13, que aumenta con los
alimentos vy con la masticaciodn. Hay ur mal gusto
metAlico en la boca. Los dientes parecen separarse y scn

alizntos caracteristicamente descritos como palos de madera.

El diagndstico se hace en base a los
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hallazgos cl {nicos, de la lesidn recrdtica. E1  frotis

bacteriano no es recesario para el diagnéstico.

Tratamiento Guna,—- Por lo general el
uso - de antibidticos solo se emplea cuando ha habido malestar
general. Los antibidticos generalmente se usan si hay fiebre.
El antibidtico de eleccidn es la penicilina. También se

recomienda colutorios con agua oxigenada. (13)

Para aliviar los sintomas agudos se
realizarda una profilaxis tan completa como el dolor lo
permita y debe establecerse higiene oral casera también, tan
frecuente como sea posible, después de algunas citas ya podra
efectuarse el plan de tratamiento que generalmente incluye
cirﬁg(a para corregir deformaciones creadas por la rnecrosis.

(13)
d.~ Gingivitis estreptocdceica. -

Es una inflamacidn aguda caracterizada
par un eritema difuso de 1la encia y de otras zonas de la
mucesa oral, Ern algurms casos se limita a un eritema marginal

internso con hemorragia marginal.

Las manifestaciones clinicas de una

estomatitis o gingivitis estreptocdccica son muy similares a
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los de una faringitis estreptocdcerica. Los sintomas consisten
en fiebre, malestar y adenopatia regicnal o generalizada. En
casos graves, puede estar afectada la mucosa labial o bucal, -
‘em cuyo caso el nifio puede intoxicarse profundamente. Si los
eétreptococos se hacen invasores, la toxemia es grave. Esto
puede ocuwrrir si se realiza una extraccidén en presencia de
tna infeecidn estreptocéccica o si el nitdo estd nmuy

debilitado o desnutrido.

Los estreptococos beta-hemol {ticos, se
encuentran en la encia anteroinferior tan a menudo como en la
pared postfaringea o en las amigdalas. Es comin encontrarlos
ern nikos, ecurriende una infeccidn activa cuando las defensas
del cuerpo bajan repentinamente por fatiga, sobreexposicidn
solar o enfermedad. Las zonas mads frecuentemente atacadas por
los  estreptococos beta-hemolitices son la faringe, las
amigdalas 'y las erncfas. La mucosa oral solo es afectada en
nifos debilitados. Las encfas alrededor de lus dientes en
eruprién son sitio favorito de infeccidn estreptocécrica
probablemente debido  a que ya estéAn irritadas e inflamadas.
Todos los procedimientos quiridrgicos deben evitarse durante

ura infeccidén estreptocdccica aguda. (34)

Es una afeccidn rara que se caracteriza
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per un eritema difuso de la encia y otras zonas de la mucosa

bucal. En algunos casos, se limita a un eritema marginal con

henorragia.

El diagndstico se hace en base a la

historia, hallazgos clinicos y estudio bacterioldgico.
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CONCLUSTIONES

1. - El diagnéstico precoz y el
tratamiento  eficaz de 1la gingivitis, constituyen medidas
profilacticas de la mayor importancia contra las

parodontopat {as.

2v - La finalidad del tratamiento
‘parodontal es la eliminacién de la enfermedad y la
restauvracion y wmantenimiento de la salud de los tejidos
parodontales. El tratamiento serd segun el estade de
evolucién y gravedad de la enfermedad, procurande siempre
elininar los factores locales e investigar los sistémicos

para controlarlos también.

3.~ Se& ha cbservado que la enfermedad
parodontal puede iniciase a la edad de 4 a 5 afos (1,5 pero
que qespués de esta edad, son pocas las bocas Qque no
presentan por 1o mernos gingivits leve, ya sea localizada o

generalizada. (35)

4,—- La ingestidn de metales, tales como

plomoy Cromo, bismuto en compuestos medicinales o por
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contacto irdustrial, pueden producir manifestaciones orales.

S.~ La mayoria de las enfermedades,

parodontales pueden prevenirse  por medico de un adecuads

programa de profilaxis bucal y cuidados dentarios.

6.- Inculcar 1ns hdabitos de higiene
oral desde los primeros afos de vida con técnicas de

cepillado sencillas y eficientes.

7.— Debe daArseles mayor importancia a
la afecciones parcdontales .de los ni#oss Debido a que la
nmacosa de 1la enclia carece de Epitelio protector bien
queratinizado, siendo su resistencia menor a las

inflamaciores microbianas y mnecé&nicas.

8.~ Entre las causas mas frecuentes se
encuentran: La carencia de Vitaminas y dg otros elementos

riutritivos, asi como la erupcidn de los dientes y la falta de

higiene bucal.

9.~ La enfermedad parodontal aumenta en
relacidn directa con la edad, debido a gue es de lerto

progreso con periodos de remisidn y exacervacidn.

10.~- Rlgunag alteraciones sistémicas,
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especialmente las de origen infeccioso, se manifiestan en la
cavidad bucal antes que en cualquier parte del organismo,
ahora bien, estas marnifestaciones durante la fase eruptiva,
pueden exacerbarse. Por lo tanto, la concurrencia de sintomas
de erupcidvn y disturbios sistémicos, debe ser  valorada
separadamente, ya que pude ser posible que alguna altera&ién

sistémica pase desapercibida.
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