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INTRODUCCION

La enfermedad parodontal es una de las enfermedades méis co-
munes. Teniendo en cuenta que en la boca se llevan a cabo funciones impor
tantes, considero necesario primero , conocer el aspecto normal y asf{ po-
der identificar la enfermedad parodontal ya sea : aguda, crénicay degene
rativa. Pero debido al amplio campo de la paredoncia, he escogido el tema
de Enfermedades Parodontales Agudas ; aplicando este tema, en log nifios y
adolescentes, ya que frecuentemente nos encontramos con problemas agudos
en estas etapas de la vida y es necesario conocer su sintomatologia para ha-
cer un diagnéstico y dar un tratamiendo adecuado.

En diversos estudios que se han' realizado, se ha dicho que la en
fermedad parodontal crénica comienza en la nifiez y se manifiesta en la edad
adulta, pero los problemas de tipo agudo se pueden presentar en cualquier e
dad ; por lo tanto, las caracteristicas clinicas y la sintomatologia que presen
tan, es igual a cualquier individuo que la llegue a padecer (con las variaciones
propias que tiene una enfermedad en diferentes personas).

Aplicando este tema a los ninos y adolescentes, es necesario tam-
bién presentar el estudio de problemas parodontales asociados a la exfoliacién
de dientes temporales y la erupcién de dientes permanentes , mencionando las

diferentes caracteristicas clinicas que se presentan en cada enfermedad para



lograr un diagnéstico correcto y una terapéutica adecuada a cada una de ellas.
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ASPECTO CLINICO NORMAL DEL PARODONTO EN NINOS.

Debido a los cambios constantes que sufre el parodonto durante la
infancia y la adolescencia, es dificil hacer una descripcién exacta del parodon-
to normal ya que este varia con la edad. Estos cambios se deben a la exfolia -
cién y erupcién de los dientes ; procesos que se presentan durante ésta época.
Sin embargo, Zappler ha intentado una descripci6n del parodonto juvenil en -

comparacién con las caracteristicas normales del parodonto en el adulto:

ENCTIA

- Més rojiza , debido a un epitelio méis delgado y menos cornifica-
do y a la mayor vascularizacién.

- Ausencia de punteado , debido a que las papilas congctivas de la
l4mina propia son més cortas y planas.

- Méis blanda, en razdn de la menor densidad del tejido conectivo
de la 14mina propia.

- Mérgenes redondeados y agrandados , originados por la hipere-
mia y el edema que acompahan a la erupcién.

- Mayor profundidad del surco, facilidad relativa de retraccién

gingival.



CEMENTO

- Més delgado.
- Mids denso.

- Tendencia a hiperplasia de cementoide apical a la adherencia

epitelial.

LIGAMENTO PARODONTAL
M4s ancho.
Haces de fibras menos densos ; con menor cantidad de fibras
por unidad de superficie.

Mayor hidratacién, mayor aporte sanguineo y linftico.

HUESO ALVEOLAR
- La cortical alveolar mis delgada (radiogréificamente).
- Menor cantidad de trabéculas éseas.
- Espacios medulares més amplios.
~ Reduccién del grado de descalcificacibn.
- Mayor aporte sanguineo y linfatico.
- Crestas alveolares més planas, asociadas con los dientes
primarios.
Cohen y Bradley concuerdan en estas desgcripciones con las

siguientes modificaciones:



La encfa de los nifios pequefios con dentaduras totalmente tempo-
rarias suele ser firme y rosada con una zona bien definida de encia inser-
tada. Los hallazgos de Zappler respecto de que 1a encia es rojiza y blanda
son vélidos en razén de las modificaciones de la erupci6n,

El ancho de la encia insertada varia entre uno y seis milimetros
para la denticién primaria y entre uno y nueve milimetros para la denti -
cién adulta.

La zona més estrecha de encfa insertada se halla en la regién de
primeros premolares inferiores y superiores, la zona méis ancha corres-

ponde a la regién de incisivos superiores e inferiored.

ZONA INTERDENTARIA DEL COL.,

L.a zona interdentaria durante la nifiez, presenta diferencias muy
importantes particularmente en las zonas de incisivos y caninos, donde sue
len encontrarse diastemas y los tejidos de esta zona interdentaria se com -
paran desde el punto de vista estructural a sillas de montar. Por el contra-
rio, estas sillas no estén presentes en la zona del molar permanente o tem-
porario donde existen contactos proximales y son reemplazadas ‘pér 1la for-
ma de col, que es una depresién central irregular limitada por vestibular y
lingual por la papila interdentaria y producida y determinada bor los contac

tos proximales y superficiales de los dientes posteriores.



21 estudio histolégico de los diastemas indica un efecto quera-
tinizante superficial que recubre el epitelio escamoso estratificado con ex
tensiones epiteliales regulares hacia el corion subyacente. En realidad, es
ta es una continuacién de la encfa insertada en la zona interdentaria.

La encfa de los nifiog, durante el perfodo de la denticién prima-
ria y durante la erupcién de los dientes permanentes se caracteriza por la
erupcién pasiva incompleta. Observamos que puede haber una adherencia e
pitelial larga sobre la superficie del esmalte y que la pared gingival desde
la base de la adherencia epitelial hasta la cresta gingival es relativamente
flicida. La retractibilidad y la menor rigidez pueden relacionarse con la
gran proporcién de sustancia fundamental respecto del coldgeno del corion
subyacente.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE LA ENCIA EN LOS NINOS.
Histol6gicamente es posible que la encfa marginal en los ni-
fios carezca de los sistemas de (ibras coligenas bien orientados y dens;)s
que se ve en la encia adulta, sino que se compone de fibras coligenas y re-
ticulares numerosas y més delicadas carentes de la disposicién en haces e~
videntes en el adulto. Asf pues, se puede establecer la hipdtesis de que la
fuerza de aproximacién de la encfa al esmalte se debilita en razén de los

complejos de fibras circulares incompletamente diferenciadas, excluimos



las fibras transeptales porque ellas son més dens'as, bien alineadas y con
inserciones formadas en el cemento y hueso alveolar.

Aunque no hay informacién sobre la magnitud del desarrollo del
complejo de fibras circulares en nifios se afirma sin embargo, que su dis-
posicién y calidad contribuyen al tono es decir, sostén de la encfa libre y
su adherencia a la superficie dentaria.

Esta consideracién de las caracteristicas del corion marginal no
excluye la participacién de otros factores en la preservacién de la relacién
tales como:

- La unicén i6nica de las células a la superficie dental.

~ La secrecién de glucoproteina de las células epiteliales.

- El efecto de log hemidesmosomas.

La barrera de insercién gingival al diente y hueso est4 bien desa -
rrollada en el momento de la erupcidén dentaria, y después de ella. En el ni
fo, la encia insertada es firme, punteada, bien fijada al diente y muy ancha.
El diente erupciona a través de la cresta del tejido, y las fibras de su saco
dentario se fusionan con el coldgeno gingival preexistente para formar los
complejos de {ibras transeptales. Esta emergencia de dientes desde la crip-
ta y la unién del saco dentario con el coldgeno gingival comienza antes de la

entrada del diente en la cavidad bucal y puede proseguir, junto con el desa—



rrollo de la fase 6sea, hasta que el diente alcanza la oclusién funcional,
El proceso de maduracién coligena de la parte basal de la encfa ; su ma-
durez e irsolubilidad , y la fijacién de la insercién gingival al hueso y‘c_e_
ménto gervirfan de 1imite a la erupcién de la enfermedad inflamatoria en
estas zonas.

La encfa de los nifios también presenta una vascularizacién mis
extensa y se manifiesta en la zona marginal, gracias a la menor cantidad
de vasos ganguineos cuya extensién es inversamente proporcional al gra-
do de vascularizacién y maduracién de la matriz de un tejido. Esta vascu
larizacién prominente explica la gran transudacién hacia el tejido conec-
tivo propiamente dicho, fomentando su hidratacifn, una constitucién més

-laxa, y la mayor turgencia. Ademis, es previsibie que haya un aumento
del pasaje de transudado hacia la zona del surco o un mayor drenaje linf&
tico y venoso més activo. Este liquido que origina el ablandamiento del te-
jido conectivo asi como la mayor transferencia de liquido desde el corion
hacia el surco y la interfase dentogingival genera la disminucién de la ad-
herencia de la pared gingival a la superficie dentaria.

El grado de adherencia de la pared gingival al diente se haya de-

terminado o mediatizada por ;

1. - Composicién del tejido, particularmente la relacién de col4-



geno y sustancia fundamental, y la viscosidad del gel de la
matriz.

2, - El gradn de rigidez estructural establecido por la organiza-
cién y disposicién del sistema de fibras gingivales.

3. - La longitud de la pared gingival adherida, es decir, el es~
tado de erupcién pasiva. A este respecto, sefialemos que
la colagenizacién de la pared gingival disminuye a medida
que avanzamos desde la base de la adherencia epitelial hag

“ta el margen gingival.

4. - La vascularidad de la encfa, y , concomitantemente, la -
magnitud del transudado vascular, hidratacién de los teji -
dos y fluido del surco, con su posible efecto sobre la adhe-~

rencia entre encia y diente.
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CAMBIOS GINGIVALES ASOCIADOS

CON LA ERUPCION

CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS DURANTE

LA ERUPCION DE DIENTES PRIMARIOS.

Durante el perfodo de transicién en el desarrollo de la denticién,
se producen cambios en relacién con la erupcién de dientes primarios. Es -
importante reconocer estos cambios fisiolégicos y diferenciarlos de la enfer
medad gingival que a menudo acompafa a la erupcién dental.

Los cambios gingivales fisiolégicos, asociados con la erupcidn
dental, son los siguientes:

- Antes de que la corona aparezca en la cavidad oral, la encfa
presenta un aumento localizado y firme, que puede ser ligeramente blanque-~
cino, y presenta la forma de la corona subyacente.

- Al aparccer la corona del diente en la cavidad oral, se ve el
contorno gsemilunar del mdrgen gingival. La encia presenta un mirgen re -
dondeado habitualmente, ligeramente rojizo y edematoso , y puede haber
sialorrea, malestar, e irritabilidad.

Se han desarrollado considerables especulaciones concernientes
a efectos sistémicos durante la erupcién en infantes. Un aumento en la tem-

peratura (fiebre), diarrea, erupciones en la piel y trastornos gastrointesti ~

12



nales, han sido asociados a la erupcién de dientes primarioa Muchos tras -
tornos sistémicos, especialmente las enfermedades infecciosas, frecuen-
temente manifiestan sintomas orales primero que las manifestaciones sisté-
mic'as de 1a enfermedad, estos sintomas orales pueden ser exagerados duran
‘te la erupcién dentaria. Es importante que 1os trastornos sistémicos presen-
tes y la erupcién de los dientes primarios sean evaluados separadamente, no

sea jue un trastorno sistémico serio sea pasado por alto.

GINGIVITIS DE LA ERUPCION.

En la denticién permanente, cuaando los dientes no estdn comple-
tamente erupcionados, la encia estd adherida a la corona, debido a que el sur
co gingival no alcanza la unién cemento-eamalte hasta que los dientes perma-
-nentes estin totalmente erupcionados. El tercio cervical de la corona del diente
permanente, es méis prominente que la rafz. La encfa marginal suprayacente
a esta prominencia de la porcién cervical no erupcionada de 1a corona, aparece
como un agrandamiento gingival. Esta prominencia es més aparente en los inci
sivos superiores que en los incisivos inferiores. Mientras el diente erupciona
hacia el plano de oclusién, la adherencia epitelial se mueve apicalmente y la
encia se observa cubriendo el cuello de los dientes, extendiendose interproxi-
malmente para terminar en una forma de filo de cuchillo, ligeramente apical

al 4rea de contacto.
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La gingivitis frecuentemente acompafa al diente en erupcién en
la denticién primaria. En la mayorfa de los casos, la inflamacién observa-
ia durante el desarrollo de la denticién puede ser atribufda a factores loca-
les. La gingivitis varia en severidad, en el grado de erupcié'n del diente,
e los factores locales y la higiene bucal juega un importante papel en deter

minar la severidad de los cambios inflamatorios.

CAMBIOS GINGIVALES DURANTE LA EXFOLIACION.

La exfoliacién de los dientes primarios es frecuentemente acom
paftada por inflamacién gingival, particularmente cuando los dientes-estin -
méviles y dolorosos.

Una rafz de un primer molar puede absorberse con mucha mayor
rapidez que otra. Esta absorcién desigual aumenta la movilidad del diente, fo
mentando la acumulacién de alimentos, acumulacién de placa bacteriana y la
irritacién mecédnica de la mucosa subyacente debido a la presencia del extremo
radicular disparejo y parcialmente absorbido.

La irritacién por el mirgen erosionado de dientes parcialmente ab
sorbidos, producen cambios gingivales que van desde un ligero enrojecimiento
y edema hasta formacién de abscesos con supuracién. También puede producir
se un agrandamiento gingival con erosién.

Por la presencia de un diente parcialmente exfoliado el nifio desa -



rrolla frecuenterﬁente hé&bitos de masticacién unilateral, con acumulacién de
restos d.e comida y placa bacteriana, con la presencia de gingivitis del lado
que no mastica,

En estos casos, la extraccién del diente temporal elimina el es-

tado patol6gico y facilita la erupcién del diente permanente subyacente en bue

na alineacién.

CAMBIOS GINGIVALES EN LA DENTICION MIXTA.

El agrandamiento gingival es una caracteristica notable durante
la denticién mixta. Este tipo de agrandamiento aparece del contorno margi-
nal vestibular de la encia de dientes en diversos estadios de erupcién, produ
cido por la superposicién de la encfa sobre la prominencia normal del esmal-
te en la mitad cervical de la corona.

El agrandamiento suele persistir hasta que la adherencia epitelial
migra a la unién amelocementaria. El fondo del surco gingival, no llega al 1i-
mite amelocementario hasta la edad adulta, lo que significa que en los nifios
la encia de los dientes permanentes se encuentra adherida a la corona.

En sentido estricto, el agrandamienty gingival del desarrollo es un
cambio no patolégico del contorno gingival, més evidente en el maxilar que en
la mandibula y por lo comiin no presenta problemas. Sin embargo, cuando se

complica con una inflamacién marginal, la combinacién de ambos cuadros dé

15



la impresién de un agrandamiento gingival extenso, y en estos casos general

mente es suficiente aliviar la inflamacién marginal.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.
Cuando no se complica con inflamacién, el agrandamiento del de-
sarrollo no presenta cambios patolégicos notables. Sin embargo, es frecuen

te encontrar una zona de inflamacién crénica marginal.

CAMBIOS TRAUMATICOS EN EL. PARODONTO
ASOCIADOS CON LLA ERUPCION DENTAL.

Pueden producirse cambios trauméticos en el parodonto de los dien
tes temporarios, en las siguientes circunstancias:

- Los dientes temporarios préximos a su reemplazo, pierden so -
porte parodontal por absorcién 6sea y dentaria, de modo que las fgerzas funcio
nalesg existentes se tornan lesivas para los tejidos remanentes de soporte.

- Las fuerzas oclusales excesivas pueden ser producidas por mala
alineacién, mutilacién, pérdida o extraccién de dientes o restauraciones denta
les.

- En la denticién mixta, el parodonto de los dientes permanentes
pueden ser traumatizados pues deben soportar un aumento de la carga oclusal
cuando los dientes temporarios vecinos son exfoliados. El ligamento parodon-

tal de un diente permanente en erupcién puede ser lesionado por las fuerzas

16



oclusales transmitidas a través del diente temporario que va a reemplazar.
En la mayoria de los casos las lesiones se reparan y no se lle-
ga a la pérdida del diente temporal. Sin embargo, estos dientes traumatiza
dos, pueden aflojarse o doler. La reparacién puede resultar de una anquilo
sis alveolodental. Cuando los dientes permanentes erupcionan los dientes -

temporarios anquilosados aparecen como sumergidos.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS.
Microscépicamente, los cambios trauméticos menos graves con

gsisten en compresién, isquemia e hialinizacién del ligamento parodontal.

FRENILLO.

En el momento del nacimiento, el frenillo est4 insertado en el -
borde alveolar. Mientras los dientes erupcionan y 1a altura vertical del hue-
so alveolar se incrementa, la ingercién del frenillo se desplaza apicalmente.

El frenillo est4 algunas veces asociado con diastemas entre los
incisivos superiores. La relacién del frenillo a un diastema no estd clara —
mente establecida, debido a que muchos nifios tienen un frenillo Ii‘broso y lar
go con ausencia de diastema entre los incisivos superiores. Ocasionalmente
un frenillo labial en el maxilar puede estar insertado en el borde Vermellon

del labio ; el frenillo también puede observarse entre los incisivos inferiores.
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El frenillo lingual, a diferencia del frenillo labial no esté influen
ciado p;r la erupcién de los dientes y no juega un papel importante en el pro-
greso de la enfermedad pa;‘odontal. En afios recientes, el frenillo labial del
maxilar y la mandibula han sido implicados en el progreso de la enfermedad
parodontal, esto sugiere, que un frenillo insertado en el mérgen gingival, es
pecialmente a la entrada de una bolsa parodontales un factor agravante en el
desarrollo de la enfermedad parodontal.

La reincidencia de un diastema entre los incisivos centrales su-
" periores después de un tratamiento de ortodoncia crea un problema serio y

predispone al parodonto a la enfermedad parodontal. '
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CAPITULO III
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DESARROLLO DE LESIONES GINGIVALES

INFLAMATORIAS.

La enfermedad parodontal, es una lesién progresiva y destructi-
va de los tejidos de soporte del diente que puede tener su origen en la nifiez
o en la pubertad, continuando el proceso en la vida adulta como una gingivi-
tis marginal que no suele ser reconocida.

La entidad fmtolégica parodontal observada con mayor frecuencia
en el paciente jéven , es la gingivitis, esta es una lesién de tejido blando sin
destruccién §sea concomitante y ademé4s es un fenémeno bifdsico que tiende
a ser papilar, agudo y transitorio en el nifio, mientras que es marginal, cré

_nico y progresivo en el adulto. El tejido gingival del nifio reacciona con ma -
yor rapidez e intensidad que el del adulto y existe una marcada tendencia ha-

cia la hiperplasia papilar.

ESTRUCTURA TISULAR Y CAUSA DE LAS LESIONES
GINGIVALES INFLAMATORIAS.

La lesién inflamatoria del nifio, suele estar bien limitada a las z0
nas més marginales de la encfa. Sin embargo, pocas veces se reconoce o iden
tifica el estado inflamatorio marginal presente en toda la encia, o se sabe por-

qué clinica e histolégicamente existe y sigue existiendo, posiblemente por un
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lapso prolongado. No existe un sélo anélisis histoldgico completo de la le-
sién marginal juvenil o alguna explicacién de porqué esté presente esta le-
sién, excepto sobre una base temporaria ; es decir, una lesién leve duran-
te la juventud que progresa lentamente con la edad, hacia una lesién més
amplia e intensa, adem4&s no existe una consideracién de influencias anaté-
micas sobre la localizacién del estado inflamatorio.

Sin embargo, hay atributos estructurales que pueden tener rela-

cién con el carfcter especial de la lesién juvenil, como:

- La anatomfa de la zona interdentaria en particular, puede influ-
ir en la lesién. Observaciones han revelado que la lesién infla-
matoria, se suele manifestar més en las zonas posteriores y
anteriores donde los contactos dentales proximales estdn presen
tes ; concomitantemente, cambian las caracterfsticas de los te-
jidos interdentarios. De esta forma , se deduce que la estructu-
ra fundamental ayuda a determinar la instalacién, presencia, per
sistencia y grado de la inflamacién.

- En las zonas en que hay diastemas, el grado de queratinizacién
es alto, y porAlo tanto, existe una proteccién contra los ataques,
suministrada por la queratinizacién del epitelio. La permeabili-
dad de estos epitelios a los lfquidos tisulares marcados y o sus-

pensiones de carbén y administradas por la via intravascular, su



giere que el efecto queratinizante limita la trasudacién a tra-
vés de es£e epitelio , conteniendo substancias hidratantes y nu
tricias para el epitelio, y por inferencia, para el tejido conec
tivo. La éualidad de queratinizacién superficial y la zona in-
traepitelial de impermeabilidad (barrera en la unién de las cé
lulas granulares y la capa de queratinizacién) pueden actuar
también para limitar la accién y 1a penetracién de irritantes
exbégenos y proteger de esa manera el corion gingival.

- Ademds , de las cualidades epiteliales , las observaciones de
que los tejidos interdentarios estén estructuralmente bien or-
ganizados, mejor provistos de coligeno y que como complejo
se unen firmemente al hueso subyacente, puedén apoyar la hi-
p6tesis de que los tejidos interdentarios, en la zona de incisi-
vos y caninos , donde son comparables desde el punto de vista
entructural, a sillas de montar, son més resistentes o estén
menos afectadas por la enfermedad inflamatoria que el tejido
interdentario localizado en la zona de molar temporal y pri -
mer molar permanente donde estas sillas no estidn presentes ,
ya que son reemplazadas por la forma de col y la caracteris -

tica epitelial marcadamente diferente por causa de esta morfo

logfia.
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LOCALIZACION DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS,

Previamente, se ha dicho que la lesién inflamatoria en el nifio ,
se limita a las partes mds marginales de la encia, es decir, en la pared
gingival no insertada, pero adherida (coronaria a la unién amelocementa -
ria). El proceso es més o menos nitidamente separado del resto de la en-
cfa por la parte de su corion que no sélo no esté unida al diente por el ce-
mento, sino que comprende , tejido conectivo que 1o rodea y que se une al
regto del hueso en la zona interdentaria y marginal. Como el tejido conec~
tivo conectivo marginal se forma al final, se puede suponer que es menos
definido hasta que las erupciones activa y pasiva concluyen. No es posible
excluir, sin embargo, la congideracién de la fibrosis reactiva como res —
puesta a la inflamacién en la zona periéstica.

Desde el punto de vista clinico, la encia norﬁal infantil suele
ser més flcida en la zona marginal, probablemente m4s debilmente unida
al diente, con una tendencia a presentar mérgenes llenos y redondeados.
Cuando est4 afectada por el proceso inflamatorio puede no s86lo haber una
acentuacién de estas caracteristicas, sino también un eritema marginal to
talmente definido, inducido por la fase de vasodilatacién de la enfermedad.
El surco gingival libre, que incluso en la inflamacién puede ser dificil de
definir en la encia adulta, es observado en los periodos incipientes de 1la

inflamacién.
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En los nifios, la expansién del proceso marginal bien circuns -
crito h:-;s;:ia un estado de lesién gingival y 6sea mis avanzado, depende de la
mayor agresién local o e_is.témica, como se registra en nifios con deficien -
cias vitamfnicas al igual que en lesiones necrotizantes muy manifiestas en
nifios con carencia de protefnas, 6 la parodontitis grave en el sindrome de
Down.

ASPECTOS BACTERIANOS Y PATOLOGICOS.

. Es muy dudo;lo, que la inflamacidn gingival exista sin la presen-
cia de placa bacteriana. Esta se compone de bacterias provenientes de la flo
ra propia del individuo y contribuyen mediante el fenémeno de polimerizacién
al desarrollo de un sustrato ;;egajoso viscoso y por lo tanto adhesivo, que fija
fuertementc la placa a las superficies irregulares de los dien'tes-, tejido gin-
gival blando, y dentro del surco.

La placa contiene bacterias que liberan enzimas capaces de afec -
tar adversamente el epitelio y el tejido concectivo adyacente. También brinda
un medio favorable para otras bacterias, que pierden su naturaleza intacta y
liberan los componentes de su pared célular llamados endotoxinas, que inducen
lesiones tisulares miiltiples. La placa bacteriana se puede ver y localizar cli-
nicamente mediante substancias revelantes o reveladoras.

En el surgo gingival, la retractibilidad de las paredes gingivales

incompletamente desarrolladas, asociadas con una deficiencia de sistemas de
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fibras gingivales y una relativa abundancia y menor viscosidad de las subs-
tancias de la matriz tisular, facilita la colonizacién bacteriana dentro del
surco en la interfase de epitelio y diente. En las zonas de poca separacién,
por lo comin asociadas con una banda gingival corta y coligeno mejor con-
comitante, denominan los géneros bacterianos aerobio y gram-positivo, par.
ticularmente los estreptococos no hemolitico. En zonas mis profundas del
surco, la poblacién bacteriana aumenta y la flora filamentosa y gram-nega-
tiva se torna ecolégicamente importante. Asi, en el surco profundizado hay
formas bacterianas gram-positivas en su orificio, o cerca de é1, observédn-
dose un desplazamiento hacia una poblacién gram-negativa signi.ficaﬁva en
su base ; esta dltima poblacién incluye bacteroides, veillonella, espiroquetas,
vibrios, y neisseria.

El género bacteroides, especialmente el melanogenicus, se mani-
fiesta por su produccién de colagenﬁsa y por su liberacién, durante la lisis de
la célula, de un complejo de lipoprotsinas - polisaciridos de membrana (endo-
toxina). Los vibrios, veillonellas y espiroquetas también pueden liberar endo-
toxinas.

Los tipos aerobios, especialmente los estreptococos, son capaces
de polimerizar sacarosa y otros azicares y convertirlos en polisacdridos muy
viscocos, por ejemplo, dextranos, que se adhieren o fijan a las irregularida-

des de la superficie dental o pelicula adquirida mientras forman gran parte de
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la matriz mucoide de la placa bacteriana. Estas y otrag cepas grampositi-
vas, ti;znen el potencial para liberar exotoxinas que pueden producir dafios

al revestimiento epitelial y en el tejido conectivo adyacente. Se comptbbé
poi- ejemplo, que la hialuronidasa ataca las glucoprotefnas que estdn en las
interfases de las células epiteliales con la concesuente pérdida de acerca-
miento celular. Posiblemente, la enzima puede penetrar en la zona subepi-
telial y actuar sobre el ‘hialuronato que comprende mucho de 1la matriz de te
jido conectivo, con la resultante licuefaccién de este substrato. Otras exo - .
toxinas bacterianas pueden producir un efecto proteolitico y polisacaridoliti-
co directo con la correspondiente lesién de las membranas basales epitelia-

les, reticulo y fibras coldgenas subyacentes.

CELULAS INFLAMATORIAS.

Las células inflamatorias son atraidas al lugar por la presencia
de bacterias y productos bacterianos, y la unién de antigeno - complemegto-
anticuerpo pueden no sélo actuar en forma beneficiosa fagocitando estos ele-
mentos, con digestién intracelular ulterior, sino también libran sus compo-
nentes celulares de hidrolasas 4cidas, cuando se disuelven las membranas
de los lisosomas. Estas enzimas son de efecto multifisico y sirven para ge-
nerar absorcién de coldgena, disolusién de la matriz, separacién de células,

dilatacién y permeabilidad vascular, es decir, las facetas destructivas del
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estado inflamatorio.

- Los neutréfilos y los monocitos son lag células inflamatorias con
la mayor propensién a h‘destruccién de tejidos. Sin embargo, todas las célu-
las alteradas o lesionadas del tejido afectado, a pesar del hecho de que su com
plemento de enzimas de lisosomas es menor y menos variado cualitativamente,
pueden aumentar el estado destructivo, estén afectados el epitelio y el tejido
conectivo. Las fracciones de lisosomas también pueden actuar como antigenos,

desencadenando respuestas inmunes.

ENDOTOXINAS BACTERIANAS.

Entre estas enzimas estdn la fosfatasa 4cida - esterasas, catepsi-
nas, B-glucuronidasa, arilsulfatasas, condroitin-sulfatasas, lipasas, ribonu-
cleasas, desoxiribonucleasa.

Las endotoxinas bacterianas y los mecanismos que activan, ejer-
cen sus efectos nocivos actuando sobre las células, produciendo labilizacién
de las membranas de sus paquetes citoplasméticos de enzimas de lisosomas,
permitiendo que estas sustancias sean primero endocitoliticas y segundo que
salgan de las celulas a través de las paredes celulares rotas y ejerzan sus ac
ciones liticas sobre otros componentes tisulares. Estos procesos pueden tener
lugar en los vasos, tejido conectivo y epitelio.

Producen hemorragia y manifestaciones necréticas actuando sobre
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las paredes de los vasos sanguineos. El endotelio rompe su continuidad y
puede ser destruido. Si el dafio es leve, puede haber una sedimentacién de
flujo sanguineo a través de la luz vascular y la formacién de trombos y a
la isquemia relacionada con la pérdida de trasudado hidratante y nutritivo
en direccién a los tejidos. Si el efecto lesiona més los vasos, y hay necro-
sis endotelial y absorcién de las membranas basales y del tejido perivas -
cular coldgeno-conectivo se producird la rotura de los vasos con pasaje de

sangre hacia los tejidos es decir, hemorragia.

CORRELACIO& DE LA HISTOPATOLOGIA CON LA LESION CLINICA.

La inflamacién gingival en nifios, ofrece pocos elementos que la
diferencien desde el punto de vista clinico de la que se observa en la adoles-
cencia tardia y en la edad adulta.

Existe una propensién a que las lesiones comienzen en las zonas
interdentarias, particularmente cuando los contactos dentarios proximales y
con cavidades de tejidos asociados coinciden. Cuando los contactos dentarios
son aplanados o cuando hay caries en las zonas de contacto, la superficie de
acercamiento entre los dieptes aumenta, alargindose su dimensién ocluso-a-
pical a medida que uno de los dientes o ambos se desplazan hacia la zona de
contacto. En forma concomitante el nicho gingival va reduciéndose en los sen

tidos mesiodistal y oclusoapical, produciendo una profundizacién de la conca-
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vidad del col. Si las lenguetas vestibulares o linguales mantienen sus altu -
ras or.iginales, se crea una situacién en la cudl hay un c¢ol profundo con i -
mites tisulares altos, flicidos y retrictiles por vestibular y lingual. Esta
deformacién favorece la acumulacién interdentaria de placa y residuos, la
instalacién de la inflamacién y la penetracién lateral del exudado hacia las
lenguetas de tejido coldgeno pobre y mal sostenido. De esta forma, se com
prende la influencia de la forma de los dientes y los tejidos blandos y las re

laciones con la patogenia de muchas lesiones interdentarias.

AGRANDAMIENTO DE LOS TEJIDOS.

La encfa interdentaria con coligeno indiferenciado, mal estruc-
turado, inflamada, se agranda répidamente debido a la acumulacién de ede-
ma y exudado en el tejido. Cuando el coldgeno y la matriz tisular se reabsor-
ben por influencia de la inflamacién, gran parte de la contencién de estos e-
lementos sobre los didmetros de la luz de los vasos se pierde, permitiendo
que aumente en cantidad y se dila'.e;n. La afluencia brusca de sangre hacia
estos vasos produce congestién, que se manifiesta clinicamente como hipe~
remia y permeabilidad, reflejada como agrandamiente de los tejidos y exu-
dado del méirgen de la bolsa.

El agrandamiento del tejido tiene que ver también con la hiper-

plasia de los elementos del corion marginal, en el estado inflamatorio gingi
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val, caracteristico de bajo grado y persistente, la zona destructiva est4 ro-
deada por un rodete de tejido conectivo retentivo y cuantitativamente expan-
dido , es decir, hiperplasia de reaccién. En este sector, una poblacién fi -
brobl4stica aumentada secreta mayor cantidad de coligeno, retfculo y com-
ponentes proteino-polisacdrido de la matriz. La cantidad y complejidad de
distribucidn de los vasos sanguineos aumenta por mitosis endotelial, llevan
do a la extensi6n de los brotes y cordones de endotelio sin luz hacia zonas
interfibrilares. Cuando se conectan con otras proyecciones celulares o con
vasos sanguineos ya existentes, el plasma en primer lugar y la sangre en-
tera después fluyen a través de las hendiduras celulares endoteliales que se
expanden hasta convertirse en pasajes libres para los vasos que se conectan.
Estos nuevos capilares del aparato microcirculatorio se lesionan ficilmente
y son muy permeables al pasaje del material intravascular. De esta forma,
la hemorragia y el exudado se producen con facilidad, particularmente cuan-
do la encfa es sometida a la irritacidn meciénica por el sondeo, cepillado o
masticacién de alimentos duros. Cuando parte de la sangre se acumula en el
tejido y finalmente sufre lisis y fagocitosis, otra parte establece el curso a
través del revestimiento danado de surco o del col, desembocando en la bolsa
y en la cavidad bucal, a la altura de la cresta gingival, eliminandose una frac

cién final por los vasos linfaticos,
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EPITELIO.

El epitelio de la encia insertada y la banda marginal desde la
unién mucogingival hasta ;31 mérgen gingival, es de variedad queratinizada
en casi todos los casog, salvo pocas excepciones. La queratinizacién com
prende dos procesos, paraqueratinizacién u ortoqueratinizacién, el prim_e_
ro con retencién de células nucleadas y aplanadas de la parte externa del
epitelio, mientras que el iltimo proceso connota el conjunto de células epi
teliales anucleadas, apianadas y no funcionales externas al estrato granulo-
so. Ambos procesos son fisiolégicos en estas zonas, y en donde haya muco
sa masticatoria similar.

En la estructura' normal de la encfia la capa epitelial esté pun-

- teada en su superficie externa, mientras que enla interfasevcon el tejido
conectivo subyacente los brotes epiteliales ge extienden a modo de embudaq
haciendo depresiones terminales en el tejido conectivo de la l4mina pro;:;ia.

En la respuesta inflamatoria cnando el edema y la hiperplasia
originan agrandamiento tisular y congestién, el epitelio puede perder su fa
se queratinizante y sus proyecciones hacia el corion, tornindose el epitelio
més delgado y atréfico. En casos extremos, especialmente en la irritacién
gingival tépica, las manifestaciones descamativas conducen al desprendimien-
to de todo el espesor del epitelio y exposizién del tejido conectivo subyacente;

es caracteristico que la erosién esté cubierta por una fibromembrana delgada
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de origen mixto epitelial y exudativo ; es frecuente que haya enrojecimien-
to clinico e hipersensibilidad téctil. A medida que la inflamacién remite

y los tejidos vuelven a su estado fisioldgico, el epitelio recupera su quera-
tinizacién grosor y durabilidad, y su morfologia caracteristica.

En la inflamacién parodontal el epitelio del surco y col, que -
normalmente tiene estratificacién delgada y no es queratinizado, se convier
te en hiperplésico y ulcerado . La tlcera epitelial sirve como via de esca-
pe del exudado, los leucocitos , la sangre, el tejido conectivo degradado y
el epitelio hacia la bolsa y por lo tanto hacia su orificio. La sustancia exu~
dativa se acumula entre las células epiteliales y en la interfase endoepitelial,
separando mecanicamente el epitelio y por lo tanto la banda epitelial del dien
te. Los proce.sos enziméticos de naturaleza degradante también son activos
en estas zonas y dentro del tejido conectivo de las sustancias intraepitelial y
dentoepitelial cementantes y reabsorbiendo los componentes fibrilares del te-

jido. Estos cambios producen la separacién gingival.

DESINSERCION GINGIVAL.

La profundizacién de la insercién gingival més alla de la unién a
melocementaria, es una cc;;lsecuencia no sélo de la reabsorcién del tejido co-
nectivo apical al epitelio de la bolsa, sino también de la separacién quimica

de la insercién fibrosa gingival en el cemento, El epitelio hiperplésico pene-
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tra en la zona de desinsercién de las fibras, lo cual , produce un acerca -
miento ;iel epitelio a la raiz. El proceso se repite y el resultado es la pro-
fundizacién progresiva o c‘{clica de la bolsa. Las enzimas hidroliticas del
estado inflamatorio celular en derivacién, actdan sobre las fibras coldgenas
disolviendo la sustaricia cementante interfibrilar 1lamada condroitisulfato, e
induciendo al desplegamiento lineal de las fibrillas, estas a su vez se segmen

tan y se las ve como lenguetas y trozos dispersos y de orientacién desordena-

da.

CEMENTO.

El cemento es atacado por las enzimas, lo cual produce la apari-
cién de huecos y el ablandarﬁiento de su superficie. Lias proteasas y colagena-
.sas, por ejemplo, actdan sobre los sustratos orgénicos fibrﬁares y sustancia
fundamenta, conduciendo a su licuefaccidn y rotura.

El 4cido l4ctico y los citratos son las sustancias desmineralizan -
tes encontradas en el exudado tisular y pueden ser las causantes de la fijacién
¥ retiro del mineral del cemento. Las imdgenes del microscopio electrénico de
superficie , revelan huecos y créteres irregulares, proyecciones de coligeno
desmineralizado y espiculas de cemento. La exploracién confirma tales irregu-
laridades cuando la superficie esti rugosa y corroida desde el punto de vista
clinico, frecuentemente ablandada y con cambios de color.

En zonas donde el cemento ha estado expuesto prolongadamente a
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los liquidos bucales o en zonas de la bolsa expuestas al exudado, el cemento

previamente dafiado puede estar cubierto por una pelfcula o membrana de pro
tefna y mucopolisacdrido, que se mineraliza por fijacién de mineral proceden
te de la saliva y los liquidos insulares. En estas zonas, la superficie de ce -

mento aparece hipermineralizada, apareciendo clinicamente como vidrioso y

endurecida.

TRATAMIENTO.

La eliminacidén minuciosa de la placa y la higiene bucal son elemen
tos necesarios.para la prevencién y curacién de todas las formas de gingivitis,
incluso la forma que aparece en la pubertad. Raras son las veces que estd indi-
cada la cirugia parodontal durante la pubertad, porque por lo general la encia
es edematosa y no de naturaleza fibrosa. Cuando la malposicién dentaria es pro
manciada, el tratamiento ortodéncico constituye un procedimiento auxiliar nece-

sario junto con el curetaje y control de la placa para conseguir la resolucién -

completa del caso.
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EPIDEMIOLOGIA.

ENFERMEDAD GINGIVAL.

Ha sido bien establecido , que la enfermedad gingival es univer-
sal. Los factores geogréificos, nutritivos, origen étnico y socioeconémico jue
gan un papel importante eh la prevalencia y severidad de la enfermedad gingi~
val.

INFLAMACION DE ORIGEN BACTERIANO.

La enfermedad parodontal no especffica en la nifiez, es una mani-
festaci6n inﬂar;xatoria de la encfa, la cual puede ser localizada o generalizada.

La inflamacién puede estar confinada : al mérgen labial y /o lin-
gual y a la papila gingival, y en casos severos la encfa insertada puede también
estar involucrada.

En muchos cagsos, puede haber hemorragia producida por el mini
mo irritante. El frotis bacteriano muestra una gran variedad de microorga -
nigsmos aerobicos y anaerobicos.

La enfermedad gingival se encuentra comunmente en niflos norma-
les y en la mayoria de los casos se debe a factores locales resuléantes de la -
higiene bucal pobre y la falta de tratamientos dentales adecuados. Los nifios -

impedidos estdn propensos a la enfermedad gingival , la cual se debe a una hi
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giene dental inadecuada

damente los alimentos,

normales o atofnia de

» medicamentos, inhabilidad para masticar apropia-~
deformidad de los arcos dentales, movimientos a ~

|los misculos masticadores. Los nifios que han sido

hdspitalizados o aquellgs convalecientes por enfermedades debilitantes, fre

cuentemente presentan

ge a una baja en la resi

encia muestra un erite

a la encfa marginal y e

PARODONTITIS.

cambios inflamatorios en la encfa. Esto puede deber
stencia de los tejidos y a la falta de higiene bucal. La
ma difuso y la inflamacién esti generalmente confinada

n algunos casos a la encia insertada.

La parodontitis,. se puede clasificar como una enfermedad paro-

dontal crénica de tipo 1

» en los nifios, pero pueq
en dientes permanentes
de tratamiento odontol

Esta condi
caugada por factores 1
La inflamacién puede ¢
mento parodontal, cau
tanto, disminuyendo el

es exacerbada con la 1

ocal. Raramente se presenta en la denticién primaria
e encontrarse en la denticién mixta y tempranamente
de nifios donde exista higiene bucal deficiente y falta
gico adecuado.

:i6n comienza como un cambio inflamatorio en la ;ancfa
hcales. Puede ser localizada a un &rea o generalizada.
xtenderse hasta el hueso alveolar subyacente y el liga-
sando cambios inflamatorios en estos tejidos y por lo
goporte de los dientes. El avance de la parodontitis

resencia de factores sistémicos. Responde favorable-
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mente al tratamiento local , debido a que estd superficialmente involucrado
con el parodonto en sus etapas iniciales.

Si la parodontitis no se trata invariablemente, llevar4 a la pér -
dida de los dientes. Si la parodontitis se trata tempranamente, resultard en
la detencién de los cambios inflamatorios y el parodonto regresari a la sa -

lud.

RELACION PULPAR PARODONTAL (SINDROME ENDODONTICO PARODON-~
TICO).

Se ha establecido que existe una interrelacién de la enfermedad
parodontal y pulpar. Recientemente, Bender y Seltzer han descrito asertada~
mente el sindrome pulpa - parodonto. Los conductos laterales o conductos ac
cesorios y los fordmenes (particularmente en las idreas de bifurcacién de pre-
molares y molares), en dientes tratados endodonticamente en forma incorrec
ta, son capaces de asociarse a la enfermedad parodontal cuando estos canales
accesorios y forimenes contienen tejido granulomatoso. Es posible que una le
sién parodontal , sea causada por una enfermedad pulpar 6 a la inversa.

Estudios realizados en animales y en humanos, han demostrado -
que el efecto de 1a enfermedad parodontal sobre la pulpa, es primariamente -
una interrelacién anatémica circulatoria. En el tratamiento de dientes que —

estén involucrados parodontalmente y pulparmente , es importanta hacer un
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diagnéstico adecuado para determinar cual tratamiento debe ser institufdo
prime;'o, si el tratamiento parodontal § el pulpar. La incidencia de dientes
involucrados endodonticamente y parodontalmente en la denticién perm}ineg
te iemprana, no es tan frecuente como la que se encuentra en grupos de e~
dad avanzada. Sin embargo, en las denticiones mixta y permanente tempra-
na, los dientes involucrados endodonticamente en la mayoria de los casos

si se tratan exitosamente, dari por resultado la eliminacién de la lesién pa-

rodontal.
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CLASIFICACION DE ENFERMEDAD PARODONTAL

AGUDA EN NINOS Y ADOLESCENTES.

GINGIVITIS NECROSANTE - ULCEROSA AGUDA.

A esta enfermedad también se le conoce como: Infeccién de Vin-
cent, Gingivitis ulceromembranosa aguda, Boca de trinchera, etc.

La gingivitis necrosante ulcerosa aguda, se presenta raramente
en nifios. Puede ocurrir después de una enfermedad debilitante, y de una in
feccibén respirat:oria aguda. La alta incidencia de gingivitis necrosante ulce-

rosa es observada en la postadolescencia y en adultos jévenes.

CAUSA.

Se crefa hace tiempo que los microorganismos responsables de
esta enfermedad era una combinaci6n de la borrelia Vincenti y del bacilo fu-
siforme. Sin embargo, estudios realizados recientes muestran que la gingi-
vitis necrosante ulcerosa, es el resultado de una combinacién de microorga
nismos , los cuales incluyen fusospiroquetas, estreptococos, estafilococos
y otros microorganismos de la cavidad bucal. También se ha demostrado que
una baja en la resistencia de los tejidos es un factor predisponente importante;
trastornos emocionales, fatiga, ansledad, stress, deficiencias nutricionales y
una higiene bucal pobre son factores coadyuvantes en la instalacién de la en -

fermedad, sin embargo, el concepto de que estos microorganismos son los
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factores primariog etiolégicos, es discutible en los siguientes hechos:

: 1. - Se encuentran microorganismos fusospiroquetales en muchas
lesiones orales, tales como enfermedad parodontal desfruct_i_
va crénica, gingivitis marginal y aiin gingivoestomatitis her-
pética aguda e inflamacibn pericoronaria. Hay sin embargo, -
diferencias cuantitativas en la flora oral de estas lesiones y
la de la gingivitis necrosante ulcerosa aguda, cuya importan-

cia no ha sido establecida.

2. - Los microorganismos se encuentran, aunque en menor nime

ro, ain en bocas normales.

3. - No se ha podido producir experimentalmente en humanos ni

en animales la enfermedad por inoculacién del exudado bacte

riano de las lesiones.

DIAGNOSTICO.

El diagnéstico se basa en los hallazgos clinicos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La enfermedad se caracteriza por la destruccién répida de la pa-

pila interdentaria con dolor y hemorragia concomitantemente, afectando pro-
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gresivamente el mirgen gingival. Frecuentemente hay una pseudomembrana
gris sobre el mérgen como consecuencia de la necrosis, esta pseudomembra
na gse encuentra separada del resto de 1a mucosa gingival por un pronunciado
eritema lineal. En algunos casos, desaparece la pseudomermbrana superficial
exponiendo el mérgen gingival rojo brillante y hemorrégico.

La distribucién de la enfermedad no sigue ninguna norma fija y es
diferente de una boca a otra. En principio, parece que la afeccién se instala
con mayor frecuencia en la zona de incisivos y capuchones de los terceros mg
lares.

El cuadro clinico es muy variable, esti afectada una papila o va-
rias, el grado de destruccifn es avanzado o leve, las papilas que presentan u-
na afeccién més marcada suelen estar sometidas a algin irritante local, tales
como las restauraciones desbordantes o dientes en giroversién, etc. Las lesio
nes permanecen circunscritas a la papila interdentaria o se extienden hacia las
superficies vestibulares o linguales de la encia insertada, pero raras veces lle
gan a la mucosa alveolar.

La gingivitis necrosante ulcerosa, puede aparecer en bocas previa
mente sanas o con gingivitis crénica o bolsas parodontales. Es rara en bocas
desdentadas pero ocasionalmente pueden aparecer lesiones aisladas redondea-

das en el paladar blando.
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SIGNOS Y SINTOMAS.

Los signos bucales son : halitosis caracter{stica de esta enferme
dad. segiln sea la intengidad de la enfermedad, sialorrea, hemorragia gingi-
val esponténea o hemorragia provocada.

El sintoma més importante, es el dolor ; las lesiones son extre -
madamente sensibles al contacto y el paciente se queja de un dolor irradiante
e intenso que aumenta con 1as comidas picantes y calientes, y con la mastica-

cidén. Suele haber sialorrea, y sabor met4lico.

SIGNOS Y SINTOMAS SISTEMICOS.

En los estadios leve y moderado de la enfermedad, hay comunmen
te : dolor, halitésis, linfadenopatia regional y fiebre, en los casos graves hay
marcadas complicaciones sistémicas como consecuencia de lag lesiones orales,
ellas son : fiebre, taquicardia, leucocitosis, anorexia, adinamia y astenia.

El curso clinico es indefinido, la enfermedad no es autolimitante y
si no se le trata, continia causando la destiruccién progresiva de la encia y los
tejidos de soporte junto con un aumento de las complicaciones gistémicas téxi-
cas. A menudo puede disminuir su gravedad pasando a un estado subagudo con
diversos grados de sintomatologfa clinica, es decir, puede haber un alivio es-

pontdneo de la enfermedad sin tratamiento. Tales pacientes presentan una his-
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toria de remisiones y exacerbaciones repetidas, también es frecuente la re-

cidiva en pacientes tratados.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.

Microscépicamente, la lesidén aparece como una inflamacién ne-
crotizante aguda no especifica del mdrgen gingival y que involucra tanto el e
pitelio escamoso estratificado, como el tejido conectivo subyacente.

El epitelio superficial es destruido y reemplazado por una red -
pseudomembranosa de fibrina, células epiteliales necréticas, leucocitos po-
liformonucleares y diversos tipos de microorganismos. Esta es la zona que
aparece clinicamente como la pseudomembrana superficial.

El tejido conectivo subyacente presenta una marcada hiperemia
con numerosos capilares ingurgitados y un denso infiltrado de leucocitos po~
liformonucleares. Esta zona hiperémica inflamada aparece clinicamente co-
mo eritema lineal debajo de la pseudomembrana superficial.

En el limite con la pseudomembrana necrética el epitelio se pre-
senta edematoso, y sus células aparecen con diversos grados de degeneracién
hidrépica, ademés hay un infiltrado de polimorfonucleares en los espacios
intercelulares. La lesién inflamatoria del tejido conectivo disminuye a medi-

da que aumenta la distancia de la lesién necrética hasta desaparecer totalmen

te.
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Es importante notar que el aspecto microscépico de la lesién en
la gingivitis necrosante ulcerosa aguda, es de naturaleza no especifica. A -
gentes trauméticos, irritaciones quimicas o la aplicacién de drogas produ -
cen cuadros comparables.

La relacién de las bacterias con la lesibén caracteristica, ha sido
estudiada microgcépicamente y se ha encontrado que en el exudado situado en
1a superficie de la lesién necrética contiene cocos, bacilos fusiformes y espi
roquetas. La capa entre tejido vivo y necrético contiene enormes cantidades
de bacilos y espiroquetas, ademdis de leucocitos y fibrina ; los bacilos fusi -
formes aparecen uno al lado de otro en forma de empalizada. Los bacilos fu-
siformes y las espiroquetas invaden al tejido vivo subyacente, yendo éstas dl
timas por delante de los bacilos. Otras bacterias que existen en la superfi -

cie no aparecen en el tejido vivo ni cerca de é1.

CONTAGIO.

No es una enfermedad contagiosa, los primeros estudios que cla-
sificaban a esta enfermedad como contagiosa, provablemente se basaban so -
bre un diagnéstico incorrecto. Pueden también existir confusién cuando estas
enfermedades aparecen simultidneamente en algin grupo de personas, en este
caso, los grupos afectados pueden padecer la misma enfermedad por estar so

metidos al mismo medio predisponente o a las mismas condiciones nutricio -
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nales y no porque la enfermedad se contagie de una persona a otra.

TRATAMIENTO.

Lo més importante en el tratamiento de la gingivitis necrosante ul
cerosa, es eliminar la fase aguda ya que es una enfermedad sumamente doloro
sa. Para ello, se recurre primeramente a la antibioticoterapia con el fin de re
ducir o eliminar los microorganismos presentes, ya que el paciente por el do -
lor deja de cepillarse o de seguir cualquier forma de higiene y eso hace que au
mente la placa bacteriana, misma que contribuye a la enfermedad. El antibiét_i_
co que se recomienda es la penicilina por via intramuscular y cuando estd con-
traindicada, se recomienda eritromicina por v{a oral; estd contraindicada la -
utilizacién tépica de antibiéticos en tabletas o comprimidos debido a 1a sensibi-
lizacién ocasionada por la antibioticoterapia tépica. Concomitantemente a la an
tibioticoterapia se prescriben analgésicos y benzocaina en trociscos, para disol
ver en la boca, con el fin de facilitar la ingestién de alimentos. El tratamiento
debe efectuarse de cinco a ocho dfas ; dependiendo de la severidad de la e-nfermg_
dad, se cita al paciente a las 24 6 48 horas. Si ha pasado al estado agudo, se le
instituye una Técnica de cepillado y 1a eliminacién de los factores locales irri -
tantes. Después se sigue controlando al paciente, con su Control personal de -
Placa Bacteriana (C,P.P.).

En algunos pacientes, suele ser necesario el uso de tranquilizantes

cuando el principal factor es el stress emocional, pero se debe hacer conciente
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al pacijente del problema en relacién a su enfermedad.

R Cuando ha desaparecido la enfermedad totalmente y el paciente
tiene buen Control person;xl de Placa Bacteriana, puede ser necesario co -
rregir las alteraciones en la forma de la encfa, debido a que esta enferm_e_

dad deja secuelas en forma de criter y si ésto sucede, se realizard una -

gingivoplast{a para darle forma funcional al mérgen gingival.
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

La gingivoestomatitis herpética primaria, es una enfermedad vi-
ral que involucra primariamente a las mucosas, pero puede afectar la piel.
Se presenta generalmente en nifios y jévenes adultos, pero raramente ocurre
antes de los 6 meses de edad, debido a la presencia de anticuerpos circulan-

tes en el infante derivados de la madre.

CAUSA.

El agente causal es el virus del herpes simplex, que por lo gene-

ral, se tragmite por contacto directo.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

La enfermedad que se presenta en niflos, es frecuentemente el pri
mer ataque, y se caracteriza por fiebre, cefalea, dolor de garganta, linfade -
nopatia regional y dolor. Dentro de un perfodo la encia se inflama desde la en-
cfa marginal hasta la linea mucogingival, tanto en la mandibula comoenel --
maxilar. En un corto periodo de tiempo, vesiculas llenas de un fluido amari -
llento pueden desarrollarse sobre la lengua, mucosas del labio o mucosas de la
cavidad bucal. La ruptura de las vesfculas ocurre dentro de las 24 horas y for-
man dlceras muy dolorosas, poco profundas, cubiertas por una membrana gri-

sicea y rodeada por un halo rojizo.
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La inflamacién de la encia siempre precede la formacién de las
Glceras por varios dias ; las dlceras varian de tamafio y didmetro, y cica -
trizan espontincamente del;ltro de los 7 a 14 dfas sin dejar cicatriz.

Cuando las vesiculas aparecen en la encia ingertada, se las pue-
de confundir con la gingivitis necrosante ulcerosa aguda, debido a la presen
cia del exudado, que puede ser tomado por una papila interdentaria necrética
comin en esgta dltima enfermedad. Estas dos enfermedades pueden producir-
se juntas.

La gingivoestomatitis herpética aguda, suele aparecer en forma lo
calizada después de procedimientos operatorios de la cavidad oral, teniendo co
mo sitios de predileccién la rﬁucosa oral traumatizada por rollos de algodén, o
por la aplicacién vigorosa de presién digital durante procedimientes operatorios.
La lesién aparece uno o dos dias después del trauma en forma de eritema bri -~
llante y difuso con numerosas vesiculas puntiformes confinadas a una zona cla ~
ramente delimitada del resto de la mucosa, posteriormente las vesiculas se -~

rompen y dejan dolorosas ulceraciones.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.
Las lesiones circunscritas de la gingivoestomatitis herpética, re ~
sultantes de la ruptura de las vesiculas, presentan una porcién central de infla

macién aguda con ulceracién y diversos grados de exudado rodeada por una zo-
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na rica en vasos sanguineos ingurgitados.

El cuadro microscépico de las vesiculas, se caracteriza por un
edema intra y extracelular y degeneracién de las células epiteliales, el cito
plasma celular aparece claro y en licuefaccién destacdndose la membrana -
celular y el nicleo. Este dltimo luego degenera, pierde su afinidad por los
colores y finalmente se desintegra. La formacién de vesiculas, se debea -

la fragmentacién de las células epiteliales degeneradas.

CONTAGIO.

La gingivoestomatitis herpética primaria es una enfermedad con
tagiosa y debe tenerse mucho cuidado en su tratamiento,
TRATAMIENTO.

El tratamiento hasta hoy no ha tenido éxito. Un cuidado de sostén

como la nutricién, medicamentos tépicos, es lo méds esencial.
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA RECURRENTE O SECUNDARIA

La gingivoestomatitis herpética recurrente, generalmente  se pre
senta en adultos y Se manifiesta como una forma reducida del herpes prima -

rio.

CAUSA.

Se ha demostrado que el virus del herpes simplex, permanece per
manente dentro de una persona (condicién latente) deapuéa del ataque primario
" dentro de las células epiteliales y se activa solamente cuando existe una baja

en la resistencia de los tejidos.

CARACTERISTICAS CLINICAS.
» Las lesiones herpéticas recurrentes pueden estar precedidas por
una sensacién de comezén, inflamacién, ligero dolor y una sensacién de ten-
sién en el gitio donde las vesiculas aparecerin. Las ves{culas son idénticas
a las obgervadas en los casos de gingivoestomatitis herpética primaria, pero
gon més pequefias en tamafio y nimero.

El aislamiento del virus del herpes de dlceras recurrentes intrao
rales no ha tenido éxito, y es por esta razén que las ilceras intraorales son
referidas como tdlceras aftosas recurrentes. Sin embargo, se ha demostrado

que en dlceras herpéticas recurrentes de los labios, el virus del herpes sim
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plex ha sido aislado y estas tlceras pueden ser conocidas como herpes labial

recurrente.

TRATAMIENTO.

La gingivoestomatitis herpética recurrente, puede ser inactivada,
si se expone a cualquiera de los colorantes heterocfclicos ( el rojo natural, -
colucién al 0.1 de proflarina y azul de toluidina), e irradiado brevemente con
luz fluorescente ordinaria. Este método pretende un mejoramiento considera~

ble de los sintomas y una répida cicatrizacién de las dlceras.
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ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE

La estomatitis aftosa recurrente se puede definir como una enfer-
medad de dlceras necrotizantes recurrentes limitadas a la mucosa bucal.
CAUSA.

La causa de la estomatitis aftosa, es desconocida. Sin embargo ,
la instalacifn de las lesiones se asocia frecuentemente con trastornos hor-
monales, fenémenos alérgicos, tensién psfquica y en algunas ocasiones con
la ingesta de ciertos aiimentos. Investigaciones recientes sugieren que lae
tiologia comprender{a un tipo tardio de hipersensibilidad al S. sanguis o a
un fenémeno de autoinmunidad.

La enfermedad tiende a ser mas comin en las mujeres, y la mayor
incidencia se registra en el periodo de postovulacién previo a 1a menstrua -
cién.

Numerosos estudios han comprobado la aparicién de esta enferme-
dad en varios miembros de la misma familia.

Las lesiones aftosas por lo general aparecen por primera vez en la
niftez o la adolescencia y después tienden a repetirse a intervalos frecuentes
durante la vida. Las remisiones completas son poco comunes. -
CARACTERISTICAS CLINICAS.

La estomatitis aftosa puede aparecer en las siguientes formas:
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AFTAS OCASIONALES. - Aparecen lesiones aisladas a intervalos
que vz;rfan de meses hasta afnos. Lasg lesiones curan sin inconvenientes.

AF'TAS AGUDAS. - Se caracterizan por episodios agudos de aftas
qu‘e pueden persistir durante semanas en que aparecen lesiones en diferen
tes zonas de la boca, reemplazando a otras curadas o en curacién. Estos
episodios agudos suelen verse en nifios con trastornos gastrointestinales,
pero pueden también aparecer en adultos en analégas condiciones.

AFTAS RECURRENTES. - Es una enfermedad, en que se encuen
tran presentes una o més lesiones orales, durante perfodos que pueden lle
gar a anos. En casos raros, las aftas orales ge acompéﬁan de lesiones de

la mucosa genital, anal y conjuntival.

SIGNOS Y SINTOMAS.

l.ag lesiones, cuya cantidad varfa de una o varias docenas, comien
zan como pequefias erosiones localizadas del epitelio bucal, que no van pre-
cedidas de vesfculas. Dentro de un lapso que va de 2 a 3 dfas, las dlceras au
mentan de tamafio y alcanzan un didmetrode 1 a 10 mm. El centro de estas
lesiones netamente delineadas es grisiceo los mirgenes pueden estar inflama
dos o no.

Las lesiones se limitan a la mucosa bucal, pudiento aparecer en cual

quier parte, el vestibulo y el piso de la boca son los sitios de predileccién. No
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se localizan en la piel ni en la unién mucocut4nea.
El dolor es la causa por la cual el paciente concurre a la consulta.
El paciente puede experimentar signos prodrémicos de ardor y ho_x_-.
migueo 24 é 48 horas antes de la ulceracién clinica, pero no hay manifesta-
ciones generales, por ejemplo, fiebre o linfadenopatfa.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.

La tlcera tipica de la mucosa bucal, presenta una membrana fibri-
nopurulenta que cubre la zona ulcerada. En esta membrana puede haber al -
gunas colonias.superficiales de microorganismos. Hay abundante infiltrado
celular inflamatorio en el tejido conectivo que est4 debajo de la \lcera; es -
considerable la necrosis del tejido cerca de la superficie de la lesién y los
neutréfilos predominan de inmediato debajo de la tlcera, mientras que los In_
focitos lo hacen en las cercanfas. Préximo a la base de la lesién se observa
t€jido de granulacién. En los méirgenes de la lesién hay proliferacién epite —
lial, similares a la hallada en cualquier tlcera inespecifica.

La lesién suele ser superficial; el cuadro microscépico es inespeci
fico, y sin la historia clinica y la descripcién minuciosa, es imﬁosible esta-

blecer el diagnostico especifico de la enfermedad.
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TRATAMIENTO.
El tratamiento hasta hoy no ha tenido éxito. Un cuidado de sostén

como la nutricién, medicamentos tépicos etc. es lo méis esencial,
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ABSCESO GINGIVAL AGUDO.

E1l absceso gingival agudo, es una coleccién purulenta, localizada

en 1a encfa marginal y papila interdentaria.

CAUSAS:

Es causado como respuesta a cuerpos extrafios que son introduci-
dos dentro del tejido conjuntivo, También es causado por el Cirujano Dentista,
~ al hacer eliminaciones de sarro puede llegar a introducir accidentalmente al-
guna particula dentro de la encfa, o cuando se cementan bandas ortodoncicas

y no es eliminado el material cementante, que puede llegar a introducirse en

la encfa.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Se presenta como un aumento de volumen circunscrito, localizado
a nivel de la encia marginal y/o papila interdentaria. En los primeros estadios,
se observa de color rojizo, de superficie lisa y brillante; entre las 24 o 48 ho -
ras, es comin que la lesién sea fluctuante y puntiaguda, fistulizando hacia el

exterior el exudado purulento que se forma como defensa hacia el cuerpo extra

fno.
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SIGNOS Y SINTOMAS.

Dependiendo del tiempo de evolucién del absceso, generalmente se
presenta dolor y algunas veces malestar general, linfadenitis regional y fiebre.
Aungue el paciente suele referir una zona con aumento de volimen y dolorosa,
algunas veces tiene perfodo de exacervacién en donde el absceso se rompe y de
ja de causar molestias al paciente, pero después puede volver a formarse co -

leccién purulenta en esa zona.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.
El absceso gingival inflamatorio agudo, se caracteriza por presen -
tar leucocitos poliformonucleares infiltrados difusamente en el tejido conjuntivo.

Se observa también, ingurgitacién vascular y edema.

El epitelio presenta grados variables de edema intracelular y extra-

celular, invasién de leucocitos y dlceras.

PRONOSTICO.

El pronostico suele ser favorable,

TRATAMIENTO.

El tratamiento, se realiza eliminando el agente causal por medio del
curetaje. De tal forma, se elimina el cuerpo extrafio, el exudado purulento y el

tejido inflamatorio.
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Bajo anestesia local, con un bisturf de Bard - Parker no. 3 y ho-
ja no. 15 se hace una incisién entre el diente y el tejido gingival para permi -
tir el drenaje ; con una cureta se elimina el tejido desorganizado y se legra el
diente en su porcién cervical, se lava con suero fisiolégico o agua bidestilada
y se limpia la zona con una gasa estéril hasta dejar la zona libre de tejido in-
flamatorio. Se cohibe la hemorragia y se coloca un apésito quirdrgico sobre
1a zona afectada para evitar la acumulacién de placa dento bacteriana, evitar
que el roce y la acumulacién alimenticia interfiera con la cicatrizacién. El a

pbsito se retira de 5 a 8 dias.

DIFERENCIA CLINICA ENTRE ABSCESO GINGIVAL AGUDO Y
ABSCESO PARODONTAL AGUDO.

Las principales diferencias entre absceso gingival y el absceso pa
rodontal, son la localizacién y el tiempo de evolucién. El absceso gingival co-
mo mencionamos anteriormente, se presenta en la encfa marginal y/o papila
interdentaria en zonas anteriormente sanas ; a diferencia del parodontal que
se presenta comunmente por la obstruccién de una bolsa parodontal y se loca-

liza a nivel del tercio medio y lateral de la raiz del diente.
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ABSCESO PARODONTAL

Un absceso parodontal, es una coleccién purulenta localizada in-
flamatoria en los tejidos'parodontales.

En los nifios, ocasionalmente se encuentran agociados con un trau
matismo dentario donde hay lesién pulpar 6 en una parte radicular é en dien -
tes tratados cndodonticamente que tienen foramenes accesorios.

Los abscesos puedes ser observados en nifiog, en casos de perio-

dontosis donde existe pérdida vertical de hueso y bolsas profundas.

CAUSA.

El absceso parodontal guarda relacién directa con una bolsa paro-
dontal preexistente. Cuando dicha bolsa alcanza la profundida‘d suficiente, en-
tre 5 y 8 mm, los tejidos blandos en torno al cuello del diente pueden estre -

charse en torno de éste a tal punto, que obstruyen el orificio de la bolsa.Se 1o,

caliza a nivel del tercio medio y lateral de la rafz del diente.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El absceso parodontal puede ser agudo o crénico. Las lesiones a-
gudas frecuentemente disminuyen espontineamente y permanecen en un estado
crénico. Las lesiones pueden ser observadas sin antecedentes de un estado a-

gudo. Ocasionalmente las lesiones crénicas pueden tener exacerbaciones agu -

das.
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Losa abscesos parodontales pueden manifestarse por s{ solos en

la pared blanda de una bolsa parodontal o entre las raices de dientes multi-

radiculares.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.

Se compone de una cavidad central ocupada por exudado purulen-
to, aislada por un lado por la raiz del diente y por el otro por el tejido conec
tive, ya que es provable que en la mayor parte de los casos el revestimiento

epitelial haya sido destruido por el proceso inflamatorio.

TRATAMIENTO.

La introduccién cuidadosa de una sonda roma en la bolsa, al cos-
tado del diente, producird por lo general la salida del exudado purulento, y
los sintomas agudos cederdn., Sin embargo, el absceso puede repetirse, a me
nos que se elimine la irritacién y se reduzca la profundidad de la bolsa. Estd
indicada la extraccién del diente una vez que han remitido los sintomas agudos

sélo cuando es imposible restablecer y mantener los contornos normales del

tejido.
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PERICORONITIS
La pericoronitié, es la reaccién inflamatoria aguda de los téjidos
gingivales que rodean o cubren a un diente parcialmente erupcionado. Apare-
ce més frecuentemente alrededor de los terceros molares inferiores ; sin em
bargo, cuando los segundos molares inferiores son los dientes mé4s distales -

del arco pueden presentarse. Puede ser aguda, subaguda, o crénica,

CAUSA.

La encfa que rodea al diente parcialmente erupcionado, se inflama
haciendo diffcil la higiene oral, la masticacién, movimientos mandibulares, -

y puede traumatizarse con el diente antagénico.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El capuchén gingival u opérculo, que por lo general cubre al tercer
molar, se torna rojizo, inflamado, supurativo, sensible, con dolor que se
irradia al ofdo, faringe y piso de la boca. Ademds del dolor, existe halitosis,
y dificultad de cerrar la boca adecuadamente.

Por lo general el opérculo, se interpone entre los dientes al ocluir,

y como consecuencia, el diente antagonista sigue traumatizando alin més el ca-

puchén inflamado, aumentando la progresién , el movimiento mandibular se li~
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mita y puede haber fiebre.

Proporciona retencién adicional de bacterias, y aumento el exu ~
dado. Puede haber exacerbaciones agudas, el mayor agrandamiento de tejido
actda como inhibidor del drenaje, e induce la profundizacién del proceso a -

planos profundos.

SIGNOS Y SINTOMAS.
El aumento de volimen en la regién del 4ngulo mandibular yla -
linfadenitis, son hallazgos comunes. El paciente asimismo presenta compli-

caciones t6éxicas generales, como fiebre, leucocitosis y malestar general.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS,
Ain en pacientes asintomdticos, el capuchén gingival se encuen -
tra a menudo con inflamacién crénica e infectado y presenta diversos grados

de ulceracién en su cara interna.

COMPLICACIONES.

Si se agrava el problema, y sino se contiene la infeccidén, puede
ocurrir otras alteraciones como, un absceso pericoronario, el que puede ex-
tenderse hacia la regién orofaringea o hacia la base de l1a lengua dificultando
la deglucién. También pueden ocurrir otras alteraciones como, linfadenitis

submaxilar, cervical posterior, cervical profunda o retrofaringea.
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PREVENCION.

La eliminacién de capuchones u opérculos de terceros molares
que se hallan sobre los dientes mis distales, no del todo erupcionados pre-
vienen la pericoronitis.

Los dientes que se encuentran retenidog parcialmente y que no
tienen espacio en la arcada se deben valorar para realizar su extraccién ;
principalmente los terceros molares, que es donde se presente con mayor
frecuencia la pericoronitis u operculitis.

En los nifios, se puede presentar en los primeros molares per-
manentes, cuando no hay un crecimiento éseo adecuado de los maxilares o
cuando la encia es muy fibrosa ; aunque puede presentarse también en la e-
rupcién de caninos superiores e inferiores. De ah{, la importancia de con -
trolar la erupcifn dentaria en los ninos, desde que comienza la exfoliacién

dentaria hasta que erupcionan todos los dientes permanentes.

TRATAMIENTO.

En el tratamiento de la pericoronitis, se tendrd en considera -
cién los siguientes factores:

1.~ Intensidad del proceso inflamatorio.

2.- Complicaciones sistémicas.

3. - Conveniencia de conservar al diente involucrado.
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La limpieza suave por debajo del opérculo con una cureta para
quitar ios residuos y permitir el drenaje del exudado purulento, proporcio -
nan alivio a los sintomas agudos.

El paciente debe enjuagarse frecuentemente con soluciones sa-
linas tibias. Ademds, si hay fiebre, linfadenopat{a , es necesario adminis-
trar antibibticos.

Una vez que remiten los sintomas agudos,se decidird si se debe
conservar el diente afectado o extraerlo. Si se ha de conservar el tercer mo

lar, no solo seri necesario hacer la eliminacién quirdrgica del capuchén u
operculo, sino también dejar una zona distal de encia ; si la posicién del -
diente en la arcada es tal queves imposible dejar una zona de encia distal,
después de la eliminacién quirirgica del capuchén, la extraccién del diente

eg el tratamiento indicado.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Si no se requiere de la extraccién del diente, se procede a rea-
lizar una cufia posterior o una gingivectomia de bisel interno. Por medio de
ésta técnica, eliminamos el opérculo, se curetea la zona, y damos forma

funcional al tejido gingival.
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QUISTE DE LA ERUPCION

El quiste de la erupcifn, es un pequefio quiste dentigeno, que se
forma en el perfodo del desarrollo del diente en que se esté formando la co-
rona, o sea, en la fase odontégena del desarrollo del diente. Este tipo de -
quiste dentigeno, guarda relacién con los dientes en erupcién, por lo comin
con los dientes primarios en erupcién ; es el producto de 1a acumulacién de
l{quido tisular y sangre en el espacio folicular dilatado alrededor de la coro

na del diente que estd erupcionado.

CAUSA.

La causa del quiste de 1a erupcién, es desconocida.

INCIDENCIA,

El juiste aparece en nifios de todas las edades, incluso en recién
nacidos. En éstos, los quistes suelen estar asociados con las coronas parcial

mente formadas de los incisivos centrales inferiores.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El quiste aparece como un aumento de volimen azulado sobre la
encfa de un diente en erupcién. El color varia segin sea la cantidad de sangre

presente en la cavidad de erupcién y el espesor de la mucosa suprayacente.
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SIGNOS Y SINTOMAS.

El quiste de la erupcién, en su etapa incipiente y atin después de
haber adquirido regular tamafio no suele producir signos y sintomas, Yy pue-
de pasar inadvertido. En algunas ocasiones llega a inflamarse por la presién
mecénica que existe sobre el tejido durante la masticacién, que puede ser mo

lesto por el edema que existe en esa zona.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.

El contenido del quiste, es un liquido claro de color 4mbar. Pue-~
de o no contener.cristales de colesterol, si contiene, tendré un brillo metéli-
co obscuro ; en otros casos el contenido es espeso y de caricter mucoide, con
células epiteliales descamadas y con frecuencia, restos hemorréigicos.

Puede haber infeccién secundaria, en la cual se ven células infla -
matorias crénicas, linfocitos, céiulas plasméticas y leucocitos poliformonuclea
res. En tales cagsos se forma exudado purulento y el liquido del quiste contiene

bacteriasg y exudado purulento.

TRATAMIENTO.

En algunas ocasiones, el diente afectado erupciona sin ningin pro -
blema, eliminandose el juiste al erupcionar el diente.
En otros casos, en los cuales el quiste es la causa evidente del re -

tardo de la erupcién del diente afectado, es necesario hacer la excisién quirirgi
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ca del tejido que lo cubre para permitir que el diente erupcione libremente.
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CAPITULO VI
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UNA CONCLUSION DE GINGIVOESTOMATITIS ALERGICA

(GINGIVOESTOMATITIS DE CELULAS PLASMATICAS )

Doce mujeres y cuatro hombres con gingivoestomatitis alérgica
fueron estudiados. Este sindrome consiste en gingivitis, queilitis y glositis ;
aparentemente se presentd en un nimero limitado de anos, comenzando a me-
diado a mediados de 1960. Aunque aidin no se sabe la causa, las caracteristicas
de esta enfermedad y la respuesta a los tratamientos indicaron que, esta con~
dicidén fué més bien una reaccién de hipersensibilidad o alergia. El control ha
seftalado que no ha habido recurrencia después del tratamiento ni efectos aso-
ciados.

Entre 1966 y 1971, 16 pacientes con un nuevo sindrome que consis-
te en una gingivitis difusa generalizada, glositis y queilitis angular, fueron eva-
luados en la Clinica de Medicina Oral de la Universidad de California en San -
Francisco, California. Debido a las caracteristicas microscépicas que acompa-
fnan a esta enfermedad, se describié como una gingivoestomatitis idiopatica -
plasmitica celular.

Estos pacientes éstaban en general en buena salud y no habfa un a-
parente factor etiolégico uniforme. Antes y durante los 16 casos vistos durante
este corto perfodo de tiempo no ha sido reportado casos similares.

Owings , en 1969 describié a cuatro pacientes con una gingivoesto-
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matitis similar. El postulé que la patogénesis fué una respuesta inmune ,
posiblemente debido a un microorganismo.

En 1971 Kerr, Mc Clalchey y Regezi describieron casos simila~
res en 8 pacientes e indicaron que el sindrome era debido a una reaccién
de hipersensibilidad a uno de los componentes del chicle (o goma para mas-
ticar). Los 8 pacientes eran masticadores asiduos de chicle y con la elimi-~
nacién del chicle todos retornaron a la normalidad. Casos adicionales de -
éste sindrome por Manne y Waldron parecen haber confirmado las observa
ciones de Kerry

Perry, Deffner, y Sheridan informaron que los chicles y dentifri-
cos eran los factores causantes en los casos que ellos revisaron.

Vickers y Hudson informaron mediante cultivos, la respuesta de
pacientes a un tratamiento antifungicida, los resultados histopatolégicos su-
gieren que la Céndida Albicans es de importancia etiolégica.

El propésito de este artfculo es describir las caracteristicas cli-
nicas e histolégicas, la respuesta a regimenes terapéuticos y observaciones

a largo plazo de los 16 pacientes.

RESULTADOS.
HISTOPATOLOGIA.

Todas las biopsias de tejidos gingivales fueron patognomdnicos



de gingivoestomatitis alérgica, se observaron placag difusas de células plas
métican; reemplazando al tejido conectivo normal,

El epitelio superficial no mostrd caracteristicas especiales.‘ El ma
terial de muestras para biopsia tomadas de otros sitios (Lengua, mucosa bu-
cal, piso de la boca), mostraron caracteristicas histolégicas similares.

Un exdmen ultraestructural de cuatro muestras gingivales no re~
velaron ninguna alteracién especifica morfolégica en los organitos celulares
que pudieran sugerir un factor etiolégico, un proceso biolégico o una identi -

ficacién patognémica.

CARACTERISTICAS DE 1LOS PACIENTES.

Cinco de los pacientes nunca masticaban chicle, y solo uno era fu-
mador. Cinco pacientes (31%) tenian cultivos positivos de C4ndida Albicans.

Hallazgos relatives a enfermedades sistémicas y/o drogas ingeri-
das eran variadas y aparentemente no contribuyeron en nada al estudio. La
imayoria de los pacientes no tenfan historia de enfermedad cardiovascular,
uno tenia policitemia vera, otro tenfa artritis, otro bajo en hemoglobina y
otro tenfa varios tipos de alergia. La prueba de tolerancia a la glucosa, fué

efectuada en doce pacientes y todos estaban dentro de los limites normales.

TRATAMIENTO.

Todos los pacientes estaban dispuestos para el tratamiento y to-

73



dos experimentaron completa resolucién de sus sintomas. El perfodo de re
cupera(‘:ién varié de dos semanas hasta diez y nueve meses (promedio de cin
co meses.) La respuesta al tratamiento no parecié estar relacionado con la
edad, sexo o duracién de signos y sintomas.

En la primera visita, cada paciente se inicié con la crema myco-
log. Para la queilitis angular, en todos los casos y antes de cualquier otra -
terapia, este cuadro de la enfermedad fuér resuelto.

Doce pacientesA fueron tratados con prednisona por via sistémica
en dosis que no excedia de 40 mg. por dfa. Aquellos tratados por perfodos
que excedian a las dos semanas, fueron mantenidos generalmente con una
dosis baja cada tercer dia. Seis de estos pacientes fueron tratados exitosa~
mente con Pred}xisona, como unico tratamiento inicial o despues que otros
tratamientos fallaron. Un paciente se recuperd completamente después de
suspender el chicle, uno respondié a un tratamiento a base de tabletas de
Mycostatin y otro se curd solamente suspendiendo el uso de dentrificos. -En
otros siete pacientes, la combinacién de tratamientos, dieron muestra de e
ficacia y modalidad terapéutica.

Con respecto al chicle, 8 de los 11 pacientes que masticaban chi-
cle dejaron su habito. Los 3 que nunca dejaron su hibito aiin respondieron

a otro tratamiento. En otros tres pacientes que dejaron de masticar chicle,
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esta forma de manejarse ellos mismos no fué efectiva, En otros cuatro pa-
cientes que dejaron de masticar chicle, el beneficio aparente fué enmasca-
rado, en vista de que fué empleado otro tratamiento simultdneamente.

Las cuatro mujeres que estaban tomando pildoras anticonceptivas,
suspendieron su uso sin una disminucién de signos o sfntomas.

Siguiendo la completa remisién de signos y sfntomas, quince de
los pacientes estaban disponibles para regresar a futuras citas variando de
2 a 55 meses (promedio de 19 meses). Durante este tiempo, no hubo recu -

rrencias de signos o sintomas.

DISCUSION.

Se puede concluir que la gingivoestomatitis alérgica (gingivoesto-
matitis de células plasmdéticas), es un sindrome transitorio que afecta apa -
rentemente a pocas personas durante un periodo de aproximadamente cinco
anos. En vista de que aparece y desaparece repentinamente, parece sefialar
que esta enfermedad era causada por una hipersensibilidad a una sustancia
antigénica que era usada en varios productos por un periodo limitado de tiem
po.

Un componente inmunolégico fué sefalado més adin por la respues

ta al tratamiento.

En las series presentadas, todos los casos tratados con predniso-
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na sufrieron completa remisién, haciendo caso omiso de 1a duracién de la
enferrﬁedad (excediendo un afio en muchas instancias), En adicién las recu
peraciones fueron inducidad en dos pacientes que suspendieron el uso del
chicle o dent{frico. Mientras que la mayoria de los otros informes de gin
givoestomatitis alérgica han indicado la probabilidad de que el masticar
chicle es el factor causal principal, el estudio demostré que éste es el Gni
co factor en esta respuesta especilica a un antfgeno no identificable.

No esfa claro porque un paciente tuvo una completa remisién uni-
camente con la terapia antifungicida. Podrfa ser que la Céndida Albicans ac-
tuara en una reaccién cruzada de secuencia para activar el sindrome,

La respuesta exitosa tan uniforme del uso de la crema Mycolog
-en la queilitis angular, no es especifica, porque éste medicamento contiene
Triamcinolona, Mystatin, Neomicina y Gramicidin.

Un animal modelo para el estudio de gingivoestomatitis alérgica
no ha sido logrado, y este sindrome aparentemente no existente permanece

como un enigma.

RESUMEN.

Diez y seis casos de gingivoestomatitis alérgica (gingivoestoma-
titis de células plasméticas) fueron estudiados en la Universidad de Califor-

nia en San Francisco entre 1866 y 1971.
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Doce mujeres y cuatro hombres con edades que variaban de quin-
ce a setenta anos formaron el grupo estudiado.

La duracién de la enfermedad antes del tratamiento durabade 5 a
80 meses.

Cada uno de los 16 pacientes manifest6 una gingivitis generaliza-
da difusa y eritematosa asociada con queilitis, y 15 también tenfan glositis
marcada. Cada individuo era sintomético y 9 referfan hemorragia. Cada mues
tra tomada para la biopsia demostréun infiltrado caracteristico de células plag
maéticas.

No hubo remisiones espontdneas. Seis pacientes respondieron com-
pletamente a los corticosteroides sistémicos, dos a la suspensidn de chicle o
al uso del dentifrico, uno a la terapia antifungicida, y los otros siete a la com
binacién de modalidades ya mencionadas. Después de completar la terapia hu-
bo control en quince pacientes de 2 a 55 meses sin ninguna evidencia de recu-
rrencia. Es de interés saher que el 69% fueron masticadores de chicle. El
beneficio terapéutico de suspender ¢l chicle, no fué muy claro. Se piensa que
al no existir el sindrome de gingivitis, era una respuesta hipersensible a un

antigeno no identificable.
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UNA INVESTIGACION INMUNOLOGICA

DE GINGIVOESTOMATITIS ATIPICA .

En 1969 Owings report6 4 pacientes con una condicién que é1 lla-
mé gingivoestomatitis atipica (AGS). Cada paciente tuvo la misma triada de
sintomas; gingivitis, queilitis angular y glositis. Sus caracteristicas histo-
légicas principales en encia fueron:

1. - Hiperplasia epitelial

2. - Exocitosis.

3. - Adelgazamiento de la laminilla suprapapilar.

4; - Un infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo sonsistiendo
principalmente de células plasmdticas y algunos linfocitos.

5.~ Cuerpos hialinos eosinofilicos dentro del epitelio escamoso.

Aunque tuvieron caracterfsticas individuales de enfermedad oral se-
vera, sus hallazgos clinicos e histolégicos totales no se han visto compati ~
bles con algiin desorden conocido.

En vista de que ningln régimen terapéutico causé una cesacibn de
los sintomas en todos los pacientes y ya que todos sus pacientes tuvieron his-
torias de alergias. Owings especuld que la condicién podria ser debida a una

reaccién inmunolégica dafina.
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Su teoria fué que ésto podria ser una enfermedad autoinmune o u
na reséuesta alérgica verdadera.

El propésito de este estudio fué el perseguir la teoria de que AGS
es posiblemente el resultado de una reaccién inmunolégica dafiina {(reaccién
de hipersensibilidad).

Las reacciones de hipersensibilidad son generalmente divididas
en dos categorias mayores. Una categorfa es llamada una reaccién de hiper-
sensibilidad inmediata y ésta es asociada con la accién de anticuerpos circu
lantes en antigeno. La otra categoria de reaccién inmunolégica dafiina es re
ferida como retardada o reaccién de hipersensibilidad celular. Las reaccio-
nes de hipersensibilidad celular o retardada, implican una respuesta entre
antigeno y los productos de célular linfoides especificamente sensibilizadas.

Un tipo especial de reaccidn de hipersensibilidad es llamada una
reaccidén autoinmune. En este tipo de reaccién los pacientes crean anticuer-
pos, los cuales son dirigidos directamente contra su propio tejido. A estos
se les llama autoanticuerpos.

Uno de los objetivos de esta investigacién de inmunofluorescencia
fué determinar si el suero de los pacientes AGS tenfa autoanticuerpos con-
tra algunas de las estructuras gingivales normales. El otro objetivo de es-

te estudio, fué determinar si habfa alguna diferencia en el voltiimen de anti-~
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cuerpos fijados entre la encia normal y encfa AGS.

RESULTADOS.

A. Exdmen clinico.

En adici6én a la triada que Owings describié (gingivitis, queilitis
angular, glositis ) todos los pacientes en este estudio tenfan inflamacién que
se extendfa mads alld de la encfa hasta la mucosa alveolar. Frecuentemente
la inflamacién progresaba desde la encia hasta el vestibulo.

También se observd constantemente que la inflamacidn gingival
se limita principalmente a las superficies vestibulares. No se observéd ulce-
racién, descamacidén o algin signo positivo de Nikolsky en ninguno de los pa-
cientes AGS.

B. Muestras tenidas con Hematoxilina Eosina.

Los reportes del patélogo basados en cortes tisulares tefiidos con
hematoxilina eosina, confirmaron que los tejidos seleccionados para la biop~
sia llenaban el criterio microscépico para la encia AGS y normal.

Los aspectos principales para AGS fueron: Hiperplasia epitelial, a
delgazamiento de la ldmina suprapapilar, exocitosis, y cuerpos hialinos cosino-
fflicos dentro del epitelio escamoso. El tejido conjuntivo de la encia consistia

casi completamente de células plasmdticas y linfocitos.
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C. Control Buffer.
Las laminillas de control buffer mostraron una autofluorescencia

leves de la capa de queratina y paraqueratina epiteliales en todas las mues-

tras de encfa normal y AGS.

D. Control del suero negativo.

El suero de pacientes normales no produjo una localizacién de
anticuerpos a ninguna estructura al ser aplicado con el conjugado a especi-

menes de encia normal.

E. Técnica de Inmunofluorescencia Directa.

La colocacién del conjugado en encia normal, dib un resultado ne
gativo para los anticuerpos fijados en el tejido. La aplicacién del conjugado
a la encfa AGS did un resultado positivo para los anticuerpos fijados al teji-
do. La mayorfa de las células plasméticas y algunos linfocitos presentaban
un halo fluorescente alrededor de sus membranas celulares, Ademis, cier~
to mimero de estas células mononucleadas en estos especimenes AGS presen-
taban fluorescencia dentro del citoplasma celular. No se observd fluorescen-
cia especifica asociada con otros elementos celulares tales como fibras cold-

genas. Ocasionalmente se observaron células plasméticas con una intensa fluo

rescencia de su citoplasma.
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F. Técnica de Inmunofluorescencia Indirecta.
La adicién de suero AGS y conjugado a la encfa normal, no pro-
dujo una localizacién de inmunoglobulinas a ninguna estructura giﬁgival es

pecifica.

DISCUSION.

La falta de investigaciones inmunolégicas previamente reporta -
das, impide la comparacién de estos resultados con otros estudios.

Los cuerpos hialinos eosinofilicos observados en el epitelio gin-
gival de todos los especifmenes AGS, probablemente representan células e-
piteliales en degeneracién & células en queratinizacién individual.

Debido a la abundancia de células plasméticas observadas en la
encfa AGS, se podr{a comparar con la plasmocitosis de la encfa, descrita
en 1968. Sin embargo, los pacientes con plasmocitosis de encfa no tenfan
queilitis angular ni glositis.

El hallazgo més importante de esta investigacién fué la presencia
de una marcada fluorescencia alrededor de las membranas celulares de la
mayoria de las células inflamatorias mononucleadas, en los estudios sobre
fijacién del tejido en el tejido gingival AGS. El halo fluorescente probable-
mente, representa un anticuerpo producido por estas mismas células y se-

cretadas a su superficie exterior.
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La fluorescencia del citoplasma visto en algunas de estas células
inflamatorias, podrfa ser también un anticuerpo (Ac) que la célula ha produ
cido, pero que aln no ha secretado. Esto se basa en el conocimiento de que
las células plasmdticas pueden producir anticuerpos.

Es importante recordar, que la sola presencia de anticuerpos fi-
jados a los tejidos no es de ninguna manera una prueba de que ha ocurrido
una reaccién inmunolégica dafina. Por el contrario, la mayoria de las reac-
ciones antfgeno - anticuerpo por lo general mdés bien previenen,que causar
dano al huesped:'y por lo tanto, son protectoras y no destructoras.

Es bien sabido que los anticuerpos {Ac) pueden ser sintetizados
por células linfoides en dondequiera que existan, enla médula 6sea, en los
ganglios linfiticos, en el bazo y otros sitios hacia donde puedan emigrar co
mo por ejemplo granulomas y dreas de inflamacién. Sin embargo, cuando
una gran cantidad de células que se saben son capaces de producir Ac, son
observadas en tejido enfermo con un anticuerpo aparente sobre o dentro de
la estructura celular, entonces se debe considerar la posibilidad de una reac
cién de hipersensibilidad,

Otro hallazgo importante, fué la incapacidad del suero AGS para
causar una localizacién de inmunoglobulinas en ninguna de las estructuras

especificas de encia normal. Esto indicaria que el suero de pacientes AGS
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no contenfan autoanticuerpos contra estructuras en la encfa normal. Es po-
sible que la titulacién de Ac séricos de pacientes AGS no fueron lo suficien~
temente alta para detectar autoanticuerpos. El papel de los autoanticuerpos

séricos en la patogénesis de alguna enfermedad ya ha sido establecida.

RESUMEN.

Una investigacién de Ac fluorescente, fué llevada a cabo para de-
terminar en primer lugar, la diferencia si es que la habfa, entre la presen-~
cia de anticuerpos fijados al tejido en la encfia y en la encfa con AGS, y en
segundo lugar, para determinar si el suero de los pacientes con gingivoes-
tomatitis atipica tenfan autoanticuerpos contra cualquiera de las estructuras

especificas de la encfa normal.

La prueba de inmunofluorescencia revelaron 2 resultados signifi-
cativos:

1. - La mayorfia de las células inflamatorias mononucleadas pre-
sentes en encfa AGS tenfan un halo de anticuerpos en la superficie de la mem
brana celular. Esto podria indicar que la AGS es el resultado de una reaccién
de hipersensibilidad.

2, - El suero de pacientes AGS no contenian autoanticuerpos detec-~

tables en encia normal que podrfia ser una indicacién de que la AGS no es una

enfermedad autoinmune.
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ADICION .

Desde la conclusién de este proyecto de investigacién, han apa-
recido otros articulos referentes a esta misma enfermedad. Estas pul;li-
caciones se citardn a continuacién para proveer una informacién més ac-
tualizada y comprensible que se puede relacionar a los resultados en es-
te proyecto.

Vickers y Hudson reportaron esta enfermedad y la llamaron -
"Gingivitis de células Plasméticas'. Consideraban a la C4ndida Albicans
como factor causal y tuvieron cierto éxito tratando a sus pacientes con an
timicéticos.

Kerr y Co. escribieron dos artfculos en los cuales: a) revisaron
la literatura de esta enfermedad, b) dieron una descripcién del tejido enfer
mo visto al microscopio electrénico, c¢) la llamaron gingivoestomatitis A-
lérgica. (debida a la masticacién de chicle) por que determinaron que los
pacientes observados eran masticadores crénicos de chicle, Al dejar el ch_x_
cle, la enfermedad se desaparecia. Al volver a masticar chicle, la enfer-
medad se volvia a presentar; ademads ellos notaron que algunos caramelos
duros podian producir los mismos sintomas.

Los autores citaron articulos publicados anteriormente, los cua-

les reportaban reacciones orales alérgicas a algunos ingredientes en gomas
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de mascar.

Un articulo de Epstein y Co. sugiere que disturbios psiquiatri-
cos podrian producir AGS. Sin embargo, estos autores diferfan de Owings
porque afirmaban que solamente necesitaban estar presentes dos de la tria
da de sintomas para que se hiciera un diagnéstico de AGS, No observaron
glositis en sus pacientes. También se sospechaba que las influencias hormo
nales pudieran ser un factor etiolégico en la produccién de la enfermedad.

Perry y Col. reportaron 19 pacientes con AGS, en la conclusién
de su investigacién, 12 de sus pacientes habfan dejado de presentar sus sin

tomas al dejar de masticar chicle y de usar dentifricos especificos.

CONCLUSIONES.

La gingivoestomatitis atipica (Gingivoestomatitis debida a la Mas-
ticacién de chicle) es una enfermedad compleja que probablemente, tenga més
de un factor etiolégico. La goma de mascar, especialmente de menta, pare-
ce ger el agente mas importante. Pero algunos caramelos duros, dentifricos,
alteraciones psiquiatricas y ciertas alteraciones hormonales, pueden ser fac-

tores causales también.
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CONCLUSIONES

Una vez realizado el estudio del parodonto normal y las diferen-
cias clinicas normales en el nifio ; as{ como el estudio de las enfermedades
parodontales agudas mds frecuentes, cambios fisiolégicos y patol6gicos du-
rante la exfoliacién de dientes temporales y erupcién de dientes permanentes,
considero que el objetivo principal, es saber en un momento determinado re-
conocer y diferenciar las diversas manifestaciones bucales de cada enferme-~
dad. Para ello nos podemos ayudar principalmente ; realizando un hétodo de

estudio en la cabidad bucal , observando :

- Forma de la lesién.
= Localizacién que presenta.
- Coloracién (comparandola con el tejido normal).

- Caracteristicas tisulares.

t

Sintomatologfa clinica , bucal y sistémica.

- Tiempo de evolucién.

Una vez realizado el exdmen bucal y el interrogatorio clinico po-

dremos dictaminar un diagnéstico ddecuado de la enfermedad a tratar.
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