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“~INTRODUCCION-~-

La finalided del presente +trabajo , se encuentra —
principalmente en mostrar en forma resumida los conoci
mientos adquiridos de les principales afecciones que -
alteran los principsles tejodos que conforman en su -

conjunto a2l ' parodonto infantil.

!
e
Dentro de estos tejidos estdn, le encfe inserteda y

no ingertada, =asi como el hueso y demas tejidos que -

rodeen &l diente principalmente al temporal .

Ademés . snoto los principales punto a estudiar de como
se presentan y de que meners se puede restaurar la selud

integral del periodonto y del paciente en su totalidaed.
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PERIODONTO = NORMAL.

CRECIMIENTO Y DESARROLLO.

Durante le infancia y la pubertsd vemos @ encontrar un -
periodonto que se modifiica constantemente debido a la exfo~
ligeidn y erupcidén de los dientes.

ELl periodonto normal variara con la edad de miestro naci
ente tomando en cuenta las siguientes carazcteristicas:

ENCIA:

Epitelio , muy , delgmado , poco conificedo y muy vascu- ~
larizado lo que le da uu color mds rojizo a la encia.

Las papilas conectives gon mucho mds cortas y planas lo-
que se epreciard en le ldmina como susencie de punteado.Por
haber menos densidad del tejido conectivo de la lamina pro-
pia , estd se torma mils dblanca, ceusada vpor la hiperemia y -
el edems gue acompafian a la erupcidn, encontramos margenes _
redondeades y egrandados, ademds de una facilidad relativa -
de retraccidn gingivael 10 que nog da mayor profundidsd en -—-
el surco.

CEMENTO:
Més delgado , menos denso y con tendencia a la hiperpla- -
sia cemenyoide apicel.

LIGAMENTO PERIODONTAL:
Bs mds ancho con haces de fibras menos densos con menor —
cantidad de fibras por unided de superficie,meyor hidrata- -

cién y mayor aporte sanguineo ademds de linfatico.



HUESC ALVEQLAR:

Cortical alveolar mds delgada radiograficemente , me--——

nor cantidad de trabeculams , espacios medulares mds amplios
con reduccidn del grado de descalcificacién , con mayor a-——
porte sanguineo y linfdtico , ademds las crestas alveolares
més planas asociadas con les dientes primarios.

Aungue la encia de los nifios pequefios con dentadura ~-—-—
3 totalmente temporaria suele ser firme y rosada , con 6 -~
milimetros para la denticién primaria , la zona mds anche -
corresponde a los incisivos superiorc e inferiores y la —-

zona mds estrecha se halla en la regidn de los primerocg ===
- molares tanto inferiores como superiores.

Z0NA INTERDENTARIA DEL COL;

Una de las zonas imvortantes de diferencia en la nifiez -
es la interdentaria parficularmente 1la de los inecigivos y =
y caninos que presenta diastemas y tiene aspecto de gilla -~
de montar y la regidn posterior serd en forma de col , dsta
1 producida y determinada por los contectos proximales y super
ficiales de los dientes posteriores.

Bl estudio histoldgico de estos diastemas indica un e~ =
fecto queratinizante superficial de parasqueratinizacién o -
de ortoqueratinizacidn que recubre el epitelio estratifica_
do con extensiones epiteliales regulares hacia el corién ~-
gsubyacente.

: Se le denomina COL a las zonas posteriores donde hay
ot contactos dentarios con una depresidn centrsl irregular 1i
mitada por vestibular y lingusl por la papila interdenta-
vy rif.
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Es fracuente gque la enfermedad periodontal comience en
la niflez y que no se le reconomca huanta le tercera decéde
una véz que se han producido alteraciones irreparables -

1a enfermedad peridontal es una lesidn progresi-
va que destruye el aparato de soporte dentel y que puede
tener pu origen en la pubertad o hasta en la nifles.

Le entidad patoldgica periodontal se observads con ma-~
yor frecuencia en el paciente joven es la gingivitis, que
es una lesidén del tejido blando sin destruccidn ogéa con-

comitante,

GIRGIVITIS :
La gingivitis oes un fenomeno bifdsico que tiende a -
ser papilar ggudo y transitoric en el nific mientyes gue
es marginal , crénico y progresivo en adultos.

La estructura <tisular y etiloldgice de las lesiones in-
flamatorias gingivales del nifio suelon estar bien confing
das a las zonas mds marginales de la encfa . Pocas veces -
ge reconoce o identifica el estado inflamatorio merginal
0 se sabe clinicz e histologicamente por lapso prolonge-

do .

No hay un solo analisis histopatoldgico completo de 1a
lesidn marginal juvenil o una emplicacidén de porque estg
dicha lesidén , leve durante la juventud y que progresa ~—-
lentamente con la edad =z una lesidén mds amplia e intensa.

La literature no contiene una consideracién de influen
cies anatomicas sbvbre la localizacidi del estado inflama
torio . Aunque la esnstomia de la zona interdentaria en par
ticular , puede influir en la lesidn inflematoria que se
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manifiesta mds en las zonas posteriores y enteriores don
de los contactos dentales proximales cston presentées y -
continuamente combian las caracteristicas de los tejidos

interdentarios . Por 1o tanto la estructura ayuda a deter-
minar la instalacidén , presencia , persistencia y el =~

grado de inflamacidén .

Durante el reemplazo del epitvelio reducido del esmalte
por epitelio escamoso estrat{ficado , al gue se considera
egencisl para la salud del periodoncio el cuil se ve alte
rado por la ulceracidn de la zona cronicamente.

Dicha zona es susceptible a la irritacidn , inflamacidn
y ulceracidn debido a gue es favorable al crecimiento bac-
teriano .

En las sonas de diastemas , ¢l grado de queratinizacidén
es alto y la permzabdilizacidn de estos epitelios a log li-
quidos tisulares es muy marcadas, y al administrar suspenci
ones de Carbdm por via intravascular permite que el -~
efecto queratinizante 1fmite le trensudacién & trevém -
de egté epitelio y por inforencia al tejide conectivo.

La ifpermeabilidsd de dentro hacia afuera que tiene es=-
te epitelio y la permeabilidad del sureco asi como la can~
tidad de gueratinizacidn superficiel y la zone intraepitg
liol de inpermeabilidad, la barrora en la unién de las.-
celulas granulares y la capa de gueratinizacidén , pueden
actuar para limitar la accidén y la penetrecidn de irritan
tes exbgenos y proteSer sl coridn gingival.

Por les cualidades evitelislea de los tejidos conecti-—-
vos interdentarios que estén estructuralmente bien oxrgani-
zados mejor provistos de colagéno y como complejo se unen
firmemente a2l hueso subyacente y encia. adyacente son ~
més resistentes y eatan menog afectados por la enfermedad
inflematoria
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que el tejido en forma de col que por su caracteristica .-
epitelial marcadamente diferente por dicha morfologie.

LOCALIZACION DE LESTONES INFLAMATORTAS:

La lesidn inflamatoriaz en el nifio se 1{mite & las par—~
tes mds marginales de le encia, 0 sea en la pared gingi-

val no insertada pero adherida.

Se congidera a la {ibroplesiz reactiva como respuasta
& la inflemacién en 1la zZona periostica cuando este afectada
por el proceso inflematorio present:a margenes llenos y
redondos mds acentundos y un eritema marginalmente de~
finido inducido por la fase de vasodilatacidén de la enfer

medad.

El surco gingival libre es observedo en los pericdos ~-
incipientes con rara cxtensidén haeia las zcnas de lag fi--
bres transeptales 6 perbsticas ¥ el hueso.

En nifios lo expancidn del procese marginel bien circuns
crito Hhaciz un estedo de lesidn gingival y osea mds ——-
avenzedo depende de la mayor agresidn local o sistdmica =~
esto en nifios con deficiencias vitaminicas y lesiones ne~
crotizantes muy manifiestas , en niflos con carencias de -
proteinas o la periocdontitis grave cn el sindrome de =-
Dowm. Por tento la lesidn marginal bien definida en los ni
fos +ticne mucho que ver con la estrictura de su cavidad

oral.

ASPECTOS BACTERIANOS ¥ PATOLOGICOS :

La retractibilidad de las zonas y paredes gingivales ==
incompletamente desarrolladus , asociadas con una deficien
cia de sistemas de flbras gingivales y una relativa abun-—-
dancia y menor viscosidad de las sustancias de la matriz -
tisular facilita la colonizacidn bacterians dentro del -—-
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surco en & interfase del epitelio del diente.

Hﬁ En las zonas de poca separacidn asocisdas con una benda
gingival corta y coldgeno mejor concomitante hay genevos -
Ld bacterianos, serobios y gram p -sitivos como: esfireptococo~-
no hemoiftico y alha-— hemolitico, en zmonas mds profundass —
4 del surco le flore bacteriana aumenta sobre toco la fila-—

mentosa y la gram negativa.

; Asi en el surco profundizado hay bagteriass gfam Positi-—
vas en el orifico o cerca ¥y en la base hay gram negativog--—
ademds de bacteris como: veillonella,espiroquetzs , vibrio-—
¥ neksseria .Dicho gdnero de bacterias se manificsta por su
produccién de colagenasa y liberacidn durante lalisis de la
célula de un complejo de lipoproteinas -polisacdéridos de -
membrana llsmada ondotoxina.

- Log egtreptocecos polimerizen la sacarosa y otros azuca—

; regconvirtiendolos en polisacaridos muy viscosds como lozs-—
dextranose que adhiceren y fijen al diente y forman parte de-
la matriz de la placa bacteriana.

Las cepas de estreptococos y grampositivos liberan exotoxinas
, que deflan a¥ revestimiento epitelial y al tejido comectiwo
adyacente , otras pueden producir un efecto proteolitico y-
pilisacaridolitico directo com.la corregspondiente lesidn =—
de las membranas basales , epitelialles retifculo yfibras -
colagenas adyacentes.



CELULAS INFLAKMATORIAS:

Son atraidas a las ®mona por presenciu de bacterias y -
sus productos y la unién de antigeno-complemento (anticueg
po) que beneficia fagocitando estos productos con digesti
én intraceluler ulterior, liberan sus complementos celula-
res de hidrolasas deidas.

Cuando la membrana de losz lisoscmas se rompen estas son
de efecto multifgeico generando resbsorsién colédgena ,
disolucidn de la matriz separacidén de células , dilataci-
én y permesbilided vescular cstas oon las fasetns des—-
tructivas del estado inflamatorio, todas lag celulas al-
teradas o lesionadams del tejido afectado con mds o menos
lisosomas pueden aumentar su estado destructivo .

Las fracciones de lisosomas tembien pueden actuar como
antigenos desencadenando respuestas Inmunes .

ENDOTOXINAS BACTERIANAS 3

S5e encuentran en la placa y exudados gingivales y acti-
ven potenciales patoldgicos producen nemorragia y manifes
taciones mnecroticas gue actudn sobre las peredes de los
vesoes sanguineos , el endotelio pierde su continuidad y ~
puede ser destrufdo .

Bn le lesidn leve puede haber sedimentacidn del flujo =~
sanguineo atrdaves de la luz vascular con formacidn de —-
trombos e isquemia relacionada con pérdide de transudado
hidratante y nutritivo en direccidén a los tejidos , si el
efadto lesiona més los vasos y hay necrosis endotelial
¥y reabsorcidén de las membranas basales y del tejido peri--
vascular coldgeno-conectivoe habra ruptura de vasos ¥y paso
de sangre a los tejidos.

Las endotoxinas selas o como complejos endotoxine-—anti~
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o cuerpe s¢ unen ol complemento en les membranas baseles vas

culares y se acumilan producicndo necrosamiento nodular o
3 difuso , dichag membranas , produciendo aqui meyor permeg
hilidad vasecular y menocs inpermeasbilidad causondo un es-

tado isguémico loecal relativo.

Los neutrofilos tambien fagocitan complejos antiéeno~
o complemento & sntigeno-anticucrpo~complemento y sufren —-
citosis cuando sus membranas de lisosomas ge rompen y li-~
A beran hidrolasas dcidas en las celulas que penetran en zo-
nas extraceluleres 7produciendc alteraciones y la libsra-~

cidn de histamina con vagsodilatacidn y permeabilidad,

Las endotoxines gon nocivas sobre las celulas producien
do labilisacidn de las celulms on osus membranea citoplas-
maticas permitiendo que cstas sustancias sean endocitoli-
K ticas para que palgan y ejerzan sus escciones sobre otros -
componentes tisulares. Bstosg procesos tienen lugar en va-~
! soa , tejidos, conectivo y enitelizl por lo que los exuda

dos de la inflemscidn pericdontal +tienen muches enzimas
4 hidroliticas como fosfateze d4cida , esterasas ,catepsi~-—
nes , lipasag, ribomnucleasa y desoxirribonucleasa.

AMINOACIDOS:

Las bacterims contribuyema formar un susitrato pegajoso
viscoso y adhesivo que fija fuertemente la placa a le su-
perficie irregular del diente y tejidos de este y que =-—
aloje becterias que afectan esdversamente sl epitelio y -
tejido conective con lesgiones tisulares miltiplas.



Legidn gingival causade por elementos bacse~imnos los pro-
cesos inmunologicos generados por bacterias y sus produg
tos ¥y que protegen el complejo tisular anulando al antigeno
o fomentando 1o fagogsitosiz wvuede generar deflos tisulares
de mayor intensidad que sus beneficios asi los exudados se
comWierten en parte del exudado hallado dentro de la bolsa
el cual oscapa a la cavidad bucal y &l margen de la bolsa ~—
¥ es capas de causar oiras lesiones epitelirles y puede -~
contribuir & formar placa adicional auwmentando la capaci-~
dad lesiva de le placa ., satd centidmd se relaciona con la
intengidad de le inflemacidén .

Si los materiales macromoleculares .abandonan los. vasqs
sanguineos y aparecen dentro de la bolsa como son el fibro-
gdno, la albﬁmina ¥ los ocxudados vaseulares que contienen. -
albimina son llevados a 1la bolsa ¥y mergen gingival partici
pando en la formacidén de la placa y por ser coloidales ,—
viscosas, hidroffles y adnhesives formando asi la matriz -
de la pleca dentobacteriana.

Por lo tanto i la eliminacidn y prevencidn de la placa
la hace un profesional con ayuda de la higfene bucel por -
parte del paciente y no son suficientes para eliminar la «-
inflamacién se hars nesesarioc un tratamisnto terapeutico —
que elimine el foco inflamatorio dentro de los tejidos y. —-—
hueso , con une cicatrizacidn de las heridas hechas por la
limpieza mecénica y la prevencidén sficiente de la etiologia
noa dard un organismo sano .

AGRANDAWMIERTO DB LOS T3JIDOS:

Ia encia interdentaria con colé@eno indiferenciado mal
estructurado, inflamada se agrsnda por acumulacidn de ede
ma y exudedo en el tejfdo .



Cuando el colaéeno ¥y la uatriz tisular se reabsorben la
accidn de contencidn do Los vasos ge pierde y sumentan en
cantidad dilatgndose y congestionandose con afuencia de -
sengre se observa clinicamente como hiperemia e inpermeabi
iidad que se refleja como agrandamiento de loa tejidos con
exudados del margen de la bolsa.

Que buscard salide formendo nuevos capilares del apara—
to0 microcirculatorio que se lesionan muy facilmente y -
son permeables al paso del material intravascular lo que
produce facilidad al exudado y hemorragin a la menor irri
tacidén como al cepilledo y & ia masticacidén de alimentos
duros.

EL EBPITELIO :

Este parte de la encfa insertada y la benda marginal es
queratinizaeda o sea paraqueratinizacidén ( retencidn de ——
celulas nucleadas y aplanadas ) estd en la parte externa &
bucal del epitelio y la ortoqueratinizacidp (celulas epi
teliales anukdadas aplanadas ) no funcionales externas
del egtrate granuloso.

En la inflamacidén gingivitis , cuando ¢l eGema y la —-
hiperplasia originan sgrandamiento tisular y congestién .-
el epitelio puede perder su fase queratinizante +tvornandcse
delgado y abréfico en casos c¢omo la irritacidn gingi-
val tébica la descamacidn conduce al desprendimiento de -
todo el espesor del epitelio con exposicién del %ejido -
conectivo sgubyacente es frecuente un errojecimiento cli-
nice con hipersensibilidad.

Cuando 1la inflemacidén cede con el tratemiento los te—
jidos y el epitelio, recuperan su queretinizacidn grosor
y durabilidad con su morfologias caracterfstica.



INFLAMACION PERIODONTAL:

En la inflemecidn periodontal , el epitelio del surco -
de estratificacidn delgado no queratinizado se comwvierte -
en hiperpldsico ulcerado .

La dlcera epitelisl sirve de escape del exudado los =—-
leucocitoz , la sangre el tejido conectivo degradado y el
epitelio hacia el orxificio de la bolsa. .EL exudado se acu
mula entre las celulas epiteliales y en la interfase «-
endotelinl. geparando el epitelio del diente .

Los procescs enzimaticos Aegradan dentro del tejido co-
nectivo de 1la encia disolviendo las sustancias intraepite
liales y dentoepiteliales reasbsorbliendo los componentes
fibrilares del tejido resultando como la separacidn gingi
val .

DESINSERCION GINGIVAL:

La proliferacidn de la desinscrcidn gingival més alla
de la unidn amelodentinaria es consecuencia de la reabsor-
eién del tejido conectivo apfcal al epitelio de 1la bol=-
say a la geparacidén quimica de la insercidn fibrosa —-
gingival en el cemento .

El epitelio hiperpldsico penetra en la zona de desin-
sercibén de las fibras. esto produce un acercemiento del =~
epitelio a rafz y el resultado es la profun dizacidn cli~
nica progresiva de la bolsa .

TLas Tibrillas se segmentan como ligamentos y trozes dig
persos a niveles esiructureles y gqmimicos el colééeno ¥y re
t{culo pueden ser subdivididos en sus cadenas de polipép-
tidos y aminodcidos.



ERUBCION PASIVA:

Junto con la erupeidn activa de los dientes y swu movimi
ento hacia el plano oclusal , la banda ginglval cireundan
te presenta una propencidén fisjoldgica a contraerse acor
tando as{ su dimensidn apico-oclusal.

Ia base apical de la banda estd en el borde coronario -
de la insercidn de las fibras gingivales en el cemento cer
vical coincidiendo en la unidn amelocementaria.

Le inclusidn de fibras gingivales durante la Formacidn
y maduracidn del cemento empicza al comienzo de lm formaci
én de la raefz continua durante la erupcidn dentaria y se
mantiene espacial y estructureslmente intactae haciendo de
baerrera & sustancias colagenolisis y separacidn de las -
fibras durante toda la vida.

La forma ideal de la estructura de la banda gingival --
una vez que la erpejdn pasiva ha terminado es aquells en
la cudl la longitud de la parte interma del surco de la
piramide del tejido es equivalente a la dimensién apico~0
clusal de la superficie externa . :

Bl coridn del tejido conectivo de esta bends debe estar

compuesto de un sistema de fibras coldgenas densas ¥ -orgn
nizadns  rodeado por una matriz de mdxima viscosidad.

ERUPCION P4ASIVA RETARDADA:

Cuando €sta alterada la recesidn del margen estd entor-
pecida produciendo alargemiento de la banda gingival su
establilidad estructursal estd asocisda con el coldgeno -

denso y veluminoso del coridn gingival .

L . -
Cuando el margen gingival estu engrosudo ¥y se localiza



en la convexidad cervical o por oclusal la relmcion dento-
gingivel permite se acumule plecm y residucs de esti produ
ciendoce asi la inflamacidn gingivel que puede estar acom—
pafiadé> de hiverplasia y edema aumontandn el grosor y de-—-
formacidén del tejido .

§l proceso patoldgico se hace mds de manifiesto cuando
la pared esta blanda , delgada y mal soporiedn.

TRATANMILNTO:

Es la restauracidén de la forma gingival y la profundidad
del surco mediante la reseccidén quirﬁrgica del tejido exce
dente dejando una banda corta bien adaptada, surco playo
¥ coridn de tejido conectivo colageéno firme protejiendo
asi el margengingivel de ia irritzcidn e impidiendo 1la --
acumulacidén de residuos ¥y plecm bacteriana y la conmecuen
te irredicacién de laenfermedad inflamatoria.

LESIONES AGUDAS DE LA ENCIA Y MUCOSAS:

QUISTE DE LA ERUPCION :

Este tipo de quistes tiene relacidén como su nombre lo -
dice con los dientes en erupcidn casi siempre primarios -
¥ es el producto de la acumulacidn de liguido tisular y --
sangre en el espacio folicular dilatado al rededor de la
corona del diente que estad erupcionando , .

Su etiologia es desconocida. Aparece en nifios de todas
edades 1incluso recien nacidos , suelen estur asociados --
con coronag percialmente formades de los incisivos centra
les inferiores.
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CLINICANENTE:

Aparsce como una hinchazdn azulada sobre un diente en
erupcidn esté color varia segun la centidad de sangre —-
presente en la cavidad de exupcidn y el egpesor de la muco
sa subyacente .

TRATAMIENTO:

Es innecesario porgue ¢l diente erupcionsa sin trang—-
%ornos aunque cuando esté quiste es le causa del retardo
de la erupcidén es necesarie la excesidn quirdrgica del ——
tejido pare exponer la conocna .

AFECCIONES GINGIVALES AGUDAS:

ASCCIADAS A LA EXFOLIACION DE UN DIENTE TEMPORARIO:

Se da cuando la raiz de un primer molar pe resbsorbe --
mds répido que su compaflera dicha desigualdad aumenta la
movilidad del diente fomentando el acumulo de placa y ali
mentos con irritacidn mecdnica de la mucosa subyecente -
por la presencia del extremo radicular disparejo agudo -
parcialmente reabsortido ,Puede oproducir agrandamiento
gingival dinterproximal con hemorragia y mal estar.

fAqui la extracecidn del diente temporario elimina el esta
do patdlogico y facilite la erupcién del diente permanen~
te en buena alineacidn .



GINGIVITYIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA:

Conoeida como G.ULN.A., Infeccidn de Vinoent o como ~~

boca de Trinchera.

En log Bstados Unidos y peaises desarrollados la G.U.NA
ge limita fundaomentalmente @ los adolecentes y en naciones
menos desarrolladas <+embieén afecta a los nifios de menos =

de I4 efics.

En nifios desnutridos el proceso de necrosis intrabucal
puede extenderse hacia la cars se denomina entonces NOMA.

NomA:

Virtualmente todos los casos de NOMA aparecen en pacien
tes de grupos socioecondmicos bajos y que tienen antece~-
dentes de enfermedades debilitantes producidas por wirus,
como sarampidn & varicela anteriores a los sintomas buca-

les .

CLINICAMENTE :

La emfermedad se caracterisza por la destruccidn rébida
de la pspila interdenteria con dolor y hemorragiz con una
aparente membrana gris sobre el margen como consecuencia
de la necrimis, con mal aliento, segun la intensidad de 1la

enformedad,

En casos avanzados hay agrandemiento y sensibilidad de
las glandulas submaxilares, la salivacidn es exesiva y el

paciente refiere sabor a metal en la boca.

Preeentz un cundro clinico variable puede afectar unao

varias pavilas con grado de destruccidn grave o leve -~



las papilas afectadea suelen tener un razctor etiolégico -
local (mala restauracidén o diente en girovercidn ).

Ta lesidn permenece circuscrita a la papila o se extien
de & la superficie vestibulo lingual de le enciw inscerteda
¥y rars vez & la mucosa alveolar pero 2i no se treta antes
se puede agudimar con periodod de exacerbacién . Con -
etiologia multifésica como son ;

BACTERIAS:

Como la Espiroqueta Borrelia Vincentii y el Bacilus fu-
giformis ©porque aparece en grandes cantidzdes en estn ——
enfermedad , estos microorganismos también ios hey en la -~
gingivitis cronica y en la perdodontitis de maners que la
presencis de estos microorganismos no son prueba de que --
gean los catwantes de la enfermedad,

Y aungue no se discute gue las bacterias desempeflan un
papel en la enfermedad como esta demostrado por la respu-
esta favorable al trateamiento con antibidticos ss descono-
ce la funcidn especifica de le microflora bucal .

TEHSION :

En estudios se ha comprobzado que los soldaedos sometidos
a combeates , asi como los drogadictos bhajo tratamientos -
destoxives bajo fuertes tensiones los primeros y deprecio
nes los segundos y esto mostraba en pocos dias el deaarro-—
llo de gingivitis ulcernecrotizante en sus bosas

BEn estudios con un grupo de estudiantes universitarios
los que se encontraban resagados por diversos motivos --
se hellaban bajo tensidn y presentzban la enfermedad en —
poco tiempo.
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Por tanto 1z etiologia de la G.U.N.A. comprende factcres
traumdticos , locales unidos o una perturbacién psicologi-—
camente aguda y que disminuye la resistencie de los teji-—
dos lo cugl permite que la microflora invads los tejidoes
gingilvales .

Ho es una enfermedad contagiosa sunque puede confundir-

se con gingivoestomatitis herpética que si se contagia --
sobre todo si so presentan simultdneamente .

TRATAMIENTO :

Bs local y consta de ia elimimacidén de Llos factores -~
irritativos locales con la limpieza de las partes necrosad:us
das de 1lm héridn .Los antibidticos se usen sistematice=—
mente en casos de nocrosis generalizada con efectos sislke
micos y ge basa on el chiverio del terébeuta , aunque el w
uso de antibidticos causa desaparicidn rdpida de los sin-
tomas y diesminucidn del tejido necrotizado una vez alivia
dos los sgintomas agudos puede ser neagessaric un tratamiento
quir&bgico gsobre .la encia para corregir las deformaciones
creadas por la necrosis.

Frecuentemente hay recidivas ocagionadas por varias ca-~
usagpor tanto hay que controlar al paciente haste 6 meses
despues del tratamiento .

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA =

Bs la causada por el virus Herpes Simplex y es una —-
afeceidn aguda inflamatoria y se le atribuly.e por lo menos
la mitad de las ulceraclones agudas en nifios gunque la en-
fermedad puede aparecer a cuelquier. edad.

Rara vez ataca a menores de una afio y alcanza el pico a



log 3 afios de edad, la incidencia mayor es el los meses -
de otofio € invierno.

El agente etioldégico es el virus herpes simples y se
tranemite con facilided entre los grupos socioecdmicos -
més bajos .

CLINICANENTE:

Ios hellaezgos sistemdticos aparecen primero y son més
pronunciedos, fiebre elevada , anorexia, nalestar general
y afeccidn de las gléndulas submexileres. E1 aspecto clf-—
nico de la cevidad bucal es inflamecidn difuse de color -
rojo dintensa en todas la encia Yy la mucoss clveolsr gue =—
a veces hace dificil establecer donde termins la encie in
sertade y donde comienza la mucosa alveolar gue Se une -
& la formecidén de mfltiples vesfculas pequefies en un perio
do que va de 4 & 5 dfas ias vesfculas se rompen dejando -
dlceras planas con exudedc amerillento F cuando apareccen
en la encis inserteds se¢ las puede confundir con ls gingi-
vitis dlceronecrotizante =agudsa.

TRATAMIENTO :

Pundamentalmente de sostén y paliativo , hey gque indi-
carle diete blendz ¥ aumentar la de ifguidos con analgé
sicos para aliviar el dolor y de uso local para eliviar
—-el malestar de la cavidad bucal.

La enfermedad sigue su curso entre 6 y I6 dfas , las
lesiones bucales se cicatrizan de 5a 6 dfas sin formaci-
én de cicatriz limitante y raras veces produce complica-
ciones secundarias.



MONONUCLEOSIS IHFECCIOSA

Es una enfermedad aguda, venigus, sutolimitante se carac
teriza por filebre irregualr linfadenopatia, faringitis -
esplenomegalia, fatiga cexitrenma y una linfocitosis absoluta
el suero del paciente <+tiene unz concentrecién anormalmente
alta de anticuerpos hetersfilos

Bs fundementalmente una enfermedad de adolecentes y —
adultos joveness y raras veces se produce en nifios peque-—-~

fios .

Su etioclogia es desconocids ¥y tiene un bajo grado de —
contagio.

CLINICAMRNTE :

La mayor{a de los sintomas iniciales son inespecificos
como, fatiga, malestar general , anorexia, cefalea y miel
gia intensas y rara - vez linfadenopatis

.

Bl dolor de garganta ¢g caracteristico dims despuds -
de loa primeros sintomas hay petequias palatinas -que son
redondas , netamente cinrcunscritas distributdas gimétri
camente en la unidn del paladar blando con el duro color
marrén rojizo desaparecer en 36 4 dias .

Se preoducen legiones comunes gingivitis o gingivoes-
tomatitis inespecificas lcerss aftosas concomitantes.

TRATAMIENTO :

Es sintomdtico y de sostén se indican salicilatos para
la fierbre y la faringltis y sedantes del dolor, y de «=
ser necesario un tratamiento adecuado con antibidticos.

ESTA TSNS 0 PEBE
SR BE LA wwdSTECK



ESTOMATITIS APTNG3A  RECURREHTE =

Reta onfermeded se dcefine como 1lceras necrotizesntes
recurrentes limitadas o 1z mucosa bucal .

Su etiologfa es descomocida cunque 906 .le ssocla frecu-
entemente con trauma o tensidén psfquica , tiende a ser -=
mds comdn en las mujeres en perfiodo de postovulacidn pre-
vio a la mensitruacidn , numerosos estudios han comprobado
la aparicidn de esta enfermedad en varioc miembros de la
aisma familia. ‘

Las lesiones aftosas aparecen por primera vez en la ni-
fleg o0 la adolescencia y tienden @ repetirse a intervalos
frecuentes durante la vida.

CLINICANMENTE :

Lmg lesiones , cuya cantidad varfe de uma a varias do
cenag .que comienzagn como pequeiias erosiones del epitelio
bucal , dentro de 2 a 3 dies 1Lles dlceras aumenitan de ta-
mwio gu centro esta netamente delineado es grisdceo y los
mérgenes inflamados © no .

El dolor y 1la molestia son las causas de la consulta ~-
limitendose a la mucosza bucal .

TRATAMIENTO 3
Mo hay curacién permanente en pacientes con un malesw—-
tar intenso , se recomienda lo siguiente.
Aplicecién topica de kenalogz de 4 a 5 veces.
Acido ascérbico dos veces por dia .

Acromicina oral como enjuagatorio 4 veces al dis.



El trataniento comicnza cuundo less lesiones recidn -
aparecen y no s¢ lo realisa nds de 5 a 7 dfas.

HERPARGINA®
Bien causada por el virus Coxsgackie Grupo A que se prudu

ce en forma epidémica en infentes y niflos pequefios duran
te los meses de verano.

CLINICAWMENTE =

Aparicidn brusca de fiebre que alcanza el pico entre --
las primeras 24 z 48 horas con anorexia, disfegia, do-
lor y sensibilidad del cuello, abdomen y extremidades.

Los signos se limitan & la boca gparecen grupos de -
2 & 6 pdpulas o vesiculas Dblanco grisdceas , cuyo ‘tamafio
varia entre I v 4 mm rodeada por una aureola roja en los
pilares enteriores de las nmaxilas Jvula y paladar blendo

Le enfermedad no es grave la regle es que cicabrice
g »
répidamente y una recuperacidn completn a la semana.

TRATANMIENTO :

S0lo medidas sintomdticzs antibioticos los antibio-
ticos no estdn indicados porque no tienen efecto sobre -
el virus etiolégico .



HIPBRPLASIA CINGIVAL DILAHTINA :

Bl difenilhidantoinato de sodio es de uso diTundido -
para el tratamiento de la epilepsia uno de log efectos de
esta droga cs la tendencia a producir une gran hiperpla-
sia gingivel .

. Por lo general los niflos y loz adolescentes experimen=—
tan mayor hiperplasia aue los aduvlios, la duracidén del -—
tratamiento y le dosis itienen importancie dudosa.

CLINICAMENTE:

Ye encia con hiperplasis por dilantinz sddica es extre
madamente fibrosa y su aspevcto clinico , varfa semin la
edad a la que se inicis el tratamiento con dilantina .

Puede originar el retardo de la erupcidn de Llos dientes
permanentes sobre todo la erupcidn pasiva hey exposicién
parcial de las coronas anetdmicags de un diente o més y ~
ellos parecen pequefios

Cuando el tratamiento dilantinico comienza en ia adole-~
cencia las lesiones comienzan en la papila interdentaria
¥ el margen gingival libre su aspercto es granular y lobu-~
ledo , se agrandan tanto que se encuentran en las superfi
cies vestibulares dc los dientes en otros el amgrandamien—
to virtualmente oculta los dientes y debido al volumen ¥y
la naturalezae fibrosa actda como aparatc omtodonpical ¥
mueve y desnlaza de su zlineacidn adecuada a los dientes.

TRATAMIENTO ¢

Depende del grado de intensidad de la hiperplasia el -
control de la pluca y le eliminacidn de los factores irri-
tativos locales , para prevenir o retardar el nuevo cre-
cimiento del tejido gingival hiperpldsico .



PLIBROMATOSIS GINGIVAL ¢

Le fibromatosis gingivel hereditaria o idiopdtice es
una afeccidn rara de los tejidos gingivales, carecteriza
da por el agrapndamiento de la encie libre o insertada —-—
tan firme y densa que a la palpacidn se percive como gi-
fuere hueso .

Bl agrandamiento es indoloro y puede aparecer hasta la
unidn mucogingival . Lz dnicn queje del paciente es la -
deformidad que experimenta.

La forma localizada afecta la zona de molares y tubero-
sidad del maxilar superior en la superficie paletina .

En algunas persones el agrandemiento gingival fibro-
za es desencadenado por la erupsién de los primeros dien
tes temporarios , dientes anteriores permanentes pos .
teriores, el agrandamiento fibroso puede llegar a ser tan
firme y que realmente retarda la erupcidn de los dientes

Las rediogrefifaes revelan unm relacidn normal entre el
diente y el hueso alveolar , auque el diente esté -todavia
completamente cublerto mor el %tejido gingival fibroso.

Las superficies ocluaales de losdientes posteriores —-
queden invariablemente expuestas como resulitado de la —-
masticacidén , aunque las cerss vestibulares, linguales y -
proximales siguen cubiertas hasta la superficie oclusal

El agrandamiento del tejido gingival +iende a restrin-
gir el pericdo de crecimientec del individuo

Etiologicemente,. laz forma hereditaria de la enferme
dud - es transmitida por ¢l gene dominante sutosdmico con
expresidn varimble y posible penetracidn incompleta.



Los factores locales , cuando estan presenies gon fac-
tores etiologicos secundarios y no primarios .

TRATAMTENTO

En los casos generalizados avenzados , en los cuales la
erupcién aciive a traves del ‘tejido gingival fibroso -
engrosado estd reterdeda y cuanto mds +tarde se hega la
operacidn menos serén las recidivas

Tomar una radiografia des sector afectado si los die~
%es han erupcionado a través del hueso alveolar y se -—-
hayan bajo +tejido blando , se procederd a elminar de in-—
mediato el tejide fibroso.

LESTIONES POR REBABSONCION DEL HUESQ ALVEOLAR:

PERIODONTOSIS ¢

Es une enfermedad del periodoncio gue se produce en ado
lescentes, se caracteriza por le pérdida rédpida de hueso
alveolar alrededor de mAs de un diente de log permsnentes.

Le magnitud de destrucscidn que se manifiests no -guarda -
relacidn con la cantidad de irritantes locales presentes.

Aunque su existencis depende del enfogue y los prejuici
o8 propios del investigador .Hay varies caracteristicas -
propias de esta enfermedad, ellms son;

Bdad de iniciecidn

Relacidn dc sexc

tntecedentes familiares

Falta de relacidén entre loe factores etioldgicos locales
¥y le megnitud de la respuesta

Forme distinte rzdiogrdfica de la pérdida dsea alveolar
Velocidad de¢ avence

tusencie de este alteracidn en la dentadurs temporaria.



E1l comienze ée 1la enfermedad es incidioso y se produse
durente el periodo puberel entre II y I3 aflos y el hueso
alveolar estéd presente y se desarrollae normalmente con -~
la erupcidn de los dientes y s8lo después sufre resbsor
cién , la edad a gqur comienza verfe segin los dientes de
una misma persona.

CLINICAMEKTE

Durente le pubertad la enfermeded periodontal es la =~
gingivitis hiperplésica inflemetoria asociada con male
higiene bucal, placz y cdlculos supragingiveles .

De no tratarle , laenfermedsd avanza y se comvierte -
en periodontitie en la cuzl la encfa en sus faces inicig
les es ¢con frecuencie de aspecto normal tanto de color -
como Tieioleogicemente el diagndstico se hace como resul-
tado de un examen de rutina en el que se tomen radiografi
as y con una sonda revelard ls existencie de verdaderas
bolsag periodontsles , que se extienden casi haste los --
apices., :

PERIODONTITIS JUVENIL =

La inflamacidn gingival crénica puede estenderse hacia
los tejidos de soporte profundos del periodoncio y com-
vertise entorices en periodontitis que es la forma més co-
min de enfermedad periodontal destructiva ecrénica ,es-
t4 vinculedz con factores etioldgicos locales obvips -
coms le placz, los célculos el acufiamiento de alimentos -
¥y restauraciones dentales inadecuadas , en la rediogra-—
fia se observa le inversidn de la forma de la cresta dsea
del tabique en las zonas posteriores duraente las fases -
iniciales de 1la enfermedad.

TRATAKIENTO :

Control de la placa , raspado de les rafces , cureteado



PREVENCION DE L& ENFERKEDAD PARODONTAL,:

El control del crecimiento y formecidn de la placa es -
esencial pare el control de la enfermeded dentel .

Incluye esta prevencidén un enfoque educacional median-
te el cuel se presenta al peciente la causa, la naturaleza
¥ les consecuencias de la enfermedad dental , asi como ——

aspectos motivecionales pera animarlo a seguir los prograe
mas 3indicados.

Es ls nifies el momento de ensefiar técnicas cuidado ca-
sero adecusdo , gpelazndo 8 los padres para que ayuden a -
los nifios & aprender c¢émo cuidsr de sua dientes, la ense

fanza es efectiva si los padres practican los hiébitos ade
cuados.

Cuando el niiflo dessrrolls su propias habilided manual ~
los pedres pueden cumplir con la funcidn de supervisores.

Le ensefienza de la elimineciédn de pleca e nifios muy -~
pequefios debe incluir & toda la familia , informandole -~
que é1 ¢s susceptible =& 1la ceries dentel y a la enferme-
dad periodontal las cuales si no se las trata producen -~
la pérdida de los dientes.

Ademes de que el uso de fluoruros en el ague potable -
las aplicaciones topicas de fluoruro 4os veces al afic -~

agf como el ugo diario de dentifricos es muy recomenda-~
ble.



~-CONCLUSICR -

Ies enfermedades periodonteles y le ceries dentel son
enfermedades en las cuamles la colonizacién de las bacteri
e sobre la superficie dentaria 1lemada pleca, es un --
factor fundemental en la evolucidn e entensidad de las -
enfermedades .

Los irritentes mecénicos, locales , la salud y le resjis
tencie de los tejidos tembién son determinantes e impor-
tantes en les enfermedades periodontales, ya gque le placa
bacteriena y sus derivaedos son muy importentes en la ini
cizcidn de estas enfermedades.

Como estas placas se organizan rapidamente no es sufi-
ciente con laz eliminacidn que haga el odontélogo, la higi-
ene bucal que haga el paciente o sus padres impidiendo —-
nuevas mcumulaciones de pleca, en especisl para el control
Y le prevenciédn de les enfermededes periodonteles y de 1la

cauriesg.

Lz prevelencie de la caries y de le gingivitis egude -~
gue alcanza su pico durante el perfodo de le adolescencie
por lo tanto las préciticas preventives deben comencar -~
antes y no despues de la adolescencise para que den resul-
tados positivos.

Ademas las influencias microbioldgicas , tresumdticas =~
inmunologicas, hereditarias, quimices y enzimétiecas lo -
cerles y sistemicas , actuan en la enfermedad periodontel
¥y sus papeles indibiduales o en forma conjunte pueden sexr
temporariamente variable por du capacidad de rssistencie
y de reparscidn .
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