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INTRODUCCION

En estos Qltimos afios se ha dado gran -
interés por el origen de las parodontopatias, siendo
la principal causa de la enfermedad periodontal la
placa bacteriana y porque en muchos casos debe -
haber su origen en la época de la pubertad que pue
de existir una destruccién tan avanzada como la pe-
riodontitis como la que a veces se registra entre -
los 20 y 30 afivs de edad que si no se les prevenia
v irataha a tiempo en la nifiez o pubertad; termina-
ba inevitablemente en manifestaciones destructivas -
en el adulto,

Ya que si la gingivitis que es una lesiétn
de tejido blando sin destruccién ésea concomitante -
ya. que es la entidad patoldégica observada con ma-
yor frecueéncia en pacientes jévenes. Sido tratada -
precozmente u oportunamenie se evitaran parodonto
patfas en el adulto, -

Ademés es importante el estudio del pa-
rodonte en el nifio para poder prevenir, diagnosti- -
car y tratar sus enfermedades, las cuales muchas -
veces pueden predigponer a alteraciones sistémicas
o psiquicas,

A continuacién trataremos temas de va--
11a8 enfermedades periodoniales que se pueden pre-
Bentar y su tratamiento respectivo agf comn tam- -
bitn crientacién sobre como llevar un mejor control
de la placa dentchacteriana con el objeto de gue puc
da Ber cvituda 1o méas pestle Ja enfermedad peric -
diontgl .



ANATOMIA DE LGOS TEJIDOS DEL PERIODONTO

El periodonto es el tejido de sostén y
proteccién del diente y se compone de ligamento pe
riodontal, encia, cemento y hueso alveolar. E ce-
mento se considera como parte del periodonto por-—
que junto con el hueso, sirve de sostén de las fi- -
bras del ligamento periodontal. El periodonto esta
sujeto a variaciones morfolégicas y funcionales, asf{
como a cambios con la edad. A continuacién se -
tratard las caracteristicas normales de los tejidos -
del periodonto, cuyo conocimiento es necesario para
comprender la enfermedad periodontal en los nifios.

ENCIA

La encfa es aquella parte de la membra
na mucosa bucal que cubre los procesos alveolares
de los maxilares y rodea los cuellos de los dientes,

La encia en su totalidad es considerada
como periodoncio de proteccién en razé4n de sus im
portantes relaciones anatémicas, estructurales y fun
cionales en el periodoncio de insercién. B

I.a encia se divide en: encia marginal --
(encfa libre), encia insertada, encia interdentaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA EN
CIA MARGINAL (encia libre),

Dentro de las caracteristicas clinicas, -
ge tiene que la encia libre rodea a los dientes g8 ~-
moedo de collar y se halla demarcada de la encfa -=-



insertada adyacente por una depresién lineal poco -
profunda, el surco marginal. Generalmente de un-
ancho mayor que un milimetro, forma la pared blan
da del surco gingival y es més profundo en los ni-
nos que existe facilidad relativa de retraccion gingi
val,

El color de la encia es méas rojiza en -
nifivs debido a un epitelic més delgado y menos cor
nificado y a la mayor vascularizacién, aunque la en
cfa de los nifios pequefios con dentadura totalmente
temporaria suele ser firme y rosada.

El tamafio de la encfa corresponde a la-
suma del volumen de los elementos celulares e inter
celulares y su vascularizacién.

El contorno o forma de la encfa varia -
considerablemente, y depende de la forma de los -
dientes y su alineacién en el arco., La encia margi
nal rodea los dientes a forma de collar, y sigue las
ondulaciones de las superficies vestibular y lingual.

Consistencia,~ Las fibras gingivales con
tribuyen a la firmeza del margen gingival, Y en -
nifos es més blanda,

Renovacian del epitelio gingival.- El epi
ielio bucal experimenta una renovaciébn contfnua. Su
¢spescr se conserva gracias & un equilibrio entre -
la fermacion de nuevas células viejas en la superfi-
cie.  La actividad mit6lica manifiesta una periodici
dad de 24 horas; sus ritmos més altos v mas bajos
ge producen a la mafana y al anochecer, respectiva
ment o Bl L i mitthico es mas alle en el vpite-



lio gingival no queratinizado y aumenta en la gingivi
tis. ILas opiniones difieren en cuanto a si el ritmo
mitético aumenta con la edad ¢ decrece.

Posicibén.- La posicién de la encia se —
refiere al nivel en que la encfa marginal se une -
al diente. Cuando el diente erupciona en la cavidad
bucal, la adherencia epitelial se encuentra en la pun
ta de la corona; a medida que la erupcién avanza, -
la adherencia se desplaza en direccién a la rafz, -
Mientras la porcién apical de la adherencia epitelial
prolifera a lo largo del esmalte, la porcién corona-
ria se separa del esmalte. En coordinacién con -~
esta migracién, el margen gingival se atrofia y 'si
gue a la adherencia epitelial", conservando de este
modo la profundidad fisiolégica del surco.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA
ENCIA INSERTADA.

Tenemos que la encla insertada se con--
tinda con la encfa marginal, Es firme relativamen
te laxa y movible extrechamente unida al cemento y
hueso alveolar subyacente. Durante los periodos -
de la dentici6bn mixta, los hallazgos de Zappler res_
pecto a que la encla es rojiza es vélido en razbtn -
de las modificaciones de la erupcién,

El ancho de la encfa insertada varfa en-
tre 1 y 6 mm, para la denticién primaria, La zona
méas estirecha de encfa insertada se halla en la re-
gion de primeros molares inferiores y superiores.-
l.a zona més ancha corresponde a la region de inci
givos superiores e inferiores, Esgtas pruebas sugie
ren quc exigte un aumento del ancho promedio de 1
encia ingertada, aumento que comienza en la denti-



ciébn temporaria y prosigue hasta que se establece -
la adulta,

La encfa insertada estid separada de la -
mucosa alveolar adyacente en la zona vestibular por
una linea mucogingival claramente definida. La mu
cosa alveolar es roja, lisa y brillante y no puntea-—
da.

El tamafio de la encia insertada corres-
ponde a la suma del volumen de los elementos celu
lares e intercelulares y su vascularizacién.

El contorno o forma varfa considerable -
mente y depende de la forma de los dientes y su -
alineacién en el arco, de la localizacién y tamafo -
del 4rea de contacto proximal y de las dimensiones
de los nichos gingivales vestibular y lingual.

Consistencia.- En razén de la menor =--
densidad del tejido conectivo de la ldmina propia --
es més blanda,

Textura superficial.- Tiene ausencia de
punteado, debido a que las papilas conectivas de la
lamina propia son més cortas y planas aunque apa -
rece en algunos nifios alrededor de los b afios y = -
aumenta con la edad adulta, y con frecuencia empie
ze a desaparecer con la vejez,

CARACTERISTICAS CLINICAS DE IL.A EN
CIA INTERDENTARIA O COL,

l.a encia interdentaria ocupa el nicho - -
gingival, que es el espacio interproximal sifuade de
hajo del Area de contacto dentario, Conata de dos~



papilas una vestibular y una lingual, y el col. Este
altimo es una depresidén parecida a un valle que - -
conecta las papilas y se adapta a la forma del 4rea
de contacto interproximal, cada papila interdentaria
es piramidal; la superficie exterior es afilada hacia
el 4rea de contacto interproximal, y las superficies
mesial y distal son levemente céncavas.

En la nifiez la encfa interdentaria, parti
cularmente en zonas de incisivos y caninos. En --
esta regitn, suelen haber diastemas y los tejidos in
terdentarios son comparables, desde el punto de =--
vista estructural, a sillas de montar. Estas sillas
no estdn presentes en la zona del molar temporario
o del primer molar permanente, y son reemplaza~-
das por la forma de col, producida y determinada -
por los contactos proximales y superficiales y de -

los dientes posteriores.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE
LA ENCIA MARGINAL,

La encfa marginal consta de un nGcleo -
central de tejido conectivo cubierto de epitelio esca
moso estratificado; el epitelio de la cresta y de la
superficie externa de la encia es queratinizado o --
paraqueratinizado o de los dos tipos, y se contintia
con el epitelio de la encle insertada, El epitelio -
de la superficie interna no es queratinizado ni para
queratinizado y forma el tapiz del surco gingival.

Desde el punto de vista histolégico, es -
posible .jue la encfa marginal de los nifios no tenga
los sistemas de fibras de coldgenas bien orientados
y densos que 8e ve en la encfa adulta, sino que se
compone de fibras colAgenas y reticulares numero=-



sas y mas delicadas, carentes de la disposicién en
"haces' evidente en el adulto. Asi pues, se puede
establecer la hipétesis de que la fuerza de aproxi--
macién de la encfa al esmalte se 'debilita' en ra--
zén de los complejos de fibras de los grupos A y B
circulares incompletamente diferenciadas. Exclui-
mos las fibras tranceptables y las del grupo porque
ellas son més densas, bien alineadas y con insercio
nes formadas en el cemento y el tabique 68eo subya
cente, E1 sistema del grupoC también forma una -
unidad continua con el periostio.

Las fibras constituyen la mayor parte de
la encfa libre, entonces mantienen una integridad en
la formaci6n y continuidad de la relacién dentogingi
val,

La barrera de la inserci6tn gingival al -
diente y hueso estd bien desarrollada en el momen-
to de la erupcién dentaria, y después de ella,

Fibras gingivales.

Las fibras gingivales tienen las siguien -
tes funciones;

1,~ Mantener a la encia firmemente adosada contra
el diente, para proporcionar la rigidez necesa -
ria para soportar las fuerzas de la masticacién
gin ser separada de la superficie dentaria,

2.- Y unir la encia marginal con el cemento de la
rafz y la encla insertadas adyacente, Las fi- -
bras gingivales se disponen en tres grupos: gin
givodental, circular y transeptal,



Grupo gingivodental.- Estas son las fibras
de las superficies vestibular, lingual e interproxi- -
mal. Se hallan incluidas en el cemento abajo del -
epitelio, en la base del surco gingival, Se proyec-
tan desde el cemento en forma de avanico, hacia la
cresta y la superficie externa de la encfa marginal,
y terminan cerca del epitelio.

Grupo circular.- Corren a través del te
jido conectivo de la encfa marginal e interdentaria -
y rodean al diente a forma de anillo,

Grupo transeptal.- Situadas interproximal
mente, las fibras transeptales se extienden entre el
cemento de dientes vecinos. Estidn en el 4rea entre
el epitelio de la base del surco gingival y la cresta
del hueso interdentario.

Surco gingival, epitelio del surco y adhe
rencia epitelial,

La encfa marginal forma la pared blanda
del surco gingival y se encuentra unida al diente en
la base del surco por la adherencia epitelial, El -~
surco estd cubierto de epitelio escamoso estratifica
do muy delgado, se extiende desde el limite corona
rio de la adherencia epitelial en la base del surco~
hasta la cresta del margen gingival, EI epitelio ~
del surco es importante puesto que act@ia como una
membrana semipermeable a través de la cual pasan
hacia la encia los productos bacterianos lesivos, y
los liquidos tisulares de la encia se infiltran en el

L.a adherencia epitelial,~ ¥8 una banda a
modo de ccllar de cpitelio eacamoso eatratificado; =



su longitud varia entre 0.25 a 1.35 mm. La adheren
cia se une al esmalte por una ldmina basal (mem--
brana basal), La ldémina basal estd compuesta por
una lémina densa (adyacente al esmalte) y una lami
na l4cida, a la cual se le adhieren los hemidesmo-
somas. KEstos son agrandamientos de la capa inter
na de las células epiteliales llamadas placas de --
unién,

Formacién de la adherencia epitelial y -
del surco del esmalte.- Una vez concluida la forma
cién del esmalte, este es cubierto por el epitelio -
reducido del esmalte y se encuentra unido al diente
por una lédmina basal que contiene hemidesmosomas
de la pared de ameloblastos.

Cuando el diente perfora la mucosa bu--
cal, el estrato intermedio del epitelio reducido del
esmalte se une con el epitelio bucal para formar lo
que Gottlieb denominé adherencia epitelial, La adhe
rencia epitelial forma un manguito proliferativo al—
rededor del diente, manguito que se une al esmaltfe
de la misma manera que es8 desplazado el amelo--
blasto, La adherencia epitelial es una estructura -
de autorrenovacién constante con la actlvidad mitoti
ca en todas las capas celulares, Las células epite
liales de regeneracitn se mueven hacia la guperfi--
cole denfarin y a lo largo de ella, en direccién coro
naria hacla el surco gingival, donde son expelidas.
l.ag células proliferativas proporcionan una adheren
cla confinua y desplazahble a la superficie del dien~-
te,

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE
LA ENCIA INSERTADA,
8e cumpone de epitelio cacamose estrati
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ficado queratinizado y un estroma de conectivo sub-
yacente.,

El epitelio se diferencia en:

una capa basal cuboidea.

una capa espinosa de células poligonales.

un componente granular de capas miltiples de
células aplanadas con granulos de queratohialina
baséfilos prominentes en el citoplasma y nftcleos
hipercrémicos contraidos.

4,- una capa cornificada queratinizada, paraqueratini
zada, o las dos. -

[0 S o
1

Las células del epitelio gingival se conec
tan entre sI mediante estructuras que se encuentran
en la periferia de la célula denominadas desmoso- ~
mas. Cada desmosoma cuenta con dos placas de -~
unién de un grosor aproximado de 150 A,

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE
LA ENCIA INTERDENTARIA.

Como se menciond anteriormente dentro-
de las caracteristicas clinicas, los diastemas en la
regién de incisivos y caninos., Desde el punto de -
vista histolégico estos diastemas indican un efecto ~
queratinizante superficial de paraqueratinizacién o -
de ortoqueratinizaciétn, que recubre el epitelio esca
moso estratificado con extensiones epiteliales regufa
res hacia el corion subyacente, En realidad, esta
es una continuacién de la encia insertada en la zona
interdentaria, Por lo contrario, las zonas gingiva~
leg posteriores, donde hay contactos dentarios, tie-
nen una depresitn central irregular limitada por vos
tibular y lingual por la papila inierdentaria, Kato -
s8c denomina coly esle es de naturaleza delgada y - -
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atréfica, y por lo tanto, muy vulnerable. E1 col -
se halla cubierto por epitelio escamoso estratificado
no queratinizado de sélo 4 capas de células.

La encfa de los nifios, durante el perio-
do de la dentici6bn primaria y durante la erupcibén -
de los dientes permanentes se suele caracterizar -
por la erupcién pasiva incompleta.

Vascularizacion.

La encfa de los nifios también presenta -
una vascularizacién més extensa y manifiesta en la
zona marginal,

Esta vascularizaciébn prominente explica~-
la gran trasudacién hacia el epitelio conectivo fomer
tando su hidratacién, ademés, es previsible que ~—
haya un aumento del pasaje de trasudado hacia la -
zona del surco o un mayor drenaje linfatico y veno-
so mgds activo.,

Este liquido que origina el ablandamiento
del tejido as! como la mayor transferencia de liqui-
do desde el corion hacia el surco y la interfase den
togingival genera la disminucién de la adherencia de
la pared gingival a la superficie dentaria,

Fxisten tres fuentes de vascularizacién
de la encia

1)~ Arteriolas supraperiostices. Alo largo de la -
guperficie vestibular y lingual del hueso alveo--
lar, desde las cuales 8¢ extienden capilares ha
cla ¢l epitelio del surco y entre los brotes epi
teliales de la superficie gingival externa, Algu-
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nas ramas de las arteriolas pasan a través del
hueso alveolar hacia el ligamento periodontal o
corren sobre la cresta del hueso alveolar.

2).~- Vasos del ligamento periodontal, que se extien
den hacia la encia y se anastomosan con capi-
lares en la zona del surco.

3).- Arteriolas que emergen de la cresta del tabi--
que interdentario y se extienden en sentido pa-
ralelo a la cresta 6sea para anastomosarse --
con vasos del ligamento periodontal, con capi-
lares del area del surco gingival y con vasos
que corren sobre la cresta alveolar,

Por debajo del epitelio de la superficie -
gingival externa, los capilares se extienden hacia el
tejido conectivo papilar, entre los brotes .epitelia--
les en formas de asas terminales en horquilla, con
ramas eferentes y aferentes. También existen ca--
nales aplanados que sirven de vasos de reserva cuan
do aumenta la circulacién; respuesta a la irritacién.
En el epitelio del surco, los capilares que se en- -
cuentran junto a él se disponen en el plexo anasto--
mosado, plano que se extiende en sentido paralelo -
al esmalte, desde la base del surco hasta el mar--
gen gingival, En la zona del col hay un patrén --
mixto de capilares anastomosados y asas,

C+ ENTO RADICULAR.
El cemento radicular es el tejido conjun

tivo mesgenquimatoso diferenciado y calcificado que -
cubre la rafz anatémica del diente,

En nifos el cemento es més delgado, =~
menas dendo, con tendencia a hiperplasia de cemen
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tolde por apical a la adherencia epitelial,

El cemento se forma al aparecer una ca
pa de cementoblastos inmediatamente después de la
formacién de dentina al apartarse ésta de la vaina
epitelial,

Los cementoblastos son células especiali
zadas que se asocian con la formacién de cemento -
junto con ciertas fibras, las fibras forman la mayor
parte de la matriz cementaria y estdn unidas por -
una sustancia cementante producida por los cemen--
toblastos.

Ambas van a formar un incremento de -
matriz orgdnica de cemento cuyo espesor es unifor
me, y el cual se calcifica directamente después de
su formaciéri. Por lo que siempre hay una zona -
de cemento libre de calcio sobrepuesta a los incre-
mentos de cemento calcificado esta zona de cemento
libre de calcio se llama precemento o cementoide.

Microscépicamente se pueden distinguir -
doe tipos de cemento:

Cemento celular es el primero y es -~
aquel en el cual los cementoblastos quedan incluidos
dentro de la matriz orgénica, es més calcificado y
e¢s parecido al hueso, lo podemos localizar en el &-
pi(’ﬁo

Cemento acelular. Es ¢l segundo y es~
aquel en que las células no ge incluyen dentro de la
matriz, e8 claro, y genersl menie e encuentra en -
la regibn cervical y en wcagiones se extienden hasgia
el apice,
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Ambos cementos van a formar una ma--
triz calcificada que contiene fibrillas colédgenas dis-
puestas paralelamente a la superficie del diente., -~
Cuando los cementoblastos quedan atrapados dentro
de la matriz se les llama cementocitos o corpliscu~
los de cemento y sucede tnicamente en el cemento
celular,

Las fibras principales del ligamento pe -
riodontal estdn incluidas en el cemento; la porsién~
de las fibras situadas dentro del cemento o del hue
so se llaman fibras de Sharpey. El tamafio, nime~
ro y distribucién de las fibras de Sharpey aumenta
a medida que aumenta la funcién oclusal.

El contenido inorgénico del cemento es -
similar al del hueso, o sea 40% de materia inorgi-
nica., La relacién calcio, magnesio y fé6sforo es -
mayor en las Areas apicales que en las cervicales,

La permeabilidad del cemento a tempra-
na edad es mayor que en el adulto en el cual dismi
nuye considerahlemente,

La deposicién de cemento continfia atn -
después de que el diente ha erupcionado y ha llega-~
do al contacto con su antagonista,

Tanto ¢l cemento de los dientes erupcio_
nados como el de los no erupcionados pueden suirir
fenbmenog de reahsorcibn. FEsta reabsorcién pue-
de ser microscdpica o muy extensa y puede deber-
ge a causas locales o aistémicas,

Be puede decir que las principales fun=-»
cinnes del cemento gom
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1).- mantener el diente en el alvéolo; gracias a la
insercién de las fibras de Sharpey

2),~- compensar el fenbmeno de la erupcién activa.

3).- proteger a la dentina.

4). - mantener la relacién entre el ligamento y el
diente.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

El ligamento periodontal es tejido con- -
juntivo denso que mantiene al diente en su alvéolo,-
ademés mantiene la relacién fisiol6égica entre el ce-
mento y el hueso avleolar. Orban considera estas -
dos funciones como las méas importantes, puesto que
ademés desempefia otras funciones como son la nu-
tritiva, la cual se lleva a cabo por medio de los va
sos sanguineos y linfdticos, y la sensorial por me-—
dio de sus células nerviosas.

i

En los nifios el ligamento es mas ancho,
los haces de fibras menos densas con menor canti-—
dad de fibras por unidad de superficie, mayor hidra
tacién, mayor aporte sanguineo y linfatico. -

Analizando cada una de las funciones del
ligamento periodontal se puede decir, que tiene:

1), - funcién mecénica o de gostén, gracias a las fi
bras colégenas las cuales durante la erupcién
dentaria se encuentran pasalelas al eje princi
pal del diente, Solamente sec encuentran estas
fibras dispuestas en forma de haces como en-~
la dentadura adulta al encontrar el diente su -
antagun;sta funcional.
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Vascularizacién.

Segin Kindlova, los vasos se distribuyen
preferentemente a lo largo del eje mayor del dien -
te y cerca de la pared alveolar, formando una rica
red capilar. Esta red capilar se condensa junto a -
la cresta alveolar, donde forman estructuras que -
hacen recordar a los glomérulos, encima de los cua
les se halla la vascularizacién de la lamina propia
gingival.

La circulacién linfAtica del ligamento pe
riodontal es importante y también se localiza més -
junto a la pared 6sea alveolar. Hay pruebas de que
estos vasos linfaticos realizan anastomosis con los
que estan localizados en la lamina propia de la en-
cfa y con los que abandonan la pulpa dentaria en la
zona apical,

El ligamento periodontal desempefia una-
funci6én indispensable en el mecanismo de la articula
cién dentoalveolar. Su integridad estructural es res
ponsable de la transformacién de las fuerzas de pre
s8ibn ejercidos sobre los dientes en fuerzas de ten--
8ibn que son trasmitidas al hueso y cemento,

HUESO ALVEOLAR

Se llama proceso alveolar a la porsién -
de los huesos maxilar superior y mandibula que for
man los alvetlos dentarios, Se debe considerar que
ambos huegns tanto el maxilar superior como la =~ -
mandfbula crecen por desarrollo 6sec intermembra~
noso,

La apbfigis alveolar es adaptable y pue«-
de cambiar de forma por los esfuerzos funcionales
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trasmitidos a través de los dientes, y al igual que
todo hueso se encuentra en estado de constante flu -
jo ¥y su relacién con la raiz del diente cambia du- -
rante las diferentes etapas del desarrollo. EIl teji-
do 6seo es de origen mesodérmico aligual que el -
cemento radicular y que la dentina, y se sabe que
la base para la formacién de las matrices las cua -
les més tarde se calcifican son las fibras de colage
no las cuales emanan de los tejidos conjuntivos me-
senquimatosos que las rodean.

La calcificacién se debe a la impregna--
cibn de las sales inorgénicas. Se debe considerar
como muy importante el estado de flujo de el hueso,
el cual es constante, sobre todo en los perfodos de
crecimiento y de desarrollo, en los cuales se for--
man nuevos incrementos de hueso al absorberse los
antiguos incrementos calcificados.

Es tan generalizado el fenémeno de apo-
sicién y de reabsorcién de hueso durante el creci--
miento y desarrollo que al terminar el séptimo afio
de vida no se podrd comparar con el esqueleto que
existfa en el momento del nacimiento.

En los nifios la cortical alveolar es més
delgada (radiogréficamente), existen menor cantidad
de trabéculas, los espacios medulares son més am-
plios, hay reducci6tn del grado de descalcificacion,
mayor aporte sanguineo y linfdtico, las crestas al-
veolares son mas planas, asociadas con los dientes
primarios,
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DESARROLLO DE LESIONES GINGIVALES
INFLLAMATORIAS

Estructura tisular y la etiologia de las -
lesiones gingivales inflama torias.

La lesi6én inflamatoria del nifio suele es_
tar bien confinada a las zonas méas marginales de la
encfa. Pocas veces se reconoce o identifica el esta
do inflamatorio marginal ubicuo o se sabe por qué -
clinica e histolégicamente existe y sigue existiendo,
posiblemente por un lapso prolongado.

No hay un solo an4lisis histolégico com-
pleto de la lesiébn marginal juvenil o alguna explica~
cién de por qué presenta esa lesién,excepto sobre -
una base temporaria; es decir, una lesibén leve du=~-
rante la juventud que progresa lentamente con la -~
edad, hacia una lesiétn méas amplia e intensa.

Observaciones han revelado que la lesibn
inflamatoria se suele manifestar més en las zonas -
posteriores y anteriores donde los contactos denta-
les proximales e stdn presentes.,

La descripcién de Cohen de la zona del
col llevé a pensar que el reemplazo del epitelio re
ducido del esmalte por epitelio escamoso estratifica
do, al que consideréd esencial para la salud del pec ~
riodoncio, seria alterado por la ulceraciébn crénica
de esa zona,

El epitelio presenta permeabilidad a los
lquidos tisulares y a suspensiones de carbém admi~
nigtradas por la via intravascular sugiere que el --
efecto queratinizante limita la trasudacitn a travée
de edte epitelio, conteniendo sustancias hidratantes
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y nutricias para el epitelio, y por inferencia, para
el tejido conectivo, E xiste también impermeabili
dad de dentro hacia afuera que tiene este epitelio. -
La cualidad de queratinizacién superficial y la zona
intraepitelial de impermeabilidad (barrera en la --
unién de las células granulares y la capa de quera-
tinizacién).,

Se pueden apoyar la hip6tesis de que los
tejidos interdentarios que tienen forma de silla de -
montar son m4as resistentes o estdn menos afecta- -
dos por la enfermedad inflamatoria que el tejido in-
terdentario que termina en forma de col y la carac
teristica epitelial marcadamente por causa de esta
morfologfa. Las zonas interdentarias en silla de -
montar también pueden ser la forma convexa favore
ciendo la autolimpieza mé4s eficiente realizada por -
la abrasiétn de los alimentos y la capacidad deter- -
gente de los liquidos.

Liocalizacién de las lesiones inflamato- -
rias.

La lesién inflanam toria en el nifio se limi
ta a las partes més marginales de la encia, es de-
cir, en la pared gingival (blanda) no insertada, - -
pero adherida (coronaria a la unién amelocementa~--
ria), El proceso es més o menos nitidamente se~-
parado del resto de la encfa por la parte de su co-
rion comprende una {rama bien orientada de tejido
conectivo que lo rodea y que se une al resto del -
hueso en la zona interdentaria marginal, Como el ~
{ejido conectivo marginal se forma al final, se pue_
de suponer que es menos definido hasta que las erup
ciones activa y pasiva concluyen,

Degde el punto de vista clinico, la encia
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normal infantil suele ser mas fladccida en la zona -
marginal, probablemente méis débilmente unida al -
diente, con una tendencia a presentar mérgenes lle_
nos y redondos. En los nifios la expansién del - -
proceso marginal bien circunscrito hacia un estado
de lesibén gingival y 6sea méas avanzado depende de-
la mayor agresién local o sistémica, como se regis
tra en nifios italianos con deficiencias vitaminicas -
al igual que en lesiones necrotizantes muy manifies
tas en nifos africanos con carencia de proteinas,
o la peridontitis grave en el sindrome de Down,

La hipé6tesis més l6gica para la explica-
cién de la lesibn marginal bien definida en nifios --
tiene que ver con la estructura. Sin embargd, se -
han elaborado otras hipbtesis que, junto con el con
cepto estructural, pueden tener un efecto modifica—
dos. mo la actividad peri6éstica en nifios permi
te realizar la reparacién a la par de la enfermedad
o0 después de ella, y por lo tanto ofrece desarrollo
de la periodontitis.

Aspectos bacterianos y patolégicos.

Es muy dudoso que la inflamacién gingi-
val exista sin la presencia de placa bacteriana, Esta
sustancia extrafia estd no solo unida a la superficie
del diente, con predileccién por las zonas Asperas -
o irregulares, sino que también se localiza sobre el
tejido gingival blando y dentro del surco gingival,

La retractibilidad de las paredes gingiva
les incompletamente desarrolladas, asociadas con -
una deficiencia de sistemas de fibras gingivales y
una relativa abundancia y menor viscosidad de las -
sugtancias de la matriz tisular facilita la coloniza~
cion bacteriana dentro del surco en la interfase de
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epitelio y diente. Dominan los géneros bacteriancs -
aerobio y grampositivo, particularmente los estrep
tococos no hemolitico y alfa hemolitico. En las zo
nas mas profundas del surco, la poblacién bacteria-
na aumenta, observdndose un desplazamiento hacia -
una poblacién gramnegativa significativa en su base;
esta Gltima poblacién incluye bacteroides, veillone--
1la, espiroquetas, vibrios y neisseria. E1 género
bacteroides, vibrios, veillonellas y espiroquetas -
liberan endotoxinas.

Los tipos aerobios, especialmente los -
estreptococos, son capaces de polimerizar sacarosa
y otros azGcares y convertirlos en polisacdridos - -
muy viscosos por ejemplo, dextranos y forman gran
parte de la matriz mucoide de la placa bacteriana.-
Estas y otras cepas liberan exotoxinas que pueden -
producir dafio al revestimiento epitelial y en el teji
do conectivo adyacente. -

Células inflamatorias., Las células con -
mayor propencién a la destruccién de tejidos son --
los neutréfilos y los monocitos. Sin embargo todas
las células alteradas o lesionadas y su complemen-
to de enzimas de lisosomas es menor y menos va--
riado cualitativamente, pueden aumentar el estado -
destructivo con la ya disolucién de la matriz, se--
paracidon de las célulag, dilatacién y permeabilidad
vascular, es decir, las facetas desiructivas del es-
tado inflamatorio,

Endotoxinas bacterianas, Estas endotoxi-
nag8 lueron encontradas en la placa y en log exuda=--
dos gingivales, inseparables de la presencia de gus
fuentes celulares,

1.u8 endotloxinas bhacterianas en términos
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generales, producen hemorragia y manifestaciones -
necréticas actuando sobre las paredes de los vasos
sanguineos.

Las endotoxinas ejercen sus efectos noci
vos actuando sobre las células, produciendo labiliza
cién de las membranas de sus paquetes citoplasmé-
ticos de enzimas de lisosomas, permitiendo que es-
tas sustancias sean primero endocitoliticas y segun-
do que salgan de las células a través de las pare--
des celulares rotas y ejerzan sus acciones liticas -
sobre otros componentes tisulares. E stos procesos
pueden tener lugar en los vasos, tejido conectivo y
epitelio.

Erupcién pasiva retardada (alterada).

Concomitantemente con la erupcibén activa
de los dientes y su movimiento hacia el plano oclu-
sal, la banda gingival circundante presenta una pro-
pensién fisiolégica a contraerse, acortando asi su -
dimensién apico-oclusal. La base apical de la ban-
da se halla en el horde coronario de la insercién de
las fibras gingivales en el cemento cervical, general
mente coincidente con la uniétn amelocementaria, --
Aunque puede haber cierto remodelado de la inser -
cién gingival al diente durante la erupcion, la inclu
gion de fibras gingivales durante la formacién y ma
duracién del cemento empieza al comienzo de la -
rafz, continfia durante la erupcién dentaria, Hacilen
do de barrera a sustancias que producen colagenol{
8is y separacién de las fibras, durante toda la vida
del individuo, I.a migracién progresiva del epitelio
del surco y la base del manguito hacia el cemento,
Méas bien se producen como consecuencia de la in--
flamacién gingival y 8 eparacién concomitante de la

insercion de las {ibras gingivales del cemento cervi
(_B.l.
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lLa m igracién apical del margen gingi--
val absorbable clinicamente se produce fisiolégica-
mente y progresivamente hasta que alcanza una posi
cién lineal entre el tercio y el cuarto gingival de la
corona,

Cuando la erupcién pasiva esta alterada
(retardada), la recesitn del margen estd invariable
mente entorpecida, lo cual 1lleva al alargamiento de
la banda gingival. Cuando el margen gingival esta
engrosado y se halla localizado en la convexidad -
cervical, o por oclusal a ella, la relacién dentogin-
gival alterada (que no aporta proteccibn a la --
cresta gingival) permite que se acumule placa y re
siduos, produciéndose la inflamacién concomitante,
El proceso inflamatorio puede estar acompafiado de
“hiperplasia y edema, aumentando con ello el grosor
y la deformacién del tejido.

En mayoria de los casos, se puede con-
siderar que la dimensién vestibulo lingual de por lo
menos una parte de la pared de tejido es delgada; -
es por lo tanto de coldgeno indiferenciado o de dife
renciacién incompleta, mal soportado con adheren--
cia débhil a la superficie adamantina. Si ambos ti--
pos (y los intermedios) de handas gingivales pueden
preseniar signos clinicos e histolégicos de inflama-
cibtn, el proceso patologico aparece més manifiesto
cuando la pared blanda estf adelgazada y mal so-~
portada,

Tratamiento.~ El mejor tratamiento es -
la restauracion de Ja forma gingival y la profundi--
dad de) surco figiniGgieo medianie la reseccion qui-
rurgica del 1¢)ido gingival excedente dcspués de la -
cirugfa queda una encfa ''figiologicamente’ normal, -
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el margen gingival estd protegido de la irritacién -
por contornos desviantes de la convexidad cervical -
de la corona.

Afortunadamente, a pesar de complejidad
de las influencias sobre el individuo y su periodon-
cia, se menciona en términos casi absolutos que los
nifios, en comparacién con los adultos, manifiestan
un estado inflamatorio gingival bien definido, limita
do al margen, cuya intensidad y e xpansién perma-—
necer limitadas, con frecuencia en forma ciclica, -
hasta que ya no pueden contener méis el proceso in-
flamatorio, desde el punto de vista estructural, re-
parativo ni inmunoldgico. En este punto, la lesién -
inflamatoria gingival evoluciona hacia una forma de
enfermedad periodontal destructiva crénica que si -
se deja sin tratar, puede terminar en la pérdida de
los dientes.
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LESIONES AGUDAS QUE AFECTAN LA MUCOSA
BUCAL

Quiste de la erupcién,

Es el producto de la acumulacién de 1li--
quido tisular y sangre en el espacio folicular dilata
do alrededor de la corona del diente que est4 erup-
cionado. La etiologfa es desconocida.

Incidencia,~ El quiste aparece en nifios -
de todas las edades, incluso en recién nacidos. En
éstos, los quistes suelen estar ‘asociados con las co
ronas parciales formadas de los incisivos centrales
inferiores.

Caracteristicas clinicas.- El quiste apa-~
rece como una hinchazén azulada sobre un diente --
en erupcién. EIl color varfa segln sea la cantidad
de sangre presente en la cavidad de erupcién y es-
pesor de la mucosa suprayacente,

Tratamiento.- Por lo general el trata- -
miento es innecesario, por que el diente erupciona-
gin trastornos en raros casos, en los cuales el quis
te es la causa evidente del retardo indebido de la -
erupcién del diente afectado, es necesario hacer la
exclslén quirtrgica del tejido que lo cubre para ex-
poner la corona,

Afecciones agudas asociadas con la exfo-
liaci6tn de un diente temporario,

Una rafz de un primer molar puede reab
sorherse con mucha mayor rapidez que otra, Esta
reabsorcién deaigual aumenta la movilidad del dien-
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te, fomentando el acufiamiento de alimentos, acumu
lacién de placa bacteriana y la irritaciétn mecénica

de la mucosa subyacente debido a la presencia del

extremo radicular desparejo, agudo y parcialmente

reabsorbido. Puede producirse un agrandamiento - -
gingival interproximal con hemorragia y malestar, -
En estos casos, la extraccién del diente temporario
elimina el estado patolégico y fa0111ta la erupcibén -~
del diente permanente subyacente en buena alinea- -
cibn.

Gingivitis ulceronecrotizante aguda (guna)

Esta enfermedad también llamada infec--
cién de Vincent y '"boca de trinchera' pero la des-—
cripcién clinica, gingivitis ulceronecrotizante aguda
(GUNA) se ha convertido en el término preferido.

En los Estados Unidos y en la mayoria -
de los paifses desarrollados la GUNA se limita fun-
damentalmente a adolescentes. En naciones menos
desarrolladas también afecta a nifos.

En nifios desnutridos el proceso de ne--
crosis intrabucal puede extenderse hacia la cara en
cuyo caso se denomina noma. 'Tdos los casos de -
noma aparece en grupos socioecondémicos bajos que
tienen enfermedades debilitantes anteriores, Por lo
general, la enfermedad previa es una infeccién a vi
rus,

Caracteri{sticas clinicas., La enfermedad
8e caracteriza por la destruccion rédpida de la papi
la interdentaria, con dolor y hemorragia concomitan
tes. Frecuentemente hay una pseudomembrana gris
gobre el margen como consecuencia de la necrosis,
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Hay mal aliento, que no estd presente en todos - -
los casos. En casos avanzados puede haber agran-
damiento y s ensibilidad de las glandulas submaxila
res, La salivacién suele ser excesiva y el paciente
gse puede quejar de sentir sabor metalico en la boca.

El cuadro clinico es muy variable,-Esti
afectada una papila o varias la destruccién es avan_
zada o leve. Las lesiones estdn circunscritas a la -
papila o se extienden hacia las superficies vestibula
res y linguales de la encia insertada. La enferme-
dad continfia si no se le trata. Sin embargo, puede
haber remisién espontinea de los sintomas agudos,-
alter&ndose con perfodos de exacerbacién.

Hallazgos sistémicos. Puede haber ano--
rexia y malestar general., Temperatura de hasta --
30,4°C en la fase aguda, la mayoria de las autori-
dades enn~la materia opinan que la elevacién de la -
temperatura no es caracteristica,

Gingivoestomatitis herpética aguda.

Esta eleccién inflamatoria se le ha atri-
buido la mitad de las ulceraciones bucales de los -
nifios aunque la enfermedad puede aparecer a cual--
quier edad, Rara vez ataca a nifios menor de un --
aflo y alcanza su pico alrededor de los 3 afios de -
edad, La incidencia tiende a ser mayor en los me
gses de otofio e invierno,

Etiologia,~ El agente etiologico es el vi_
rus herpes simplex, que por lo general se trasmite
por contacto directo.



La exposicién al virus herpes simplex -
general la formacién de anticuerpos neutralizantes.-
Los nifios afectados, por lo tanto son los que no --
poseen anticuerpos. Después de la recuperacibén, el
titulo de anticuerpos desciende a un nivel bajo o in_
detectable en los nifios, mientras que en los adul- -
tos suele permanecer en niveles detectables. EI -
herpes simplex se trasmite con mayor facilidad en
nifios en grupos socioeconémicos mas bajos, en los
adolescentes y adultos jévenes en grupos socioecond
micos medio y superior. -

Caracteristicas clinicas.- Consiste en -
fiebre elevada (promedio entre 38.3° a 39.4°C, ano

rexia, malestar general, y afeccion de la gléndula—
submaxilar,

El aspecto clinico de la cavidad bucal --
es de una inflamacién difusa de color rojo intenso ~
en toda la encia y la mucosa alveolar, existe tam--
bién la formacién de multiples vesiculas pequefias; -
éstas se rompen dejando Glceras planas con exuda--
do amarillento, Los bordes de éstas ulceras estan
inflamados, Cuando las vesiculas aparecen en la en
cla insertada, se las puede confundir con la gingivi
tis ulceronecrotizante aguda debido a la presencia -
del exudado, que puede ser tomado por una papila -
interdentaria necrética comGn en esta Gltima enfer~
medad,

Tratamiento, El tratamiento es fundamen
talmente de sostén y paliativo, Por lo general el --
paciente estd deshidratado por causa de la fiebre ~--
elevada y la dificultad para ingerir liquidos y ali- -
mentos,
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Hay que indicarle dieta blanda y aumen
tar la ingesta de liquidos. Se darin analgésicos -
para aliviar el dolor. Se puede recetar un emolien
te, como el Orabase, o un demulcente, como la le-
che de magnesia, de uso local para aliviar el ma--
legtar de la cavidad bucal.

Pronéstico.- Bueno. La duracién de es
ta enfermedad es un promedio de 11 dfas. Las le-
siones bucales cicatrizan en 5 6 6 dias sin forma--
ciébn de cicatriz.

Absceso periodontal agudo.

Es raro en nifios. Si existe un absceso-
periodontal, muy frecuentemente afecta un diente en
el cual una banda ortodéncica se extiende por debajo
del margen de la encia.

Caracteristicas clinicas.- La encfa de -
la zona de la lesi6n estd hinchada, roja, lisa, bri-
llante y dolorosa. Se puede expulsar un exudado --
purulento del margen de la encia mediante la frota-
ciébn suave de una cureta. E1 diente tiene vitalidad
al ser examinado con el probador pulpar,

Tratamiento, - E]l cureteado es el trata--
miento indicado en nifios y la respuesta a este trata
miento es muy buena,

Diagnéstico diferencial,~ No hay que con
fundir esta lesién con la papila retrocanina, que es
una estructura normal, ni con el absceso periapi-
cal, que corresponde a8 un diente sin vitalidad,
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Problemas gingivales agudos.

Las laceraciones agudas y dolorosas de-
la encfa pueden tener su origen en la utilizaci6n ina
decuada del cepillo dental, incluso cuando sus cer-—
das sean blandas y bien terminadas.

Estomatitis Herpética.

También llamada Estomatitis altosa re--
currente o Estomatitis ulcerante. Es una enferme-
dad exantemosa que ataca frecuentemente a los ni--
flos, aunque también puede verse en adolescentes y
adultos. Esta enfermedad se puede definir como -
lceras necrotizantes recurrentes limitadas a la mu
cosa bucal,

Etiologia desconocida. La instalacién de
las lesiones sin embargo, se asocia frecuentemente
con trauma o tensén psiquica y en algunas ocasio-
nes con la ingesta de ciertos alimentos. Investiga--
clones recientes sugieren que la etiologia compren-—
derfa un tipo tardio de hipersensibilidad al S. san -
guis o a un fenébmeno de autoinmunidad,

Tiende a ser méas com(n en las mujeres,
y la mayor incidencia se registra en el periodo de-
postovulacién previo a la menstruacién,

Caracteristicas clinicas,~ Las lesiones -
cuya cantidad varfa de una a varias docenas, comien
zan como pequefias erosiones localizadas del epite--
lio bucal, que no van precedidas de vesiculas. Den-
tro de un lapso que va de 2 a 3 dias, las Glceras ~
aumentan de tamafno y alcanzan un didmetro de 1 a
10 mm, EIl centro de estas lesiones delineadas es
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grisdceo y los mérgenes pueden estar inflamados o
no. El dolor y la molestia son las caracteristicas
clinicas salientes y son las causas por las cuales -
el paciente concurre a la consulta. La curacibén se
produce entre las 10 y los 14 dias, sin cicatrices.

Tratamiento.- No hay curacién permanen
te, y en los casos leves no se precisa realizar tra
tamiento. En pacientes con malestar intenso, se —
recomienda lo siguiente para conseguir el alivio --
sintomético.

1.~ Aplicacién tépica de Kenalog u Orabase, de 4 a
b veces diarias.

2.,- Acido ascédrbico, 100 mg dos veces por dia y -
gluconato ferroso, 300 mg cada dfa o dos veces
por dia (més Gtil en mujeres, y puede ser utili
zado junto con otras formas de tratamiento).

3.- Acromicina oral (Lederle), suspensién de 250 -
mg usada como enjuagatorio durante un minuto-
cuatro veces por dia después de las comidas. -
El tratamiento comienza cuando las lesiones re
cién aparecen y no se lo realizan més de 5 a 7
dias .,

Moniliasis,

Es también conocida por estomatitis cre
mosa o algodoneillo, es una infoccién aguda de la -
boca producida por un hongo, el cadndida albicans, -
es un hongo levaduriforme, oval y gemante que pro
duce pseudomicelio tanto en los cultivos como en --
los tejidos y e xudados, es miembro de la flora nor
mal de las mucosas de los tractos respiratorio, gas
trointestinal y genital femenino, La moniliasis es -
una enfermedad de la infancia, aunque pueden contra
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erla los adultos, especialmente los debilitados o -~
los diabéticos; también puede aparecer en los nifios
sanos pero con menor frecuencia. Asf lo mas co-
man es que se presente en la boca de los nifios - -
mal nutridos. Woodruff y Hesseltine (1938) encon-—
traron que los nifios nacidos de madres con hongos-
en la vagina tienen 35 veces maés la posibilidad de
contraer moniliasis bucal que los nacidos de ma- -
dres no infectadas,

Las condiciones para que se produzca la
enfermedad gon: sequedad de la boca, fermentacio—
nes intrabucales y el contagio con el hongo. Las --
fermentaciones bucales aclaran el papel de la leche
en la etiologia de la moniliasis, En tanto la leche
permanezca inalterable es inapta para el desarrollo
del hongo, pero en cuanto tiene cierto tiempo en la
boca experimenta una fermentacidén, posiblemente -
de origen saprofftico, desarrollindose entonces A&ci-
do lactico y lactatos que constituyen elementos sufi_
cientes para su desarrollo,

El tercer factor es la introduccién del -
hongo mismo, es decir, el contagio, Los nifios --
pueden ser contagiados por las manos de las enfer-
meras, los biberones mal lavados, por la leche mal
esterilizada, por el polvo, la ropa contaminada o -
por contaglo directo con el gseno de una nodriza co-
min,

Generalmente las lesiones son miltiples
y pueden aparecer en cualquier parte de la mucosa-
en forma de placas, Y se caracteriza por la presen
cia de placas o falsas membranas cremosas, de co
lor blanco nacarado, que més tarde toman un tinte
amarillo sucio y consiten en masas entremezcladaa
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de hilas fGngicas. Su aparicién estd precedida por -
un estado especial de la mucosa bucal, surgen pri-
mero zonas eritematosas de un color rojo vivo, bri
llante, como barnizado y presentan un aspecto seco
y rugoso. Dos o tres difas después en las zonas eri
tematosas aparecen puntos blancos diseminados que
tienden a aumentar y confluir, dando origen a pla--
cas méis o0 menos extensas. La coloracién blanca --
del comienzo cambia a amarillo sucio.

Las lesiones iniciales se localizan en el
dorso y bordes de la lengua, en las encias mucosa
bucal y garganta.

Es una caracteristica importante para el
diagnbéstico el hecho de que la placa moniliar puede
ser desprendida de la superficie de los tejidos y --
deja una superficie cruda sangrante., La mayoria -
de las otras lesiones en placas blancas suelen afec
tar la mucosa bucal, no pueden ser desprendidas.

El tratamiento profildctico se consigue -
por la aereacién y desinfeccién de los lugares don-
de estidn los enfermos y la limpieza minuciosa de la
boca de los nifios de pecho, se tendrd ademés un -
cuidado escrupuloso en la limpieza del biberén, 8i-
a pesar de esto la enfermedad se declara, se harén
lavados alcalinos para eliminar la acidez del medio
bucal,

En el nifio la leche que es su Gnico ali-
menio no es propicia para el desarrollo del algodon
cillo, pero llega a serlo cuando la lactosa se des-
dobla por accion de la salive y los microorganismos,
nunca verifica cuando el medlo bucal eg alcalino,
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Graham informé el tratamiento exitoso -
del muguet con un antibi6tico antimicético, la nista
tina (mycostatin). Se administra una suspensién de
1 ml (100 000 unidades), para una accién local, 4
veces por dia, El medicamento no es irritante ni
toxico y es méas eficaz que el antiguo tratamiento -
con violeta de ‘genciana.

Gingivitis Estreptococica.

Es una inflamacién aguda caracterizada
por un eritema difuso de la encia y de otras zonas
de la mucosa bucal. En algunos casos se limita a -
un heritema marginal intenso con hemorragia gingi-
val,

Las manifestaciones clinicas de una gin-
givitis estreptocécica son muy similares a las de -
una faringitis estreptocécica. Y los sintomas con-—
sisten en fiebre, malestar general, adenopatia regio
nal o generalizada. No se acompafia de tos o cori-
za importante. -

Los signos tfpicos en una persona con gin
givitis estreptocécica son: los pilares faringeos ante
riores inflamados, de color rojo vivo, las amfgdalas
estdn muy aumentadas de volimen y se encuentran
cubjertas de un exudado cremoso espeso que puede-
ger facilmente retirado mediante un abatelenguas o
un hisopo, cuando la membrana se desprende, deja
una erosién dolorosa, sangrante y pronto se forma
nuevamente,

Tratamiento, ~Lo més importantes es esta
blecer una terapéutica antimicrobiana adecuada répida,
para atacar la infeccién desde gue comienzos. Esté in
dicado reposo en cama, dieta ligera o lfquida, e mgre
80 liberal de liquidos.
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LESIONES CRONICAS QUE AFECTAN LA ENCIA
Y LA MUCOSA BUCAL

Sindrome de Sturge-Weber,

L.a enfermedad de Sturge-Weber se cono
ce también como enfermedad de Sturge-Weber-Dimi
tri, angiomatosis encefalotrigémina y se caracteri__
za por un angioma venoso sobre la corteza cerebral
y un nevus 'vinoso' ipsilateral de la cara. El nevus
facial suele aparecer en la zona de la cara inerva-
da por el nervio trigémino.

Las manifestaciones clinicas no obstan--
te, estos casos son muy variables. Desde el punto-
de vista odontolégico, estos casos son muy intere--
santes porque algunos pacientes tienen hemangiomas
gingivales con ubicacién, por lo comln del mismo -
lado del nevus facial., El cuadro clinico de la le- -
sibn gingival también es variable porque la mayoria
de los pacientes estdn bajo tratamiento con difenilhi
dantoina sédica, para la epilepsia. En algunos pa-
cientes, la lengua, la mucosa y el piso de la bhoca-
del lado del nevus facial tienen una tonalidad més -
oscura que el resto de las membranas mucosas bu-
cales,

Etiologfa, - Desconocida,

Tratamiento,~ Aunque no hay tratamien
to para la afeccién sistémica, la hemorragia gingi—
val se elimina fdcilmente medisate electrocirugia, -
La hemorragia no constituye una complicacién, La~-
mentablemente, la reaparicién rédpida de la enferme
dad es muy comtn. Se ha combatido con éxito esta
lesi6n haciendo que el paciente use de noche un -~
"aparato de presién positiva'' comenzando dos sema
nas después de la cirugfa. -
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Gingivitis descamativa,

Es una enfermedad caracterizada por es-
tar limitada Gnicamente a la encfa. Las lesiones --
son de color rojo vivo y son lisas y brillantes. No
estd ninguna otra zona mucosa. La encia vestibular
anterior superior es la superficie atacada con ma--
yor frecuencia. La presién causada por el frotamien
to de la encfa insertada vestibular que también estd
atacada pero en menor grado con el dedo da signo -
de Nikolsky positivo, a veces la lesi6bn estd precedi
da de la formacién de pequefias ampollas acuosas. -
Los sintomas concomitantes consisten en una sensa-
ciétn de ardor, agravada por ciertos alimentos (prin
cipalmente los condimentados) y bebidas de naturale
za 4cida.

Etiologia.- Desconocida. Ataca en su ma
yorfa a mujeres a causa de deficiencia de estrégeno
en la postmenopausicas. La enfermedad suele com-
plicarse por el hecho de que, debido al dolor gingi-
val, los pacientes no pueden eliminar bien la placa,
agravando as{ aun més la lesi6n gingival ya existen
te.

Tratamiento.~ Si no se la trata, la en--
fermedad tiene duracién indefinida, con periodos de
exacerbacién y remisién. En muchos casos la apli
cacién de esteroides sistémicos, sobre una base em
pirica aporta por lo menos un alivio temporario de
los sintomas y la encia también experimenta una -~
mejorfa clinica, EIl ugo de esteroldes no es reco~-
mendable por largo tiempo, y hay que evitarlo, es~-
pecialmente en pacientes de corta edad, debido a la
posibilidad de producir efectos colaterales adversos.
Tamhién se usan esteroides tépicos que reducen la
sensibilidad de los tejidos gingivales., Cuando éstos
no surten efecto, se ha conseguido buenos resulia~~
dos eliminando todo el tejido gingival afectado, La -~
cicatrizacion después de la reseccidn gingival ocurre
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normalmente y el tejido neoformado tiende a ser -
de aspecto normal. La eliminacién del tejido afecta
do impide que el paciente tenga buen control de la
placa y prevenga la redicidiva. Si la lesion reapare
ce, como sucede a veces, se ha obtenido que se --
han observado sintomas mAs leves que los existen--
tes antes de la reseccibén gingival.

Diagnoéstico diferencial.- Los estudios de
inmunofluorescencia descartan el pénfigo y el penfi-
goide. $Si ademéAs de la lesi6n gingival estd afecta-
da la mucosa del carrillo, se puede pensar en una
forma de liquen plano erosivo. Asi, por un proceso
de eliminacién se puede establecer el diagnéstico de
gingivitis descamativa,

Liquen plano.

En esta enfermedad de los tejidos muco
cutdneos, las lesiones cutdneas son papulas poligon'z-a
les circunscritas, o que coalescen en placas méas -
grandes. Al principio, las lesiones son eritomato-
sas y estdn cubiertas de escamas plateadas bri--
llantes. Con la evolucién, las lesiones cutdneas -
se hacen menos rojas y més violdceas, y después -
oscurad o marrones, Estidn asociadas con prurito -
considerable y tienen predileccién por una distribu -
cion simétrica en las superficies de flexién de las ~
mufiecas, antebrazos y piernas debajo de los tobi- -
llos, Ia cara, el cuero cabelludo y las superfi- -
cies plantares suelen estar intactas,

Existen casos de liquen plano en los cua
les las lesjones cutdneas no se forman nunca, Y -
raras veces hay lesiones cuténeas en los pacientes-
que consultan al odontélogo,
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Las lesiones bucales son, por lo general,
blanca grisdceas. El lugar méas comun de ellas es
la mucosa bucal, donde se producen en un 80%; la -
localizacién lingual es de 65% y la labial, del 20%.
Las lesiones de la encia, piso de la boca y del pa-
ladar son raras y aparecen en menos del 10% de -
los casos.

Las lesiones han sido clasificadas en di
versos tipos morfolbégicos, siendo la méas comfn la
lesién reticular que consta de lineas blancas entrela
zadas a modo de red, denominadas estrfas. En las
intersecciones de las estrias hay un punto blanco —
elevado caracteristico.

Los otros tipos morfolégicos hallados --
son las pédpulas, lesiones elevadas pequeflas que dan
un aspecto granulado blanco grisiceo a la mucosa, y
la forma de placa, que consiste en una placa blanca
abultada y sélida,

Diagnéstico, - El diagnéstico se hace por
eliminacién, mediante técnicas inmunofluorescentes.
Los pacientes con pénfigo tienen anticuerpos en la -
sustancia cementante intercelular; los que presentan
pénfigoide, en la membrana basal, Si las pruebas
para estas dos enfermedades son negativas, se pue_
de hacer, con cierta seguridad, el diagnbéstico de -
liquen plano,

Etiologia,- Desconocida, 8in embargo, -
existen pruebss adecuadas como para atribuir, por
lo menos en parte, esta enfermedad a factores psi-
copométicos, Son atacadas més mujeres que hom-
bres,

Tratamiento, No existe tratamiento eape
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cifico.  Muchos pacientes, sin embargo, tienen -
cancerfobia, y la aseveracitn de que la lesiébn es —
benigna y no maligna, ni siquiera premaligna, suele
ser atil, '

En la mayoria de los casos, la enferme
dad es crénica, con perfodos de exacerbaciétn y re-
misién, segln sea el estado emocional del paciente.

Esclerosis tuberosa. (Epiloia, enferme-—
dad de Bourneville)

Este sindrome clinico se compone de la
triada de epilepsia, retardo mental y adenomas de
las glandulas sebdceas, o tumores de piel., Las le—
siones cutdneas se desarrollan lentamente, haciendo
por lo general su apariciéon al final del segundo afio
de vida, o al comienzo del tercero. La epilepsia y
la deficiencia mental se suelen manifestar en la in-
fancia o primeros periodos de vida. Cuando la en-
fermedad se desarrolla en su totalidad, se encuen--
tran lesiones en los huesos, el cerebro el corazbn,
los rifones, los pulmones y la piel afectada en for
ma caracteristica, B

La proliferaciéon fibrosa se produce en -
cualquier parte de la mucosa bucal, pero es més fre
cuente en la encia y la lengua, paladar duro y labio
superior,

Etiologla, - Esta enfermedad se hereda -
como caracter dominanie autosbébmico {rregular con -
un alto grado de mutacién, JLos dos sexos estén --
afectados por igual,

Caracter{sticas clinicas,~- Las lesiones ~
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cutdneas son papular o nédulos agrupados simétrica
mente, brillantes y lisos, localizados en la zona -~
paranasal y se exitenden hacia las eminencias mala
res y la frente, teniendo un tamafio de 0.1 y 1.0 -
mm,

Las lesiones cerebrales consisten en zo
nas de corteza mal formada con astrogliosas am- -
plias y una mezcla de glioblastos y células ganglio-
nares anormales. ILos nédulos o tiberos llegan a -
calcificarse y se los puede ver en las radiografias.

El retardo mental se suele notar en los
primeros afios de vida y su grado es variable. Al -
gunos pacientes pueden incluso tener un coeficiente
de inteligencia normal. Las convulsiones son otra -
caracteristica saliente de esta enfermedad; sin em
bargo, pueden haber largos perfodos de remisién -~
entre ataque y ataque. Durante los perfodos de re-~
misién, el deterioro mental puede seguir avanzando.
Son comunes los signos focales de paresia, tales --
como defectos de formacibén, espasmo y clonus de -
los msculos de las extremidades,

Pronéstico, La superviven hasta la ter--
cera década es inusual y la supervivencia después -
de los 40 aflos es rara, La mayorfa de los pacien-
tes mueren antes de cumplir los 20 afios de edad, -
La muerte se debe a los ataques, asociados con tu
mores o enfermedades concomitantes, -
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HIPERPLASIA FIBROSA DE LA ENCIA
Hiperplasia gingival dilantinica.

El difenilhidantoinato de sodio es de -
uso difundido para el tratamiento de la epilepsia. -
Lamentablemente uno de los efectos secundarios de
esta droga es la tendencia a producir una hiperpla-
sia gingival,

La frecuencia de la hiperplasia que se -
produce después de la iniciacibén del tratamiento di-
fenilhidantoinato de sodio varia considerablemente. -
Del 50 de los pacientes tratados; el 30% de los pa -
cientes tienen una hiperplasia gingival lo suficiente-
mente importante como para requerir la correcciéon
quirtrgica. En personas propensas a desarrollar alte-
racibén gingival, la aparicién se produce entre las -
dos semanas y los tres meses o més.,

Posiblemente la explicacién més légica -
es que haya una respuesta exagerada del tejido co -
nectivo debido a una alteracion de la funcién corti -
coadrenal como lo propone Stale,

Se ha observado mayor hiperplasia en --
las zonas donde hay factores locales por esto se -
sabe que ademés la placa desempefia un papel,

La influencia directa de la dilantina so--
bre la actividad fibrobléstica y la sintesis de colage
no ha sido comprobada en estudios de cultivo de te_
jlido, en la cicatrizaci6tn mas rédpida de heridas de -
pacientes normales que reciben dilantina, 8Se ha --
sugerido que la herida actfia como factor irritativo



41

local y que as{ reproduce la respuesta exagerada de
un tejido ya de por si estimulado en su metabolis-~
mo.

Desde el punto de vista histolégico; la =~
mayoria de los cortes presentan algunos signos de -
inflamacién gingival.

Aunque la encia aparezca clinicamente y
la sintesis de coldgeno ha sido comprobada en estu-
dios de cultivo de tejido, en la cicatrizacién més -
rapida de heridas de pacientes normales que reci- -
ben dilantina. Se ha sugerido que la herida actfa -
como factor irritativo local y que as{ reproduce la
respuesta exagerada de un tejido ya de por sl esti-
mulado en su metabolismo,

Desde el punto de vista histolégico; la -
mayorfa de los cortes presentan glunos signos de in
flamacién gingival,

Aunque la encla aparezca clinicamente -
normal aparecen caracteristicas histolégicas propias
como fibrosis subepitelial y el alargamiento de los-
brotes epiteliales,

Caracteristicas clinicas,~- Es extremada-
mente fibrosa y su aspecto clinico varfa, segin la -
edad a la que se inicla el tratamiento con dilantina,
El tratamiento que comienza en n ifios antes de la -
erupcién de los dientes permanentes puede originar,
8l retardo de la erupciétn de éstos y la apertura de
la oclugién debido al abultamiento del tejido, gingi~
val, En estos casos, los dientes erupcionan normal
mente pero el tejido fibroso retarda la erupcién pa-
aiva, Como consecuencia, hay a6lo exposicion par--
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cial de las coronas anatémicas de un diente, o més
y ellos parecen ''pequefios''. En otros casos, el --
agrandamiento de la encifa es tal que virtualmente -
oculta los dientes, y debido al volumen y la natura-
leza fibrosa, acta como aparato ortodéncico y mue
ve los dientes y los desplaza de su alineacién ade—
cuada.

Las zonas de la boca mas frecuentemente
afectadas, en orden de intensidad, son las superfi-—
cies vestibulares anteriores superiores, las superfi
cies vestibulares inferiores, las superficies vestlbu
lares posteriores superiores y las superficies vestl
bulares posteriores inferiores.

Tratamiento, - El tratamiento depende del
grado de intensidad de la hiperplasia. El control -
de la placa y la eliminacién de los factores irritati
vos locales es esencial para prevenir o retardar el
nuevo crecimiento del tejido gingival hiperplésico.

Fibromatosis gingival,

La fibromatosis gingival hereditaria o -
idiopatica es una afeccién rara de los tejidos gingi-
vales, que se caracteriza por el agrandamiento de -
la encia libre e insertada, En algunos casos, la -
encia se torna tan firme y densa que a la palpacién
ge la percibe como si fuera hueso, El agranda- -
miento es indoloro y puede aparecer hasta la unién
mucogingival, pero no afecta la mucosa bucal, El -
color de la encia es normal o ligeramente més péli
do gue Ja normal,

El agrandamienio Iibrogo suele ser simé
trico, pero puede ser unilateral, generalizado o lo=
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calizado. L a forma localizada afecta la zona de -
molares y tuberosidad del maxilar superior, parti--
cularmente en la superficie palatina. Cuando el --
agrandamiento fibroso se localiza en la zona de mo
lares inferiores, es menor que en el arco superior
y se extiende més hacia lingual que hacia vestibu- -
lar,

En algunas personas, el agrandamiento -
gingival fibroso es desencadenado por la erupcién de
los primeros dientes temporarios, en otros por la-
de dientes anteriores permanentes y en otros m &s,
por los de los dientes permanentes posteriores. Es
to explicaria porque en algunas personas la hiper- -
plasia fibrosa es generalizada, mientras que en --
otras estid localizada en las zonas de los molares y
de la tuberosidad. E1 agrandamiento fibroso puede
llegar a ser tan firme y resiliente que realmente -
retarda la erupcién de los dientes hacia la cavidad
bucal, aunque la salida del alveolo sea normal, Exis
te una relacién normal entre el diente y el hueso al
veolar radiogréficamente. Se desconocen los factores
que impiden que el diente atraviese el tejido blando
en direccién a la boca,

Tampoco se sabe cémo el tejido blando -
que cubre las coronas es capaz de soportar la fuer
za de la masticacién sin ulcerarse ni generar dolor,
Con el tiempo, las superficies oclusales de los dien
teg posteriores quedan invariablemente expuestas -~
como resultado de la masticacién, aunque las caras
vestibulares, linguales y proximales siguen cubiertas
hasta la superficle oclusal,

Etiologfa.,- La forma hereditaria de la -
enfermedad es trasmitida por un gen dominante auto
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sémico con expresiétn variable y posible penetracién
incompleta. Cuando no es posible rastrear un patrén
familiar o hereditario, la enfermedad se denomina -
fibromatosis gingival idiopatica. Los factores loca
les son factores etiolégicos secundarios.

Tratamiento.- En los casos generaliza--
dos avanzados, en los cuales la erupcién activa a -
través del tejido gingival fibroso engrosado estd re-
tardada, hay que decidir cuil es el momento adecua
do para operar., Si la cirugia es pospuesta dema--
siado tiempo, se puede producir una mordida abier-
ta anterior. Por otra parte, se puede argumentar-
que como la mayor proliferacién de tejido gingival -
fibroso se produce en zonas en las cuales los dien-
tes erupcionan activamente, cuanto més tarde se ha
ga la operacién, menos probables seréan las recidi
vas. Para ayudar a resolver este dilema, hemos -
de echar mano a las siguientes pautas:

1,- Esperar entre 1 y 2 afios después -~
de lo que normalmente sea el momento previsible -
en que el diente atraviesa la encla, antes de operar.

2,~ Tomar una radiografia del sector --
afectado, Si vemos que los dientes han erupciona -
do completamente a través del hueso alveolar y es-
tdn cubiertos sélo de tejido blando, se procederéd a
eliminar de inmediato el tejido fibroso, B8e conside
ra que el siguiente procedimiento da buenos resulta
dos, Operar los dientes incisivos cuando la radio- -
graffa revela que las coronas estdn cubiertas gédlo ~
por tejido blando; por lo general, cuando el pacien~
te tiene alrededor de 7 u 8 afios de edad,

Después, esperar hasta que los segundos
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molares estén en la linea de oclusién correcta la -
cual es alcanzada cuando el paciente cuenta con 14
afios de edad, antes de operar las zonas posterio- -
res, Con esta técnica, se ha obtenido un minimo -
de problemas con el crecimiento excesivo y rapido
del tejido.

En pacientes en los cuales el agranda- -
miento fibroso del tejido gingival se limita a la re-
giébn palatina y de la tuberosidad del arco superior,
también puede haber un crecimiento exagerado del -
hueso alveolar. En estos casos, se requiere la ci
rugia 6sea para obtener el contorno gingival fisiolé-
gico apropiado, de lo contrario, la forma gingival -
no se corregira,

Pronéstico.- Estudios a largo plazo indi
can que tanto si el caso es generalizado como si es
localizado, con el paso de los afios se produce una
nueva proliferacion lenta de la encia fibrosa en las
zonas tratadas.

Probablemente, la tendencia a la reapa -
ricién de la proliferacién est4 predeterminada gené
ticamente y es diferente para diferentes persgonas,
De cualquier modo, tomando en cuenta la naturale~-
za inbcua de la nueva proliferacién, parece haber -
poca justificaciétn para técnicas de tratamiento radi-
cales, como es la extraccién dentaria, la excisién
del alvéolo o la eliminacién de todos los gérmenes
temporarios.

Gingivitis escorbutica,

La deficiencla severa de vitamina C - -
produce el escorbuto, enfermedad caracterizada por
tendencias hemorrégicas y retardo en la curacién ~—
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de las heridas. Las hemorragias aparecen en zonas
de trauma o funcién acentuada. Las caracteristicas
clinicas del escorbuto consisten en: fatiga desaliern
to, pérdida del apetito, palidez, dolores fugaces en

articulaciones y miembros, petequias de la piel, --
epistdxis, equimosis, hemorragias en los musculos

y tejidos profundos, hematuria, edema de los tobi--
llos y anemia. También es una caracteristica de la

deficiencia aguda la vitamina C, la susceptibilidad -
a la infeccibn.

La deficiencia de vitamina C trastorna la
formacién y mantenimiento de las sustancias interce
lulares de los tejidos de origen mesenquimético. Su
efecto sobre el hueso consiste en retardo y cesa--
cibn completa de la formacibn osteoide, trastornos
de la funcibén osteobldstica y osteoporosis., La fos-
fatasa alcalina del suero, que es un Indice de la ac
tividad formativa del hueso disminuye. La deficien
cia de vitamina C se caracteriza también por un au
mento de la permeabilidad capilar, o las hemorra—
gias traumaéticas,

En el nifio anodbéntico los sintomas buca
les son menos notables por la falta de dientes con
la denticién disminuye la frecuencia del escorbuto -
porque la alimentacién es més variada; pero cuando
se produce la enfermedad la sintomatologia bucal es
més destacada.

La gingivitis resultante de una deficien--
cia de vitamina C se caracteriza por una marcada -
tendencia 8 las hemorragias espontédneas y por una~-
encfa livida, muy dolorosa e inflamada, La gingivi-
tis escorbatica puede diferenciarse de una gingivitis
marginal simple} sobre la hase del dolor exiremo y



47

la tendencia a la hemorragia espontdnea. Sin embar
go el diagnéstico debe ser confirmado por los hallaz
gos sanguineos, u otra evidencia del escorbuto., Los
dientes se aflojan debido a la hemorragia e inflamea
cién dentro de la membrana parodontal., L.os cam- -
bios en la membrana parodontal y el hueso producen
una pérdida de tejido de soporte de los dientes en -
todo el maxilar.

Gingivitis pelagrica.

Es muy raro que una enfermedad oral -
sea debida a la deficiencia de un solo componente -
del grupo B, sin embargo las lesiones bucales que
acompafian a las carencias de &4cido nicotinico, sue_
len ser més variadas y graves que las que se ob-
servan en la avitaminosis correspondientes a otros
elementos del complejo B.

La deficiencia de &cido nicotinico, origi
na la enfermedad conocida como pelagra. Se carac-
teriza por trastornos gastrointestinales, dermatitis, -
trastornos mentales y neurolédgicos y alteraciones en
la cavidad oral.

Los sintomas generales de la pelagra -~
consisten en debilidad, lasitud, insomnio, dolor de
cabeza, anorexia y pérdida de peso, Los cambios-
orales son: glositis y estomatitis generalizada,

Se observa en nifios que consumen gran-
des cantidades de hidratos de carbono refinados y -
practicamente nada de proteinas, La pelagra endémi
ca sparece en nifios de niveles econdbmicos bajos,

La encfa adherida toma un color rojo -
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intenso y duele, Los bordes frecuentemente estan -
necrb6ticos y toda la boca tiene olor fétido; es un -
tipo de gingivitis con formacién de pseudomembrana
y lesiones en la mucosa vestibular que recuerdan -
la "Infeccién de Vincent''. Toda la boca estid llena
de tipicos microorganismos de Vincent.

Tratamiento.- Se puede observar una - -
neta mejorfa clinica con grandes dosis de hacinami
da, piridoxina o complejo B en forma de higado de
secado. -

Estos casos responden espectacularmente
a una ingestién elevada de proteinas y suplementos-
de complejo B.
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LESIONES POR REABSORCION DEL HUESO

ALVEOLAR

Periodontosis.

La periodontosis es una enfermedad del-
periodonto que se caractériza por la pérdida réapida
de hueso alveolar alrededor de més de un diente de
la dentadura permanente. Hay dos formas bAsicas:
en una, estdn afectados s6lo los primeros molares
y los incisivos. En la otra forma més generaliza -
da, estd afectada la mayor parte de los dientes, ==
La magnitud de destruccién no guarda relacién con
la cantidad de irritantes locales presentes. La le- -
s8i6n de un solo diente no debe considerarse como -
periodontosis, puesto que la presencia de gran can-
tidad de factores locales puede producir defectos --
6seos aislados.

Existenvarias caracteristicas propias deesta enferme
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dad que, Be piensa justifica su clasificaciébn como -
entidad clinica diferente de la periodontitis y son:

1.~ Edad de iniciacién.

2.~ Relacitn de sexo.

3.~ Antecedentes familiares.

4.~ Falta de relacién entre los factores locales y
la magnitud de la respuesta (bolsas periodonta
les profundas). B

6.« Forma distintiva radiografica de la pérdida
6sea alveolar.

6.- Velocidad de avance.

7.~ Ausencia de esta alteraciétn con la denticidén
temporaria,

Comienzo.~ El comienzo de la enferme -
dad se produce durante el perlodo circumpuberal, -
es decir, entre las edades de 11 y 13 afios. El hue
8o alveolar estd presente y se desarrolla normal- --
mentie con la erupcitn de los dientes, y solo sufre-
después reabsorcién. Mientras todos los primeros -
molares y los incisivos inferiores son atacados a -
los 13 afios de edad, los incisivos laterales o cani-
nos superiores no presentan manifestaciones radiogré
ficas de pérdida 6sea. alveolar hadta 3 y b afios maés
tarde,

Relacién de sexo,- Esta enfermedad afec
ta méas a mujeres que a hombres,

Antecedentes familiares,- MA4s de la mi-
tad de algunos estudios tenfan antecedentes familia~
res, Se han observado en tres pares de gemelos --
idénticos, en muchos padres e hijos, hermanos, pri
mos, tios y sobrinos,

Etiologla y caracteristicas clinicas,- La
encifa en las fages iniciales, es con gran frecuencia
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de aspecto normal, y tiene color normal y contorno
fisiolégico, En las fases muy incipientes de la le-~
8i6bn el diagnéstico se hace como resultado de un --
examen dental de rutina en el que se toman radio--
graflas, incluso si hay pérdida ésea evidente en la

radiografia el examen con una sonda revelari la pre
sencia de bolsas periodontales verdaderas. Por su-
puesto que hay pacientes cuya higiene bucal es mala
y que tienen placa y céllculos subgingivales detecta~-
bles. En estos casos, hay inflamacién gingival, Tam
bién se observa inflamacién gingival en los casos -
muy avanzados.,

En muchos pacientes con periodontosis -
~ hay antecedentes de haberse fracturado la corona de
uno o més incisivos por causa de algln accidente, -
Con ulterioridad, esos dientes habian sido restaura-
dos inadecuadamente y dejados en trauma oclusal.

\

En la mayorfa de los casos de periodon_
tosis, la magnitud dela destruccibén periodontal ob--
bservada no guarda relacién con la cantidad de irri
tantes locales presentes.

Hallazgos bacteriolégicos.- Las bholsas -
periodontales presentan una flora bucal que no es -
la comGn, Se observa el predominio de bacilog =~
gramnegativos, Hay dos tipos claramente distingui-
bles; un bacilo fermentativo, curvo, con motilidad -
y un bacilo pequefio  pleomérfico, sin motilidad,

Caracteristicas clinicas,~- En las leslo~-
nes inciplentes no hay sintomas, movilidad dentaria,
ni defectos de color, tono o contorno de la encia -
al comienzo de la enfermedad, Por lo comin el diag
néatico se hace en forma causal como producto de~
un axamen odontolégico de rutina, que incluye radio
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grafias seriadas de toda la boca.

El examen con la zonda periodontal siem
pre revelard la presencia de bolsas periodontales -
en una o las dos caras proximales en un premolar,
o més, y también frecuentemente, en un incisivo o
en varios. En la enfermedad incipiente, las tablas -
corticales éseas vestibular y lingual rectas, en to--
dos los casos examinados hasta la fecha, han esta-
do intactas.

Lesibén avanzada.- La movilidad entaria-
patolégica, el desplazamiento y la apariciétn de dias
temas son caracteristicas salientes de la enferme--
dad avanzada. La presencia de inflamacién gingival
eg variable, pero es més comln a medida que au-~
menta la gravedad de la lesién, EIl aumento de la-
movilidad dentaria y la migracién favorecen el acu-
flamiento y la retenciétn de alimentos., Las bolsas -
periodontales miden entre 8 y 10 mm, y las lesio--
nes de furcacién de molares y premolares son ha--
llazgos comunes. En algunos pacientes la pérdida -
6sea tiene forma de circunferencia.

La tabla cortical vestibular estd atacada
en mayor grado que la lingual o palatina, aunque -~
hay excepciones, Con exclusién de casos termina--
les en los cuales no hay hueso alrededor de las rai
ces del molar, la porcién apical de los defectos in-
fradseos profundos es indefectiblemente una bolsa -
de {res paredes, Las partes més cervicales, por -
otra parte, suelen ser holsas infrabseas de una o -
dos paredes,

Evolueién, - A diferencia de la periodonti
tis, que evoluciona con lentitud, la periodontosis --
avanza rapidamente, Las pruehas radiogréficas in-
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dican que un diente afectado pierde alrededor de los
tres cuartos de su hueso alveolar en una o méas -

superficies radiculares en un lapso de cinco afios o
menor a partir del momento de su iniciacién.

Ausencia de lesién de los dientes tempo_
rarios.- Es verdad que en ciertos pacientes en quie
nes. la enfermedad comienza durante el periodo de -
denticién mixta, resulta dificil, si no imposible de-
terminar mediante el examen radiografico si la pér
dida 6sea corresponde a la exfoliacién normal de -
los segundos molares temporarios o a la instalacién
de un tipo destructivo de enfermedad periodontal en
la zona mesial del primer molar permanente,

La valoraciény cuidados de muchos ca- -
sos, han llevado a la conclusién de que en la perio
dontosis no estdn afectados los dientes temporarios.

Tratamiento de la periodontosis localiza-
da.~- Después de la extracciétn de los molares, el -
seno maxilar se agranda invariablemente por reab-
sorcién del hueso alveolar que antes servia para --
soportar los molares ahora ausentes. Esto puede -
provocar que el seno ocupe cagi la totalidad de la -
zona desdentada, dejando unicamente una delgada ta
bla de hueso sobre el reborde alveolar, B8i esta si
tuacién ocurre, el tratamiento periodontal se torna-
diffcil, o imposible, en los diente remanentes de --
esa zona, Esto justifica el empleo de técnicas refi-
nadas para la conservacién de los molares superio-
res no afectados por la enfermedad avanzada, Al lle
var a cabo estos procedimientos periodontales se -~
tendré cuidado en evitar la destrucciéon de la integri
dad del seno maxilar,

Otro problema con que se tropleza es el
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caso en que la pérdida de hueso alveolar es horizon
tal y se localiza entre el primero y segundo mola--
res inferiores. En esta situacién se plantea la du-
da de extraer el primer molar, o el segundo.

Las extracciones son también una exce--
lente forma de tratamiento en cagsos en que dientes
alterados del arco estadn afectados por el proceso -
patolégico,

Colgajo pediculado y desgastado dentd- -
rio.~ Una buena forma de tratar dientes con un de--
fecto infrabéseo aislado es realizar un colgajo pedi--
culado mucoperiéstico de espesor total para asegu-—
rar la eliminacién completa de todo el tejido de gra
nulacién, y el desgaste de la superficie oclugal en
la misma sesiétn hasta dejarlo levemente fuera de -
oclugién para fomentar la erupcién del diente afecta
do y se debe repetir a intervalos semanales durante
las primeras 4 a 8 semanas,

Tratamiento de periodontosis generaliza-
da.~ En esta forma de la enfermedad, los dientes -
superiores tienen lesiones mayores que los dientes-
inferiores, E1 pronéstico general de la dentadura
estd entre reservado y malo, El tratamiento puede
gser muy desalentador, porque la enfermedad suele -
avanzar répidamente a pesar de todos los esfuerzos
puesios en el tratamiento, No es raro que el pa--
ciente plerda todos los dientes smuperiores antes de-
llegar los 20 aflos de edad, o poco después de esta
edad. Afortunadamente, se conserva una cantidad -
suficiente de dientes, o suficientemente resistentes
a la enfermedad, de modo que, como regla, se evi
ta la prbéiesis completa inferior,

Una vez que un diente en esta forma de
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periodontosis es atacado, invariablemente toma una-
evolucién negativa, independientemente del tratamien
to realizado. Sin embargo, mediante el tratamienfo
periodontal, con inclusién de la ferulizacidén de cada
diente mévil el paciente puede tener cierta comodi-
dad y se retarda el avance de la enfermedad.

Al establecer un tratamiento definitivo -
del arco inferior, se aconseja que se tomen como -
pilares de restauraciones permanentes Unicamente a
los dientes inferiores que no fueron atacados por la
enfermedad. Ello permitirA que el plan de trata- -
miento se lleve a cabo rdpidamente y por lo general
redundard en un efecto favorable sobre la actitud —
mental del paciente.

Bruxismo y trauma oclusal.

El bruxismo es el movimiento mandibu--
lar no funcional, voluntario o involuntario, que se -
realiza durante el dia o la noche con manifestacio--
nes de rechinamiento o apretamiento ocasional o - -
habitual de los dientes. La duracién promedio de -
un episodio de rechinamiento es de 8 segundos, con
un promedio de 40 segundos por hora de sueflo,

Etiologia, - En la mayoria de los casos -
el bruxismo tiene una etiologfa doble: la tension psi
quica y las interferencias oclusales, En algunos --
cagos, el factor etlolégico principal es el componen
te psicolégico, mientras que en otros es el factor -
oclusal, En el campo de la Psiquiatrfa se compro
hé que el bruxismo aparece con mayor frecuencia -
en personas dependientes, hostiles, envueltas en -~
conflictos vivenciales, personas que gradualmente lle
gan a situaciones mas o menos intolerables, A me
dida que el rencor y el resentimiento va en aumen-
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to, estas personas sienten una mayor necesidad de
controlar su vehemencia para evitar conflictos con
las personas de las cuales dependen.

Presi6én de mordida.- El bruxismo o - -
el apretamiento tienen la capacidad de generar la -
suficiente fuerza sobre los dientes y las estructuras
periodontales como para causar lesiones. Sefiala -
Ramfjord, el bruxismo particularmente cuando co- -
mienza a edad temprana, que no necesariamente - -
conduce a cambios patolégicos en los tejidos perio -
dontales. Cuando comienza en las primeras etapas
de la vida suele originar una adaptacién fisiolégica-
al aumento de la fuerza. En resultado final en es~
tos casos es el ensanchamiento del ligamento perio
dontal con desarrollo de fibras colidgenas poderosas_,
el espesamiento del hueso alveolar con aumento del
trabeculado, y espesamientos frecuentes del cemen
to en el punto de insercién de las fibras principa- -
les.

Caracteristicas clinicas.- Si las fuerzas
del bruxismo exceden la capacidad de adaptacién -
del organismo, se produce una lesibén considerable -
de los dientes y las estructuras de soporte, Algu-
nos de estos signos y sintomas son:

1,- Desgaste o atricién de los dientes.

2, Movilidad dentaria desmedida que no se explica
por la pérdida 6sea que produce la enfermedad
periodontal destructiva croénica.

3,- Contracciones vigibles de los mfisculos de la -
magticacién, en particular de los maseteros.
4,- Fracturas inesperadas de dientes o restauracio_

nes,

B,~ Sonidos audibles que percibe la esposa, el com
pafiero de habitacién o los familiares.
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6.- Sensibilidad de los mfisculos de la masticacién.
T.- Sintomas de la articulacién temporomandibular,
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ODONTOLOGIA PARA NINOS IMPEDIDOS

Es todo nifio con un defecto fisico, men-
tal o emocional que perturba su capacidad de enfren

tar y resolver los problemas de la vida y que le —
impiden integrarse a la actividad diaria normal.

El tratamiento dental del nifio impedido
se encuentra perfectamente del d&mbito de todo prac
tico general y especialista que desea aportar com--
prensién, paciencia e inventiva. Estos nifios deben -
ser considerados como pacientes con problemas den
tales y bucales que ademds tienen un impedimento -
o enfermedad complementaria. Aunque los enfer- -
mos crénicos o impedidos no constituyen una parte
grande de la préactica del odontblogo, es importante
que este psicolbgicamente preparado para trabajar -
con estos pacientes. EIl problema con los enfermos
crbonicos o impedidos es més de manejo que del pro
cedimiento odontolégico propiamente dicho. -

Entre las enfermedades que los afectan -
a estos enfermos crénicos son afecciones del siste-
ma nervioso central, artritis y reumatismo, acci- -
dentes trauméticos, tumores y reoplasias malignas,
cardiopatias y tuberculosis,

Etiologia de la enfermedad dental, La -
causa principal de la enfermedad dental de los ni- -
flos impedidos es la misma que la de los pacientes-
normales, es decir, la acumulacitn de la placa bac
teriana, BSin embargo, en los nifios impedidos hay
algunas influencias modificadoras importantes a te--
ner en cuenta: 1),~ la capacidad de eliminar la pla-
caj 2),~ influencia muscular anormal; 3),~ efectos -
colaterales del tratamiento con drogas; 4),- pérdida
de la estimulacitn funcionalj 6),~ trastornos nutri--
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cionales; 6).- influencias genéticas.

Dosis iniciales sugeridas de sustancias -
sedantes que pueden ser usadas en odontologia para
nifios.

HIDRATO DE CORAL.

Administracién por via oral en dosis Gni
cas que varfa de 15 a 20 mg. hasta los 6 afios en-
adelante.

ATARAXICOS.

1.- Derivados de la fenotiacina como la prometazi-
na: administraciéon por via oral. Dosis 12,5-25
mg. a la hora de acostarse y una hora antes -
de la sesibn. De 6 a 8 afios de edad.

Dosis 15 mg. a la hora de acostarse y una ho-
ra antes de la sesi6én., De 9 a 12 afios de edad.

Dosis de 37,5 mg. a la hora de acostarse y --
una hora antes de la sesi6tn., De 12 a 14 afios -
de edad.

2.- Derivados del carbamato como el meprobamato;
administracién por via oral.

Dosis de 200 mg, dos o tres veces diarias an-
tes de la sesibn; una tableta 1 hora antes de la se-
gién odontolégica, De 3 a b afos,

Dosis de 200-400 mg, 3 veces por dia y antes
de dormir, la noche previa a la gesién} una dosis
1 hora antes de la sesién, De 6 a 12 aflos de edad,

Dosis de 400 mg, como se describe arriba, De
12 afios en adelante, Esta se administra en tipo de
paciente ansioso y tenso, nauseoso; impedido {fgico,

Y en el ataraxico anterior en tipo de pa
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ciente normal, pero aprensivo y temeroso; impedi
do mental,

DERIVADOS DE LA BENZODIAZEPINA

Diazepan como el valium. Administracién
por via oral,

Dosis de 2-5 mg. tres veces por dia an
tes de la sesién dental. En niflos pequefios.

Dosis de 5-10 mg. tres veces al dia an
tes de la sesién dental. Se recomienda no sobrepa -
sar los 20 mg. Esta se administra en tipos de pa-
ciente como; parélisis cerebral atetoide, retardo --
mental, extremadamente temeroso.

Tratamiento.~- Para tratar a los impedi
dos, el odontolégo debe estar equipado técnicamen—
te, tener comprensién desde el punto de vista emo-
cional y un conocimiento sélido de la afeccibén del -
paciente, La decisiébn bésica que es necesario es -
si tratar al paciente impedido en el consultorio o -
no, o hacerlo bajo anestesia general en el hospital,
Las consideraciones al determinar el uso de la --
anestesia general son: magnitud del defecto figsico -
magnitud de la incapacidad intelectual, extensién -
de la patologfa bucal, salud fisica actual, distancia
al consultorio, Para tratar los pacientes en el con
sultorio, uno debe estar versado en el uso de la --
premedicacién balanceada para aplazar temores, =~
inhibir secreciones excesivas y reducir la actividad
neuromuscular, Ademés de la premedicacién, se --
necesita disponer de elementos auxiliares como di--
versos sujetadores extrabucales e intrabucales, cin-
turones, ligaduras para manos as8{ como shrebocas
y protectores de dedos,

Retardo mental,
Fl retardo mental es unag afeccidén en la
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cual el cerebro, sea por un traumatismo mientras -
estd en el utero, sea por defectos de enfermedades
hereditarias, o durante el nacimiento, no llega a —
alcanzar su capacidad intelectual completa.

En los retardados mentales aparecen ano
malfas fisicas con mayor frecuencia que en nifios de
inteligencia normal: anomalias craneanas como micrc
cefalia, macrocefalia u otras formas asimétricas; -
asimetrias faciales; malformaciones y localizacién -
anormal de las orejas y anomalias en los ojos.

Hay que destacar que el diagnéstico de--
finitivo es muy importante para el dentista porque
es posible que ciertas anormalidades del contexto -
ffsico del nifilo impedirdn o modificardn ciertos pro
cedimientos dentales (por ejemplo, drogas de preme
dicaci6n, anestesia). -

Clasificacién.- Los nifios mentalmente -
subnormales se pueden dividir en dos grupos: defi -
cientes mentales y retardados mentales,

El deficiente mental es el que tiene sub_
normalidad mental desde el nacimiento, o poco des
pués de éste, y en el que se supone un defecto basi
co del sistema nervioso central, -

El retardado mental es un individuo inte
lectualmente inadecuado dentro de su socledad el -~
término de deficiencia mental se suele usar para de
signar a nifios cuyo potencial final serfa inferior al
normal debido a defectos limitados o estructurales -
del tejido cerebral, Por lo contrario el nifio retarda
do podria tener la posibilidad, mediante educacitn’y
tratamiento 6ptimos, de alcanzar un nivel inferior -
de inteligencia normal., Aunque interviene el coclen-
te de inteligencia,
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Etiologia.- Las causas del retardo men_
tal son complejas. Aunque se conocen més de 100 -
causas del retardo mental, la etiologfa de cada caso
en particular sigue siendo poco clara. Como el re-
tardo mental representa un sintoma asociado en --
méas de 200 diferentes desviaciones fisicas y menta-
les humanas, es extremadamente dificil determinar
las causas exactas. Para el odont6logo, la clasifica
.cibn precisa de la etiologia es tGinicamente de inte--
rés académico, salvo que los factores etiolégicos -
afectan el tratamiento dental real.

Condiciones bucales.- En el retardado -
se ha observado una incidencia més elevada de ma_l_
formaciones bucales de desarrollo, algunas especifi
camente asociadas con sindromes determinados, tal
como el sindrome de Down.

Anomalias de la dentadura.- Se ha encon
trado una relacién definitiva entre la presencia de -
anomalfas dentales mfltiples y el retardo mental en
trastornos como la fenilacetonuria y rubeola de la -
madre .,

L.a hipoplasia del esmalte parece ser el
defecto principal, estando afectados con mayor fre -
cuencia los primeros molares y los incisivos centra
les.

Caries, -~ Los resultudos de los estudios
de las caries en pacientes con retardo mental son,-
pues, contradictorios, Sin embargo, en un excelente
estudio controlado, no se observaron diferencias sig
nificativas en el grado de caries al comparar el gru
po de retardados con su grupo de control, pero, ~--
al ser separados en las categorfas componentes del
avanzado, moderado y leve, se descubrié que la - -
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cantidad de caries avanzadas era significativamente
mayor en el grupo de retardados mentales, Una - -
hip6tesis dice que los factores generadores de la di
ferencia son tres: higiene bucal, dieta y desarrollo
insuficiente.

Enfermedad periodontal,- Los estudios -
indican un grado més alto de enfermedad periodon_
tal inflamatoria en pacientes retardados mentales --
que en pacientes normales. Sin embargo, en todos
los estudios, muchos pacientes estaban bajo trata- -
miento con drogas anticonvulsivas, haciendo asi di -
ffcil la interpretacién de los resultados. Los nifios
con esta enfermedad tienen tendencia a consumir =--
alimentos blandos con muchos carbohidratos y a te-
ner héabitos inusuales de alimentacién, lo cual con--
tribuye a la formacién de abundante placa y produ--
ce cambios inflamatorios concomitantes en los teji-
dos gingivales; por lo tanto se aconseja asesorar a
los padres sobre la dieta.

Trastornos neuromusculares.

Enfermedades neuromusculares tales --
como parhlisis cerebral, esclerosis mdltiple, enfer
medades de parkinson, distrofia muscular presentan
ciertos problemas comunes con el manejo del pacien
te para el tratamiento dental; posicién postural, ten
slones musculares esqueletales, bucales y faciales,
y movimientos incontrolados o involuntarios del pa -
clente,

Parédlisis cerebral,~ Es un término usa-
do para designar cualquier pardlisis, debilidad, in-~-
coordinacién o anomalfa funcional del sistema mo~ -
tor, proveniente de un e stado patologico que ha le_
slonado los centros motores del cerebro y por lo =
general se origina antes del nacimiento o en la in~--
fancia temprana, Més frecuentemente, la lesién del
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cerebro es difusa y puede causar convulsiones, inca
pacidad intelectual, defectos de fonacién, trastornos
de conducta pérdida sensorial de diversos grados, -
particularmente de la audicién y la visién.

Unos pueden ser infitiles desde el punto
de vista fisico, pero mentalmente normales, mien_
tras otros son 86lo un leve inconveniente muscular-
puede tener afecciones o trastornos psicolégicos gra
ves. El dentista que trate a estos pacientes debera
determinar el tipo de alteracién neuromuscular pre-
sente, ya que cada una plantea diferentes problemas
de tratamiento.

El diagnbéstico se basa sobre la presen--
cia de un déficit motor definido y la clasgificacién -
se hace segtn el tipo de trastorno motor. El patrén
motor se hace evidente estd relacionado con la loca
lizacién de la lesibn motora fija. Si estd en la cor
teza motora habra signos de lesi6n de una neurona-
motora superior que influye hipertonicidad, signo de
babinski., Esta es una enfermedad espdsmica obser
vada alrededor del 50% de los casos. -

Si la lesién estd principalmente en los -
ganglios basales, el patrén motor es la forma atetol
de de par4lisis cerebral en la cual hay un movimien
to ritmico controlable; comprende alrededor del 20%
de los casos, Ia forma atéxica que comprends el-
10% de los casos se debe a una lesién cerebral fi--
jao

Crecimiento y desarrollo de los dientes,
En 86lo un estudio se mencionan anomalfss de la -
erupcion, En un grupo de nifios paraliticos cerebra
les entre 2 y B afios de edad, el 18% tenfa patrones
de erupcién retardada de sus dientes temporarios, -
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cosa atribuible al hipometabolismo. Magnuson afirmé
que los nifios con paréilisis cerebral presentaban una
incidencia més elevada de pérdida prematura de diern
tes temporarios y erupcién temprana de premolares
y caninos permanentes. Sin embargo se seflala que
la pérdida temprana de los dientes temporarios de-
bido a la caries extensas pueden adelantar la erup-
cibn de los dientes permanentes. No se han regis--
trado diferencias significativas en la incidencia de -
los dientes supernumerarios o agenesia congénita de
los dientes.

Defectos de los dientes.- Se han observa
do defectos hipocalcificados o hipopldsicos, siendo -
mayores cuando la lesién cerebral estd asociada con
la incompatibilidad del factor.

Problemas oclusales.- Se cree que los -
paraliticos cerebrales tienen patrones esqueletales -
y dentales normales, segin se aprecia en anAlisis -
cefalométricos. ILas maloclusiones y factores que
afectan la oclusién no se encuentran con frecuencia
en nifios con pardlisis cerebral. EIl bruxismo, sin
embargo, es prevalente y ha sido confirmado por -
todos los investigadores.

Caries dental,- Hallazgos recientes indi
can que la prevalencia de caries es similar en pa—
raliticos cerebrales que en nifios normales, sin di-
ferencias estadfsticas en la cantidad de caries en- -
contrada en los diferentes tipos de pacientes con --
parélisis cerebral,

Estado gingival y periodontal,- Se ha re
gistrado que la incidencia de enfermedad gingival -~
en nifios con esta enfermedad es 3 veces mayor que
en nifios normales; ain embargo depende de distintos
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factores, del grado de insuficiencia fisica y de la -
cantidad y tipo de atencién dental que recibieron.

Tratamiento.~- La (inica manera satisfac
toria de tratar la enfermedad dental en nifios con -
parélisis cerebral es insgtituir la prevencién lo antes
posible, El primer procedimiento terapéutico es -~
iniciar suplementos dietéticos de fluoruro con el tra
tamiento multivitaminico. Para los nifios muy pe--
quefios, es prudente administrar las sustancias en -
forma de gotas., Mas tarde, con el desarrollo de
la denticién, el nifio deberi masticar tabletas de --
fluoruro. Esta forma de administracién proporciona
efecto topico y sistémico y puede ser usado hasta -
que el nifio tenga unos 10 afios de edad.

Asesoramiento a los padres.- Es aconse
jable asesorar a los padres sobre el régimen de ali-
mentacion adecuado para el nifo, también es conve
niente limitar de carbohidratos refinados al nifio,

También es conveniente asesorar a los -
padres antes de establecer un programa de control
de placa. En algunos casos, el uso de mangos de
cepillos especialmente disefiados ayudarén al pacien
te a eliminar la placa,

Ayuda de los padres,- Cuando se obtiene
comunicacién y colaboracién, el padre o la madre =
puede ubicarse detrés del nifio y estabilizar la cabe
za sujeténdola con el brazo. En los casos en que -
los movimientos del nifio sean més dificiles de con
trolar, se colocard al nifio en posicién supina sobre
la cama y la madre se redundar& cruzéndose sobre
el cuerpo del nifio para restringir los movimientos-
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incontrolados de los brazos. O el nifio puede acos--
tarse en un sofd y colocar la cabeza sobre la falda
de la madre. Si el nifio no puede abrir lo suficien
te la boca, se desliza una bajalengua a lo largo del
carrillo, hacia atris, el borde anterior de la rama
y se presiona alll suavemente. Después se introdu-
ce un abreboca entre los dientes para estabilizar -

los maxilares y permitir suficiente acceso y visibi-
lidad,
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PREVENCION DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

El problema parodontal es considerado, -
muchas veces, sS6lo en el adulto o en personas de -
edad. Pero en ‘nifios puede encontrarse un alto --
porcentaje de enfermedades parodontales inflamato--
rias, Seglin las condiciones sociales, higiénicas, -
climéticas y étnicas, por término medio, sélo el -
40% de los nifios estaban libres de gingivitis en mu
chas investigaciones que se realizaron, La enfer--
medad periodontal inflamatoria y la caries dental -
son en gran medida producto de la placa dentaria. -
Se puede definir la placa dentaria como una masa -
estructurada adhesiva que se forma sobre las super
ficies de los dientes compuesta principalmente de -
microorganismos, estos se organizan en colonias, -
crecen y producen sustancias destructivas en los te
jidos subyacentes.

El control del crecimiento de la placa -
en nifios y adolescentes debe ser esencial para el -
control de la enfermedad periodontal,

La semana de la salud dental de los ni-
fios (primera semana de febrero) puede ser el mo--
mento de promocionaries, apelando a los padres - -
para que ayuden a los nifios a aprender cébmo cuidar
de sus dientes, Como el cuidado dental de los ni -
fios muy pequefios debe ser realizado por los padres
ese es el mejor momento para establecer buenos ~-
hébitos higiénicos,
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Programa de control de la placa

Consiste en mas que la mera aplicacién
de las técnicas de eliminacién. Son necesarias cua
tro sesiones o mé&s en el consultorio antes de que -
el paciente sea capaz de eliminar adecuadamente la
mayor parte de la placa bacteriana de las superfi--
cies dentarias.

El odontblogo o el encargado de los con
troles, puede, si prefiere, crear sus propios ele- -
mentos auxiliares., La explicacién verbal después -
de la presentacién, la explicacién verbal reforzada-~
por una demostracién filmica y la entrega al pacien
te de una hoja impresa que describe lo que se ha -
mostrado,

Se le informa al paciente que él, como -
casi cualquier otra persona, es susceptible a la ca
ries dental y a la enfermedad periodontal, las cua—
les, si no se las trata producen la pérdida de los -
dientes., También se informara al paciente que se
conoce ampliamente la etiologia de las enfermeda- -
des periodontales y que la mayoria de éstas pueden
ser prevenidas, Obviamente, para prevenir la en--
fermedad es necesario eliminar su -causa,

Visita inicial,~ La primera sesibn de -~
enseflanza de eliminacién de la placa se usard sus -
tancia revelante mostrando al paciente en el espejo,
la cantidad y localizacion de la placa, Se ensefia --
al paclente coOmo realizar el cepillado, Se utilizan -
tabletas revelantes, e gran importancia es la re-
vigién de la técnica hecha por el pacienie y que el
profegional o la amistentie estén seguros de que el -
paciente comprendi6 completamente qué dehe conse-
guir con el procedimiento,
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Segunda visita.- La segunda visita se ha
r4 uno o dos dias después de la primera. Se da al
paciente una tableta revelante y se le pide que - -
muesire como realiza la técnica del cepillado. Se -
harén las correcciones necesarias. Después, se -
hace una demostracién del uso del hilo dental me- -
diante una pelicula o en un modelo y se pide al pa-
ciente que la repita. En nifios, el medio princi--
pal de eliminacién de la placa debe ser el cepillo -
dental. EI uso del hilo es un procedimiento que --
cuesta bastante aprender, si no se lo hace bien, pro
duce lesiones trauméticas,

A los pacientes que tienen aparatos de -
ortodoncia, se recomienda el uso de un aparato de-
irrigacién bucal., El uso de estos aparatos aunque -
no remueve la placa elimina ciertas bacterias y pro
ductos bacterianos estos aparatos se deben usar con
agua tibia y a presién minima para no producir le-
siones en los tejidos. La punta del irrigador debe
estar perpendicular al diente en la unién del mar--
gen gingival y el diente, se desplaza lentamente de
la punta de un diente a otro haciendo una pausa su-
ficiente en el espacio interproximal.

El cepillado y la irrigacién se deberd --
hacer por lo menos una vez por dfa,

Tercera vigita,- La tercera visita debe-
ré4 hacerse dentro de la misma semana que la visi-
ta inicial, siempre que ello fuera posible, y consis
tir4 en la revision de las técnicas ensefiadas previa
mente, con la ohservacion de la asistente,

Cuarta vigita,- La visita final debe ha~~
cerse una semana después de la visita precedente y
conegistird en la demostraciétn que haré el paciente,
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bajo la observacién de la asistente, quien le harad -
las criticas correspondientes. Compete a la asisten
te juzgar el progreso y aplicar los refuerzos nece—
sarios, Se citard al paciente para otros controles
semanalmente o mensualmente, segin lo indique - -
sus progresos.

Regulacién de la dieta.

Las bacterias caribégenas colonizan en --
los surcos y fisuras o sobre las superficies lisas.
Aunque hay muchas variedades de microorganismos
caridégenos se caracterizan por su necesidad de sus
trato de sacarosa. Asi, uno de los maéas efectivos
para el control y la prevencién de la caries aunque
dificil de implementar es el de reducir la ingesta -
de azlcares refinados. Si es posible instituir la -
regulacién de la dieta, es un medio eficaz para re-
ducir drasticamente el grado de ataque de las ca- -
ries. Pero la supresiétn total del azficar, como se
hace con los nifios diabéticos, no es posible ni con
veniente., En cambio, hay que sustituir los refrige
rios y bocadillos entre las comidas por alimentos -
no caribégenos aceptables,

Fluoruro,- El uso de fluoruros en el --
agua potable y las aplicaciones t6picas dos veces al
afio, asl como el uso diario de dentifricos fluorados
es muy recomendable, También el uso diario de -
un enjuagatorio de fluoruro después del cepillado, -
con 16 gotas de una solucién al 2% de fluoruro de -
sodio en un tercio de un vaso de agua tibia reduce
el ataque de las caries en los nifios, Sin embargo,
recordemos que los fluoruros s6lo logran que la su
perficie dentaria sea mas resistente a la enfermedad
y de ninguna manera eliminan la causa.
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GINGIVITIS DE ORIGEN LOCAL

1.- Anomalias y trastornos de la erup -
cibén,

A).- Gingivitis de la erupcién. El proceso de la -
erupcién dentaria, ya sea que se produzca en la -
primera infancia, en la segunda o en la adolescen~--
cia (terceros molares frecuentemente) va acompafia-
do de molestias locales.

Durante la erupcién de los dientes es --
comln que el nific esté irritable, se niegue a comer
y duerma mal; porque el nifio durante este perfodo
de erupcién presenta un enrojecimiento caracteristi
co en la cara del lado que hacian erupcién los dierz
tes.

Ademés la secrecién salival aumenta con
siderablemente y su constante flujo a veces irritd la
piel alrededor de la boca, La presién de los dien-
tes por erupcionar contra el tejido fibroso que los -
cubre origina los sintomas bucales, Normalmente -
este tejido fibroso se atrofia por el continuo avance

del diente, pero en algunos casos es necesario inci
dir la encia.

L.ag encias se encuentran dolorosas e in_
flamadas sobre el diente en erupcién, ademés de —
abultarse esta zona se hace muy sensible al tacto,
Para aliviar esta molestia existe una tendencia en -
108 nifios a morderse los dedos o los objetos.

Se ha vistuv que cuando el proceso de la
erupeién va acompafiada de flebre producida duran_
te el transcurso de alguna enfermedad, la erupcién
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se acelera de manera que varios dientes hacen erup
cién en la cavidad bucal durante la fiebre.

Y cuando los tejidos en contacto con los
dientes en erupcién se infectan se origina un proce
so patolégico que requiere la intervencién quirtrgi-
ca. Esta leve infeccién y la manifiesta irritabili- -
dad del paciente producen aumento de la temperatu
ra, pero esta irritacién responsable de la inflama--
cién gingival, no es producida por la erupci6én sino -
por factores locales que aparecen en la misma.

Asf la gingivitis relacionada con la erup
cién puede presentar diversos grados de severidad.
La gravedad de los cambios inflamatorios puede -
ser influenciada por la extensién de los depbsitos -
locales, el alineamiento de los dientes y la higiene
bucal,, El cambio més simple es el enrojecimiento
y edema que acent@a la prominencia normal del -
margen gingival y a menudo resulta en un agranda-
miento marginal notable,

La erupci6tn de los dientes secundarios -
exceptuando los terceros molares, causan mucho --
menos presién dolorosa que la de los primarios, --
esto es debido a que los primarios proveen de una-
senda para la erupcién de los incisivos permanentes
y premolares y de este modo la cara oclusal es ré
pidamente expuesta.

B),- Cambios trauméticos en el parodonto de los ni
flos, durante la erupcién, Estos cambios trauméticos
han sido descritos por Kronfeld y Weinmann de la si
guiente manera: La lesiétn menos grave consiste en

compresion, isquemia y hialinizacién del tejido con
juntivo parodontal, La més grave, en aplastamiento
y necrosis de los tejidos parodontales con formacién
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de quistes hemorréagicos. En la mayorfa de los - -
casos, las lesiones producen reabsorcién 6sea envol
vente y reparacién tisular,

Durante el recambio de dientes primarios,
la reabsorcién del diente y hueso debilita el soporte
parodontal, de modo que las fuerzas funcionales exis
tentes ejercen una accién destructora sobre el tejido
de soporte remanente.

La mala alineacién, mutilacién, pérdida
de dientes o restauraciones dentales pueden producir
fuerzas oclusales excesivas.

Durante la erupciétn de los dientes tempo
rales las fibras parodontales se disponen paralela--
mente al hueso alveolar y no oblicuamente como en
el diente erupcionado. La membrana parodontal de
los dientes en erupcién no es capaz de soportar las
fuerzas funcionales, resultando lesiones en loB teji-
dos parodontales, ademés los dientes traumatizados
pueden estar sengibles o flojos después de la erup -
cibén, por lo que el paciente!evita usar esa zona -
por algin tiempo, permitiendo asf la reparacién de
los tejldos dafiados, E sta reparacién puede termi
nar enuna anquilosis fijando el diente al hueso, de -
modo que cuando los dientes secundarios erupcionan,
el diente primario anquilosado aparece sumergido,

En la denticién mixta puede haber cam--
blos trauméticos en el parodonto de los nifios por -
la excesiva carga a que estln sujetos los dientes -~
primarios,

Se ha atribuido la necrosis de la mem~—
brana parodontal de un premolar en erupcién a las-
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fuerzas oclusales trasmitidas por el molar prima- -
rio situado sobre su corona.

2.- Gingivitis en nifios (por factores lo-
cales).

Aunque el tipo de trastornos parodonta--
les en nifios son similares a los que se ven en -
adultos, la diferencia relativa de cada tipo es mani
fiesta, En nifios al igual que en adultos el tipo --
méas comin de lesién es la gingivitis marginal créni
ca. En nifios es mucho menor la frecuencia y la -
gravedad de la destruccién de los tejidos de sopor-
te. Las infecciones agudas y las alteraciones del -
parodonto de origen sistémico, constituyen en el - -
nifio una mayor proporcién que en el adulto.

El tipo més comGn de alteracién gingi -
val en la nifez es la gingivitis marginal crénica, -
la encfa presenta los mismos cambios de color, -~
tamafio, consistencia y textura superficial que carac
terizan la inflamaci6én gingival crénica en el adulto,

Una caracteristica de la enfermedad gin-
gival en los nifios es una fuerte coloracién rojiza -
relacionada con depbsitos de material alba super- -
puesta a cambios inflamatorios crénicos, la inflama
cién es producida por irritacién, sin embargo, exis
ten factores locales observados con la suficiente - -
frecuencia como para relacionarlos con el periodo -
de degarrollo, Entre estos factores tenemos

a),- Materia alba, En los nifios con ma_
la higiene oral es com@n encontrar inflamacién en -
el margen gingival y en la papila interdentaria en =
relacibn con acumulaciones de materia alba, El =--
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borde gingival se torna rojo, brillante y liso. Los
restos de comida en descomposicién, 1la muci
na y losmicroorganismos son responsables de -
los cambios inflamatorios. La =zona de los mola
res es particularmente sensible a esas acumula-
ciones. Por lo general no hay dolor. Sin embargo
si se permite que este estado se haga crbnico, el -
tejido gingival y:el hueso alveolar subyacente pue- -
den comenzar a destruirse y resultar una parodon--
titis, particularmente si interviene algin factor sin-
tético.

b),- Movilidad dentaria. Es frecuente -
que los dientes temporales moéviles y parcialmente -
exfoliados produzcan inflamacién gingival durante la
masticacién,la irritacién de los bordes irregular- -
mente rerosionados, de los dientes parcialmente re-—
absorbidos incluidos en la.encfa, dan origen a cam-
bios gingivales que varfan desde un ligero enrojeci-
miento y edema hasta la formacién de absceso y su
puraci6n., La presencia de dientes méviles o caria
dos hace que los nifios tomen hébitos unilaterales -
de masticacién, que favorecenla acumulacién de --

restos de comida y la gingivitis del lado no .utiliza-
do.

¢), - Hiperplasia en respiradores bucales,
La gingivitis a menudo se relaciona con la respira-
ciébn bucal,

La respiraciétn bucal largamente continua
da, con la resultante tendencia de las superficies ~
mucosas a secarse por contacto con el aire frfo, -
conduce a una irritacién de los tejidos bucales., Los
cambios gingivales consisten en eritema, edema, -~
agrandamiento y una superficie difusa brillante en -
lag zonas expuestas, FEn los casos leves, la encia
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labial simplemente se inflama, pero en casos graves
la encfa se convierte en hiperplasica, La regiétn -
afectada es anterior superior. La incidencia es -~
més elevada en nifios mentalmente deficientes con -
bocas sucias, que en los nifios normales con bocas

limpias.

La mandfbula por lo general muy retruf_
da y existe una severa mal oclusién. Todavia no -
ge ha probado el modo exacto en que la respiracibén
bucal produce los cambios gingivales; su efecto per
judicial se atribuye -generalmente a la irritaci6n -
por la deshidratacién de la superficie,

d).- Otros factores. La erupcién retar—
dada puede llevar a la mal posicién de los dientes,
provocando lesiones en el parodonto por el trauma
funcional y los empaquetamientos de comida. La ca
ries proximal con el consiguiente empaquetamiento -
de comida, produce inflamaci6tn de la encia,
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TRASTORNOS CIRCULA TORIOS
1,- Tetralogia de Fallot.

En los casos de tetralogia de Fallot -
caracterizada por los siguientes defectos anatémi- -
cos; estenosis pulmonar, agrandamiento ventricular
derecho, defecto en el séptum interventricular y - -
malposicién de la aorta hacia la derecha, también -
tenemos repercusiones en boca, asi los cambios - -
orales son: coloracién rojo purplrea de los labios y
severa gingivitis marginal. La lengua se encuentra
cubierta, fisurada y edematosa y hay un pronunciado

enrojecimiento de las papilas fungiformes y filifor--
mes .,

2.- Anemia eritroblastica

Se le denomina también talasemia o ane-
mia mediterrédnea. KEs una enfermedad genética, --
que se ha identificado en sujetos nativos del noroes
te del mediterrdneo, Africa del norte, sur de Euro
pa y algunas regiones del Medio y lejano Oriente; a
Gltimas fechas se ha localizado en nimero cada vez
mayor de negros estadounidenses, Es mas grave --
esta enfermedad en lactantes y nifios,

Las manifestaciones orales las descri- -
bieron Cohen y Baty, consisten en palidez y ciano--
gis de la8 mucosas y marcada maloclusién debida -
al sobrecrecimiento del reborde alveolar del maxi--
lar superior, Los dientes se separan formando gran
des espacios interproximales, El exdmen radiogréfi
co revela una rarefacciébn generalizada de los maxi
lares con una alteracién del trabeculado car-acteriza
do por una red heterogénea irregular, Hay desapa-—
ricion de la cortical de algunas zonas,
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3.~ Leucemia Aguda y Subaguda.

Se caracteriza por un aumento de leucoci

tos en la sangre circulante y tejidos. Los sinto--
mas sobre todo en las variedades mieloide y mono-
citica, son los de una infeccibén aguda. E xiste un

agotamiento profundo, fiebre (39°C a 40°C), diarrea,
cefalgia y mal estado general. Puede haber linfade-
nopatfa generalizada y e splenomegalia. El pacien-
te leucémico suele tener tendencia durante afios a -
presentar equimosis por el méas ligero razonamien-—
to de la piel. El primer sintoma puede ser la he- -
morragia prolongada consecutiva a una estracciéon -
dental. A veces la enfermedad va precedida de hi--
petrofia gingival, amigdalitis aguda o absceso amig
dalino.

Las manifestaciones orales consisten en
coloracién difusa, cianética, rojoazulada de toda - -
la mucosa gingival, con una superficie brillante, --
agrandamiento difuso edematoso, que enmascara los
detalles superficiales normales, maéargenes gingiva--
les tensos y redondeados, papilas interdentarias - -
romas, agrandamiento gingival y diversos grados de
inflamacién marginal con ulceracién, necrosis y for
maclén de pseudomembranas,
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FRAGMENTOS RETENIDOS DE DIENTES TEMPORA
RIOS Y LESIONES PERIODONTALES.

Los fragmentos de los dientes tempora-—
rios pueden causar lesiones periodontales aisladas -
alrededor de dientes permanentes, recientemente se
ide6 una manera de clasificar estos fragmentos den
tarios, sobre la base de la localizacién radiografica
del fragmento en relaciébn con la cresta alveolar.

Clasificacién de los fragmentos dentarios
retenidos:

Clase 1.~ Fragmento apical a la cresta alveolar

Clase 2.- Fragmento parcialmente apical a la cres
ta alveolar, -

Clase 3.- Fragmento coronario a la cresta alveolar.

Etiologia,- Existen dos procesos béasicos
mediante los cuales se producen estos fenémenos. -
Primero, pueden haber irregularidades en la reab--
sorciébn y calda, donde el diente permanece en erup
cibn sobrepasa la parte apical del diente temporario
y produce la reabsorcién coronaria al 4pice radicu-
lar,

La segunda situacién bAsica se relaciona -
con la fractura de una rafz temporaria durante una ex_
traccién la que conviene dejar deliberadamente. Sino
se deja esta rafz fracturada, podemos lesionar el dien
te subyacente en el intento por retirar el fragmento,

Tratamiento de la lesién periodontal, - -
Por lo general, el retiro del fragmento del diente -
88 el tratamiento suficiente, En los casos en que el
fragmento eatd por apical a la cresta alveolar, hay
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que retirar el fragmento y tratar por separado el -
defecto infraéseo.
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CONCLUSION

Bien sabemos que la gingivitis puede - -
progresar a una forma de enfermedad periodontal -
destructiva crénica si se deja de evitar o prevenir;
en la infancia que es cuando empieza su iniciacién.

Porque cuando ha existido una gran pér_
dida de tejido parodontal podria traer consecuencias
como la pérdida de los dientes en la edad adulta.

El momento oportuno para evitar esto --
es cuando empieza a producirse la destruccibén irre
versible, es decir, que si se vé a tiempo y se tra-
ta se pueden tener muy buenos resultados.

Y una vez establecida la salud del paro-
donto tener una buena higiene, principalmente en el
nifio que entra a la pubertad, ya que los factores -
locales son esenciales para la iniciacién de esta en
fermedad. -

La dieta que requiera masticacién vigo—
rosa de alimentos fibrosos o bien cualquier otra - -
clagse de autolimpieza no es efectiva para el control
de la placa o la prevenciétn de la enfermedad perio
dontal como lo son los procedimientos adecuados de
higiene bucal,
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