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ENFERMEDAD PARODONTAL. EN NIROS Y SU TRATAMIENTO.

INTROOUCCTION:

El témmino de enfermedad parodontal se encuentra aso-
ciado con las etapas finales de la enfermedad: pérdida de dientes,
bolsas profundas con acumilacifn de tejido purulentc y gruesas pér
didas de huesoc.

En los nifios son raras las degeneraciones parodontales
pero en algunos casos se ponen de manifiesto. Entonces, la enferme
dad parodontal progresa rapidamente de su fase inicial a su fase
final.

En la actualidad sabemos que la enfermedad parodontal
ocurre a cualquier edad y que se presenta generalmente en procesos
my lentos.

La restauracitn de un parodonto enfermo hasta un esta-
do de salud, significa que debemos obtener un gran nlmero de resul
tados definidos y que de ninguna manera pueden ser squivecades.

a) Debers haber resolucifn campleta del proceso inflanatario.

b) No debera existir exudado de ningfin tipo.

c) Deberd haber resolucifn campleta del edema,

d) Ios contornos gingivales deberdn encontrarse dentro da los 11~
mites normales en cuanto a color, textura y forma.

e} Ias nopms anteriores deberfn describir la hoveostasis, o esta
do estable de la encfa y el aparato de insercién lo suficiente
para cua Este se convierta en el estado establecido, deberf -
realizarse en un perfodo de varios aiios para poder llegar a -

i
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elaborar un juicio razonable.
Todo lo que se refiere a la Odontologfa estd relaciona
do con la parodoncia.
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CAPITULIO I

ERUPCION TEMPORAL Y PERMANENTE
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ERUPCION TEMPCRAL Y PERMAMEITTE

la erupcifn es el proceso de desarrcllu que mueve un -
diente desde su posicifn descrita por el proceso alveolar a la ca
vidad bucal y la oclusifn con su antagonista. Cuando se estf rea-
lizando la erupcidn de la sequnda denticifn, el diente primario
se reabsorbe, la raiz de permanente se alarga, el prooeso alveo—
lar aummenta en altura y el diente permanente se mueve en el hueso,

Ios dientes permanentes no ocomienzan ;rocesos eruptivoes
hasta despufs que se ha completado la corona. Pasan ior las creg-
tag del proceso alveclar cuando se ha farmado apreximadamente dog
tercios de la rafz y perforan al margen gingival cuwndo hay apro-
ximadamente tres cuartas partes de la rafz. Lleva de 2 a 5 afios
para que los dientes posteriores alcancen la cresta alveolar des-
puds de conpletar sus coronas y de 12 a 20 meses para alcanzar la
oclusifn despuds de llegar al margen alveclar. El momento de apa-
ricifn en la cavidad bucal es lo que a menudo se denamina Epoca =
de Erupcién,

El proceso eruptivo se divide en dos ctapas:
1.~ Pre-eruptiva,
2.- Eruptiva, &sta se divide en:

a} Fase pre-fincional,
b) Fase funcional.

L
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ETAPA PRE-ERUPTIVA

BEsta etapa ccanprende todos lous cambios que se presentan
antes de hacer erupcibn. Llevindose a calo 10s siguientes movimien
tos:

-~ Axial.~ Se refierc a la dircceitn que temarid un diente

en fommacidn en sentido vertical para tratar de llegar
a la parte exhorna.

~ Inclinacifn.- El diente conserva uno de sus puntos, el

inferior y sufre una inclinacidn.

- Derivacifin.~ El diente tivne desplozomiento total del

misme, no conservande alyin punta fiju.

- Pntacifn.~ El diente giru Subro W acais e,

Todos &stng mowimdentos nURCA Wi Suliwr SJtShLe walan
combinados, &sta fase termina cuands el Jiente hage vontaclo oon

el exterior v se inicia 1a fase pre-funciuwi.

FASE PRE-FUNCICNAL

Se inicia cuando el diente hace contacto con el exteri-
. or y temina cuando &ste hace contacto con el antagonista, ini -
cifndose la eruptiva funcional.

FASE FUNCICNAL
Esta fase tarmina cuando se caiga el diente o al perder
contacto, cuando gire, o cuando existe una mordida abierta, regre

sando a la fase pre-funcional.
En la fase funcional va a presentar los siquientes movi

03
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- Mesializacidn.

-~ Distalizaci6n.

- Vestibularizacifn.
-~ Lingualizacifn,

- Giroversifn.

~ Extrusién.

-~ Intrusion.

FACTORES QUE REGULAN Y AFECTAN LA ERUPCION

Tanto la sccuencia coawo 1o rogulacils on tiope & la -

L 2N

srupcifn § parecen ostar muy detorminados por los FNCS, Ao JUe les
se sabe es como intorviencrn on loc proceses biciscs Ao xalifica -
cifn y erupcida.

Las lesiones periapicales cone la pulpotomfa de wmo -
lar primario acelerari la erupci6n del pranclar de reemplazo. Si
el diente primario es extraido despufs que el sucesor permanente
ha ocomenzado movimientos activos de erupcifn, el permanente erup—
cionard més temprano. Si el primario es extraido antee del camien
zo de los movimientos eruptivos dal permanente, ea muy probable
que éste sea demorado en su erupcifn, ya gque el proceso alveolar
poede volver a formarse acbre el diente gucesor, haciéndo la erup
citn mfs diffcil y lenta. También se ha demostrade que al epifia -
miento de los dientes permanentes afecta en grade poaquedio su ve -
locidad da calcificacifn y erupcifn.
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Desarrollo Ectfpico:

1os dientes ectfpicos son los que desarrollan fuera de
su posici6n normal, los que se encuentran en ectopia més frecuen

tes son:

El primer molar permanente superior y el canino supe -
rior.
la ectopia de &stos molares est& asociada oons
- Dientes primarios y permancntes grandes.
~ Ingitud maxilar mds corta que el promedio.
~ Posicifn posterior del maxilar.
- El dngulo de erupcibn atipico del primer molar.

FACIORES QUE DETERMINAN IA POSICION DEL DIENTE DURANTE LA ERUP-
CIN.

Durante la erupcifn del diente pasa por cuatro estadios
de desarrollo, &stos factores varian dependiendo del estadio. Al
canienzo, la posicifn del gémmen dentario estd detemminada mayor-
mente por mecanismos genéticos.

Durante la erupcifn intra-slveolar, la posicifn del -~
diente est8 afectada por la presencia o ausencia de dientes adya-
centes, la velocidad de re-absorcifn de los dientes primarios, -
procesos patol&gicos localizados. Una vez que el diente ha entra-
do a la cavidad bucal el diente puede ser movido por el labio,
carrillo misculos linglales, por objetos extraios llevadce a la
boca vy moverse a los espacios creados por caries o extracciones,
Cuando los dientes hacen oclusitn con el .antagonista un sistema
muy canplicado de fuerzas determina la posicifn del diente. Pox



primera vez los mlsculos de la masticacifn ejercen una influen -

cia por medio del anclaje cuspideo.

La membrana periodontal estf disenada para dispersar -
las fuerzas potentes de la masticacifn al hueso alveolar.

ERUPCION DIFICIL.

En la mayoria de los nifios la erupceitn de jos dientes
temporales es precedida por una salivacifn incrementada y el ni
fio tiende a llevarse los dedos y la mano a la boca, &ste es el
tinico indicio de que pronto erupcionardn los dientes. Algqunos —
ninos se ponen muy inquietos y molestos durante ésta Spoca.

Ia inflamacifn de los tejidos gingivales antes de la
emergencia completa de la carcna puede causar uh estade doloro
s0 teumporal que cedera en pocos dias. No estd indicada la eli~
minacitn quirfirgica del tejido gque cubre el diente para facili
tar la erupcifn, en &stos casos es recomendable colocar un anes
tésico t&pico no irritante para producir un alivio pasajero.

El proceso de erupcitn puede ser acelerado pemitiféndo que el
nifio muerda tostadas u otros cbjetos limpios.

HEMATQMA DE ERUPCION.

En ocasiones, unas semanas antes de la erupcifn de un
diente temporal o pemanente se¢ desarrolla una zona elevada de
tejido plrpura azulada, llamada cammmente como * Hematama Erup
tivo ¥ el cual es in-necesario su tratamiento, yva que el diente
se abrirf cemino a través de log tejidos y el hematcoma cedars.

-
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Hasta el Organo del esmalte tama la forma de una campana, durante &s
ta etapa se produce una diferenciacién de las cflulas de la papila
dentaria en odontoblasto y de las cBlulas del epitelio adamantino in
terno en amenoblastos.

Se produce morfodiferenciacifn durante la etapa avanzada
de campana y se detemmina la forma de la futura coreona.
APOSICTION:

Es el crecimiento del esmalte vy dentina, os un depSsito
en capas de matriz extracelular; en &sta matriz se depositan las

cBlulas formativas al t€muino de la morfodiferenciacién.
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CICIO VITAL DEL DIENIE.

Todas las plezas primarias y pemmanentes al llegar a la ma-
durez morfolégica y funcional, evolucionan en el ciclo de vida coampues
ta de varias etapas. Esta etapa progresiva no se considera como fase
de desarrollo sino cono un punto de observacitn de un proceso fisiclé-
gico en evoluci&ii en el cual los cambios histolégicos serian:
INICIACION:

Limina dental vy ctapa de brote.

En la sexta semana de vida embrionaria, comienza el desarro
1llc de los dientes, la cflula de la capa basal del epitelio bucal ex-
perimenta una proliferacifn del ritmo mds ripido que las vecinas, dan
do un espesauniento del epitalio de la regifn del futuro arco dental,
que se extiende a lo largo de todo el borde libre de los maxilares.
Bste fenfmeno se concce camo "Primodium” de la porcibn ectodérmica de
los dientes y su resultado se les llama " L&mina dental “. Al mismo
tiempo en cada maxilar? en la posicifn que ocuparan los futuros dien-
tes se producen 10 tumefacciones redondeadas y ovoideas,

ETAPA DE COPA:

Ia proliferacifn de las células continfia como resultado de
un crecimiento desigual de las distintas cflulas del gémmen. Se for-
ma una etapa de copa.

En la superficie del gémmen aparece una invaginacitn super
ficial; las cflulas periféricas de la copa forman el spitelio ada -
mantino externo e interno.

ETAPA DE CAMPANA:
Hay imwaginacifn y profundizacifn continuadas del epitelio
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CAPITULD IIX
PARODONTO NORMAL.




PARODONTO NORMAL

Crecimiento y Desarrolle.-—

El parodonto durante la nifiez y la pubertad, estd en constan
te etapa de canbio, debido a la exfoliacitn y a la erupcitn de los ~
dientes. Esto hace una facil descripeisin del parodonto nomal debido a
sus variables segln la edad del paciente.

PARODONTO. ~

Se puede definir cone la unidad bloldgica integrada por el
diente ¥ que estf representnxda por encia, cemente, ligamento parodon-
tal, hueso alveolar y de soportc. Todog ostos tejidos so encuentran
crganizadog en forma Gnica para realizar las siguientes funciones:

1.~ Insercifn del diente a su alveoclo &seo.

2.~ Resistir y resolver las fuerzas generadas por la mas~-

ticacifn, habla y deglucibn.

3.- Mantener la integridad de la suparficle corporal sepa

rindo los medios ambientes externo e interno.

4.~ Compensar por los cambios estructurales relacicnados

con el desgaste y envejecimiento a través de la remo-
delacifn contfnua y regaeneracibn.

5.~ Defensa contra la influencia nociva del ambiente ex-

temo gue sa presenta en la cavidad bucal.

1a cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana
mucosa que se continfa hacia adelante con la piel del labio y hacia
atréis con las mcosas del paladar blando y la faringe; la membrana

rucosa bucal poseé tres camponentes:



Ia mucosa masticatoria que cubre el paladar duro y el hueso
alveolar.

Ia mucosa especializada gque cubre el dorso de la lengua.

La mucosa de revestimientv, gue cumprende el resto de la ~
membrana mucosa bucal.

La porci6n de 1. membrana mucosSa bucal que cubre y que se
encuentra adherida al huesc alveolar y regidn cervical de los dientes
se conoce como encia,

CARACTERISTICAS CLINICAS iis LA ENCIA NORMAL:

Es de coloracidu rosa salmdn, posef un puntilleo escaso &
abundante y rw exhibe exxiadu ni acomulacidn de placa.

Ia encia suele temminar en sentido coronaric a manera de filo de cu
chillo con respecto a la superficie del diente.

Existen dos tipos de encia;

a) Ia Encia marginal o Libre.

b) Ia Encia Insertada.

ENCIA MARGINAL O LIBRE:

Coronalmente se encuentra limitada por el borde libwe de
la encfa, apicalmente limitada por el surco gingival marcado por -
vestibular, la parte interna corresporde al epitelic de unibn. Por
lingqual y palatino no existe limite sino que presenta un cambio de
textura que es la mucosa del piso de 1a boca, Su tamafic de 2 a 3 -
it
Caractexisticas clfnicas:

Color rosa cbscure, aterciopelada y de cuns:stencia sua
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ENCIA INSERTADA:

Limitada coronalments por el suros gingival, apicalmente -~
por la linea mucogingival, por 7d & P no presenta limite definido si-
no ¢gue se continfa con la mucosa,

Su tamafic varfa segfin la zona, sifnd~ mayr en anterinres -
que en posteriares.

Caracteristicas clinicas:

Color = pSlide con apariensia de ~Sscara de naranja, con-
depresiones que corresponden a hacer de fibras mifgenis, que sirven
de ingercifn en 1a enrfa con el hueso, se encuentra er el tejide con -
juntivo lo que hace la consistencia fime.

MUCOSA ALVBOIAR:

Se encuentra limitada coronalmente por la linea mucogingival
y apicalmente representa el fondo de saco.

Caracteristicas clinicas:

B de color rosa hrxillante y de superficie lisa, presenta -
gran inervacifn e irrigacitn sanguinea. Formada de tejido conjuntivo
laxo por lo que su consistencia es suave y desplazable.

CEMENTO:

Es el slemento histolfgico que recubre la rafz del disnte.
Su color es amarillento, es un tejido mesencuimatoso difarenciado -
que contiene 55% de material in-orginico, 45% de material orgénico
v agua, Su funcifn es la de fomar cemento joven para dar apoyo a -
las fibras del ligamento parodmntal, compensar la erupcifn pasiva y
su mesializacitn fisiolSgica del dients.
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LIGAMENTO PARODONTAL. -~

Bs ¢l elemento del parcdonto gque une al diente con el hueso
alveolar; estf campuesto por varios elanentos histol&gicos, de los -~
cuales, los mis impcrtantes son los fibroblastos.
Presenta también cementoblastos, cementoclastos, osteoblastos, osteo-
clastos, vasos, nervios, linfdéticos y restos epiteliales de malazzes,
Fibroblastos.~ S6n C&lulas alargadas en forma de hueso que en el cen-
tro presentan su nfcleo, &stas oflulas se aglaneran y forman haces -
de fibras principales vy secundarias.
Ias fibras principales para el soporte v las secundarias cawo relle ~
no y proteccifn de los elementos sensitivos que irrigan.

HUESQ AIVEOLAR.—
Representa al hueso de soporte del diente y forma parte -~
del maxilar y la mandfbula; la parte que queda en contacto con el 1L
gamento parodontal se le llama hueso cribiforme o l&amina dura; cada
depresifn correspoande a las fibras del ligamento parodontal.

IA ENCIA EN DENTICION PRIMARIA.-

Ias encfasg en los nifios deberén ser da un color roea p&li-
do mis parecido al color de la piel que a la de los labice, y debe~
r& estar fuertemente adherida o unida al hueso alveolar. las piezas
primarias presentan coronas cortas y el punto de contacto esti mis
cercano a la superficie ociusal gue en las piezas permanantes.
las enciag en la nifiez, se presentan m&s cerca de las suparficies
oclusales de las piezas, son de corto espesor, de vollmen amplio
y llenan por completo el espacio interpraximal.
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El colar rosa pélido se debe a que hay mis tejido conecti-
vo sobre los vasos sanguineos. Istc no se puede observar a simple -
vista s6lo lo poderios observar si aumentancs 10 veces mis la zowa de
seada.

La superficie del epitelio de la encia es blanda y atercio
pelada ¥ presenta nunerosas irregularidades superficiales, cuando -
son may pronunciadas se loo da el nambre Jde punteado.

Ests se puede oboervar on las Ghelas Je ndfios Jo 3w j noddndose -
s8lc clevaciones discretac on oS sWarficies cpdlolidles. a lus 10
aftos, cuandc algunas Joe las piczas pemmanentes wwlin o sicifu, -
las enciaos de alguncs nifus muestran el pusteado, extoendidndose Gs-
te hasta verca del maryen gingival libre y la papila.

El intersticio gingival en los dientes primarics se ex -
tiende 1 mm. & menos debajo de la protuberancia de la pieza, par un
lado, y por un gran volumen de tejido gingival duro y elfstico, por
el otro.

Ia superficie del intersticio, también la encfa intersti-
cial y la macosa bucal crecen continuamente, se escaman libremante
y sanan ripidamente. En el nifio= toda la estructura dental se adsp
ta a funciones vigorosas y los tejidos gingivalss, aunque cercance
a las superficies masticatorias de las piezas, se ven protegidas
de lesiones por la forma que tienen sus coronas.

Durante la infancia ocurren cambios en la mandfbula de-
bido al crecimiento y desarrollo, Aparecen espacios entre los -~
dientes o piezas camo resultado del crecimiento oposicional del
houeso alveclar, y &sto puede verse en edades muy tempranas oomo -~
tres afice y medio.



5i el borde marginal de la pieza est8 intacto, los alimen -
tos muestrén poca tendencia a acumilarse en 8stos espacios.

El tiempo que transcurre durante la caida las piezas prima-
rias vy la erupcitn de los permanentes es hasta de 2 anos.

Antes de que la encia se perfore, ge adelqgaza sobre las -~ -
clispides en elevacifn de las piezas, &stas posteriorment. aparecen en
la boca; mientras las piezas hacen erupcitn hacia le posicidn final,
lag enclias intersticiales marginales aumentan de volumen y muestran
un borde cilindrico protuberante.

Dentro de ellas se estd producifndo una reorganizacitn ac-
tiva en las fibras del tejido conectivo y aparece camo una ligera hi
peremiaq pero nunca se acerca al dolor de una inflamacifn asociada
con infeccifn bacteriana; entre log 5 vy los 15 afos se pierden 20
pilezas primarias y 4 piezas permanentes hacen erupcifn. El proceso
de erupcitn de las piezas a través de las encias produce miy poca
reaccifn local. Ia herida provocada por la exfoliacidn de wuna pie-—
za primaria canlenza en unas horas y rara vez se infecta.

Tanbién es raro el caso en que la encia se infecta en el
Iugar de la erupcifn del diente. Cuande 8sto oourre, la encia se -
presenta edsmatosa vy extremadamente dolorosa, puede presentar fie-
bres.
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CAPITULO IIX
DESARROLIC DE LESIONES GINGIVALES
INFLAMATORTIAS EN NINOS.
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DESARROLIO DE LESIONES GINGIVALES INFLAMATORIAS EN NIROS:

En 1938, Mc. Coll advirtib a la profesitn odantolSgica sobre
el hecho de que las bases de virtual importancia de las enfermedades
parcdontales de los adultos estaban en la infancia. Esta advertencia
fué recalcada por Baer, cuien dijou gue en mxchos casos la parodontf -
tis adulta debe haber tenidc origen en la Spoca de ia pubertad, para
que pueda haber una destruccilo tan avanzada camo a la que a veces sg
registra en pacientes entre Zv y 30 anos de edad.

Parfitt, tambifn pensaba que las fases incipientes de la -
enfermmedad parcdontal estaban presentes antes de la pubertad y si no
se trataba, terminaba inevitablemente en manifestaciones destructi -
vas en adultos.

Recientemente Stavard, expresS la opinifn de que es frecuen
te que la enfermedad parcdontal camience en la nifnez y no se la reco-
nozca hasta la tercera décads, una vez que se han producido alteracio
nes irreparables, tales estfin de acuerdo en que la enfermedad parodon
tal es una lesifn progresiva y destructiva del aparato de soporte den
tal que puede tener su origen en la nifiez o pubartad, continuando en
el proceso en la vida adulta cano una parodontitis marginal que no -

suele ser reoconocida.




28

Mc. Intush, Cohen y Goldman (2), presentan cortes histolégi
oos de casos de parodontitis que afectan a nifios, Butler afimma que ~
muchos defectos verticales sobre la cara mesial de los primeros mola-
res permanentes pueden ser el resultado de la parodotitis. No ge ha
encontrado otra documentacifn de parodentitis en el joven excepto que
1a observacitn de su presencia en nifios era frecuente.

Ia entidad patolfxyica parodontal observada ocon mayor fre -
cuencia en el paciente joven cs la gingivitis, una lesidn de tejido
blando sin destruccifn 8sea. Pste hocho es confirmade en la litera-
tura epidermolégica.

Masler (2), afirma ademSs que la gingivitis es un fenfme-
no biofisico que tiende a ser papllar, agudo que nota manifestacibn
clara y transitorio en el nino, mientras que es marginal, crfnico y
progresivo en el adulto. Pstos hallazgos coinciden con las observa-
cimes de Zoppler, que observd que el tejido gingival del nifo re-
scciona con mayor rapidez e intensidad que el del adulto y Cohen -

v Goldman observd una marcada tendencia hacia la hiperplésia papi~
lar.

ESTRUCTURA TISULAR Y IA ETTICILGIA DE LAS LESIONES GINGIVALES
INFLAMATORIAS. (2)

Ia lesitn inflamatoria del nifio suele estar bien confina
da a las zonas marginales de la enclfa, es interesante hacer ntar

que posa Voo L

marsing.
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Una investigacifn exhaustiva de la literatura odontopedisg-
trica y parodontal revelan que no hay un solo anilisis histol&gico

.- campleto de la lesifn marginal juvenil o alguna explicacitn de por

qué estd presente esa lesibn, excepto scbre una base temporaria le-
ve durante la juventud, es decir una lesién que progresa lentamente
con la edad, hacia una lesifn mis amplia e intensa,

Ia literatura no contiene una consideracitn de influen -
cias anatfmicas sobre la localizacifn del cstado inflamatorin, la
anatomia de la zona interdentaria en particular, puede influir en
la lesifn inflamatoria.

1a descripcitn de Cohen de la zona del "col” 10 llevd a
pensar que el reemplazo del epitelio reducido del esmalte par -
epitelio escamoso est;:atificado, al que considert esencial para
la salud del parodonto, serfa alterado por la ulceracifn crbnica

de esa zonas

INCALTZACTON DE LAS ZONAS INFLAMATORIAS (2)

Figh j observs que 21 "col" era suceptible a la irrita-
cibn, inflanacidn y ulceracifn por las mismas razones. fsta ma~
yor susceptibilidad podria deberse, en realidad cano afimma Co -
hen, a la localizacifn morfolégica favarable pwroporcionada por
1la zona interdentaria para el crecimiento bacteriano.

Recientamente Mc. Ring, pusc en tela de juicio el pa-
pel de la morfologia epitelial del “col” en el aumento de su -
vulnerabilidad a la enfermedad parodontal y viéndo la relacafn
morfolSgica entre los dientes v su asociacifn cor la acumiia -

cifn de bacterias y residuos.

L.
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En las zonas en que hay diastemas, el grado de queratiniza
cifn es alto y se deduce que hay proteccifn contra los ataques, suminis-
trada por la queratinizaciSn del epitelio.

La permeabilidad de estos epitelios a los lfquidos tisula~
res marcados y a suspensiones de carbbn administrados por la via intra -
vascular, sugiere que el efecto queratinizante limite la transudacién a
través de este epitelio y por la inferencia, pasa el tejido conectivo.

Otro trabajo llevado a cabo por Brill, Broder y Goldhaber,
confirma que la impermeabilidad en la unifn de las cdlulas granulares y
la capa de queratinizacifn, pueden actuar tambifn para limitar la accifn
¥ la penetracitn de irritantes exfigenos y proteger de esa manera el co -
rion gingival.

Ademfis de las cualidades epiteliales, las observaciones de
que los tejidos conectivos interdentarios estdn estructuradamente bien
organizados, mejor previstos de coligano y como complejo se uwnen firme ~
mente al hweso subyacente, pueden apoyar la hipGtesis de que los tejidos
interdentarios que tienen forma de silla de montar son mis resistentes o
estin menos afectadoe por la enfemmedad inflamatoria que el tejido inter
dentario que termmina en forma de " col " y la caracteristica epitelial
marcadamente diferente por causa de ésta morfologfa. Las zonas interden-
tarias en silla de montar también pueden ser en forma cowexa, favoreci-
endo 1a autolinpieza mis eficiente realizado por la obwa de loe alimen -
tos vy la capacidac detervente de o lTauidos,




31

INFLAMACION GINGIVAL EN HITS (2}, (24).

Ia inflamacibn gingival en nifos ofrece pooos elementos que la
diferencien desde el punto de vista clinico de la que se observa en la ~
adolescencia tardfa vy la adulta, hay propensifn de que las lesiones oo -
miencen en las zonas interdentarias, particulamente aiande los contac -
tos dentarios son aplanados. Cuande los cortactes dentarios son aplana -
dos o cuando hay caries on las zonas de ountacto, la swrerficie de acer—
caniento entre los dientes aurenta alargéndose su dimensitn oclusoapical
a medida que uno de los dientes, o ambos, se Jesplazan hacia la zona de
contacto.

En fomma concamnitante, el nicho gingival va reduciéndose en -
los gentidos mesiodistal y ocluscapical, produciéngo una profundizacito.

Esta deformacitn favarece la acumilacidn interdentaria de pla-
ca y residucs, la instalacifn de la inflamcifn y la penetraciba lateral
del exndado hacia las lenguitas de tejids col&geno polwe y real sosteni-
do. Asi, el clinico puede camprender la influencia de la forma de loe ~
dientes y los tejides blandos y las relaciones con la patogenia de mu- -
chas lesiones interdentarias.

MIGRACTON GINGIV;\L.— {2).

Ia profundizacifn de las insercicnes gingivales mis allé de -~
las unionas amalocementarias es wuna consecuvencia no 86lo de la reabeor -
ciba de tejido conectivo apical al epitelio de la bolsa, sinco tamhisn de
la saparacifn quimica enzimftica de la insercifn fibrosa gingival an el
cemanto. El spitelio hiperpl8stioco panetra { fendmeno migratoric ) en ia
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zona de desinsercitn de las fibras, l¢ cual vroduce un acortumiento del
epitelio a la raiz. El proceso se repite y el resultado es la profundi-~
zacifn progresiva o ciclica de la bolsa. las enzimas hidrolfticas del
estado inflamatorio, oelular en derivacidn, actfia sobre las filxas cold
genas disolviendo la sustancia cementante interfibrilar ( condroitinsul
fato ) e induciendo el desplegamiento linela de las fibrillas.

Las fibrillas a su vez se segmentan y se les ve caw lengue -
tas y trozos dispersos y de orientacifn descardenada.

A niveles ultraestructurales y quimicos, el col&geno y el -
reticulo pueden ser subdivididos en g ~adenas de polipfptides » ~rpo
nentes aminodcidos.

CEMENTO, ~

Estc es atacade por las enzinas, 10 cudl produce la aparicia
de huocos y ablandamiento Je su superficie. las proteasas y ucliagenasas
por ejeamplo, actflan sobre los sustratos orginicos fibrilares y sustan -
cla fundamental conduciendc a su licuefaccitn y ruptura. Las substanciag
desmineralizantes ( tales camo el Scido l&ctico y los ciiratos ) encon -
trados en el exudado tisular pueden ser los causantes de la fijacitn y
el retiro del mineral del cemanto.

las imfgenes del microscopio electrfnico de supaerficie reve -
lan huecos y criteres irregulares, proyeccionas de coligeno desminerali
zado y espiculas da cemento.

La exploraciSn confimma tales irregularidades cuando la super
ficie estd rugosa y corroida desde i punto de vista clinico, frecuente
mente ablandado y con cambios de colur. En zonas dordde el cementc ha es

1l




tado expuesto prolongadamente a los ligquidos bucales o en zonas de la

" bolsa " expuestas al exudadc, el cemunto previamente dahado puede s ~
tar cubierto por una pelicula o membrana de proteinas y mucopolisachri -
dos que se mineralizan por fijacifn de mineral procendente de la saliva
y los lfquidos tisulares. En estas zonas, la superficie del cemento apa
rece hipermineralizada, apareciendo clinicamente como vidriosa vy endurg
cida.

TRATAMIENTO. (2), (4).

Contrariatente o iv estabiecido o la iiteratura, pensemos que
aunque la gingivitis que se produce duraente la pubertad se manifiesta co
mo una respuesta exagerada a log irvitantes locales; hay poca justifica—
cifn para 1a donaminacién girgivitis de 1a jubortad. Este t&minc suele
connotar que un deserilibrics homvnal es la cawda de la gingivitis ¥ que
si se le deja sin tratar ,la gingivitis remite expontineamente al acer -
carge el paciente a2 los (ltimos anos de la adolescencia o a los primercs
aios de la tercera década de la vida.

Ia elimipacifn minuciosa de la placa y la higiene bucal son ele
mentos necesarios para la prevencifn y curacifn de todas las formas de -
gingivitis, incluso la forma que aparece en la pubertad.

Raras son las veces que estd indicada la cirugia pericdontal du
rante la pubertad, porque por lo general la encia es edematosa y no de na
turaleza fibrosa. Cuando la mal posicifn dentaria es prommciada, el tra-
tamiento ortoddntior constituy» un prooedimiento auxiliar necesaric junto

con el curetaje de la pared interna de la bolsa y control de la: lava, pa
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ra consequir la resolucifn campleta del caso.

Debemos admitir que las influencias microbiolbgicas, traumiti-
cas, imunol&gicas, hereditarias, quimicas y enzim8ticas; locales y sisg-
tamiticas actfian en la enfemmedad parodontal y que sus papeles individua
les y en forma conjunta pueden ser temporalmente variables,

Hay que conocer las variaciones de los impresos " capacidades
de resistencia y reparacitn " que cxisten en los diferentes perfodos de
la vida y su mediacifn por parte de la ecologfa bucal, sistemftica, at-
mosférica, psicoldgica y social de la persona.

Afortunadamente? a pesar de la cowplejidad de las influencias
sobre el individuo y su parodonto, hallamos en t&minos casi absolutos
que los nifios en camparacion de los adultos, manifiestan un estado in -
flamatorio gingival bien definido, limitado al margen, cuya intensidad
y expansidn permanecen limitadas hasta que ya no pueden contener mis el
proceso inflamatorio, desde el pumto de vista estructural, reparativo
ni inmmnolSgico. En &ste pnto, la lesifn inflamatoria gingival evolu-
ciona hacia una forma de enfermedad parodontal destructiva crénica, -
que si no es tratada, puede teminar en la pérdida de los dientes.
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CAPITUIO IV

LESICNES QUE AFECTAN LA ENCIA
b4

IA MUCOSA BUCAL.
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11.~ LESICHES QUE AFECTAN LA ENCIA Y IA MUCCSA BUCAL.
a) QUISTE DE IA ERUPCION.-
Quiste dentigero que guarda relaci6n con los dientes en erup
citn, por lo general con los dientes primarios en erupeitn.
Es el producto de la acumulacidn tisular y sangre en el espacio
folicular que dilata alrededor de la corona del diente que estf erupcio -
nando. ( 2), {29 ).

ETIOLOGIA: desconocida.

El quiste aparece en los nifios de todas las edades y en recifin
nacidos; en estos aparecen asociados con las coronas parcialmente forma -
das de los incisivos centrales inferiores.

CIASIFICACION:

Dentigero, puede ser unilateral o bilateral, tmico o miltiple,
existiendo al nacer.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Aparece como una zona inflamada de color azul sobre el diente
que esti en erupcifn.

El color puede ser variable, 8sto, ta‘;mzdo en cuonta la canti
dad de sangre y el espesor de la mucosa que lo rodea.

TRATAMIENTO:

Generalmente evoluciona normalmente hasta que el diente rompe
13 mucosa y hace su erupcifn, pero en algunos casos que sonn raros , Se
hace la excisifn quir@rgica del tejido que cubre la corona ponifndose -
ésta al descubierto.
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INFIAMACION GINGIVAL AGUDA ASOCIADA CON LA EXFOLIACION DD UM

DIENTE TEMPORAL.=~

El diente temporal presenta una marcada movilidad, &sto se debe
a que en un molar una de sus rafoces se puede reabsorber oon mucha mavor ~
rapidez que la otra. Esto hace que el molar temporal adgquiera mayor movi-
lidad, fomentando el maycr acumalamiento de placa dentobacteriana v a la
vez una irritacifn mecénica de la mucosa subyacente, debido a la presen -
clia del extremo radicular, disparejo y parcialmente reabsorbido, vue pue-
de producir en ocasiones agrandamientos gingivales interproximales con he
morragia y malestar,

TRATAMIENTO:

1a extracitn del diente temporario facilitard la erupcidn del
pemanente y eliminar§ el estado patol&gico.

GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA ( CIMA ).

A esta enfermedad se le ha llamado de diferentes formas de las
cuales las mis comunes son:
~Gingivitis de Vincent
~Enfermedad de boca de Trinchera.

En la actualidad facilitando la nomenclatura y bagado en la -
descripcitn clinica se le ha dado el ncmbre de gingivitis ulceronecro -
zante aguda " CONA ",

ETTOLOGIA: Multifacética.

™ las lesiones clinicas de esta enfermedad encontramos una

simbifeis caracteristica de microorganimnos fuscespiroquetarios er 1os
cunles predominan:

E‘Jiﬁu& e
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Ia espiroqueta borrelia Vinsentii y el bacilo fusiforme, por que aparecen
en grandes cantidades en la enfermedad.

Se presenta en personas debilitadas y de escasos racursos econd
micos.

Entre los factores predisponentes de mayor importancia para la-
manifestacién clinica de la CINIA se pueden citar generales y locales.
FACTORES ILOCALES ¢

a) Brupcifn o mala posicitn de los dientes.

Infecciones pericoronarias.

b) Corocnas, incrustaciones o prétesis mel adaptadas, zonas de
contacto inadecuadas, a consecuencia de caries dental u obturaciones de-
ficientes.

¢) Higiene hucal inadecuada.

FACTORES GENERALES:
a) Desnutricibn
b) Estados vitaminicos carenciales principalmente vitamina C

-

y camplejo B.
c) Enfermedades del tejido hematcpoyStico, leucemia, neutrope
nia maligna y anemia aplisica.
d) Trastomos digestivos y endocrinelégicos.
e) Situaciones de tensifn y stress.
CARACTERISTICAS CLINICAS:
Ia papila interdentaria se destruye répidamente con dolor y
hemorragias concomtantes, al inicic del trance agudo de la enfermedad,

suale ser brusco con dosor quemante intenso, salivacidn abuncante v sa




39

bor met&lico, frecuentemente se presenta una membrana gris o pseudamembra
na cano consecuencia de la necrosis.

El mal aliento depende de la intensidad de la enfermedad; en ca

sos avanzados, se puede palpar el agrandamiente de las gléndulaes submaxi-
lares y un aumento notorio de la sensibilidad.
El cuadro clinico es muy variable, puede estar afectada una papila ¢ va ~
rias y el grado de destruccifn puede ser leve « avanzade incluso camo la
enfemmedad no es autolimitante llegar a estadios tales donde hay secues -
tros de huesc y continua destruccitn si no es tratable.

Sin embargo, puede haber romisifn esponiténeca de los sintomas a~
gudos alternindose con perifdos de exacerbacibn.

A veces la enfermedad va acampanada de signos sistemfticos, pue
de haber anorexia y malestar general. En la CUMA primaria, los sintamas -
generales son reqularmente poco importantes en camparacitn con la kreve -
dad de las lesiones bucales.

Algunos adultos y una proporceifn mayor de nifos, pueden presen—
tar una hiperemia de 39.5 gradoe centigrados, con malestar general y sin-
tomas que recuerdan una gripe.

Ia mayoria de las autoridades en la materia cpinan que la eleva
citn marcads de la temperatura no debe ser tamada cano caracteristica -
esencial.

GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA EN NIRNOS.~
La CUNA e= muy rara en ninos msnores de 6 ancs, sin embargo -

Shatham en Nigeria encontrd enformaiad en el 11.3% Jo rupog e 00 L8 2y

»

6 afos. Por otra parte Pmlie rogistrd que Se presentaian i, . o i: (ot dee

bejo da los 10 ahos de edad. ( 2 ;.
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En Africa é)ccidental:

Malberger camprobl la presencia de GUNA en 50 nifios entre los
1y 6 afios, de 7,650 pacientes «ue tenfan la enfermedad.
Par otra parte Pimdborg registrf una prevalencia de solo el 2.36% o 236
pacientes de 10,000 examinados que tenfan GUNA.
De lo anterior es myy importante hacer notar que cl 58% de &stos pacien
tes tenfan menos de 10 afos.
Ia edad pranedio de los pacientes de los estudios de Miller y Grenhunt
era de 15 a 30 afos, mientras que los pacientes de Stawer estaban entre
los 3 y los 68 afios.
Tamando un pramedio de todos estos estudios vemos fque la GUNA se presen
ta por lo general entre los 19 y los 30 anos, asf también podemos reafir
mar lo mencionado por Brauner y Massler de dicha enfermedad que es rara
en nifios menores de 6 ahos pero que camumente y con relativa facilidad

se presenta en el adulto.

DIAGNOSTICO:

las ulceraciones de aparicidn ripida y dolorosa, en sacaboca -
dos que afectan las encfas marginales y las papilas interdentarias, acan
pafiadas del dolur y olor caracteristico de la enfermedad, nos harfn pen-
sar en GUNA.
Confirmande la impresidn clinica, por el dolor y el sangrado al hacer una
ligera presitn sobre la encfa y la salivacifn abundante del paciente sin

manifestaciones geperales imgeortantes. (2, (6.

DIAGNOSTIOC DU EMET KL
La GUNA puede confundirse con ja Fstamatitis Herpética, el Ery

o
Wie: i
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tema Multifarme Bucal y las lesiones bucales de Neutripenia Maligna, Leu
cemia Aguda y Diabetes no controlada.

Ias enfermedades bucales de estas enfermcdades gencrales muchas veces se
diagnostican inicialmente como GUNA.

Para descartar estas enfermedades gencrales recuerimos de estudios de ga
binete o laboratorio principalmente de la f6rmula Hemitica completa y un
anilisis de orina.

TRATAMIENTO:

- Control de la etapa bacteriana dolorosa de la enfermedad.

- Eliminacin de los sintomas aqudos destruyéndo a los micro-
arganismos invasores. No deben amplearse las variedades t6
picas de penicilina si se decide emplear antibi6ticos son
preferibles la polimixina, la neomicina y la bacitracina,
que resultan tan eficaces camo la penicilina y la tetraci -
clina, por via sistem8tica. Por ningGn motivo se emplearén
ciusticos.

En un estudio que hizo Wade recarends el uso de sodio monohidratado amor
tiguado con bitrartato de sodio.

- Ia eliminacitn de los factores predisponentes locales o gene
rales.

Eliminando la irritacifn local de los dientes y levantar median

te una dieta adecuada, la resistencia corporal del paciente,

Se puede decir que el paciente esti curado cuando:

- Se ha controlado la etapa bacteriana.

- Coando se han aliminado o corregido las causas predisponentes.
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= Cuando el paciente ha aprendido a aplicar las t8emicas de hi-

giene hucal que se le indicaron.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA:

La gingivoestomatitis herpftica aguda es una enfermedad inflama
toria caracterizada por lesiones wesiculares y ulcerativas de la mucosa
bucal y piel peribucal.

Suele aparecer entre 1lus 1 v 5 afos de edad, o5 con frocuencia

end¥mica v s6lo en raras ocasiones incide en adultoes.

ETIOLOGIA:

Es causada por el wirus tlerpes Simple y se le identificd por
primera vez cawo entidad clinica en 1938, se le atribuye 1a mitad de lag
ulceracicones bucales de nifhos.

Rara vez ataca a los nifivs menares de un ano y alcanza su apari
cifn més oanlin alrededor de los tres afos de odad.

Se transmite por contacto directe en la mayorfa de los casos.
CARACTERISTICAS CLINICAS:

Primero jarece la sintomatologfa sistémica, que se caracteri-
za con temperaturas clevadas gque oscilan entre los 38.3 grados centfgra-
dos a 39.4 grados centigrados, falta de apetito, malestar general y lin-
fadenopatias dolaorosas.

Clinicamente la cavidad oral presenta una inflamacifn difusa de color ro
jo intenso en toda la encia y la racosa alveolar hay tumefaccidn acompa-
fiada de salivacifn, en ccasiones es diffcil establecer dSnde termina la

encia insertada y donde cumienza la mucosa alveolar. thido a esto hay -

[T
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una formacitn de mGltiples vesiculas pequefias en un perfodo aproximado de
4 a 5 dias, después de esto, las vesiculas se ramwen dejando Glceras pla-
nas con exidado de color amarillento.

Los bordes de éstas dlceras estan eritomatosas inflamadas, cuando las vesi
culas aparecen en la encia insertada, se les puxle oonfundir con GOMA, de-
bido a la presencia de exudade, confandiéndose con una papila interdenta~
ria necrftica comin de la GUNA. (16}, (31).

DIAGNOSTICO:

1a gingivoestamatitis bherpética aguda prescnta usna sintamatolo—
gia tan tipica, que la confimacifn de laboratoriv raras veces es necesa~
ria.

Se baga en antecedentes de contacto con variantes primarias © -
secundarias de la enfexmedad.

En la evolucitn clinica.

En la aparici6n de lesiones en la buca.

Ia falta de anticuarpos contra el virus del herpes simple en un
principio y su apariciSn y aumento durante la convalecencia.

El aiglamiento y la identificacitn del virus.

La curacidn sspontfnca y sin secuelas, en la mayarfa de los ca -
sos con duracitn aproximada de 14 dfas. (2}, (18), (31).

TRATAMIENTO;

El tratamiento es fundamental paliativo y de sostén, por lo gane
ral el pacienite esti deshidratado por causa de las fiebres elevadas y la -
dificultad para ingerir liquidos y alimentos, por lo que indicaremos una
dieta blanda y smentaremos la ingestifn de lfquudos: se darfn analgésicos
para el dolor, se administrarin anjusges bucales y agentes que desprendan



44

0 . No se administran antibifticos pues ¢l virus herpes simple no es sen—
2

sible a Tos antibifticos, tamxxv se usan corticosteroides va que en nca-

siones mueden causar exacerbaciones de la infeccifn general. (6).

MONONUCLEQSIS INFECCIOSA.
Se le condoce también oume fielre garxglionar o enfermmedad de -
Pfeiffer. |
Es una enfemmedad infecciosa apxda benigna y actolimitante.
Se caracteriza por fiebre irreqular, faringitis, linfadenopatfa y creci-
miento del higado, asf cano una linfocitosis absoluta con cdluias de ti-
po especial.
En el suerc sanguinews se encuentran qran contidad de anticuver-

pos contra eritrocitos de carnero, (2}, (31).

ETTIOLOGIA:

Su causa es descorocida aunxue qeneralmonte se dice que la en-
fermedad es de naturaleza infecciosa. {2}, (10).

Se ha cbservado que los pacientes con Mononucleogsis infeccioea
tienen elevados los titulos de anticuerpos & un virus de tipo herpes que
se le dencmina virus EB (Ebstein-Barr} que ataca schre tode a nibos y a-
dultos jGvenes. Este virus fué ariginalmente localizado en lineas celula
res derivadas de linfomas de Burkett.

Estas observaciones sugieren que el virus £8 o algln otro es -
trechamente relacionado, sea el agente etiolémon de la Mononucliebsis in

fecciosa.

CARACTERISTICAS CLINICAS. (2), {16}, {293, (3L).
Clinicamente se caracteriza pur fiebre de 37.7 grados centigra

dos, faringitis, exudativo membrancsc, tumefaccifn ganglionar generaliza



da, en ocasiones esplenamegalia v en un 10 a 15% de los casos, exantema
morfiliforme, semejante al de la rubeola, pero en otras ocasiones es de
aspecto escarlatiniforme, urticariane, hanarrigico o nodular.

El perfodo de incubacin es muy preciso y vk ser hasta de
4 a 7 semanas. Al principio es gradual, peru finalmente se presenta con
crecimiento de los yanglios linféticos en casi todos los casos.

Ia esplencmegalia se cbserva en la mtad de los casos y es fu
gaz, a veces puede habey ictericia moderada cuando cstd afectado el hi-
gado ( hepatitis ) y se presenta aproximadancnte en el 8 al 10% de los
pacientes.

La fiebre es intemmitenta jcor remisiunes matinales que dura
en pravedio seis dfas. Ia faringitis exudativa es uno de los signos més
constantes y llamativos; es oanin obsarvar membranas gruesas de color
blanquecino.

la linfadenopatia es generalizada y puede abarcar diferentes
grupcs de cadenas ganglionares,

Hay petequias palatinas en el 25 a 35% de log pacientes que
aparecen entre el quinto y diecisieteavo dfa de la enfermadad. (2).

las petequias son lesiones netamente circunscritas, entre
0.5 y 1 ma. de difmetro, distribuidas simStricamente en la wnidn del
paladar duro con el blando, o en ocasiones en la base de la {vula.

Estaz petequiag sin embargo no son espacificas de la monoru-
cleosis infecciosa pues cano se menciond anteriormente han sido descry
tas en la Rubeola y en otras enfermadades.

DIAGNOSTIOO:
El diagnistico se basa en los datos epidemiolSgicos, en lo

EI:‘ L
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siguiente: Linfadencpatia, Esplencamegdlia y Faringitis Exudativa, en la
existencia de la mononucleosis prevalentdi la evolucifn subaguda del pa-~
decimiento y fundamentalmente, la positividad de la reaccifn de Paul Bul
nel es una prueba de la existencia de cuerpos heteroffleos.

Un estudio hecho por Dunnet, en 80 casos de mononucleogis infec
ciosa se ancontrS que el 74% de 1os pacilentes afectados tenfa entre 15 y
25 afios. En otro estudio solo 3 pacientes de 200 eran nihos de los cuales
mis del 97% tenfan una edad entre lus 17 v los 29 afos de edad. (2).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debe excluirse la escarlating, Angina de Viecent y anigdalitis
debida a cocos piSgenos. In casos severcs dJdeberd pensarse en un linfoma
o una lsucemia,

TRATAMIENTO:

No existe tratamiento especifico, el tratamiento es sintamdti
oo vy de sostén,

Se indican analgésicog para la fiebre y la faringitig ( sali-
cilatos ). Se recomierdan colutoarios con perborato de sodio ya que oon -
frecuencia se asocia la gingivitis de Vicent a la Mononucleosis infeccio
sa.

Por regla general, sin tratamiento, la fiebre irreqular per -
siste de 1 a 3 aemanas y los sintamas subjetivos desaparecan en 2 6 4 se
mANAS,

ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENIE. -
Esta lesitn la podenos identificar por las Glceras de tipo ne-

crotizante recurrentes que (inicamente aparecen en la mucosa bucal.

P PR
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ETIOLOGIA:

Se le ha atribuido a la enfermedad un gran nfmere de agentes -
causales pero ninquno de ellos ba sido comprobado, (xox 10 que se dice que
es de etiologia desconocida.

La sparicion de las lesiones se relaciona o estados de tensifn
prolongados o algunos traumas, incluso se dice también que la aparicita de
las aftas se relaciona con la ingestifn & algqunos alimentos. Las investi~
gaciones mis recientes nos dicen que podria ser el manifiesto de algtn ti-
po de hipersensibilidad al suerc sanguinec ¢ un fenfmenc de autolrmunidad.
(29).

Ia enfermedad se presenta oon mayor frecuencia en mujeres en pe-
ri6dos prevics a la menstruacifn. Tamuén estudios hechos por Ship demues
tran que se presenta ocon gran incidencia en la poblacifn estudiantil, au~
mentindose en parifdos de exfmenes.

1as lesicnes aftosas genaralmsnte aparecen en la nifiez o en la
adolescencia y tienden a repetirse frecuentemente durante la wvada.
CARACTERISTICAS CLINICAS:

Sa pressntan cano erceiones localizadas del epitelio bucal con
un perifdo de aparicitn de 2 a 3 dias, las lesiones ulceradas aumentan -
de tamafio y alcanzan un difmetro aproximado de 1 a 10 nm.

Bl centro de las (iloeras es de color grisSoec y sus mirgenes -
no necesarizmente se presentan inflamedos.

El pacients praesanta dolor y molestia que es el motivo por el -
cual acude a la consulta.

Mntes de la aparicibn de las lesiones, el paciente puede sentir
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ardor y cosquilleo mds o menos 24 6 48 horas antes de la aparicién de las

Qlceras.

No presenta manifestaciones generales.

DIAGNOSTICO:
Ulceras Necrotizantes bien definidas, de color grisfceo que 86~

lo se presentan limitadas a la mucosa oral.

TRATAMIENTO:

Sintandtico,

1a curacife del padecimiento no es permanente pues las lesio ~

nes son racurrentes.

En pacientes gque presontan melestias importantes con sintomato—

logia dolorosa se dan las siguientes indicaciones:

1.- Ia aplicacibn tfpica de curticostercides de 4 a 5 veces dia
rias.

2.~ La ingestitn de Scido asocbrbico, 2 veces por dia.

3.- Tambisn se recomienda hacer colutorioe con acromicina oral -
en suspensifn de 250 mg; durante 1 minuto después de las co
midas.

Esta Gltima medida s8lo se aplicard cuando la lesifn estf recién

aparecida y s8lo deberf de durar el tratamiento de 5 a 7 dias.

HERPANGINA. -
Es una enfarmedad infecciosa benigna, que se presenta especifica
mante en la infancia, aunque on muy raras ocasiones 8¢ ha presentado en ni

fios mayores de 7 afios Y adultos jovenes. (16), (29).
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ETTIOLOGIA:

Es causada por el virus H Caxsackis del grupo A.

Se manifiesta en tode el munde en forma epidémica y ocurre gene-
ralmente en el verano y principios de otono.

Ia Herpangina presenta un perifido para su incubacidn de 4 a 6 ~
dfas aproximadamente, son los nifios cuyas edades fluctfian entre el ajo de
vida y los 7 afos los que con mayor frecuencia son afectados. Ia inmunidad
persiste cuando menos por un ane, pere peede volver la infeccifn debido a
otra cepa del virus (2), (6), {10), (16) y (31}).

CARACTERISTICAS CLINICAS.-

La herpangina se inicia con un aumenty de temperatura brusca -
hasta de 40 grados centigrades, inflamacitn de la faringe acentuada, nédu-
seas v vimito= canfirmente se observa fque el paciente ests desganado con -
falta de apetato, disfagia, salivacifn abundante e intenso malestar gene-
ral, (18).

La faringe y la parte postericr de la boca se preséntm my en-
rojecidas y congestionadas estéin cubiertas con xtudms vesiculas pequefias
qua miden de 1 a 2 mm. de difmetro, las cuales se rawpen r&pidamente y -
erosicnan creciende para formar Gloaras superficiales de 3 a 4 . de ta-
mafio, presentan el centro de color gris, rodeadas cada una por una aureo
la de color rojo intenso,

Generalmente se afectan los pilares anteriores de la farimge,
las amigdalas v el paladar blando.

1og sintcmas generales comienzan a mejorar dentro de los prime~
ree cuatro o cinoo dias , la enfermedad no es grave; lo principal es que -
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cicatrice r&pidamente y haya un alivio total a los 7 dias.

DIAGNOSTICO:

1a sintomatologfa de la enfermedad y sus manifestaciones clini~
cas seran el factor determinante para ¢l dlagnfstico.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Deberemos diferenciaria de la Gingivorstamatitis HerpStica Vari-
cela, Candidiasis y Aftas recidivantes,

La limitacién de las lesiones en la partye postericr de la farin-
ge, su tamafio pequefo, la cvoluciée beonigna vy las caracterfsticas epidémi-
chs estacional sirven para distinguir a la Herpangina de la Gingivoestoma-
titis Herpatica.

AdemSs de la Gingiveestaunatitis Herp8tica aparece en cualgquier -
época del afio, es extraordinariamente debilitadora, la encia la presenta -
hiperfmica, con ulceraciones en las encfas, lengua, labios y mucosa bucal,

Estas dog enfemmedades a su vez se diferencian f&cilmente de las
aftas recidivantes, porque éstas sbBlo en contadas ocasiones aparecen en fa
ringe y no van acampafiadas de la sintamatologia general,

TRATAMIENTO:

Sintcmdtico exclusivamente.
ABSCESO PAROD(NTAL AGUDO.-

El sbaceso Parodontal se presenta cano consecuencia de un proce-
50 inflamatoric marginal, en el que el tejido pulpar de la pieza afectada-
no prasenta patologia.

Fresenta una infeccifn focal, con leuwoncitos polimorfonucleares
dentro dal tejido conjuntivo.

Ia inflamacifn en algunok casos €8 tan grande, que no pamite la
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formacitn de una barrera coligena, yue limite la lesifn por lo que el teji
do conjuntivo es destruido y la inflamacién se propaga.

Se presenta frecuentanente asociadc ow bolsas infrafseas y  su~
prafseas asi cawo tambifn entre las rafees de ios dientes multiradiculares.
(29).

ETTIOLOGIA:

Se dice que dicha lesifn puede ser inducida por el aivjanuento =
de cuerpos extranos dentre de los tejides blandes.

Frecuentamente se menciona que el atrapandente de wna de las cexr
das del cepillo dental es causa del proceso inflamatoric,

Es rarc encontrarles en nifios y adultos jfvenes.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

El paciente nos refiere dolor que puede ser leve o intenso, agu~
do, penetrante o ligero pero continuo y ruede intensificarse a la palpa ~
ciftn de la lesifn.

La encfa se presenta inflamada de color rojo brillante y carece
de punteado, la deformacifn gingival puede estar circunscrita o difusa de
gintamatologia general del paciente varia segfin el caso y la intensidad ~
del proceso inflanatorio.

Presenta; Linfadencpatia, fielre baja y malestar genexal.

Al introducir suavemente una cureta en la regitn afectada al mar
gen de la encia, probocamos la expulsifn de wn liquido purulento.

. Dentro de la flora bacteriana de las lesiones supurativas paro -
dentales se encuentran estreptococos Viridans, estafilococos albus, estafi

lococos alhus, catafilococog aureus, neiseria y algunos otroe microorganis
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mos ooliformes. (20), y (29).
DIAGNOSTICO:

Fs diffcil, por lo que debemos examinar cuidadosamente los da~
tos clinicos gque nos conduzcan a la determinacifn de la lesifn,

Ia vitalidad pulpar es un dato importantisimo para el dixmbe~
tico.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Deberemos diferenciarlo del Abscesc Periapical, que correspode
a un diente sin vitalidad y oon la papila retrocanina, que se presenta oo
mo una prapinencia delimitada entre la encfa marginal libre y la unifn mu
coginglival sobre la zona lingual de la regifn de los caninos inferiares.
TRATAMIENTO:

El curetaje de la regitn afectada es lo m&s indicado.

Da muy huenos resultados en nifics y adolescentes.

1a ensefianza de una buena tBcnica de cepillado e higiene bucal.
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CAPTIULO V
LESIONES CRONICAS QUE AFECTAN EL PARCOONTO
Y IA MUOQOSA BUCAL.
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11.~ LESIONES CRONICAS QUE AFECTAN EL PARCDONTIC Y LA MICOSA
BUCAL.

SINDRCME DE STURGE WEBER. -

la enfexmedad ha sido descrita con un variado ntmero de nanbres
cano: Sindrame de Sturge Weber-Dimitri, Angicmatosis encefalotrigeminal 6
Angianatosis meningofacial. ( Alexander y Norman, Gorlin y Pindborg ) (2),
(29).
ETTIOLOGIA:

Se dice que es una enfermedad de tipo congénito bastante rara
(6) . Aunque no hay pruebas convircentes de que la herencia es factor de-

terminante puesto que nose observan alteraciones en los cranosamas. (2).

CARACTERISTICAS CLINICAS, -

Se caracteriza en Angicmas leptameningeos o Anglomas venosos -
scbre la corteza cerebral, principalmente sobre el hueso parietal y occi
pital,

Presenta un nevo de color vino sobre la piel que estd inervado
por el nervio trigémino del mismo lade que se manifiesta.

Puade acompaiiarse de hemiplegia y hamuartrofia del ladc opues=-
to. Ias manifestacimes generales se empiezan a reconocer despuSs del ter
cer afo de vida, el avance de esta enfermedad es lento pero progresivo y
cada dia aumenta mis el deterioro neurolfgico y mental,

DIAGNOSTICO:

1as calcificaciones meningeas que se domwestran por medio de la
Axgiograffa, representan la evaluxcitn mis frecuente y tipica.

Dasde el punto de vista Odontolégicu, estos casos son interesan

tes porque algunos pacientes presentan Hemangianas Gingivales que por lo
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general estfn del misno lade del nevus facial; en alguws pacientes, la -
lengua, la mucosa palatina y el piso de la boca del lado que presenta el-
nevus facial, tiene un color mis obscuro que el resto de la mxwvsa de la-
boca.
TRATAMIENTO:

1a enfermedad sistfmica no tlene tratamiento y el Hemangioma -
gingival puede ser elimincdo mediante electrocinglfa. Cuando la Hemangio-
ma presenta un tamafio grande se roduce ampleando substancias esclerozan -

tes v despus se elimina mirfirgicamente.

GINGIVITIS NESCAMATIVA:

Este tipo de gingivitis es reconocida por ostar limitada Gnica-
mente a la encia.

Los diferentes investigadores y criticos on la materia, no han
establecido si la gingivitis descamativa debe ser considerada camd una en
tidad clinica independiente o catalooarla cano ima enfermedad inespec{fi-
ca debida a un gran nmero de factores.

Por ejenplo ,algunos de los investigadores mencionan que la descamacitn -
da la encia no se presenta cam signo aiglado sino que va por 1o general
acavpaiinda de varias alteraciones dematolfgicas, entre las mis commnes -
se encuentran el Penfigoide y la Epidermolisis Ampollar o Liquen Plano.
(2).

Clickman ,(12), menciona que dentrc de las causas que provocan
1a gingivitis descamativa podrian tomarse en cuenta la ingestifn de bebi
das sumamente calientes que provocan un tejido descamative y a4 factores -
de reaccifn antigeno anticuerpo que provocan algunos dentrificos.

ETTOIOGIA:
Dagoonocida.

.

i e i -
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CARACTERISTICAS CLINICAS:

El factor caracteristico de esta enfermedad inflamatoria, es -
que se limita a la encfa.

I1a lesifn se aprecia por tener un! olcr rojo brillante y de -
textura lisa. Al parecer no se afecta ninguna otra zona mucosa.
DIAGNOSTICO:

Ia lesitn limitante sclamente en la encfa, corroborada, con la
sintomatologia clinica de la lesitn, nos dan la pauta para el diagndsti-
co.

TRATAMIENTO SINTXMATICG:
Eliminacitn de factores que supuestamente causan el dano.
Control Je placa Dento-Bacteriana adecuadc.

BULOSA O EPIDERMOLISIS AMPOLIAR.-
Ia epidermolisis Ampollar es una enfermedad hereditaria que -
puede ser de carfcter recesivo o daminante. {29).
Estd caracterizada por presentar lasiones vesiculares, ampollas
v quistes epidérmicos. Presenta cuatro variantes:
1.~ El tipo simple heredado en foma dominante y que por lo ge-
neral se manifiesta por 1a presencia de ampollas o vesiculas en la piel -
zona del trauma. las ampollas suelen remitirse esponténesmente dejando ~
una pigmentacifn de color anarillento regicual.
Ia enfermedad tiende a desaparecer & a reaparecer en la pu-
bartad.
Desde el punto de vista Odontolfgico esta variante no tiene

importancia pues ho presenta manifestaciones ucales,



2.~ Forma letal recesiva,

Se asocia con una atrefiy esqueldtica, semeralmente terming
con la muerte del paciente durante los 3 primeros meses Jde vida

Este tipo o variante Lampose presenta nsterfis desde el punto
de vista Odontoldgico.

3.~ Tipo Distrofice.

De forma grave, iweredado ane factor rooesive yormtilante, -
que crigina una cicatrizacifn variablo ¢ incluseo p8réila Jde lau extremiia-
des distales.

4.~ Se subdivide on una forma moenss grave, bhsenmitpondo 24 hoee
rencia daminante. Presenta manifoestacrones bucales,

ETIOLOGIA:

Se atribuye a factores hereditarios, aunque [as jruocbas cxisten
tes no son del todo convicentes.
CARACTERISTICAS CLINICAS:

En la pramera variante de la enfermedad o sea la sumple, s pri-
duce en sl 2% de los cagoss ¥y en las otras formas se produce on un 15 Je -
los pacientes o un poco mis, s¢ caracteriza por Ia aparicidn de lesumes -
mpollares con eritema y ulceraciones. (Greither, Winstock Goriing v Pind-
barg). (2, (29).

En la forma digtréfica grave puede encontrarse afectada la teta-
lidad de la mucosa vestibular, incluyindoe la lenqua, log carrillus, el pa-
ladar y la encia. Oomo consecvencia de estas lesiones, el vestibulo puede-
llegar a obliterarse por camleto, pues produce creatrices (que unen la mo-
cosa de la zona vestibular, con la zona marginal de los tejidos qangivales.
Winstock. (2). El movimiente de la lengua queda lumitade Jebidy a lag cava
trices y al abrir la boca al paciente le es diffcil a causa tambibe do las
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cicatrices que se forman en los carrillus v on las cousuras de la boca,

Las lesiones vy las cicatrices tarkidnu inwolicran estracturas co-
mo: la faringe, la larinae v el esbfane ,prvlwiénde en ocasines Fstenosis
de estos Srganos. {Gorling y Goldmany, {131.

Se ha observado que los Jdientes en la primera denticidn y también
log parmanentes o definitives, erpeinsan on ostado hipopldsico ¢ aparecen
con pigmentacionesy quedande prepensos o Lo orsitn v oa la caries dental,
{Owens y Klastick), (2).

Ademfs de que 1a enfermodad prosenta arpeilas, vesfoulas en lapi
&l, preganta también milias que aparcoen amupadis on 1o extronos o swper-
ficies de las gancs ¥ en los antoebrazos.

mf.as lesiones moeden producir omtrxcturas. La pérdidy Je 1as
ufias de pies y manos cs muy frecuente? cn los 1108 la omumtiva se jwesenta
auy afectada y en casos graves produae la ceguery.

En la forma distréfica heredada con carfcter &minante, las alte-
raciones bucalog son leves y no dejan cicatrices permanentes.

las lesiones gingivales se presontan ro13s, descamativas y difu -
sa8. |
DIAGNOSTIOO:

Se efectfa por madiv Ju I« Clinopatologia de la enfermodad,
TRATAMIENTO:

El tipo simple camo lo mencionamos on un principio, remite espon-
ténemente en la pubertad. El tipo distrSfico mis love, puede ser tolerado
por el paciente sin demasiado malestar. &I panblema sin embarge no ha sido
resuslto, pues estéticanante, el padecimiente prvxjuce lesiones Je aspecto—
desagradable, en las extremidades y la pfrdida Je las wfiak, o bien desfigu-
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raciones marcadisimas, cuando se prosenta on las varimivs mas graves ; des-

tructivas de la enfermedad.

LIQUEN PLANO,-

El liguen plano es una enfemedad mucocut@ieat, e representa poco
més del 1% de los problemas ‘ermatnlSgicos. Purket.

El interés deade el punmto de wista O¥atolfiion se debe a que s
frecuentas las manifestaciones bucales, e presenta ia enfamadad.  Quando
se limitan los tejidos de la boca, el paciente geperalmente acude prumero di
dentista huscando la solucifn a su problama.

ETICHOGIA:

Se ha dicho gue egta lesin corresponde a factores de Lipo psicoso
miticos entre los que se encuentran estados tengicnales, grandes esfuerzos -
Pisicos, Stress y circunstancias afectivas emocionales.

El liguen plano oral tiepe su uhicaciSn més frocuente en la mucosa
bucal, lengua, el labio y paladar blando. ( En este orden i.

2l aspscto clinico de las lesicnes Ducales es variable. En conpara
cifn con las lesiones cutfneasi las lesiones bucales son, xor 1o general, de
color blanco grisSceo. Su gitio de aparicaifn mis frecumnte es la macosa o -~
ral; en esta zona se produce @l 50% de las manifestaciones oralas, el 65% en
la lengua y el 20% en log labios. las lesiones en la enclia, piso de 1a boca
y an el paladar son poco frecuentes y alcoanzan manoe del 10% de los casos.

a8 lseicnss han sido clapificadas on diversos tipos seg(n aus ca~
ractaristices morfoldgicas.

1as lesiones tipicas de las mucosas bucales y labiales ss manifiss
tan como un encaje myy delgado de pSpulas hiperqueratfsicas reticulares da -
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color blanco llamadas Estrias de Wickman y las lesiones grises anulares en -
forma de placa que se manifiestan en el dorso de la lengua.

En la mucosa bucal las lesiones se manificestan en la reqifn poste~
rior y se continfian hacia adelante. Son asintamticas aunque en ocasicnes el
raciente nog refiere un sabor metilico y ligero malestar,

DIAGNOSTICO:

Bn algunas ocasiones ,cuando las lesiones so ponen de manifiesto -
en la cavidad aral ,puede surgir confusifn sobre si se trata en realidad de
un Liguen Plano, ¢ de una jesifn oo el Pénfigo o Penfigoide, pero en lama
yoria de estos cascs la biocpsia de la lesibn nos aclara la interrogante, =~
cuande hay infecciones secundarias :jue son frecuentes en la boca, el diagnds
tico se hace por eliminacifn con la utilizaci®n de t8onicas unmanof luorecen—
tes. (6), {(29).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

No se debe confundir oon el Pénfigo, Penfigoide v con otras lesio—
nes blancas de la boca, incluyéndo la leucoplacia. (6).

Log pacientes con Pénfigo tiemei anticuorpos ont la substancia in-
tercelular ¥y los que presentan Penfigoide, en la mombrana basal. {Weiner).
Si las prusbas para estas dos enfemedades son negativas, se pusde decir con
cierta sequridad que se trata de Liquen Plano.

TRATAMIENTO:

El tratmmianto de las lesiones o xintaudtico.

Ss han ohtenido &xitos variables con el Bismutc Intramscular ¢ -
tanbifn aplicecifn por via oral.

Actualmente se ha 1 1do ¢l umo de corticordes por via local.
En la mayor parte de los Bgta terapfutica ef supresiva perc no curati-

vAa.
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HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL, =~

Esta lesifn se denanina enfermedad de Heck, AlTmoes antores han
descrito a esta lesifin cano poco oomin.

Ia mayorfa de los casos rogistrados se encuenfran on pucientes esquinaics
y en la pcblacifa indfgena del Cont inente Americaks, fste tipe de lesiopes
se presentan on la infancia. (Archard v Col), (Hettwer v Rxdgers), (Witka
y Niswander), (Deker y de Guamidn} (2).

ETIOLOGIA:

1o factores desencadenmtes de la enfermadel s desanocides,
Clausen efectud un estudio en wi grypo de esanmales en droelandia sacandk:
cano conclusidn quer en un 207 1a enfermedad habfa side causada por virus,

La enfermedad aparece por 1o general on aciontes oy 16venes
con edades que fluctGan ontre los 6 y 1ot 18 anos de alad.

CARACTERISTICAS CLINICAS, -

Esta lesifn se raractoriza por la aparicits de lesiones mGitiples
blancas, circunscritas o confluentes en cIrculo ¥ del meaw cclor de la ma-
cosa adyacente normal.

ias lesicnes Sc prosentan oon mayor frocuencis on ol labier anfe =
rior pero pueden afectar igualmente la lenqua, la mxeosa bucal, el lakao -
suparior, las encfas y en ocasiones los pilareg anteriores 3¢ las fauces, -
paro aes raro. (2), (29).

DIAGHOSTIOO:

Se efactuard de acverd a la Clinopatologia de la lesibe.
TRATAMIENTO:

Sintandt 1co.
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CAPTTULO VI

HIPERPLASIA.
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11i.~ HIPERPIASIAS.~

CLASIFICACION.~

Por conveniencia las hiperplasias las clasificaremos en tres gru-
pos: (4).

1.~ HIPERPLASIAS SUIPLES.

2.~ HIPERPIASIAS SISTEMICAS.

3.~ HIPERPLASIAS (XMPLEJAS.

1.- HIPERPLASIAS SIMPLES:

BEs producida por estadios locales de wurritacifn o trauma, tales o
mo restos alimenticios, t&rtaro dentario y la mala oclus:én (aparatos proté-
sicos) ya que ésta conduce a condiciones antihigiénicas.

2.~ HIPERPIASIAS SISTEMICAS.-

Es causada por estadios carenciales en el omganismo, enfermedades-
infecciosas, por ingestifn de medicamentos del tipo de los Hidantoinatos, in
toxicaciones quimicas y discracias sangineas.

3.~ HIPERPIASIAS OMPLEJAS:
Producidag por la combinaci6n de estados locales y sistSmicos.
Par lo genaral la mayorfa de las hiperplasias son de @ste tipo.

HIPERPIASIA FIBROSA INFLAMATORIA, -

lag proliferacicnes campuestas principalmente de tejido conjuntivo
£ibroso y nuy colaganizado, repressntan una de las alteracicoss ue con ma -
yor frecuencia vemoe en la mucosa oral.

Para enunciarlas ss han utilizado diversos téminos asf oo tam -




04

bién para marcar sus diferencias histolfqicas, debido a su gran parecido. La
mayoria de &stas proliferaciones s manifiestan con una exagerada produccifn
da tajido coligeno, oon alteracianes en su diferencineidn o en ombas cosas
simlténeamentd, pero sin tratarse de lesiones Je tipo neoplisico. (29).

Aunque la hiperplasia foltwesa inflamatoria, puede localizarse en -
cualquier parte de la boca, se presontan oon mayor reqularidad en la muacosa
bucal, en el labio inferiorp en la lenqut v o lugares f&Cilmoento traumatiza
bles.

Camo ejorple de esta gran variadal de lesioes mencionaremos:
el fibroma, la lesitn Fibro-tpitelial, ol Lips Fibrooma, ¢l Fibroma 0sifican-
te, etc.

Ia costumbre de designar pSlipos inflamitarios, por ejerplo oo
fihrauas, no parece ser correcta. (Cooke, Barker y lucas .
{2). Seglin el factor causal ¥ los factores modificadores Je la evolusifn in-
flammtoria, estas lesiones pusden ser podunculadas, sésilec, hperperatind
zadas, duras o blandas o oo ulceraciones,

PIBRCMATOSIS GINGIVAL,~
Este tipo de alteraciones gingivales ios jxdemos clasificar de la
manara siguiente:
1.~ FIRROMATOSIS GINGIVAL GENERALIZADA.
a) Tipo (s) bhereditario
b) Con influencia farmacolfgiea.
c) Ideopética.
2.~ PIBROMATOSIS GINGIVAL LOCALIZADA.
a} Hareditaria.
b} Idecpﬁz.lca.

TN
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FIBROMATOSIS GINGIVAL HEREDITARIA.-

la fibromatosis Gingival Hereditaria es una lesidn rara o pocu -
frecuente de los tejidos gingivales.
ETIOLOGIA:

El caricter hereditario de la enfemmedad 1o transmite un gene au
tosfmico daninante de caracteristica variable y de pogible penetracitn in-
campleta. (15},

Es probsble ¢que las influencias del medio ambiente intervengan
cano factores ceusales de las exprasiones varisbles de los ganes.

Varice investigadores entre los que se cuentan Becker, Zimmerman
Savara y otros mis, han estudiado la enfermedad a través de 2 & 3 genara ~
ciones. Asi camo mencicnan elles, cuando no es posible sequir un patrfn fa
miliar ¢ hereditario, la enfermedad se dencmina: Fibromatosis Gingival Ide
cpStica.

Asf bien cuando los factores localas, estin presentss' se consi-
deran cano factores etioldgicos secundarios y no primarios.
CARACTERISTICAS CLINICAS:

1a fibromatosis Gingival, se caracteriza por el agrandamiento da
la encia, libre e insertada.

En algunos casoe la sncia se vuelve tan firme y densa que a la -

El agrandamiento no presenta dolor y puede localizarse hasta la-
mifn mucogingival y no afecta la mocoe2 bucal,

El color de 1a encia pueds sar naxmal o ligeramente mis phlida -
g lo nommal. Lo finico que el paciante no reporta es la defoarmidad que -~
siente.

.~
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El crecimiento fibroso suele ser simftrico y puede ser unilateral
generalizado o localizado. La manifestacifn localizada afecta la regifn de
los molares y la tuberosidad del maxilar superior, principalmente la super
ficie del paladar. Cuando el crecimiento de tejido se localiza en la regifn
da los molares inferiores, es mucho mis pequena yue la que presenta el arco
superior reducida y se proloma en extensifn mis hacia linqual que hacia -~
vestibular.

En un estudio que cfectoaron Zeqgarclli v Kriecher (2), en cien mil
cagog vistes en wn perifde de 20 anos en el Centre M&dico de la Universidal
de Columbia en Nueva York, registraron solu wveinte casos bien documentados
de fibramas.

En algunos casos el agrandemients gingival fibroso, se desencadena
ba por la erupcifn de los incisivog de la primera denticifn y on otros pa -
cientes por la ervpcifn de los diontes antericres permanentes. Esto explica
porqué en algunas personas la hiperplasia fibrosa puede ser generalizada.

El agrandamiento fibroso llega a ser tan fimme que retanda la enpcitn de los
disntas, augoe la salida del alvedic sea nommal.

Radiogrificamente 1a relacifn gue guarda ol diente y el proceso al-
wveolar, e ncrmal, auxue el diente estf oompletamente cublerto por el tejido
gingival fibroso. No s¢ conocen loé motivos causales que irpiden al diente -
atravasar el tejido blando en direccifn a la boca, tamboco se sabe oomo el -
tajido blando que cubre las corcnas es capaz de soportar las fuerzas de mas-
tioaci®n sin ulcararse ni provocar dolo:.

DIAGNOSTICO:
1a caracteristica del nredomnio Jel teyido conjuntivo fibroso co-

ligeno, aunada a la clingatologfa del padecumionto san los factares o pard-



metros para establecer el diagnéstico.
TRATAMIENTO:

Cuando las manifestaciones de la lesibn son geheralizadas y se en
cuentran en el estadio avanzado, en los cuales la erupcifn activa a travss
del tejido gingival fibrStico ¥y engrosado se retarda  hay que valorar el -
memento m&s adecuado para operar.

Es muy inmportante la valoraci&n, pues si la cirugia es pospuesta por un tiem
po largo, se provocari wna mordida ablerta anterior.

Por otra parte, podemos argunentar que la mayor proliferacifn de tajido gin-
gival fibroso se produce en las zomas donde los dientes hacen erupcifn en -
proceso activo; mientras més se tarde en llevarse a cabo la cperacifn en pro
oeso activo, las reisidivas serin menos probablas.

Para resolver estos dos criterios tamaremos en cuenta lo siguiente
PRIMERO: Esparar umno o dos afios despufs de lo que nomalmente sea el momento
previsible en el que el diente atraviesa la encia, antes de cperar,

SEGMDO: Tawar una radiografia de la zona afectada. Si clservamos qua los -
dientes han erupcionado por campleto a través del hueso alveolar y si estin
cubiertos de tejido blando fnicamente, se procsderd a eliminar de inmediato
el tejido fibroso. (17).

Baer y Sheldon (2}, consideran que el siguiente tratamiento da buenos resul
tados.

Intervenir quirrgicamante cuando en las radiograffag vemoe que -
*Ias coronas se presentan cublertas exclusivamente por tejido blamndo y que -
fracuantemnte es cuando el paciente tiene una edad entre los 7 y 8 anos de
edad,
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Con esto se obtienen resultados estfticamente aceptables a edad -
temprana, asi, la mordida abierta anterior so ir8 corrigiendo por si sola,
postericrmente, esperanos hasta que los molares estén en la linea de oclu -
gi8n correcta, la cual se presenta aproximadamente cuando el paciente tiene
14 afios de edad, antps de proceder o operar las zonas posteriores.

Estudios a large plazo ban demostrado oo sioel caso es de tipo -~
genaratizado, o de tipo localizade, al pass de Tus Wws, se produce wna nue

va proliferacibn lenta en las regquones tratadas,

PIBRCMATOSTS GINGIVAL HFREDITARLA (v DETULRNCIA FAUOMAOLOGILS.

Esta alteracifn tambibn os conocida ooy los rerbres ke
Gingivitis por Dilantin, o Hiperplasaa cingival Dilantfmaa, (27,

El difenilhadantoinato de sodic, 08 mn £8rmaco Jdo use ruy conin ~
an el tratamiento de pacientes o problums ovnvulsives o opllépticos.,
ETIOLOGIA:

Uno de los efectos secundarios del difenilhidantoinato de sodie -
63 la tandencia a producir hiperplasias gingivales, principalmente en indi-
viduos con una higiene bucal deficiente.

Nmerosos investigadores realizaras estulios sobre la fibraato -
gis o hiperplasias gingival por dilantin, sacando como onclusifn que exis-
te una gran dificultad para establecer ot precisifn sus caracteristicas, -
debido a la diversidad de puntos de vista «que se presontan para definir su
stiologfa, la frecuencia v la evolucifn climocobiol@uica del padecimiento.
(2).

La mayoria de las personas propensas 4 Jdesarmollar esta lemin ainaival pre
gentan su manifestacitn bucal entre a8 Jdos semanas y los tres meses de ha-

bar infciado el tratamento dilantinico. I ocasiones tarda un poco mis,

TN
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Por lo general los nifios ¥ los adolescentes manifiestan mayores hi
perplasias que las personas adultas.

El mecanismo exacto de accidn de la divxa no ha side comprobado.
(2). Existen teorias que mencicnan la causa de la apariciée de la hiperpla -
sia debido 4 una reaccitn de tipo alfrgico, pues han observado que al tratar
el paciente con antihistamfmcoB y ocorticordes, las alteraciones hiperplisi-
cas sa reducen, pero &sto no ha sido cawprcbado. (Ingied Hrogy (23,

Stale menciona que existe wid respuesta exawrada del tejido conec
tivo, debido a wa alteracifn de la funcifn cortico-airenal.
Asf mimmo otros investigadores encontraron que se praduce una mayor hperpia
sla en las regiomes donde los factores irritativos son mis abundantes,

Estudioe en cultivos, realizados por Shafer demostraron ia influen
cia directa que posee el dilantfn s6dico scbre la actividad fibroblistica vy
la sintesis de col&geno.

CARACTERISTICAS CLINICAS. (2), {4) vy (29].

El schrecrecimianto es de tipo fibroso v la encia se encusntra du-
ra, resilente y en fomma lobulada o de mora.

Su color &s rosa pilido.

Sa ve afectada tanto la ancfa marginal como la encifa adherida y la
zona interdentaria, pero por lo general la menifestacitn de la lesifn se con
fina a la regifn de los dientss anteriores. Presenta una zona bien delimita-
da entre la encia noxmal y la encia afectada,

1as regiones mis afectadas segin la intensidad de la lesifn »on:
Regiones vestibulares de dientes superiores= desputs la misnma zona paro en -
inferiores.

iy
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DIAGNOSTIOO:

La fisiopatologia y la interpretacitn clinica de la lesifn, junto_
oon los antecedentes de ingestidn del difenilhidantoinato de aodio, sm los
puntos que nos marcan el diamdstico.

TRATAMTENTO:

La prevencidn del crecimiento excesivo de la lesifin, usando una es
merada limpieza antes del tratamiento con el Dilantin y una buena higiene bu
cal durante el perifdo gue sea administrado, asi come 1la eliminacifn de los
irritantes locales.

Cuando la hiperplasia es muy grande se puede intervenir quirfirgica

mente auwngue suele reincidir,
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CAPTIULO VIX
MANIFESTACIONES BUCALLS DL
ENFERMEDADES SISTIMICAS.
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IV.~ MANIFESTACIONES BUCALFS DE ENFLRMITIADES 1TSTRIAICAS,
NEUTROPENIAS.
GENERALIDADES., ~

Existe una neutropenia cuando hay wa Alisminucin on el nmero de
nautréfilos por debaje del lfmite inferior de lon valores normales de acuer
do a las edades.

Puede haber neutropenia osaxdk: la cnenta de gl%ualos blancos (con
centracifn total de loucocitos) estd disminufda, normal, o aunentada, Asf -
bien el porcentaje de neutréfilos e las cuentas diferenciales de leucocitos
es relativamente de poca importancia, a menos que soea multiplicada por la -
cuanta total para obtencr la concentracidn de ncutrAfilos, (165 + {253,
ETTICLOGIA:

Ia neutropenia puede manifestarse core producto de una anomalidad
hematolfgica aislada o acompanarse e anomias o trombocit-penias. Todas las
causas de anemia aplistica tanbi€n son causa de neutropenia. Las principa -
lag causas etiolfgicas de neutrcpenmia puedan catalogarse en:

1.~ Provocadas por infecciones.

2.~ Provocadas por modicamentos.

3.~ Secundaria a enfermadades o sgindrames conocidos.
CARACTERISTICAS CLINICAS,.~

Por si sola la neutrppenia no causa sintamas a moanos que sobreven—
ga ma infeccifn.

La neutropenia puade presentarse an una gran variedad de enferms-
daces, en enfermedades infecciosas tales como fiebre tifoidea, la gripe; -
e la monoruclsosis, leucemia, ete.
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ILos enfermos que presentan nentropenia no irporta la cousa, mani-
fiestan enfermedades de tipo bacterianw y frecucntomente s: ne son tratados
el pronbstico se torna qrave, fMuankio la esrepinia estd on relaci®n oo -
+al o cudl enfermedad, sus manifestacienes ~lfnicas scerfn los Ged pader -
miento base,

Asf bien diramos e la dhsmuwcifn de Ia riviisteneir del oraanis

me a la infeccifn provoca la neutropenia.

CAUSAS DE NEUTROPENIA: (1b), (32).
1.~ Medicamentos vy agentes Pisnoxs.,
I1I1.~ miempedades.
a).~ Infeccrosas:
1.= Bacterianas, como infeccliones wttencas be cualauwer iy
otras que no SoN necesariamentce 1nfecciones, oo ia il
idea, paratifoidea, brucelos:s.
2.~ Por virus y rickettsias, oaoo: sarapif, rnbeola, hopati-
tis, fiebre de colorado, psitacosis.
b}.~ Deficiencias nutricionales, como la desnutricabn, defr -
cilencia selectiva de &ido £6lico o vitamuna 312‘
€) .~ Enfarmedados hematopoyéticas cam la leucomia aguda, leu-
cenia agquda, lewemia linfocftica crénice, linfosarcoms,
memia aplistica, hemoglcohumuria paroxftica nocturna, lin-
foplastia tfmica, produccifn deficiente de inmnoglobuli -
nas.,
d).~ Enfarmedades que producen esplonamgaiia, o la esplencome
galia congastiva. La anfermedad de Gaucher, el sindrcme de
ralty.
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e).~ Otras enformedadens cow ol lugpus Fritematose vy la defi-
ciencia pancredtica agcrilua.
IIT.~ Neutropenia Faniliar «xSunica.

V.= Neutropenia Inducida vor mbreaeros ooy 1os avtoanticuer-
pos ¥ los anticverpes trasplacentarios,

V.= Sindranes de neutrooent g, dhopdtica, o la neutropenia
cfclica, la neutropen:a hnjeolisica v la neutropenia hiper—
plésica.

DROGAS ¥ AGENTES FISICOS (FE PRODUCID HILTRPENLA. ~

GRUPO 1.~ Ios que rogqulanncnte yrvoducen neutroponiia 8iose dan on
cantidades suficientes.

AGENTES FISICOS.- Radiacifn oot rayos Rontact:, Jama, Seta v tieutrones Citcs

t&ticoy.

MGENTES ALQUIIAMTES.~ i wostazay nitrogenada, busai<as, clorambucil, siclsfos
famida, cto.s, sitimetaboliitos umetotraxat., 6 mercap-
topurinag, etc.:

AntimitOercos | vinblastina, etc. |
Antibifticos ( damamcina, pencono, etc,!

GRUPO II.-~ Loe que producsn Leucopenia s51o en perscnas * sensi -
bles ?
Analogdsioos, - aminopiring , Dipirona, Fenllbatazona,
Fenotiazinas,~ Clorpramazina, pranazina, mepazina.
Antitiroideos.~ Tiocuracilo, metimazol, etc.
Anticovulsivos. - Trimetadiona, fetenilato.
Sulfonamidas y Jderivados.— Carbat antdas. sulfisoxasol,

Cantrisin.

Antihistaminicos.~ Piribenzamina.

-
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Mgenteg antimicrobianos.- Arsenicales vrganicos, cloran
fenicnl,
Trangquilizadores.- Meprobamateo.
Diversos.— Dinitrofenol, sales e oro.
Hay varics tipos de neutrponing de los cuales on partisular s -
interesan tres de ellos, pues prosentuan manifestacunes burales,
ESTOS TIPOS SON:
1.~ la Agramlocitosis o Neutropenia Malzgna.
2.~ la Neutropenia Climica.
3.~ Ia Neutropenia Ideopdtica.

AGRANULOSTTOSIS O NEUTROPENIA MALIGNA. (I), {163,

Esta enfermedad no ¢s rara on ninos se manifonta pincipalnente en
adultos mayores de 25 afios.

Congiste en una disminucién notable Je leucoritos vl imorfooucioa-
res clrculares.

ETTOLOGIA:

1a neutropenia es causada par la disminucibn de los netrHfilos que
s producen on la widula Geea, 6 por la destruccifn Je neutrtfilos de Ja pe-
riferia. Algunos medicmmentos, los rayos X & raliaciones excesivas poeden -
causar anemia aplistica afectando selectivamente la funcifn granulocitopoys—
tica.

La lista de fdmacos o medicamentos que producen agranulocitosis -
ha ido aumentando. No cbstante merece ser mencionado el Tiouracilo, la Muido
pirina, Hidsntoinatos, el Cloranfenicol, puss los cascs de agranulocitosis -
debido a su enplso rasultan bastante elavados,

En otras ocasionas existe un factor toxoinfeccioso bacterianc del-

tipo ds las infeccionas foceles como lo son: las ceries dmtarias, las minu-

5
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sitis, amigdalitis , adenoiditis, ete.
CARACTERISTICAS CLINICAS.-

Este padecimiento es mis frecuente en mujeres que on hxmbres.

La enfermedad canienza oon fielwe elevada y escalofrios, sintomas que se pre
sentan antes de que se desencadene la infeccifn masiva, muede deberse a wna-~
reaccibn de tipo antigeno-anticuerpo, que causa wa ripida aglutinacibn v 11
sig de los peutxSfilos.

Cano congecuencia de la Neutropomia se presenta una disminuein de
la resistencia del organfmmwo a la infeccifn y aparecen grandes uloeraciones
necrticas en la boca y on la faringe ¥ la amocida Arfina NeorStica Agraniu-
citaria. (16), (25).

MANIFESTACIONES BUCALES.—~

lag lesiones bucales son signos diamésticos importantes «de la en-
fermedad. En la cavidad bucal se mamfiestan lesiones ulcoerativas o necrdty
cas presentindose en cualquier parte Je la encla.

A diferancia de 1a GUMA, las lesiorws no se circuscriben a 1as papilas in -
terdentarias, ni tawpoco a la encfa wnsertada, sino que se presentan en O -
tras partes de la cavidad oral,

El paciente nos refiere jwincipalmmte el dolor de garganta y dafy
cultad para comer.

Se manifiesta pérdida de la estructura feea y las ulceraciones que
se producen en las amigdalas pueden per graves. Tamhifn se desarrclla una ne
crosis ulcerativa de superficie de color grisfsso parduzco y seudanembx anceo
gus me adhiere 2 la mucosa de las encias los labios, el paladar, la lengua y
1a boca.

Las lesiones se presantan delimitadas y no presentan halo eritema-
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Estas lesiones generan dolor y mal aliento debido a la presencia de
tejido necrbtico. la necrosis de la regifn parodmtal pude producir la caida
da los dientes y subsecuente secuestro Oseo.

La deshidratacitn y la relativa movilidad e la lengua hacen que &s
ta se torne saburral que tamhién produce una halitosis notable.

Lag filcoras que existen durante la Neutropenia, poseen una capa ne-
crbtica en su suparficie que contiene un gran nimere de bacterias, pero en -
allas no se prasentan los neutréfilos,

La necrosis gingival se inicia en el tejico que rodea al surce gin
gival, crece ¢ involucra a la encia libre ¥ a la encia insertada al ligamen-
to parcdontal y al hueso adyacente, (4).

Al volver los neutrSfilos a la periferia se pueden producir supura-
ciones o formarse absoesos.

DIAGNOSTIOO:

La disminucifn en la produccitn de los NeutrOGfilos y las caracterfs

ticas evolutivas de la lesifn que so:

-~ Neutropania.

~ Pérdida de la resiatencis Jdel oganisnc a la infececifn.

- pisfagia.

~ Bacteremia.

Todos estos son determinantes para establecer el diagnSetico.
TRXTAMIENIO:

1a sintcmatologia oral se trata sintowiiticemante.

Actualimante mse estin utilizando los metabolitos y los andrigencs -~
ean grandes dosificacionas pero &sto es segln la causa que produzca a la agra-
nulositosis.

WEUTROPENTA CICLICA.- (2}, (16}, {(29).

A




La neutropenia ciclica es wa enfermedad rara que se caractoriza -
por una disminucifn cfclica del nmero de nentrSfilos, se presenta a interva
los aproximados cada 21 dias, viene acompaiado de infecciones e la piel y ~
de la mucosa bucal, fiebre y malestar general. Ge presentan otras manifesta~
ciones tales como artralyia, dolor abdaminal y cefaleas poco frecuentes,

La neutropenia ciclica se dice ser consecuencia de un transtorno -
parifdico de la maduracifn de lus neutrffilos,

Bn estudios realizados por Paget Good (2), para establecer el meca
nismo causal de la enfermodad, no se encontraron relacionados los factores -
hormonales, ni alfrgicos ni de ningGn otrm tipo,

Sa tratd de relacionarla con el ciclo menstrual o algln otro, poro las prve -
bag no demostraran quc no se relacione con ninxamo de 1o ciclus conocidos.
Por 1o general la enfermedad se wnicia en la infancia, pero se pone de mani -
fiesto hasta la edad adulta.

ETTOLOGIA:

Es desconocida, los estudios hochos sobre factores de tipo genftico
© hereditario no son muy convincoentes,

La enfenmedad muede manifestarse a cualquier edad y no presenta pre
dilsccifn por alguno de los sexos on espocial.

CARACTERISTICAS CLINICAS.~

1a sintomatologfa junto con i sindrome Jde la neutropenia ciclhica -
ze ponen de manifiesto de la siguiente manera:

Bwieza con una ripida disminueifn del ntmero de neutrSfilos an la-
sangre, junto con la ausencia de granulocitos y de sus precursores en la midu
ia Sesa. A los pocos dias de la aparicifn de las (loeras on los labios, en 1a
langua, an la encfa y en la mucosa oral, se acwpania de fielye, oon escale -
friog, ancrexia y malestar general. La mayor parte Jo los pacientes también -~
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presentan infecciones cutdneas tales cano furfinculos v se producen a inter-
valos de tres semanas con perifdos asintandticos entre ellos. Asf camo tam—
hién infecciones respiratorias superiores.

Es muy diffcil establecer con soguridad 53 &sto se produce duran-

ta la fase de neutropenia.

MANIFESTACIONES PARODONTALES.~

Cuando el conienzo de la enfermodad vourre Suwante ia wnifancia, -
los nifos sufren una marcada gingivitis marginal, en presencia de los dien-
tes temporales. Postericrmente se une a esto la prdida Gsea alveolar de -~
los dientes psmmanentes.

La revisifn de los cascs literarios nos sugiere que hay una estre
cha relacifn entre la edad en la que da caomenze ld enfermedad v las mamy ~
festaciones parcdontales que se producen.

En alqunos otros casos publicados, el problema de pérduda Gsea al
veolar no es mencionado o no existia. (Garlin). Perc en cambae cuande las -
wanifestaciones clinicas de la enfermedad aparecen on el periocdo de cawbio-
da la adolescencia a la etapa adulta joven, yuneralnmnte presentan ulcera -
ciones bucales y el hueso alveolar se ve afoectado por la enfermedad y tien-
de a destruirsa. (2), (27).

TRATAMIENTO:

El tratamiento con corticostervides y con corticotropina propor ~
cimna alivio sintowgtico a algunos pacientes, pero no tiene accifn scbre -~
los ciclos neutropénicos.

1a mejor forma terespSutica durante la fase aqranulocitOsica es el

tratamiento de sostén.
El txataniento odmtoldgicos omsta de farulacitn de los disntes -
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mbviles, ajustes oclusales, curctaje y ontrol de la pladentobacteriana.
2).

Hay que cvitar la cirugfo parcxdontal v extraer los dientes m8s -
afectados. Las molestias que causan las Gloeras bucales se alivian mediante

aplicaciones tfpicas de acetamida de triamcinola.

NEUTROPENIA IDEOPATICA. -

La Neutrcpenia Ideop@tica y l¢ Neutropenia Benigna Familiar pre -
sentan manifestacicnes similares entre ambas, oot la exeawxeifn de que la -
Neutropenia Benigna Familiar se bereda vy 5 de cardcter daninante pero no -
estd ligado al sexo.

Las dos se caracterizan porque presantan una beutropenia acompafia
da de uwna cantidad normal o disminuida de leucocitos, generalmente con wma~
relativa linfocitosis y monocitosis con ausencia de esplenamcgalia.
ETIOLOGIA:

CARACTERISTICAS CLINICAS.~

B la boca se presenta como una iesafa parcdmtal avanzada.
[(Adrews y Benjanin). Ll nifo o el joven (ue estd afectado por la enferme -
dad, manifiesta molestias, om tendencias a la aparieidn de furtneulos y tig
ne antecedentes de infecciones respiratorias que se han repetido con mucha -
frecuancia.

ia encia se presenta de color 1030 brillante, de consistencia blan
da inflamada y edematosa, presenta alqunas zonas parcialmente descamadas.

En la regidn del cuello de los dientos, en ocasiones se pressita -
ma lexifn de tipo granulomatosa hien defimida, o una qungivitis hiperplisi-
cu, pero estas lesicnes desaparecen oon la exfoliacifn de los dientes tespo-
rales y pueden reaparecer con la erupcifn de los permementes, Menifiestsn -
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bolsas parodontales y pérdida de hueso alveolar que puexde llegar a ser avan-
zada.

Las Glceras bucales tanmbifn suclen manifestarse pero no son camnes
a todes los casos.
DIAGNOSTIOO.~

1a clinopatologia de la lesitn y de manera importante la naturaleza
anormal de los tejidos parodontales, nos lleva a efectuvar estudios de labora-
torio (examen de sangre) que son los par&netros habituales para establecer el
diagnbstico.
TRATAMIENTO. -

El tratamiento sistémico es sintundtico pues (xiste una uran neutro
penia; no se manifiestan infecciones importantes.

Los corticoides no actGan scbre este tipo de neutropenia, por le -
que son inadecuados. (16).

El trataniento parcdontal ser§ destinado a elaminar los factores -
irritativos locales hasta donde sea posible.
SINDRCME DE DO~

El sindrome de down es denominado frecuentomente mawclismo.
Fue descrito por primera vez por lLangdm Down en 1866. Ix» acuerdo a su hipd-
tesis de tipo racial, en las que sgeria que este sindrone estaba relacicna-
do con la resparicifn de taras de las razas max®licas. (2), (29).

ETTOLOGIA, ~

Guarda relacifn con wa ancmalfa cramefmica trisamia 21, aunque -
oo sabemos no es posible distinguir entre los pares cromosfmicos 21 y 22,
Asf bisn la dencminaremos en adelante trisamia G. (25).

Existe la teoria de que la enfemedad puede ser causada por un vi-
rus qua produce un retardo en la mitogis. El hacho de que sa presente con ma-

)
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yor frecuencia cada 5 6 6 alios axna o algo esta teorfa.

Se presenta un caso aproximalaments cada 600 nacimientos.

Ocurre con mis frecuencia en madres de cdad avanzada v es mis corfin
en zonas urbanas que en rurales. Se presenta igual en pacientes de raza negra
que de raza blanca.

Ia tasa de mortalidad es alta en los primeros afios de la vida y es
generalmente debido a infecciones respiratorias, lesiones de vdlvulas cardia-
cas (mitral y tricGspide) del tipo de insuficiencia o bien leucemia. (25).
CARACTERISTICAS CLINICAS.~

Retardan el crecimiento somdtico vy desarrollo mental, el coeficien—
te intelectual rara vez estd por encima de B0 y a medida que crece el indivi-
duo el coeficiente tiende a disminuir.

Hay tres caracteristicas fisicas que ayulan a establecer el diambs
tico:

1.~ Un pliegue palmar transversal Gnico de flexida.

2.~ Ananalfas en la zona de desarrollo crinco-facial tal como lami

crocefalia.

3.- ancmalfa en direccifa de inclinacifn tamaio v forma Jde la fisu~

ra palpebral.
SINTOMAS Y SIGNOS EN LA TRISOMIA “"G" (25).
LOS MAS COIINES:

ARFA OMUNES {en mis de 50% de enfermos)

Ganaral Hipotonfa. Expresifn triste al llorar.

Sistema Nerviocso C. Deficiencia mental.

Créineo Cccipucio relat ivanente plano.

Ojos thlicuos hacia arriba y afuvera, fisuras palpebra-
lag.

Pestanas cortas y escasas.

e
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Nariz

Geello

T6rax

A veces pueden coexistir ancmalfas cardiovasculares, oclusifn intes

tinal y leucemia.

La mayoria de las mujeres con trisomia G son fértiles en la edad a-

83

Pequeiia, con superposicitn del H8lix,
Aplanada y pequena.

Hipoplasia de la mandfbula y paladar es ~
trecho.

Protusifn de la lomqua y forma cartoqrifi
ca.

Ancho y de aspecto corto.

Fisura y pliegue plantar entre el primerg
Yy sequnde xrtejos.

dulta, los houbres con esta trisomia no llegan a virilizarse ot forma carple

ta y se les ocnsidera estériles.

SINTQMAS BUCALES. -

Es frecuente que la lengua estf fisurada y en alqunos casos esté
agrandada, los labios se encuentran secos, el paladar se presenta alto y an ~

gosto y existe una marcada tendencia a la Xerostamia.
La erupcitn de los dientes estd invariablemente retariada en ia -

Triscomia G. Es raro que se produzea la denticifn primaria antes de los nueve

meses y termina entre los 4 y 5 ahos de edad.

La prevalencia de dientes ausentes en la Trisamia G es por 1o menog
cuatro veces mayor que en la poblacifin general refirifndonos a cuando mahos ~

mo o mis dientes.

la ancdoncia es rara. Sin embargo 1la Microdoncia es el defecto moarfo

16gico més camtn. (2).

E i’éﬁl .Lv



Tondbis
ki

4

SINTCMAS QUE COMPONEN EL DIAGNOSTICU DE TRISIMIA “G¥. {25).
CRANEO, ~
Fontanela abierta (despufs de 1 y mxlic aros). Suturas abiertas vy -
Occipital plano.
NARIZ, ~
Narxiz plana y pequefia, puente nasal plano.

Arrugada con mejillas rojas, 8speras y escamadas.
BOCA. =~
Pequefia ton lahios gruesos y seces, permanece oo 1a boca constante
mente sbierta,
LABICS. -
Irrequlares y secos, on algunas ocasiones fisurados.
DIENTES.~
Su alineacifn es irreqular, son pepeios vy om aplfiauento oh oca ~

slones ausencia de ellos.

Grande, agrietada y pretusiva.
PALADAR, ~
Ojival y angosto.

RONCA Y DE TONG BAJO.

Qblicuos, Epicanto, Blefaritis, Estrabismo, Nistagmo.
Iris manchado y zona doble an el Ins.

Prouinentes y malformadas, el 16bulo es pequeio vy en ocasicnes au-
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sencia del mismo.

ENFERMEDAD PARODCNTAL. -

Los enfermos con Trisomia G tienen gran prevalencia de enfemedad pa
rodontal, algunos autores repartan un 623 de gingivitis on la zona & incisi -
vos inferiores y la pSrdida temprang de los dientes. Modiante téenicas radio-
légicas, se ha constatado que log sitios de péndida Ssea mids cumnes son las
zonas anteriores y supariores y que ocurre oun mayor intensidad on loe segmon
tos anteriores.

En los nifios con deficiencia mental congfnita de éticiogfa no trisd
mica, @5 rara la pSrdida Ssea alveolar excesiva.

Iog varcnes tienen mayor p&rdida &sea alveolar que las mujeres. El
indice de gingivitis ulceronecrozante en los pacientes can Trisomia G os de
aproximadamente un 30 & 35%. (2).

TRATAMIENTO. -

1os pacientes que presentan esta enfeimedad y que =e encuentran in
ternce, deber&n ser sonetidos a la premegicacifn antes de ticiar cualguer
tratamiento OdontolSgico, puss son pacientes de un coeficiente intelsctual ~
miy bajo y no se puede esperar cooperacifn alguna de estos pacientes. (2}, ~
(29).

Por otra parte con los pacientes qua sufren ssta enfemmeaad pero -
e no estan intemmados, se pueden intentar ciertos proceaimientos terapduti-
cos,

. El pronSstico es malo para los duahtes con lesiones avanzadas, pues

manifiestan bolsas parodontales profimdas y pérdida de hueso; par lo tanto -
los procedimientos terapsuticos extansos o herficos no estén indicados.
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HIPO-OSEATASIA.
1a hipofosfatasia es una enfermedxd que produce trorstornos en la-

nuneralizacitn de los tejidos Gseos.

ETIOLOGIA:

Miarmedad de tipo genbtice o horeditario. las persmas afectadac~
por la hipofosfatasia oran portadoras hetorvoigotos de los genes. Il patreo
de distribucifin v la cantidad de heternciyotos eran ormpatibles con la trang
misifn del rasgo por un gen autosfmico. Rearsivo.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Ia enfermedad se manifiesta por la disninucifn de la fosfatasa al-
calina, que se acompaia de la calerficacién anomal de Jos huesos y la elimi
nacitn elevada de fosforiletanolamina en la orina v el plamna,

Con frecuencia el primer signa Je la enfermadad es la pfrdida es -
ponténea o tras un ligero traumatiamo, Jde los dientes primarios sin «ue 8stos
sufran rescrcitn de sus rafces.

Bagéndonos en la odad y gravedad tenomos tres tipos Jde Hipofosfata-
gia:

I.- Hipofosfatasia Infantil, Juven:l y &hilta.

I1.- La Hipofosfatasia Infantail:
Se presenta intrauterinamente o Lien durante log primercs tres
meses de vida.

Este tipo guarda wna intima relacifn con las anomalfas graves del
axpmsleto, cranecestenosls, hipercalcenua iy ent uwcasiones lesiln venal. El -
£0 2 70% de log pacientes afectxus mucren en ¢t perfode neanatal, Los pooos
que schreviven el porisdd noonatal presentan s:nostosis promatura de orineo.

(2).

haﬂ"_ o
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ILa causa inmediata de mucrte se debe o las lesiones renales que
son prod.icidas por la hipercalcemia o a fallas como la insuficiencia pul-
monar o! ardfaca provecada por ¢l mal desarrollo del tSrax,

La sintamatologia del lactante gravemente afvctada ansiste en~-
convulsiones espaanSdicas, disnca, Clanusls, vimitos, cunslipaciéh e iusu
ficiemcia de la calcificacitn Jel créneo y el tbrax.
2.~ HIPCFOSFATASIA JUVENIL.

Este tipo us wma forma nddus grave de la enfemcdad, las lesio-
mag aparecen despuls de los seis meses de edad v oge monificsta con la pér
dida prematura de lus dientes temuorales y alteraciones en los hoesos que
son parecidas a las del raquitismg, cun artpeaniento de las pu:;nas y el-
ensanchaniento de los extremos de los huesos lamos. Sin erbargo, en algu
nos pacientes no hay signos clinicos ni radiogrificos de enfermedad Geea.

En estos casos las Gnicas manifestacicoes de la enformedad son~
los hallazgos dentarios.
3.~ HIPOFOSFATASIA EN EL ADULTO.

1a hipofoafatasia en el adulto es asintanitica, el diagnbetico-
an sste tipo de Hipofosfatasia es hecho por lo general en forma causal.
Algqunos pacientes tienen fragilidad exagerada de los huesos larmgos, en el
exdmen radiogrifico pueden manifestarse pequefias alte aciones como peeudo
#racturas.

Ninguno presenta problemas parodontales relacionados con la en-
fermedad.

En alqunos casos: arcs algunos de estos pacientes manifestaron-
hipoplasia del esmlte de gus dientes permanentes y cierta anormalidad en

1a fome de sus coronas.

I
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Camo solo en la hipofosfatasia juvenil se presentan alteraciones

parodontales, mencionaremos a continuacifn: sus caracterfsticas ¢lfnicas.

CARACTERISTICAS CLINICAS. (2), (29).

Las manifestacicnes dentales con este ripo de enfermedad son:

1a exfoliaci@n prematura de une o mis dientes tamporarios ante -
riores en forma espontinea o camo resultado de un love traumatismo.

Radiogré&ficavente se observa, pftlida de hueso alveolar gue pox-
lo general se manifiesta en Ing dientes primarios anteriores con ausencia
de inflamacitn gingival.

En algunos casos tanbién resultan afectados por la pérdida del -
hueso alveolar los dientes tamporales posterinres.

DIAGNOSTICO. -~

antes de establecer el diagndstioo definitivo, deberemos de co-
rroborar el valor bajo de la fosfatasia alcalina, en el suero la foeforile
tanoclamina en la orina y las manifestaciones histolSiicas de hipocemento-
glnesis de los dientes afectados.

HIPEROUERATOSTS PALMO/PIANTAR.

Es una alteracitn dermatolfgica que puede presentarse en na de—
las siguientes formas:

a).~ Enfermedad de Meleda.

b) .~ Queratosis Palmo-Plantar. ( QPP o Tilosis )} o Sindrane de -

Papillon lefevre.

Solo en el Sindrame de Papillon Iefevre, la Hiperqueratosis Pal-
mo-Plantar se acampaiia con wna marcada inflamaciln gingival y la exfolia -
odfn prematura de dientes temporales y permanpsntes.,

Por lo que a continuaciln estableceremos sSlo lax diferencias en

B
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tre cada una de las fommas oo se¢ presentan y lueqo expondremos ampliamen

te el Sindrame de Popillon Lefevre. (2), (29,

ENFERMEDAD DE MELEDA. -

Esta forma hiperquerat6sica Palmo/Plantar presenta las siquien -

tes caracteristicas.

1.~ Presenta un grado acentuado de hipenperatosis on las palmas-
de las nmanos y las plantas de los pics con fisuras profundas-
v una marcada hiperhidrogis de las zonas afcctadas.

2.~ La Hiperqueratosis generalmente se exticnde en sentido excén-
trico. Bn un gran nfmero de casos la hiperqueratosis abarca -
partes distales de las extremidades, los codos y rodillas.

3.~ Generalmente la enfermedad se acentfa con la edad.

4.~ Se transmite cano enfermedad de tipo genftivo recesivo.

5.~ No presenta manifestaciones bucales,

QUERATOSIS PAIMO-PNATAR. -

Esta alteracitn sge diferencfa de la anterior de dos maneras:

Primero por que la queratosis Palmo-Plantar se hereda cawo cardc-
tex dominante antosfmico y la enfermedad de Meleda eos de-
cardcter recesivo,

Sequnda @2 que en ocasicnes la Hiperqueratosis se llega a presen-
tar en la encia y en alqunas otras partes de la cavidad -
bucal incluso llegando a extendarse hasta e] esSfago.

En esta fonma tambifin se presentan otras caracteristicas y se di-

farencfa del Sindrame de Papillon lefevre, porgue en 6sta, la encia no se-
inflama v tampoco hay pérdida prematura de los dientes temporales ni de los
definitivos. Se manifiesta entre el tercero y cuarto mes de vada.
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SINDRCME DE PAPILION LIFEVREIL, -

Esta alteracifn presenta las siquientes caracteristicus:

Se hereda camo carfcter recesivo autosfmico, (29)

Se manifiesta con inflamacitn gingival la exfoliacifa de los dien
tes temporales y permancntes.

Las lesicnes hiperqueratfesicas estin bien marcadas y se limitan a
las palmas de las manos y plantas Je los pies awnane en algunos -

casos se manifiestan difusas y pontiformes.

Ia hipergqueratosis se presenta en forma leve y ez mis intensa en-—
las superficies de las plantas de los piles que en las palmas de las manos,
@5 my raro cuando le causan molestias al paciente,

Las lesiones parodontales aparecen mis ¢ menos al miso tlampo en quw se ma
nifiestan las lesiones on la piel y sucede entre los dos vy auatro ahos de ~
edad auvque a veces se pene de manifiesto un poce antes. En el Sindrome de-
Papillon lefevre la Hiperqueratosis no aumenta con la edad y la intensidad-

con que se mresentan las lesiones es variable.

ETIOLOGIA.-~

No se conccen a clencia cierta las causas que ocasiocnan este pade
cimiento. Recientemente Shoeen y Finkelstein realizaron estudios del oclige
no que obtuviercn de la encfa en la regifn clinicamente sana y en requfn en
ferma, fueron cowparadas con el Sindrame de Papillon lefevre por medio de -
la electroforesis de disco. (2}, (29).

Ios resultados indicaron que las mestras tomadas en tenidos sa -
nog aran casi idénticas a lag que eran digeridas por las coligenasas anima-
les. Teowndo en cuenta estos resultados se pensd que la lesién parodontal -

podria deberse & la actividad colagenolitica en esas zonas.

vl



INICIACION DE LAS MANIFESTACIONES DENTALES.~-

1a inflamacitn gingival, la formacifn de bolsas parodontales v la
pérdida del hweso alveolar se presentan entre el sequndo y el tercer ano de
vida y avanzan ripidamente de manera qic entre los 4 v 5 afios de edad los -
dientes primarios se han perdido.

Ia intensidad de la inflamacidn es una caracteristica que debemas
tener en mente para efectuar el diagmnOstico de la lesifn. Cuando los dientes
se han perdido o han sido extrafdos la remite, pero vuelve a aparecer con el
brote o erupcitn de los dientes definitivos, produciéndose el ciclo destruc
tor mencionado antericmente. Por lo general loe dientes se exfolian en la -
misma secuencia que en su erupcidn, los tejides gingivales y parodmtales -
son los Gnicos tejidos que se ven afectados por la enfermedad, las micosas -
crales consgervan su tamano y su forma, en general sus aspectces lo conservan-—
sano o aparentemente normal.

El paciente queda totalmente desdentado aproximadamente a los 20 -
afios de edad. Uha vez que ha perdido las estructuras dentales, los tejidos
gingivales empiezan su regeneracién y el paciente no presenta dificultad pa-
ra adaptarse al uso Ge una prGtesis total. (2).

HISTIOCITOSIS X.~-
las reticulo-endoteliosis Incluyen dos grupos de anfermedades:
1.~ Metabblicas como:
1La enfermedad de Nieman Pidd, Gaucher, Tay Sachs, stc.
2.~ Proliferativas como la Histocitosis X. Estas orpranden las re-
ticoloendoteliosis da tipo inflammtorio no lipidas que son:
a),~ La enfanmedad de Letrer-Sive.
b).~ La enfermxiad de Hanu-Sachuller/Chistian.
¢).~El Gramuloma Eoeindfilo.
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Lichenstein sugiri® la siquiente terminologfa para las reticuloendo
teliosis proliferativas y las enuncif de la forma sigquiente: (23, (31).
1.~ Enfemedad de letter-Siwe:: Histiositosis X diseminada Aguda.
2.~ Enfermedad de Hand-Schuller-Christian: Histiositosis X disemina
da crénica.
3.~ Granulama Eosinofflico: Histiocitosis X localizada en los hue -

808.

IA ENFERMEDAD DE LETTER-SIWE.

Se observa en lactantes y cl cstado general del paciente se ve afec
tado seriamente; presenta lesiones pulpopetequiales y variantes que detennd -
nan la infiltracifn histiccitaria diseminada de tipo miliar afectando princi-
palmente el reticulo endotelial, el higado, el bazo, pulmfn y ganglios linfd
ticos. (16}, (31).

El dia¢mbstico estd basado en la bigpsia de un garglio linfitico, -
para demoetrar la caracteristica proliferativa Histioeitica,

Los hallazgos microscOpicos plecmarfismo e hipercromatismo Histiocf
tico y el curso agido y rebelde de esta enfermedad justifican el norbre de -
Histiccitosis Maligna.

ENFERMEDAD DE HAND~SCHULLER-CHRISTIAN.

las lesiones Seeas, exoftalmos y diabetes insipida han sido por ma-
chos afics la triada caracterIstica de esta enfermedad 1a que tambifn es consi
derada como Sindrame. (31).

Se pressnta en hifics principalmente y su curso es de tipo cxfnico.
Afecta a los hesos del crineo, la pelvis, el ffmr v on los huesos de los -
mexilarves se manifiestan simulando una infeccifn parcdontal o periaptcal; en-
las radiografias los dientse afectados parecan estar cano suspendidos en el -

El
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espacio y la destruccifn 6sea va mis al'j de los limites normales del liga -
mento parodontal, Esto varia seglin el estadio y la localizacifn de la enfer~
Las invasiones granulanatosas pucden provocar exoftalmes, otorrea,
diabetes insipida y en algunog casos ancmia severa, trombocitopenia, petegqui-
as y equimosis.
El pronfstico de esta enfermcedad 8 reservado y se estima que apro
ximadsmente su mortalidad es de un 20%.

e
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CONCLUSTICHNES :

Al hablar de enfermedad Parodontal me he referido a wn nlmero miy
extenso de factores potenciales y predisponentes que influyen en el desarro
1lo de las parcdontopatias asi cano también a enfermedades siatfmicas de or
den especifico en log cuales ge ponen de manifiesto camhios estructurales y
fisiolBgicos que causan la enfermedad parodontal en sus diversos grados.

Las parodontopatias son responsables en un 60% de la pérdida den-
tal y que mientras el individuo es mis grande de edad este porcentaje aumen
ta considerablemante.

En los nifios hemos obaervado que la enfermedad parodontal existe
y que si bien no de una manera tan acentuada oo en los adultog &sta puede
alcanzar estadfos degeneratives ton importantes causando también la pérdida
de dientes asi camo también de las estructuras feeas y de soporte.

El Cirujano Dentista debe estar capacitado y atento para descubrir
prevenir y tratar tempranamante la Enfermedad Parodontal, asf cano también -
influye en gran parte la educacifn dental dada por los padres de familia,
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