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INTRODUCCION. 

EL tema a tratar en esta tesis, es La gingivitis, la 

cual la vamos a describir posteriormente con más detalle. 

Además hablaremos de otros factores importantes que-

intervienen en esta enfermedad gingival, entre estos factores-

podemos mencionar los cambios de color de la encía, los cuales 

son signos clínicos muy importantes en la enfermedad gingival, 

también vamos hablar de los agrandamientos gingivales lo■ cua-

les son también una característica coman de la enfermedad gin-

gival, veremos que se presentan muchas clases de agrandamien--

tos, que varían segón los factores etiol6gicos y los procesos-

patológicos que lo■ producen. 

In otra parte de la elaboración de esta tesis, vamos 

hablar de las infecciones gingivales agudas mas importantes, - 

como son la gingivitis ulceronecrotisante aguda, la cual e■ --

una enfermedad que se caracteriza por tener una aparición re—

pentina, frecuentemente después de una enfermedad debilitante-

o infección respiratoria aguda. Este tipo de enfermedad suele 

producirse en bocas sanas y en grupos con características de - 

epidemia, ademas puede aparecer e cualquier edad, Dentro de el 

te tipo de infecciones gingivales agudas hablaremos también de 

la gingivostomatitis herpética aguda, la cual es una infección 

de la cavidad bucal causada por el virus herpes simplex y que- 
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con mayor frecuencia aparece en lactantes y niños menores de - 

6 años. 

En otro de los capítulos haremos mención, de cambios 

gingivales que se presentan en diferentes etapas de la vida, - 

hay varias clases de enfermedad gingival en las cuales la modi 

ficación de las hormonas sexuales es considerada como factor - 

desencadenantem aqui veremos cambios que se presentan en la pu 

bertad, aunque hay que comprender que este tipo de gingivitis-

no •s de aparición universal durante este periodo, veremos tam 

bién los cambios gingivales que se presentan durante el ciclo-

menstrual en el cual las pacientes se pueden quejar de que sus 

encías sangran y Las sienten hinchadas en los días que preceden 

al flujo menstrual. Veremos los problemas que se presentan de-

gingivitis cuando la mujer se encuentra embarazada, aunque sa-

bemos que el embarazo por si mismo no produce gingivitis. Ha—

blaremos también de una lesión conocida con el nombre de gingj 

vostomatitis menopéusice, la cual aparece durante le menopau—

oda o en el periodo posmenopéuslco, el paciente se queja de una 

sensaclón de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal. 



CAPITULO I 

'INGEVITIc 

A) DEFINICION. 

La gingivitis es la inflamación de los tejidos gingi 

vales, es la forma más común de enfermedad gingival. 

La inflamación se halla casi siempre presente en to-

das las formas de enfermedad gingival, porque los irritantes - 

locales que producen inflamación, como la placa dentaria, mate 

ria alba y cálculos son extremadamente comunes, y los micr000r 

ganismos y sus productos lesivos están siempre presentes en el 

medio gingival. 

La inflamación cPusada por la irritación local origi 

na cambios degenerativos, necróticos y proliferativos en los 

tejidos gingivales. 

Hay una tendencia a denominar todas las formas,  de - 

enfermedad gingival con el nombre de gingivitis, como si la --

inflamación fuera el único proceso patológico que interviene. 

Sin embargo, en la encía ocurren procesos patológi--

cos que no son causados por la irritación local, como atrofia, 

hiperplasia y neoplasia. 

No todos los casos de gingivitis son obligatoriamente 

Iguales por el hecho de que presenten alteraciones Inflamato--

rias, y con frecuencia es preciso distinguIr entre Inflamación 
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y otros procesos patológicos que pudieran hallarse en la enfer 

medad gingival. 

El papel de la inflamación en casos aislados de gin-

givitis varia como sigue: 

I.- La inflamación •s el cambio patológico primario-

y único. Este es, con mucho, el tipo de enfermedad gingival de 

mayor frecuencia. 

2.- La inflamación es una característica secundaria, 

superpuesta a una enfermedad gingival de origen general. Por 

es común que la inflamación complique la hiperplasia-

gingival causada por la administración sistemática de Dilanti-

na. 

3.- La inflamación el factor desencadenante de alte-

raciones clínicas en pacientes con estador; generales que por - 

si mismos no producen enfermedad gingival detestable desde el-

punto de vista clínico. 

Son ejemplos de esto lo gingivitis del embarazo y la 

gingivitis leucámica. 

O) EVOLDCION, »URI%CION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS. 

Evolución y duración. 

Gingivitis aguda; Dolorosa, se instala repentinamen- 

te y es de corta duxación. 

Gingivitis subaguda; Una fase menos grave que la 4fe 
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ación aguda. 

Gingivitis recurrente: Enfermedad que reaparece des-

pués de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desa-

parece espontáneamente y reaparece. 

Gingivitis crónica: Se instala con lentitud, es de - 

larga duración e indolora, salvo que se complique con exacerba 

ciones agudas o subagudas. La gingivitis cr6nica es el tipo - 

más común. Los pacientes pocas veces recuerdan haber sentido - 

síntomas agudos. 

La gingivitis crónica es una lesión fluctuante en la 

cual las zona. inflamadas persisten o se tornan normales y las 

zonas normales se inflaman. 

Distribución. 

Localizada, 8e limita a la encía de un solo diente ••• 

o un grupo de dientes. 

Generalizada, Abarca toda la boca. 

Marginal: Afecta al margen gingival, pero puede in-

cluir una parte de la *nata insertada contigua. 

Papilar, Abarca las papilas interdentariao y con trt 

cusncka se extiende hacia la zona adyacente del margen gingi—

val. Os común que afecte a las ~lee y no al margen gingival► 

los primeros signos de gingivitis aparecen en la papila, 

Difusa: Abarca la encía marginal, encía insertada y-

papila interdentaria. 
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La distribución de la enfermedad gingival en casos - 

particulares se describe mediante la combinación de los nombres 

anteriores, como sigue: 

Gingivitis marginal localizada: Se limita a un área-

de la encía marginal, o más. 

Gingivitis difusa localizada: Se extiende desde el - 

margen hasta el pliegue mucovestibular, pero en un área limita 

da. 

Gingivitis papilar' Abarca un espacio interdentario,-

o mis, en un área limitada. 

Gingivitis marginal generalizada: Comprende la encía 

marginal de todos los dientes. Por lo general, la lesión afec-

ta también a las papilas interdentarias. 

Gingivitis difusa generalizada: Abarca toda la encía. 

Por lo común, también la mucosa bucal se halla afectada, de me 

do que el limite entre ella y la encía insertada queda anulado. 

Los estados generales estén comprendidos en la etiología de la 

gingivitis difusa generalizada, excepto en casos cuyos orígen-

es una infección aguda o irritación química generalizada. 



CAPITULO II 

CAMBIOS EN LA ENCIA  

A) CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA. 

Vamos a ver nosotros que tanto en la inflamación --

crónica como en la inflamación aguda se producen cambios en - 

la consistencia firme resiliente normal de la encía. Según --

lo que sabemos la gingivitis crónica es un conflicto entre --

cambios destructivos y reparativos, y la consistencia de la - 

encía esti determinada por el equilibrio relativo entre los - 

dos. 

De los tipos mis comunes de inflamación aguda, la-

gingivitis ulceronecrotizante aguda es fundamentalmente un --

proceso de destrucción y la gingivostomatitis se caracteriza 

por la formación de vesículas. 

11) MASAS CALCIPICADAS EN LA »OCIA. 

Con frecuencia, se observan MAMAS calcificadas 

croacópicas en la encía. Pueden o podemos encontrarlas aisla—

das o en grupo, y varían en temerlo, localización, forma y es—

tructura, 

Tales Masas pueden ser material calcificado despren-

dtdo del diente y desplazado traumáticamente dentro de la encía 

durante el raspado, restos radiculares, fragmentos de cemento- 
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o cementiculos. 

Junto con estas masas hay inflamación crónica y fi--

brosis, y a veces actividad de células gigantes de cuerpo ex—

traño. Otras veces, están encerradas en una matriz de aspecto-

osteoide. 

También se han descrito en la encía cuerpos extraños 

cristalinos, pero no se pudo establecer su origen. 

C) CAMBIOS EN LA TEXTURA SUPERFICIAL. 

La pérdida del punteado superficial es un signo tem- . 

prano de gingivitis. En la inflamación crónica, la superficie-

es lisa y brillante, o firme y nodular, según el predominio de 

cambios exudativos o fibrosos. 

La textura superficial lisa asimismo es producida por 

la atrofia epitelial en la gingivitis atrófica senil, y la del 

camaci6n de la superficie ocurre en la gingivitis descamativa-

crónica. 

La hiperqueratosis genera una superficie semejante - 

el cuero y la hiperplesla gingival no inflamatoria produce una 

superficie finamente nodular. 

D) CAMBIOS EN LA POSIcION (REcESION O ATROFIA OIMOWVAL). 

La recesión es una exposición progresiva de la supe[ 

ficto radícular producida por el desplazamiento apical de la - 

posición de la encía, 
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Para comprender qué se entiende por recesión, es pre 

ciso diferenciar entre las posiciones real y la posición apa--

rente de la encía, 

La posición real es el nivel de la adherencia epite-

lial sobre el diente, la adherencia epitelial es una estructu-

ra que fue descrita por vez primera por Gottlieb y la descri—

bió como una estructura de autorrenovación constante con acti-

vidad mitótica en todas las capas celulares. 

Cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato 

intermedio del epitelio reducido del esmalte se une con el epi 

telio bucal para formar lo que Gottlieb adherencia epitelial y 

describió como unida orgánicamente al esmalte. 

La posición aparente es el nivel de la cresta del --

margen gingival. Es la posición real de la encía, no la posi-- 

ción aparente, la que determina 	grado le rerv.0446r. 

Hay dos clases de recesión: visible, que es observa-

ble clínicamente; u oculta, que se halls cubierta por encía y-

solo puede ser medida mediante la introducción de una sonda had 

ti el nivel de la adherencia epitelial. Por ejemplo, en le en-

fermedad períodontal parte de la raíz denudada está cubierta - 

por la pared inflamada de le bolsas parte de la recesión está- 

oculta, parte de ella e* visible, 

L4 cantidad total de recesión es la suma de ias dos. 

j,4 recesión se refiere a la localización de la encala, 
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no a su estado. Es frecuente que la encía recedida se halle in 

flamada, pero puede ser normal, a excepción de su posición. 

La recesión puede limitarse a un diente o a un grupo 

de dientes, o ser generalizada. 

ETIOLOGLA. 

La recesión puede ser producida fisiológicamente con 

la edad ( recesión fisiológica ) o en condiciones anormales --

( recesión patológica ). 

La diferencia es de grado. La recesión gingival au--

manta con la edad' la frecuencia varia de 8 por 100 en niños-

a 100 por 100 después de 10■ 50 años. 

Las causas de la recesión gingival son el cepillado-

dentario inadecuado ( abrasión gingival ), malposición denta—

ria, gingivitis y bolsas parodontales. 

La inserción alta del frenillo es un factor agravan-

te. Se supone, pero no se comprobó, que el trauma de la oclu—

sión agrava la recesión al acelerar la prolifereación epitelial 

iniciada por te irritación local. 

Mientras que el cepillado dentario es importante pa4 

ra la salud de la (meta, el cepillado inadecuado causa rece--

alón Ongival, La recesión tiende a ser más frecuente e inten-

es en pacientes con ruletas comparativamente más sanas, placa 

dentaria y buena higiene bucal. 
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La susceptibilidad a la recesión recibe la influencia 

de la posición de los dientes en el arco, la angulación de la - 

raíz en el hueso y la curvatura mesiodistal de las superficies-

dentarias. En dientes inclinados, girados o desplazados hacia - 

vestibular, la tabla ósea está adelgazada o reducida en su altu 

ra. La presión de la masticación de alimentos duros o de un ce-

pillado moderado elimina la encía sin sosten y produce la rece-

sión. 

El efecto de la angulación de las raíces en el hueso-

la recesión se observa con frecuencia en la zona de molares su-

periores. Si la inclinación lingual de la raíz palatina es pro-

nunciada o las raíces vestibularew se orientan hacia afuera, el 

hueso del área cervical se adelgaza o se acorta y la recesión - 

se produce como consecuencia del desgaste de la encía marginal-

sin sosten. 

En los molares superiores con raíces Inclinadas, la - 

recesión es agravada por la atrición oclusal. La atrición oclu-

sal va acompañada de erupción dentaria y acentuación de su in-

clinación vestibular normal, Ello acrecienta la ampliación de - 

raíz palatina, reduce el nivel óseo y fomenta la recesión me—

diante 14 disminución del sostén de la encía, 

La recesión gingival se puede encontrar de una manera 

localizada sobre un solo diente o la podemos encontrar de una - 

manera general izada. 
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Hay varios aspectos de la recesión gingival que la - 

hacen importante desde el punto de vista clínico. Las raíces - 

expuestas son susceptibles a la caries. El desgaste del cemen-

to expuesto por la recesión gingival deja la superficie denti-

naria subyacente al descubierto, la cual es en extremo sensi--

ble, particularmente al tacto. 

Asimismo, son consecuencias de la exposición de la - 

superficie redicular la hiperemia pulpar y síntomas concominan 

tes. 

La recesión gingival interproximal crea espacios en-

los cuales es muy frecuente que se acumulen residuos de alimen 

tos, que nos van a producir un olor bastante desagradable, ade 

más se nos van acumular placa y bacterias. 



CAPITULO III 

CAMBIOS DE COLOR DE LA ENCIA  

A) CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS CRONICA. 

Los cambios de color son signos clínicos muy impor--

tantee en la enfermedad gingival, y la gingivitis crónica es - 

la causa más común. 

Comienza con un rubor muy leve, y después el color - 

pasa por una gama de diversos tonos de rojo, azul rojizo y ---

azul obscuro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso 

inflamatorio. Lo■ cambios aparecen en las papilas interdenta--

rías y se extendien hacia la encía insertada. 

El diagnóstico y el tratamiento apropiados demandan-

la comprensión de lo■ cambio■ tisulares que alteran el color - 

de la encía a nivel clínico. Para alcanzar tal comprensión, lo 

mejor es rastrear la patología de la gingivitis desde sus co--

misnzos. 

PATOIMIA DE t GINGIVITIS CROMICA, 

LOS microorganismos bucales sintetizan productos po-

tencialmente leglivos capaces de afectar a la substancia inter-

celular del epitelio y de ensanchar Jos espacios intercslula--

res para permitir que otros agentes dañinos penetren en el te-

jido conectivo. La primera respuesta a la irritación es el erl 
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tema; está señalado por la dilatación de capilares y el aumen-

to del flujo' sanguíneo, que produce el rubor inicial. La finten 

sificación del color rojo es consecuencia de la proliferación-

capilar, la formación de numerosas asas capilares y el desarro 

llo de anastomosis entre arterias y venulas. 

Cuando la inflamación se hace crónica, los vasos san 

guineos se ingurgitan y congestonan, el retorno venoso se difi 

culta y el flujo sanguíneo se espesa. La consecuencia es una - 

anoxemia de los tejidos que añade un tinte azulado a la encía-

enrojecida. La extravasación de eritrocito' en el tejido conec 

tivo y la descomposición de la hemoglobina en sus pigmentos in 

tensifica el color de la encía y es frecuente que origine una-

tonalidad negruzca. 

En la gingivitis crónica el microscopio electr6nico- 

revela que los espacios intercelulares del epitelio del surco-

se hallan agrandados y contienen un precipitado granular, fra.% 

mentos celulares, leucocitos, principalmente plasmocitos y grA 

nulos lisos6mlcoa de los neutrófilos en descomposición. Los 11 

0040,1148 proporcionan hidrolasas Acidas que pueden destruir el- 

colágeno y otros componentes tisulares. Hay bacterias sobre la 

superficie y debajo de células parcialmente descarnadas, pero - 

no en los espacios intercelulares entre las células epitelia--

l es . 

Con el ensanchamiento 1€ los espacios intercelula--- 



15 

res, las uniones intermedias estrechas desaparecen y los des--

mosomas se reducen. En las células epiteliales aumenta la can-

tidad de gránulos de glucógeno, las mitocondrias se hinchan y-

la cantidad de crestas disminuye. 

La desintegración del contenido citoplásmatico y del 

núcleo precede a la muerte de la célula. 

En el tejido conectivo puede haber neutrófilos, lin-

focitos, monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitos y - 

gránulos de lisosomat a la rotura inicial de las fibras coláge 

nao sigue la generación de focos en las cuales el colágeno es-

tá completamente destruido. Hay una relación inversa entre la-

cantidad de haces colagenos y la cantidad de célula. inflamato 

rías. La actividad colagenolitica está acelerada? la colagena-

sa, normalmente presente en el tejido periodontal, también es-

producida por bacterias y células inflamatorias. 

Al principio, la lámina banal es resistente a la ero 

alón, pero al intensificarse la inflamación se produce la ro-

tura da la continuidad, por la dual emigran células epitelta--

les hacia el tejido conectivo. Hay zonas donde esté obliterada 

la interfase de tejido epitelial y conectivo, 

la actividad proteolltica aumentas las enzimas t'Oro 

lAticas, la fosfatas alcalina y ácida, 14 beta-glucooldasa, la 

beta galactostdasa total esterasa, la aminopeptídasa y la cito 

cromooxidasa están elevadas. Se comprueba la presencia de liso 
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zimas y ácido siálico, y disminuyen los mucopolisacáridos y el 

RNA. El plasminógeno, precursor de la enzima fibrinolitica --

plasmina, componente normal de la encía, se halla en mayores - 

cantidades durante inflamaciones leves y en menores cantidades 

en inflamaciones moderadas o intensas. 

Hay mayor cantidad de sulfhidrilos en el epitelio en 

proliferación de las inflamaciones, y en el epitelio degenera-

do disminuyen o no los hay. Los disulfitos, ausentes en el epi 

telio en proliferación, disminuyen en el epitelio degenerado - 

y están presentes en los leucocitos. En el tejido conectivo se 

hallan sulfhidrilos tanto en los leucocitos como en sus locali 

zacione■ normales. 

El glucógeno desciende en el tejido conectivo infla-

mado y se eleva en el epitelio en proliferación. El consumo de 

oxigeno se eleva cuando la inflamación es leve y desciende --

cuando es intensa. El desplszamtento de la relación de epite—

lio y tejido conectivo contribuye al cambio de color que le - 

observa clínicamente. Kl epitelio prolifera y los brotes @pito 

líales se profundizan dentro del tejido conectivo, 

Al mismo tiempo, el vollimen creciente del tejido co-

nectivo presiona al epitelio que lo cubre, produciendo su 4tro.  

fía. Los vasos sanguíneos ingurgitados llegan a situarse a una 

célula epitelial o dos de distancia de la superficie. Las ex--

tensiones de tejido conectivo inflamado cercanas 4 la superfi- 
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cíe, separadas por las prolongaciones de los brotes epitelia-

les, crean 'áreas delimitadas de intensa rojez. 

La gingivitis crónica es un conflicto entre la des-

trucción y la reparación. Irritantes locales persistentes le-

sionan la encía, prolongan la inflamación y provocan permeabi 

lidad y exudado vascular anormales. La infiltración de líqui-

dos, células y enzimas del exudado inflamatorio tiene por con 

secuencia la degeneración de los tejidos. 

Al mismo tiempo, se generan nuevas células y fibras 

conectivas y nuevos vasos sanguíneos, en un esfuerzo continuo 

por reparar la lesión tisular. Los mucopolisactiridos ácidos,-

relacionados con la fibrogénesis, estén aumentado■ en la pe-

riferia de áreas con inflamación crónica. Los cambios regona-

nativos ultraestructurales del epitelio incluyen el aumento - 

de la cantidad y densidad de las fibras citoplésmicas, tonofj, 

brillas y partículas ribonucleoproteínicas, disminución de la 

vacuolLzación citopléamica y también retorno del espacio célm 

lar a su tamaño natural. 

La interacción entre la destrucción y reparación --

afecta al color, tamaño, consistencia y textura superficial - 

de la encía, 

Si la vascularización es elevada, predomina el exuda 

do, y la degeneración del tejido y los cambios de color son - 

notables; si la caracteristica predominante es la fibrosa o 
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fibrosis, el color de la encía vuelve a la normalidad, a pesar 

de la existencia de una gingivitis de larga duración. 

Medias lunas traumáticas, son pequeñas áreas, en for 

ma de media luna, rojo-azuladas, en la encía marginal, atribuí 

das al trauma de la oclusión. Son lesiones inflamatorias cr6ni 

cas por irritantes locales. No ha sido aún demostrado el papel 

contribuyente que se sospecha ejercen las fuerzas oclusales. 

B) CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS AGUDA. 

Los cambios de color en la gingivitis aguda difieren 

algo de los de la gingivitis crónica en su naturaleza y distri 

buci6n. 

El cambio de color puede marginal, difuso o en man--

chas, según la clase de lesi6n aguda. En la gingivitis ulcero-

necrotizante aguda la lesi6n es marginal; en la gingivostomati 

tis herpética es difusa, y en las reacciones agudas a irritan-

tes quimicos presenta la forma de manches o es difusa. 

hos cambios de color ~en según la intensidad de - 

la inflamación. En todos los casos hay un eritema rojo brillan 

te inicial. fit el estado no empeora, este constituiré el único 

cambio de color, hasta que la encía recupere la normalidad. 

En la inflamación aguda intensa, el color rojo se --

transforma en gris pizarra brillante, que poco a poco se torna 

gris blanquecido opaco, el color gris, producido por la  necro- 
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sis del tejido, está separado de la encía adyacente por una - 

zona eritentatoza bien definida. 

C) PIGMENTACIONES METALICAS. 

Los metales pesados absorbidos por vía general a --

raiz de su uso terapéutico o del medio ambiente ocupacional - 

pueden producir la modificación del color de la encía y otras 

zonas de la mucosa bucal. 

Esto es diferente de la coloración producida por la 

inclusión accidental de amalgama u otros fragmentos metalicos„ 

El bismuto, arséncio y mercurio producen en la encía una li—

nea negra que sigue el contorno del margen. Asimismo, la pig-

mentación se puede presentar como manchas negras aisladas que 

abarquen encía marginal, interdentaria e insertada. 

El plomo da una pigmentación lineal rojo emulada --

azulada o azul obscura en el margen gingival ( línea de Mar--

ton ), y la plata de una linea marginal violeta, a menudo acola 

penada de una coloración gris azulada difusa de toda la muco-

sa bucal. 

La pigmentación gingival por absorción de metales - 

por vía general es consecuencia de la precipitación perivasci& 

lar de sulfitos metélicos en el tejido conectivo oubepitelial, 

La pigmentación gingival no es un efecto de toxicidad genermti 

rada. Se produce solo en *reas de inflamación donde la permed 



20 

bilidad aumentada de los vasos sanguíneos irritados permite la-

filtración del metal dentro de los tejidos circundantes. 

Además de la encia inflamada, otros lugares comunes - 

de pigmentación son las áreas de la mucosa irritadas por el mor 

disqueo o hábitos anormales de masticación, como la linea oclu-

sal y los bordea laterales de la lengua. 

La pigmentación gingival o mucosa se suprime mediante 

la eliminación de factores irritantes locales y restauración de 

la salud de los tejidos, sin interrumpir obligatoriamente la --

administración de drogas que contengan metales necesarios con -

propósitos terapéuticos.. 

La corrección temporal se obtiene con la aplicación - 

peróxido concentrado o por insuflación de la encia con oxigeno, 

para oxidar loa sulfitos metálicos obscuros. La coloración rea-

parece, salvo que se repita el procedimiento. 

D) CAROZOS MOMEO/ COM OTROS FACTORES LOCALES Y ORMERALES. 

Rn &a enfermedad de Addison la ancle presentar parches 

aislados do un color que varia entre el pardo y el negro. 

Alteraciones comparables se observan en otros recto-

res de la membrana mucosa sujeta a irritación. La ancla de pi-

etentes con discrasia@ pampina*s presenta cambios de color. 

En 10 anemia, la encía adquiere une palidez opaca  di-

fusa, ha rojez difusa de la encía está asociada a la policite-- 
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mia. En la leucemia, la encía es de color azul purpúreo obscu-

ro. Cuando,se tiene en cuenta que los tejidos gingivales de --

los enfermos leucémicos está repletos de leucocitos, frecuente 

mente con diversos grados de reducción de los eritrocitos nece 

serios para proveer de oxigeno a los tejidos, el aspecto cían/ 

tico de la encía es comprensible. 

En la hemocromatosis, la coloración bronceada de la-

encía se corresponde con una pigmentación semejante de la piel. 

El color gris amarillento de la encía puede ser una caracteria 

tica de la xantomatosis. 

Las deficiencias en componentes del complejo vitemi-

nico S originan una coloración rojo azulada difusa o rojo in--

tense •n la encía y en el resto de la mucosa bucal. El tono --

violáceo ha sido descrito en la diabetes, y el rojo frambuesa-

o rojo azulado difuso en el embarazo. 

La coloración roja difusa, en forma de manchas, apa-

rece en la gingivitis descamativa, en la ginglvostomatitts me-

nopéusica y en el pénfigo benigno de la membrana mucosa. 

Los factor.. exógenos capaces de producir cambios de 

color en la ancla incluyen irritantes de la atmósfera, como --

polvo de ~aleo y de carbón, y agentes colorantes de 10. 414--

mantos, Las pigmentaciones verdes le lis enci4 y las coloracio-

nes metólicas difusas se observan en obreros que manejan latón 

y plata, respectivamente. 01 tabaco produce una hipergueratosis 
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gris de la encía. Zonas aisladas de la encía, de colores diver-

sos, se hallan, por lo común, cuando hay bolsas periodontales. 



cArTrupa IV 

AGRANDAMIENTOS GINGIVALES  

El agrandamiento gingival, aumento de tamaño, es una 

característica comun de la enfermedad gingival. Hay muchas cla 

OSO de agrandamientos gingivales, que varían según los facto-

res etiológicos y los procesos patológicos que los producen. 

La denominación gingivitis hipertr6fica no es la --

apropiada para el aumento patológico el tamafto de la encía. --

Hipertrofia significa, aumento de tamafto de un órgano como con 

secuencia del aumento de temario de sus componente. celulares - 

con la finalidad de afrontar demandas funcionales para un tra-

bajo útil. 

II agrandamiento de la encía en la enfermedad gingi-

val no es fundamentalmente resultado del aumento de tamafto de-

sus componentes celulares; ni tampoco se produce por lo gene--

rol, como raspeaste al incremento de demandas funcionales paro 

un trabajo utll. 

Aplicando el criterio de localiseción y distribución, 

el agrandamiento gingival se ~hola como sigue; 

Loca/Loados Limitado a le socia adyacente e un solo-

diente o e un grupo de «antes, 

Generalizando; Abarca la encía de toda /e boca. 

Margineli confinado a la ancho marginal, 
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Papilar: Se limita a la papila interdentaria. 

Difuso: Afecta a la encía marginal, insertada y papi-

la. 

Circunscrito: Agrandamiento aislado, sésil o pedicula 

do, de aspecto tumoral. 

El agrandamiento gingival se clasifica, sobre la base 

de cambios histopatológicos y etiología subyacente, como sigue: 

A) AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO. (CRONICO Y AGUDO). 

El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de - 

alteraciones inflamatorias crónicas o agudas. Las primeras son, 

con mucho, la catas más común, 

Ab) AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO CRONICO. 

El agrandamiento gingival inflamatorio crónico comisa 

as como un abultamiento leve de la papila interdentaria, la en-

cía marginal, o ambas. En lo■ primeros estadios se produce un - 

abultamiento en forma de salvavidas alrededor del diente afecta 

do. 

Zote abultamiento aumenta de tamaño hasta que cubre - 

parte de las coronas. Por lo general, el agrandamiento es papi-

lar o marginal y puede ser localizado o generalizado. Ou creci-

miento es lento e indoloro, salvo que se complique con infección 

aguda o trauma, 
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A veces, el agrandamiento gingival evoluciona como - 

una masa circunscrita, sésil o pediculada, que se asemeja a un 

tumor. Puede ser interproximal o hallarse en el margen gingi--

val o en la encía insertada. Las lesiones son de crecimiento - 

lento y, por lo general, indoloras. Es factible que disminu—

yan espontáneamente de tamaño y que luego reaparezcan y se --

agranden continuamente. A veces, se produce la ulceración doig 

rosa del pliegue entre la masa y la encía adyacente. 

HISTOPATOLOGIA. 

Las siguientes caracteristicas producen el agranda--

miento gingival inflamatorio: Liquido inflamatorio y exudado - 

celular, degeneración del epitelio y tejido conectivo, neofor-

mación de capilares, ingurgitación capilar, hemorragia, proli-

feración de epitelio y tejido conectivo, nuevas fibras colige-

nage 

Loe componentes microsópicos determinan caracteristj 

ces olinicas del agrandamiento como color, consistencia y tex-

tura. Las lesiones en cuya composición hay predominancia de ct 

Lula' inflamatoria. y ligudoo correspondientes a alteraciones-

degenerativas son de color rojo o rojo emulado, blandas y fria 

bles, con una superficie lisa y brillante, y sangran con fea- 

Lea lesiones con predominio fibroso, abundante. fibzo-- 

higo:tos y haces celágenos son relativamente firmes, restltentss 
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y rosadas. 

ETIOLOGIA. 

La causa del agrandamiento gingival inflamatorio --

crónico es la irritación local prolongada. Los que siguen son 

factores etiológicos característicos: Higiene bucal insuficien 

te, relaciones anormales de dientes vecinos y antagonistas,,-

falta de función, caries de cuello, margenes desbordantes de-

restauraciones dentarias mal contorneadas o pónticos, reten--

ción de alimentos, irritación generada por retenedores o si--

lías de prótesis parciales removibles, respiración bucal, ob-

turación u obstrucción nasal, reubicación de dientes con tra-

tamiento ortodóntico y hábito de presionar la lengua contra -

la encía. 

A") AGRANDAMIUNTO "AMATORIO AGUDO. 

Nl absceso e■ una lesión localizada, dolores, de ex 

pensión rápida, que por lo general se instala rápidamente. As 

limite al margen gingival o papila interdentaria. 

In los primeros estadios se presente como una hin-

chazón roja cuya superficie es lisa y brillante. M'Itrio las 24 

y 40 horas es com6n,que la lesión sea fluctuante y puntiaguda, 

con un orificio en le superficie, del culi'. Puede ser expulsarlo 

un exudado purulento. Los dientes vecinos suelen ser sensibles 

a la percusión. Oí se deje que aveno*, las lesiones se rompen 
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espontáneamente. 

HISTOPATOLOGIA. 

El absceso gingival es un foco purulento en el teji-

do conectivo, rodeado de inflitrado difuso de leucocitos poli-

morfonucleares, tejido edematizado e insgurgitaci6n vascular. 

El epitelio presenta variables de edema intracelular 

y extracelular, invasión de leucocitos y úlceras. 

ETIOLOGIA. 

El agrandamiento gingival inflamatorio agudo es res-

puesta a irritación de cuerpos extraRos, como cerdas del cepi-

llo de dientes, cáscara de manzana o caparasbn de langosta in-

troducidos en la ancla y no hay que confundirla con el absceso 

periodontal o lateral, la lesión se limita a la encía, 

Los abscesos periodontales producen, por lo general, 

el agrandamiento de la encía, pero además afectan a los teji—

dos periodontales de soporte. 

10) AGRANDAMIENTO MIPERPLASTIc0 MO INFLAMATORIO. 

144 denominación htperplasia se refiere al aumento 

de temai4 de los tejidos o de un órgano, producido por el au—

mento de 1* cantidad de sus componentes celulares. L4 hiperp4-

1444.4 gingival no finflamstoria es generada por otros factores-

que la irritación local. No es común, y se baila con trecuen-- 
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cia sobreagregada al tratamiento con Dilantina. 

Hiperplaaia gingival asociada al tratamiento con Di-

lantina. 

El agrandamientó gingival provocado por la Dilantina 

sódica (difenilhidantoinato de sodio), anticonvuleivo usado pa 

ra el tratamiento de la epilepsia, aparece en algunos pacien--

tes que ingieren la droga. 

La frecuencia registrada varia de 3 a 62 por 100, --

con mayor frecueacia en pacientes jóvenes. Su aparición y eleve. 

ridad no se relacionan necesariamente con la dócil' o la dura--

ción del tratamiento con la droga. 

CARACTEMISTICAS CLINICAS. 

La lesión primaria o básica comienza como todo un --

agrandamiento indoloro, periférico, en el margen gingival ves-

tibular y lingual y en las papilas interdentarias. A medida --

que la lesión progresa, los agrandamiento» marginales y pepita 

res se unen y pueden transformase en un repliegue macizo do --

tejido que cubre una parte considerable de las coronas y pue-

de interponerse en la ocluaLón. 

cuando no hay inflamación aobreagregada, la lesión - 

tiene forma de mora, e* firme, de color rosado pélido y real-- 

lente, con una superficie finamente lobulada, que no tiende 4-

sangrar. tos agrandamientos se proyectan de manera caracteris- 
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tica desde abajo del margen gingival, del que están separados-

por un surco. 

La hiperplasia de origen dilantinico puede presentar 

se en bocas desprovistas de irritantes locales, y puede estar-

ausente en boca■ con grandes cantidades de irritantes locales. 

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero 

más intensa en las regiones anteriores, superior e inferior. - 

Se produce en zonas dentadas, no en espacio■ desdentados, y el 

agrandamiento desaparece allí donde ■e hace una extracción. Se 

registró hiperplasia de la mucosa en zonas desdentadas, pero - 

es rara. 

El agrandamiento es crónico, y aumenta de tamaño con 

lentitud, hasta que interfiere en la oclusión o se torna de --

aspecto desagradable. 

Al eliminarlo quirúrgicamente, vuelve a aparecer. p, 

@aparece espontáneamente al mes, una vez interrumpida la in--

gestión de 1* droga. 

Irritantes locales como la placa, materia alba, cál-

culos, márgenes desbordantes de restauraciones y retención de-

alimentos complican la hiperplasia gingival causada por le dr2 

<o. Es importante diferenciar entre el aumento de tsmaho prody 

cido por la hiperplasia dtlantinice y la inflamación *chi-magra 

'jada cuyo origen es la irritación local. 

IA0 alteraciones inflamatorias secundarias se añaden 
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a la lesión producida por la Dilantina, dan una coloración ro-

ja o rojo azulado, borran los limites lobulados y aumentan la-

tendencia .a la hekuorragia. 

HISTOPATOLOGIA. 

En el agrandamiento se observa una hiperplasia pronun 

ciada de tejido conectivo y epitelio. Hay acantosis del epite-

lio y brotes epiteliales alargados que ■e extienden en profun-

didad dentro del tejido conectivo. Zote presenta haces colíge-

nos densos, con aumento de fibroblastos y vasos sanguíneos. --

Las fibras oxitalánicas son numerosas por debajo del epitelio 

y en zonas inflamadas. La inflamación es común en la superficie 

de los surcos gingivales. 

Los cambios ultraestructurales del epitelio incluyen 

el ensanchamiento de los espacios intercelulares de la capa ba 

sal, edema citoplásmico y rarefacción de desmosomas. $1 indice 

mttótico se halla descendido. Los agrandamiento. recurrentes -

aparecen como tejido de granulación compuesto por capilares y-

flbroblestos jóvenes y fíbrilles colégenes irregulares con al-

gunos linfocito*. 

NATURALIZA De LA GOO100. 

K1 agrandamiento es, en esencia, una reacción htpler-

pléisttca desencadenada por la droga, con un factor infl0m4to--

rto mobreagregelo. 
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Algunos opinan que la inflamación es un requisito - 

previo para el desarrollo de la hiperplasia y que se la puede 

prevenir mediante la eliminación de irritantes locales y una-

higiene bucal minuciosa. Otros consideran que el cepillado re 

duce la inflamación, pero no la hiperplasia, ni la previene. 

con excepción de un estudio, las experiencias de --

cultivos de tejidos indican que la Dilantina estimula la pro-

liferación de células de tipo fibroblliatico y epitelio. Dos - 

análagos de la Dilantina I-alil, 5-fenilhidantoinato y 5-me--

til, 5-fenilhidantoinato) tienen efecto similar sobre células 

de tipo fibrobléstico. La estimulación de la Dilantina se ha-

lla inhibida •n las célula. irradiadas. 

Zn animales de experimentación, la Dilantina produ-

ce agrandamiento gingival independientemente de la inflamación 

local. Comienza como la hiperplasia del núcleo de tejido co-

nectivo de la encía marginal, seguido de proliferación del --

epitelio. 01 agrandamiento crece por proliferación y expansión 

del núcleo central mas alié de la cresta del margen gingival. 

In la saliva hay cantidad de Dilantina proporciona-

les a la intensidad de i4 hipepalexia gingival y la edad del-

paciente. Pero, en animales, la extirpación de las glandules-

par6tidee no 'reatar* la formación de la hiperplasia. 

ha administración de Dilantina por via general ace-

lera lo cicatriseción de heridas gingivales en personas no -- 
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epilépticas, y aumenta la fuerza tánsil de heridas abdominales 

en cicatrización en ratas. 

AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO IDIOPATICO HEREDITAIU0 O FAMILIAS. 

Ea una lesión rara de etiología indeterminada que ha 

sido designada por nombres como elefantiasis gingivoestomática, 

fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibromatosis idiopática, 

hiperplaeia hereditaria o idioplitica, fibromatosie gingival hi 

reditaria y fibromatosis familiar congénita. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

El agrandamiento afecta a la encía insertada, encía-

marginal y papilas interdentarias, en contraste con la hipar--

plasta dilantinica, que se limita al margen gingival y papilas 

interdentariae. 

Es común que abarque las superficies vestibulares y-

linguales de los dos ~airee, pero la lesión puede circuns—

cribirse a un solo maxilar. La encía agrandada es rosada, fir-

me, de consistencia semejante a la del cuerpo, y presenta une-

superficie característica, finamente guijarros*. En casos *veo 

sedo*, lo. dientes están casi totalmente cubiertos y el *gran-

~Aliento se proyecta hacia la cavidad bucal 

Los maxilares 4* deforman por los egrummtertom ---

Abultarlos de la encía, has alteraciones inflamatorios secunda-

rias son comunes en 0111 margen 944194v411 
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HISTOPATOLOGIA, 

day un aumento abultado del tejido conectivo, relati 

vamente avascul.ar y que se compone de haces colágenoe densos - 

y numerosos fibroblastos. El epitelio superficial está ensan--

chado y hay acantoeis, con brotes alargados. 

ETIOLOGIA. 

Algunos casos se explicaron sobre bases hereditarias, 

pero la etiología es desconocida y la hiperplasia se denomina-

apropiadamente idiopática. El agrandamiento comienza con la --

erupción de la dentición temporal o la permanente, y puede in-

volucionar después de la extracción? ello indicarla que los 

dientes son factores desencadenantes. Se ha investigado la ---

etiología nutricional y hormonal, pero no se la ha comprobado. 

La irritación local es un factor sobreagregado. 

preciso establecer la diferencia entre la hiper--

plasta gingival difusa y la deformación abultada del contorna-

d@ los maxilares correspondientes a una moloclunión acentuada. 

In el último ceso, la ancle puede estar intacta o --

presentar la inflamación crónica del margen gingival de los 

dientes en millpi94tCten, La combinación de la encía marginal 411 

Gemida sobre el hueso deformado cree La impresión equivocada-

de que hay un agrandamiento gingival difuso. 

ha consistencia fibrosa densa y el punteado intento- 
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que se conserva eh el agrandamiento hiperplástico difuso están 

ausentes. 

C) AGRANDAMIENTO COMBINADO. 

Este cuadro se establece cuando la hiperplasia gingi 

val se complica con alteraciones inflamatorias secundarias. La 

hiperplasia gingival crea condiciones favorables para la acumu 

laci6n de placa y materia alba al acentuar la profundidad del-

surco gingival, al entorpecer las medidas higiénicas y al des-

viar las trayectorias normales de los alimentos. 

Las alteraciones secundarias incrementan el tamafto - 

de la hiperplasia gingival preexistente y producen el agranda-

miento gingival combinado. En muchos casos, la inflamación se-

cundaria enmascara las características de la hiperplasia no in 

flamatoria preexsistentes hasta el punto de que toda la lesión 

parece inflamatoria. 

Es fundamental que se comprenda la naturaleza del --

agrandamiento gingival combinado. consta de dos componentes, -

una hiperplasia primaria o bíblica de tejido conectivo y %Ato-

llo, cuyo origen no guarda relación con la inflamación, y un - 

componente secundario inflamatorio sobreagregado, 

L4 supresión de la irritación local elimina el com—

ponente secundario inflamatorio y reduce proporcionalmente el-

tamaño de la lesión, pero la hiperplasia no inflamatoria queda. 
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La eliminación de la hiperplasia no inflamatoria exige que se-

corrijan los factores etiológicos cuanto antes, 

D) AGRANDAMIENTO CONDICIONADO. 

Esta clase de agrQudamientc ocurre cuando el estado-

general del paciente es tal que exagera o deforma la respuesta 

común de la encía a los irritantes locales y produce una modi-

ficación correspondiente de las características clínicas co---

rrientes de la gingivitis crónica. 

La forma especifica en que el cuadro clínico del ---

agrandamiento gingival condicionado difiere de la gingivitis - 

crónica depende de la naturaleza de la influencia sistemática-

modificadora. Se precisa de la irritación local para que comían 

ce este tipo de agrandamiento. 

Sin embargo, la irritación por si sola no determina-

la naturales" de sus característica' clínicas. 

Hay tres clases de agrandamiento' gingivales condi—

cionadosr hormonal, leucilmico y el correspondiente a la defi—

ciencia de vitamina e. 

AMANDASIONTO HORMDMAL. 

Rete tipo de agrandamiento por lo general, se presea 

ta en el embarazo, y el agrandamiento gingival puede ser margi 

nal o generalizado, o presentarse como mases múltiples de as—

pecto tumnral. 
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AGRANDAMIENTO MARGINAL. 

Se registr6 una frecuencia de agrandamiento gingival 

marginal en el embarazo que varia de 10 por 100 a 70 por 100.-

Este agrandamiento es el resultado del agravamiento de zonas - 

anteriormente inflamadas. 

El agrandamiento no se produce si no hay manifesta--

ciones canicas de irritación local. El embarazo no produce la 

lesión; el metabolismo alterado de los tejidos intensifica la-

respuesta a los irritante■ locales. 

Características Clínicas. El cuadro clínico varia --

considerablemente, el agrandamiento es, por lo común, general] 

nado y tiende a ser mis prominente en zonas interproximales --

que en las superficies vestibulares y linguales. La encía asirla 

dada es rojo brillante o magenta, blanda y friable, de superfl 

cíe lisa y brillante. Sangra espontáneamente o a una provoca—

ción leve. 

AGRANDAMIENTO GINGIVAL DR AOPNCTO ToMPRAL, 

R1 llamado tumor del embarazo no es un neoplasma; es 

una respuesta inflamatoria a la Irritación local, y es modifi-

cado por el estado de la pacinete. Se suele presentar después-

del tercer mes de embarazo, pero es posible que aparezca en---

ten, y la frecuencia registrada es de 1,5 a 5 por 100, 

caracterfetlems clínicas.- Rs una masa esférica eir- 
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cunscrita, aplanada, semejante a un hongo, que hace protrusi6n 

desde el margen gingival, o con mayor frecuencia, desde el es-

pacio interproximal, unido por una base sésil o pediculada. --

Tiende a expandirse en sentido lateral, la presión de la len--

gua y los carrillos le confieres su aspecto aplanado. Por lo 

general, de color rojo obscuro o magenta, su superficie lisa 

y brillante muchas veces presenta manchas puntiformes de color 

rojo subido. Es una lesión superficial y no invade el hueso --

subyacente, La consistencia varia; en general, es semifirme, - 

pero puede presentar diversos grados de blandura y friabilidad. 

E■ indoloro, salvo que su tamafto y forma sean tales que permi-

tan la acumulación de residuos bajo su margen o se interpongan 

en la oclusión, en cuyo caso puede haber úlceras dolorosas. 

HIOTOPATOLOGIA. 

Tanto los agrandamientos marginales como los de as--

pacto tumoral se componen de una masa central de tejido concec 

timo cuya periferia está cubierta de epitelio escamoso estratj 

fleado. 11 tejido conectivo cuenta con numerosos capilares in-

gurgitados neoformados, tapizados por células endotelialee eta-

boideaw. 

Entre los capilares hay un estroma moderadamente fi-

broso que presenta diversos grado de edema e infiltrado leuco-

cito. 01 epitelio eacimnso estratificado se halla engrosado y- 
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tiene brotes epiteliales pronunciados. El epitelio banal mani-

fiesta un cierto grado de edema intracelular y extracelular; - 

hay puentes intercelulares prominentes e infiltración leucoci-

taria. 

La superficie del epitelio generalmente es queratini 

zada, con una zona superficial de inflamación aguda. 

61 agrandamiento gingival en el ambarazo se denomina 

angiogranuloma, lo cual evita el significado de neoplesma im—

plícito en nombres tales como fibrohemangioma o tumor del embi 

rezo. Le proliferación endotelial destacada, con formación de-

capitares e inflamación agregada, son las características par-

ticulares. La neoformaci6n capilar excede la respuesta gingi—

val normal a le irritación crónica y explica el agrandamiento. 

Aunque los hallazgos microscópicos sean carecterístí 

cos del agrandamiento gingival en el embarazo, no son patogno-

mónicos en el sentido de que pueden set usados para distinguir 

entre pacientes embarazadas y no embarazadas. 

La mayoría, de lee enfermedades «inhales que se pro 

ducen durante el embarazo pueden ser prevenidas mediante la --

eliminación de los irritantes locales y el establecimiento de-

una higiene bucal minuciosa leed, el comienzo. 

In el ~rezo, todo tratamiento que se circunscrita 

a la eliminación de tejido, sin la total eliminación de los _-

irritantes locales, Ir* segUido Os una recidiva, Aunque la re- 
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ducción espontánea del tamaño del agrandamiento una vez finali 

zado el embarazo es un fenómeno común, la desaparición comple-

ta de las lesiones inflamatorias exige la eliminación de todas 

las formas de irritación local. 

AGRANDAMIENTO EN LA PUBERTAD. 

Es común observar el agrandamiento de la encía duran 

te la pubertad, ello sucede tanto en varones como en mujeres - 

y en áreas de irritación local. 

Características Clínicas.- II tamaño del agrandamien 

to es mucho mayor del que se observa habitualmente en presen-

cia de facto:•es locales comparables. E■ marginal e interdenta-

rio, y se caracteriza por tener papilas interproximales abulta 

das. 

Por lo general, solo se agranda la encía vestibular, 

y las superficies linguales quedan relativamente sanas. Esto - 

ocurre cuando la acción mecanice de la lengua y las excursio—

nes de los alimentos impiden 110 acumulación de irritantes loca 

lee abundantes en le superficie Lingual. 

Ademan del aumento de tamaño, el agrandamiento ging/ 

val de le pubertad presenta todas las características propias-

de le enfermedad gingival inflamatoria crónica. Es el grado de 

agrandamiento y le tendencia a le repetición masiva en presen-

cio 4e una irritación local relativamente pequeña LO que esta- 
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blece la diferencia entre el agrandamiento gingival en la puber 

tad y el agrandamiento gingival inflamatorio crónico. Después - 

de la pubertad, el agrandamiento sufre una reducción espontánea, 

pero no desaparece hasta que no se quitan los irritantes loca--

lee. 

HISTOPATOLOGIA. 

Puesto que la lesión es de naturaleza predominante in 

flamatoria, resulta dificil discernir la influencia general prl 

disponente mediante las manifestacions histológicas especificas. 

El cuadro microscópico es el de la inflamación crónica con ede-

ma abundante y alteraciones degenerativaa concomitantes. 

AGRANDAMMITO 

Carecterisiticas Clínicas.- El agrandamiento gingival 

leucémico represente una respuesta exagerada a le irritación 12 

cal, que se manifiesta por un infiltrado denso de leucocitos --

inmaduros y'proltferantes. 

El cuadro clínico es más severo que el de la inflama-

ción crónica simple. In ciertos pacientes LeucImicos, el agran-

damiento gingival es el resultado de la inflamación crónica sin 

intervención de células leuellestcse y presenta lee misma■  carac-

terística, altotes. y microscópico* que en loe paciente• nn lea 

cómicos, 
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El agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la --

leucemia aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y ra 

ras veces en la leucemia crónica. Desde el punto de vista clí-

nico, el agrandamiento leucémico verdadero es dufuso o margi--

nal, localizado o generalizado. 

Aparece como un agrandamiento difuso de la mucosa --

gingival, una sobreextensión exagerada de la encía marginal o-

una masa interproximal circunscrita de aspecto tumoral. En el-

agrandamiento leucémico verdadero la encía es rojo azulada y - 

de superfice brillante. La consistencia es moderadamente firme, 

pero hay tendencia a la friabilidad y a la hemorragia espontá-

nea o a la irritación leve. 

Con frecuencia hay inflamación ulceronecrotizante --

aguda en el surco que se forma entre la encía agrandada y las-

superficies dentarias contiguas. 

HISTOPATOLIGZA. 

R1 tejdio conectivo se infiltra con una masa densa -

de leucocitos inmaduros y proliferantes, cuya naturaleza espe-

cifica verte melón la clase de leucemia. Asimismo, se observan 

leucocitos maduros correspondiente. a le inflamación crónica.-

Los capilar., se hallan ingurgitadoor el tejido conectivo esté, 

en su mayor parte, edemetteado y degenerado, R1 epitelio «vez 

■o grado de tofiltreciAn leucocitsrti, con edema. Os frecuente 
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ver zonas aisladas de inflamación ulceronecrotizante, con una-

trama seudomembranosa de fibrina, células epiteliales necrosa-

das, leucocitos polimorfonucleareas y bacterias. 

Agrandamiento asociado a la deficiencia de vitamina-

C. 

En la descripción del escorbuto se incluye, por lo - 

general, el agrandamiento de la encía. Es importante reconocer 

que ese agrandamiento es, fundamentalmente, una respuesta con-

dicionada ante irritantes locales. 

La deficiencia aguda de vitamina C no causa por si - 

misma la inflamación gingival, pero si produce hemorragia, di 

generación colágena y edema del tejido conectivo gingival. ga-

tas alteraciones modifican la respuesta de la encía a la irri-

tación local el punto de inhibir la reacción de defensa normal 

y exagerar la propagación de la inflamación. 21 efecto combine 

do de le deficiencia de vitamina e e inflamación produce el --

agrandamiento gingival masivo en el escorbuto. 

earactertaticas elintcao.- 111 agrandamiento gingival 

en le deficiencia de vitamina C as marginal, la ancla es rojo-

emulada, blanda y friable con una superficie lisa y brillante, 

La hemorragia espontáneo o a lo provocación leve, y le necro-- 

si. superficial con una seudomembrana, son carecteristices co-

munes, 
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HISTOPATOLOGIA. 

La encía presenta infiltrado celular inflamatorio - 

crónico con una respuesta aguda en la superficie. Hay algunas 

zonas de hemorragia con capilares ingurgitados. 

Los hallazgos más salientes son el edema difuso, dg 

generación colágena y escasez de fibras colágenas o fibroblas 

tos. 

11) AGRANDAMIENTO ISOPLASICO ( TUMORIS GINGIVALES ). 

TUMORES BINIG1101 DE !MCI*. 

'pullo es un término usado clínicamente para desig-

nar a todos los tumores de la encía. Sirve para localizar el-

tumor, pero no lo describe. (Muchas lesiones llamadas ópulis-

con inflamatorios, no neoplágices.) Los neoplasmas son causa-

do una proporción comparativamente peguen', de agrandamientos-

gingivales y comprenden un porcentaje reducido de la cantidad 

total de neoplasmas bucales. 

un regí otro de 257 tumores bucales, aproximada--

monte por 100 correspondía a la encía. On otro estudio de - 

6161$ cree/Mentol; de la encía y paladar, de los cuiden 57 por- 

100 eran ~planteo+, y el resto inflamatorios, se observó ill-

stgutente frecuencia de tumores: carcinoma, B.O por I001 fi- 

broma, 9,3 por 100, tumor de células gigantes, 0,4 por 100; - 

~ad, 7,3 por 100; leucoplasla, 4,9 por X00; tumor 010(t0- 
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(de glándula salival), 2.5 por 100; angioma, 1.5 por I00; os--

teofibroma, 1.3 por I00/ sarcoma, 0.5 por 100/ melanoma, 0.5 -

por I00/ mixoma, 0.45 por DO/ lipoma, 0.3 por I00/ fibropapl-

loma, 0.4 por I00 y adenoma, 0.4 por ¡OO. 

FIBROMA. 

Los fibromas de encía nacen del tejido conectivo o - 

del ligamento periodontal. Son tumores esféricos, de crecimien 

to lento, que tienden a ser firmes y nodulares, pero pueden --

ser blandos y vasculares, lo■ fibromas suelen ser pediculados. 

MISTOPATOLOOIA. 

al fibroma duro se compone de haces colígenos de fi-

bras colágenao bien formadas, con algunos fibrocito■ elípticos 

aplanados/ es un tumor relativamente avascular. Sn el fibroma-

blando, hay mayor cantidad de fibroblastos y son de forma es—

trellada. Hay coligen, pero es menos denso. Asimismo, se ob—

servan diversos grados de vaecularlzsclen. 

La ~formación de hueso es un hallazgo habitual •n-

los fibromas. XI hueso aparece como trabáculas de disposición-

irregular con osteoblastos y osteold• junto a loe bordes. Tam-

bién se describieron el 14pofibroma y al mixofibroma de le en-

de y mucosa alveolar. 
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NEVUS. 

El nevus puede ser pigmentado o no pigmentado. Es --

frecuente en la piel, pero se han registrado algunos casos de-

nervus gingival. 

La lesión es benigna y de crecimiento lento; su co--

lor varia entre el gris pálido y el pardo obscuro. Puede ser - 

plano o algo elevado sobre la superficie gingival, sésil o no-

dular. 

NISTOPATOLOGIA. 

El tumor presenta grupos circunscritos de células njt 

vicie en la submucosa, directamente debajo de la capa de célu-

las basales del epitelio, y separado de este por tejido conec-

tivo. Las células pueden contener melanina o no tener pigmento. 

En los dos caeos las células névicaa son demostrables al teAkr 

salas con diUdroxifenilalanina (DOPA). 

MIOELASTOEA. 

El mioblactoma es una lesión benigna, nodular y algo 

elevado sobre la superficie gingival. 

HIOTOPATOGOOLA. 

Aparece como una masa de células poliédricas o ahusa 

des  con citoplasma granular AleldófIlo destacado. Hay marcada 

blperplaela seudoepttettomatoaa del epitelio superticlal. Al 
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mioblastoma es denominado a veces, épulis congénito. 

REMANGIOMA. 

Estos son tumores benignos de vasos sanguíneos que a-

veces se presentan en la encía. Son de tipo capilar o cavernoso; 

los más comunes son los primeros. Son blandos, sésiles o pedicu 

lados e indoloros. 

Pueden ser lisos o de contorno abultado irregular.--

11 color varia del rojo obscuro al púrpura y empalidece a la --

aplicación de presión. Estas lesiones nacen en la papila gingi-

val interdentaria y se extienden en sentido lateral hasta abar-

car Los dientes adyacentes. También se registra una forma congj 

nita de hemangioma: es plano, irregular y difuso, con lesiones-

comparables en la cara, o no. In la encía suelen producirse he-

matomas como consecuencia de traumatismos. 

PAPILOMA. 

II ~Liorna de concia es una protuberancia dura, de --

aspecto verrugoso, que sobresale de la *neta. La lesión puede -

ser pequeña y circunscrita, o presentare, como elevaciones duras 

y ancha. con superficie finamente irregular. 

MIATOPATOLOOIA. 

ha lesión presenta un nécleo central de tejido conec- 

tivo con una marcada prolifereción e hiperquerakosie 4.1 *pito- 
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lío. 

GRANULOMA REPARATIVO PERIFÉRICO DE CELULAS GIGANTES. 

Las lesiones de células gigantes de la encía nacen --

de la zona interdentaria o del margen gingival, son mis frecuen 

tse en la superficie vestibular y pueden ser sésiles o pediculA 

das. Su aspecto varia desde una masa regular lisa hasta una pro 

tuberancia multilobulada irregular, con indentaciones superfi- 

ciales. A veces, se observan úlceras en los bordes. 

Las lesiones son indoloras, de temario variable y lle-

gan a cubrir varios dientes. Pueden ser firmes o esponjosas, y-

el color va del rosado al rojo obscuro o púrpura azulado. So --

hay características clínicas patognomónicas por las cuales dila 

ranciar a estas lesiones de otras formas de agrandamiento ging& 

val. 

Para hacer el diagnóstico definitivo se precisa el --

examen microscópico. In el pasado, las lesiones de células gi—

gantes de la ancla os denominaban ópalo de células gigantes o-

tumor periférico de células gigantes. Con mayor frecuencia, mo-

tes lesiones gingivales son esenctsimente respuesta* a agrieto-

nos locales y 50 neoplasmas. 

Cuando ee producen en le ancle habría que denominar--

14o granulamos rsparativos periféricos de células M'entes, pa-

ra dtferenctertos de lesionas semejantes que se originen dentro 
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del hueso de los maxilares (granuloma reparativo central de cé-

lulas gigantes). En algunos casos, el granuloma reparativo de-

células gigantes de la encía tiene capacidad invasora local y - 

produce la destrucción del hueso subyacente. La extirpación com 

pleta lleva a la recuparacin total. 

HISTOPATOLOGIA. 

El granuloma reparativo de células gigantes presenta-

numerosos focos de células gigantes multinucleadas y partículas 

de hemosiderina en un estroma de tejido conectivo. Areas de in-

flamación crónica se hallan dispersas por la lesión y hay infkl 

!nación aguda en la superficie. 

El epitelio es hiperplistico, con ulceraciones en la-

base. A veces, se observa la neoformación de hueso de la lesión. 

GRANULO* ~AMATIVO CENTRAL DE CELULAS GIGANTES. 

Estas lesiones se originan dentro de lo. maxilares y-

producen cavidades centr4les. En algunos casos, deforman el ma-

xilar de modo que la ancla parece agrandada. También se doserf-

hteron tumores mixtos, tumores del tipo del de glándulas salí- 

vales, grenulomms eoilinófilos y plasmocitomas de encía, pero no 

se ven con frecuencia. 

00000b00ft 00 vussomos. 

sota es une lesión benigna de la ancla marginal tnteL 

dentaria o enluta insertada; se presenta como una masa localiza- 
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da, pero puede ser también generalizada. Es roja, friable, a - 

veces granular, sangra con facilidad o va acompañada de distri 

buci6n focal del hueso adyacente. 

Desde el punto de vista microscópico, aparece como - 

una acumulación densa de casi exclusivamente plasmocitos en --

capas compactas o en lóbulos. Por lo común, es suficiente con-

la eliminación de los irritantes locales mediante raspaje, pe-

ro puede ser necesario la extirpación quirúrgica. 

LEUCOPLASLA. 

La leucoplasia gingival se presenta en forma de le--

siones blanco gris&cesas, aplanadas escamosas, con variaciones 

que van hasta placas gruesas, irregulares y queratinosas. 

HISTOPATOLOGIA. 

Presenta espesamiento del epitelio con hiperquerato-

sia, acantosis y cierto grado de disqueratosis. La inflamación 

del tejido conectivo subyacente es un hallazgo concomitante co 

rriente, La leucoplasia es causada por I* irritación crónica.-

Ro necesario tener muy presente la capacidad que tiene esta 111. 

Sión de tr4natormación maligna, 

QUISTE GINGIVAL, 

Los quistes gingtvales microscópicos son comunes, pe 

ro raras veces alcanzan un tamaño importante desde el piinU; de 

vista clínico. cuando esto sucede, aparecen como  aqurndamten-- 



50 

tos localizados que pueden afectar a la encía marginal y la en 

cía insertada. Se producen en zonas de caninos y premolares in 

feriores, con mayor frecuencia en la superficie lingual. Son - 

indoloros, pero al expandirse pueden causar la erosión de la 

superficie del hueso alveolar. 

El quiste evoluciona a partir de epitelio odonftogéni 

co o epitelio del surco introducido traumáticamente en la zona. 

Su extirpación va seguida de curación sin contratiempos. 

Desde el punto de vista microscópico, presenta una - 

cavidad quistica tapizada por epitelio escamoso estratificado. 

En la pared quistica se localizan pequeños quistes tapizados 

por epitelio columnar o escamoso. 

TUMORES MALIGNOS DE ENCIA, 

CARCINOMA. 

La encía no es un lugar corriente de neoplasmas buce 

les, MI tumor maligno más común de la encía ea el carcinoma de 

células escamosas. 

Solo de 1,9 a 5,4 por 100 de los carcinomas bucales-

se localizan en la encía, el sitio mhs común es la zona de mo-

lares de la mandíbula, Con frecuencia, se observa leucoplasia- 

concomitante, Mn pacientes con carcinomas bucales primarios -- 

múltiples, 25 por 100 de los tumores se hallaban en la encía, 

hos carcinomas pueden ser exofítieos o verrugosos, - 
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y los dos son crecimientos en la superficie gingival, o ulcera-

tivos, que aparecen como lesiones erosivas planas. Invaden local 

mente y afectan al hueso subyacente y la musoca circundante. --

con frecuencia asintomáticos, pasan inadvertidos hasta que se - 

complican con una inflamación dolorosa. 

Las alteraciones inflamatorias pueden enmascarar los-

neoplasmas. La metástasis por lo general se limita a la región-

subclaviculars sin embargo, propagaciones más extensas llegan 

a incluir el pulmón, el hígado y el hueso. Se han registrado --

que los carcinomas gingivales dan una supervivencia de cindo --

anos de 24 por I00. 

~NOMA MALIGNO. 

El melanoma maligno es un tumor bucal raro que tiende 

a aparecer en la encía del sector anterior del maxilar superior. 

El delanoma maligno es obscuro y con frecuencia lo precede una-

pigmentación localizada. 

Puede ser plano o nodular, y se caracteriza por su 

crecimiento rapido y metástasis tempranas, Se genera a partir - 

de loe melanoblastos de la atleta, carrillos o paladar, Se ha rt 

gistrado un melanoma maligno no pigmentado, Es común la intll--

traciAn del hueso subyacente y la metástasis a nódulo. linfáti-

cos del cuello y axilas, 

HISTOVATOLOGIA. 

El eelanoma maligno tiene cierta semejanza con el ne 
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vus benigno; sin embargo, la morfología de las células malignas 

es diferente. La distribución es irregular e invasora, carece.-

del agrupamiento definido de las lesiones benignas y en algunas 

zonas se continúa con el epitelio superficial. El estroma de tg 

jido conectivo ea más delicado y relativamente escaso. 

SARCOMA. 

El fibrosarcoma, el linfosarcomay el reticulowarcoma-

de encía son raros; en la literatura se registran solo casos --

aislados. Thome y col. han descrito un caso de linfoma maligno-

de encía en mujer de 19 anos. 

La lesión fue observada por primera vez en el alveolo, 

que no cicatrizo despedís de la extracción. La lesión se presen-

taba como una protuberancia persistente en forma de frambuesa,-

en la superficie del alveolo, junto con supuración, úlceras su-

perficiales y necrosis progresiva de la encía y hueso subyacen-

te. En otras zonas, aparecieron más lesiones de encim o  seguidas-

de denudacifin de la raiz y pérdida del diente. 

OWAOTAIXO. 

Las ~tetaste de tumores no son comunes en la encie. 
• 

~mon describió dos tumores gingivales que hicieron ~éste--

sis 4 partir de un controsercoma primario de fémur, Los tumores 

giseivanee perecién fibromas por su aspecto y preseetaben testo 

nes inflamatoria' secundarias asociadas a la irritación local.- 
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Microscópicamente, se componían de una trama laxa vascular de-

células fus,iformes, lo cual coincidía con el diagnóstico de --

sarcoma fusocelular. Entre otros casos registrados de metásta-

sis en encía se hallan el adenocarcinoma de colon, carcinoma - 

de pulmón, condromixosarcoma de axila e hipernefroma. 

No hay que dejarse engañar por la baja frecuencia - 

de los tumores malignos en la encía. Hay que tomar biopsia de-

toda úlcera que no responda al tratamiento corriente y de todo 

tumor gingival o lesión de aspecto tumoral, y enviarla para --

que se realice el diagóstico microscópico. 

E) AGRANDAMIENTO GINGIVAL Di DESARROLLO. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Este agrandamiento aparece como una deformación abu], 

tilde de los contorno■ vestibular y marginal de la encía de 

dienten etapas de erupción. Se produce por la superposición de 

l• ancle a la prominencia normal del esmalte en la mitad gin& 

val de la corone. Con frecuencia, el agrandamiento persiste --

que la adherencia epiteliol emigra desde el esmalte hasta la -

unión amelocementarta. 

In mentido estricto, •1 agrandamiento de desarrollo 

•s fisiológico y por lo con no plantea problemas, 
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HISTOPATOLOGIA. 

Cuando no hay inflamación aobreagregada, el agranda-

miento de desarrollo no presenta alteraciones patológicas. Sin-

embargo, una zona de inflamación crónica en el margen gingival-

es el hallazgo común. 

CAMBIOS EN EL CONTORNO GINGIVAL. 

Los cambios del contorno gingival en su mayor pínte-

se hallan relacionados con el agrandamiento gingival, pero te--

les cambios pueden producirse asimismo en otras circunstancias. 

GRIETAS DE STILLMAM. 

Las grietas de Stillman son indentaciones en forma - 

de apiotrofo que se extiende desde el margen gingival, y hacia-

él, a diferentes distancias. Por lo general, las grietas se pro 

ducen sobre la superficie vestibular. Puede ver una en cada ---

diente, o dos. Lou margen'■ de las grietas se enrrollan hacia - 

abajo en lo brecha lineal gingival, y el resto del margen Ond, 

val es romo, en lugar de terminar en filo de cuchillo. 

Originalmente descritas por Stillman y consideradas- 

como 14 consecuencia del trauma oclueal, estas grietas fueron - 

definidas por »os como bolea. petológices en las cuales el pro-

ceso WieeratíV0 se habla extendido a trové,' de 1# superficie 

vestibulsr de hl ene**. Las grietas se reparan espontAneamente-

o persisten como lesiones 4. superficie de bolsas periodontales 
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profundas que penetran en los tejidos de soporte. 

.No se ha comprobado su relación con el trauma de la 

oclusión. 

Las grietas se dividen en: simples, segmentación en 

una sola dirección (las más comunes), y compuestas, segmenta--

ción en más de una dirección. La longitud de las grietas varia 

entre una simple rotura del margen gingival y una profundidad 

de 5 a 6 mm o mayor. 

FESTONES DE NcCall. 

Los teutones de NcCall son agrandamiento• en forma-

d• salvavidas de la encía marginal que se producen en zona de-

canino• y premolares sobre la superficie vestibular. 

En los primeros momentos, el color y la consistencia 

de la encía son normales. La acumulación de restos de •limen--

tos conduce a la aparición de alteraciones inflamatorias secun 

dartas. 

Oe sugirió que los factores ontológicos podrían --

ser el trauma de la oclusión y la estimulación mecánica. Sin - 

embargo, se producen festones en dientes sin antagonistas oclg 

• 



CAPITULO V 

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS  

I) GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA). 

La denominación de gingivitis ulceronecrotizante agu 

da (GUNA) connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la 

encía que presenta signos y síntomas característicos. 

Otros nombres con que es conocida, esta lesión son kg 

feccion de Vincent, gingitivas ulceromembranosa aguda, boca de 

trinchera, encía de trinchera, gingivitis fagedénica, gingivi-

tis ulcerativa aguda, gingivitis ulce£ativa, estomatitis ulce-

rativa, estomatitis de Vincent, estomatitis de Plauto-Vincent, 

estomatitis ulcerosa, y una cantidad de nombres más con los -- 

cuales es conocida esta enfermedad. 

La enfermedad fue reconocida ya en el siglo IV a.c.-

por Jenofontea, quien mencionó que lo■ soldados griegos se ha-

llaban afectado, de dolor de boca y aliento fétido. 

John Hunter, en 1770, describe los hallazgos clínicos 

y lee diferencies del escorbuto y de la enfermedad periodontal 

destructiva crónico. 

In 11100, Plaut y Vencent describen la enfermedad y -

atribuyen su origen a las bacterias fusiforme y espiroqueta. - 

Durante la primera mitad del siglo XX se le conoció con el nos 

hre de infección de Vincent, pero le denominación actual es 
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gingivitis ulceronecrotizante aguda. 

a) CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Con mayor frecuencia la gingivitis ulceronecrotizante 

se presenta como una enfermedad aguda. Su forma relativamente - 

más leve y persistente se denomina subaguda. La enfermedad recu 

rrente se caracteriza por periodos de remisión y exacerbación. 

La gingivitis ulceronecrotizante aguda se presenta a-

cualquier edad pero es más común, según los informes, en adultos 

jóvenes y de edad mediana, entre 15 y 35 años. Es muy rara en - 

niños, pero suele ser mal diagnosticada, en particular por médj 

cos y enfermedades escolares, que confunden esta enfermedad con 

la gingivostomatitis herpética primaria. 

La afección se caracteriza por presentar una encía hl 

perémica y dolorosa, con erosiones netamente socavadas en papi-

las interdentales. 

Los restos ulcerados de las papilas y encía libre mi-

gran al ser tocadas y por lo general estén cubiertas de una seq 

domembrana m'erótica gris. La ulceración tiende a entenderse y-

Llega a abarcar todos Los márgenes gingival... 

Con bastante frecuencia comienza como un foco aislado 

Oteo, que se origina con rapidez. Por dltimo hay un olor féti-

do que puede ser muy desagradable. 

Casi siempre el paciente se queja de no poder comer - 
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a causa del dolor gingival intenso y tendencia a la homorragia 

gingival. El dolor es de un tipo superficial, de presión. El - 

paciente también padece de dolor de cabeza, malestar ganeral y 

fiebre de baja intensidad (37.2 a 38.8°C). Se suele notar una-

salivación excesiva y gusto metálico de la saliva, y la linfa-

denopatia casi invariablemente está presente. 

In casos avanzados y más serios pueden haber manifestó, 

clones generalizadas o sistemátizadas, que incluyen leucocito-

sis trastornos gastrointestinales y taquicardia. 

La gingivitis ulceronecrotizante aguda se produce en - 

bocas sanas o superpuestas a le gingivitis crónica o a bolsas-

periodontales, la lesión puede circunscribirse a un solo dien-

te, a un grupo de dientes, o abarcar toda la boca. Es rara en-

bocas desdentadas, paro a veces se producen lesiones esférica' 

aisladas en el paladar blando. 

Las Lesiones son en sumo grado sensibles al tacto y el 

paciente presenta dolor ie se intensifica al contacto con nil 

mentos condimentados o calientes. de ~cribo uno sensación cft 

eseteriotkce de dientes como estimes de madero. 

b) OTIOLOOLA, 

La ~orto do /os autores opinan qae lo gingivitis ul-

ceronecrotisanto aguda es une enfermedad primaria causada por-

un bacilo fusiforme y lo Oorrolta vincentlis una espiroqueta,- 
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que coexisten en una relación simbiótica. 

En esta enfermedad fusoespiroquetal los dos microorm 

nismos están siempre presentes, aunque también se encuentran o-

tras aspirequetas, y microorganismos fusiformes y filamentosos. 

Algunos autores también incluyen los vibriones y cocos como a--

gentes importantes en la etiología de esta enfermedad. 

El hecho de que estos microorganismos, el bacilo fuel 

forme y la Borrelia vincentil se encuentren en cantidades mode-

radas en otras enfermedades bucales como la gingivostomatitis - 

herpética aguda, así como en muchas bocas 	sugiere que los 

factores predisponentem son esenciales para que se produzca la-

gingivitis ulceronecrotizante aguda. 

Bato es particularmente claro ante el hecho de que la 

enfermedad nunca pudo ser reproducida experimentalmente en se-

res humanos ni en animales por le simple inoculación del mate-

rial proveniente de lesiones de personas enfermas. Varios in--

veetigadoree como Ochwartzman y Grossman hicieron infructuosos-

intentos de transmitir la enfermedad de 25 niños mediante la --

inoculación de material infectado tomado de lesiones ~Ovales 

de siete pacientes con gingivitis ulceronecrotizante aguda. En-

14 niños as traumatizaron Lee *neta por frotamiento, pero hasta 

esto no consiguió fomentar le enfermedad tras La inoculación lo 

coi. 

King también trató de producir le enfermedad en su - 
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propia boca por inoculación de material infectado, pero no lo 

consiguió, ni siquiera tras haber traumatizado la encía, y los 

microorganismos desaparecieron rápidamente. Sin embargo, pre--

sentó signos característicos de gingivitis ulceronecrotizante-

aguda cuando poco tiempo después sufrió varios resfriados. Es-

posible producir abscesos fusoespiroquetales en animales de ex 

perimentación mediante la inyección subcutánea de exudado gin-

gival, o segtin lo comunicado recientemente por Hampp y Margen-

hagen, mediante la inyección ■ubcutánea de cultivos puros de - 

Borrelia vincentil o Borrelia buccale. Rosebury estima que los 

tejidos subcutáneos son más susceptibles a la infección por es 

to■ microorganismos, pero que los tejidos gingival*s son rela-

tivamente resistentes debido al contacto previo de tejidos bu-

cales con las bacterias, lo cual redunda en un fenómeno de in-

munidad local. 

La menor resistencia a La infección es uno de los  --

factores preasponentes en la generación de la gingivitis mica 

ronecrotiaante aguda. Reto fue por dudo •vidente durante le -

primera guerra mundial, en la que las tropa. aliadas, que vi--

vian en malas condiciones sanitarias en la. trinchera, y ~oil 

titán con dietas inadecuadas adquirieron sotos gingivitis en ',-

proporcionea casi epidémica, sugerentes de una enfermedad con- 

tagiosa, Regán Ochtuger, también entre los soldados de la se—

gunda guerra mundtal se produjeron brote, similares cuando -- 
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prevalecía mala alimentación, mala higiene bucal y fatiga. Sin 

duda, los fenómenos psíquicos también son factores predisponen 

tes importantes. 

Stones comunicó que la frecuencia de la gingivitis - 

ulceronecrotizante aguda en el Liverpool Dental Hospital (Ingll 

terra) tiene variantes estacionales significativas; la frecuen 

cia más elevada está entre octubre y febrero, cuando las infec 

cionea respiratorias y exantemas alcanzan su punto máximo, y - 

la más baja, entre julio y agosto. 

Muchos investigadores afirmaron que la infección fu-

soeapiroquetal se produce con mayor facilidad en animales defj 

cientes en diversas vitaminas, aunque no es seguro que esa in-

fección sea en realidad una gingivitis ulceronecrotizante agu-

da. Las deficiencias especificamente señaladas son las de vita 

mina C y complejo 0. En la cavidad bucal de animales con estas 

dificienciae aparecen Lesiones necrotizantes, pero todavía qun 

da por probar si son originados por microorganismos fullosepirg 

gueteleo. In algunos casos se sugirió una relación entre defi-

ciencias vitamínicas y gingivitis ulceronecrotisante en humanos 

pero los datos son contradictorios, en especial en vista que 

*N imposible modificar el curso de la enfermedad mediante la - 

administración de vitaminas, 
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c) CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS. 

El examen microscópico de la encía revela una gingi-

vitis aguda con necrosis extendida. El epitelio escamoso estrA 

tificado de la superficie está ulcerado y reemplazado por un - 

exudado fibrinoso espeso, o seudomembrana, que contiene muchos 

leucocitos polimorfonucleares y microorganismos. 

Hasta en las zonas no ulceradas, una característica-

común observada por la mayoría de los investigadores es la au- 

sencia general de queratinización de tijidoe gingival... 	- 

tejido conectivo está infiltrado por densas cantidades de leu-

cocitos polimorfonucleares y presenta una intensa hiperemia. 

Entre los investigadores no hay completo acuerdo so-

bre la penetración de tejidos gingivales por microorganismos - 

vinculados con esta enfermedad. Se encuentran vastas cantidades 

de espiroqueta' y bacilos fusiformes en la superficie del tejk 

do vivo, en la seudomembrana necrótice y debajo de ella. Tam—

bién se sabe que los dos microorganismos invaden los tejidos - 

vivos y se encuentran a profundidades variables. 

Se sugirió que la presencia de microorganismos en tip 

jidos se debe a un artificio quirdrgico. ~atter, mediante el 

microscopio Optixo no encontró bacterias que penetraran en te-

jidos ~eles. Listgartéen, por el contrario, Immo técnicas - 

mtcrosolptcals electrónicas, indentifocó espiroquetas entre las 

células epiteliales viables. 
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d) EPIDEMIOLOGIA. 

La, gingivitis ulceronecrotizante aguda frecuentemen-

te se produce con caracteristicas epidémicas. Brota en grupos-

de personas en estrecho contacto, especialmente las que viven-

en condiciones similares. Esto fue especialmente evidente en - 

la primera guerra mundial en La que las tropas aliadas padecie 

ron intensamente esta enfermedad. Fue en esa época que se ori-

ginó el hombre de boca de trinchera, puesto que era muy común-

en Las tropas de las trincheras. 

La manera de propagarse de esta enfermedad en muchos 

casos indicaba que era una infección contagiosa, pero ahora no 

se acepta esta teoría. 

Su aparición en grupos de personas se explica sobre-

la base de existencia de condiciones predisponentes similares-

en miembro, del grupo, lo cual puede causar que se produzca la 

gingivitis en cada uno de ellos, aunque no haya contacto real-

mutuo,  sin embargo, la gingivitis ulceronecrotisante aguda si-

gue siendo una enfermedad que las oficinas sanitaria, de algu-

nos estados consideran digna de ser tomada en cuenta. 

) TRATAMIENTO Y PRONOSTICO, 

El tratamiento de la gingivitis ulceronecrottsionte 

aguda es muy variado, aallEn la experiencia individual del odon 

Mogo respecto de la enfermedad, Algunos prefieren tratar es- 
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ta infección por medios conservadores, haciendo solo una limpie 

za superficial de la cavidad bucal en la fase aguda temprana de 

la enfermedad, seguida de un raspado minucioso en cuanto las 

condiciones lo permitan. 

En estos casos, se consigue una rápida curación de la 

enfermedad, aun sin medicación. Otros, prefieren el uso de suba 

tanciaa oxigenantea.o antibióticos junto con el tratamiento lo-

cal. 

EL caso común de gingivitis ulceronecrotisante aguda 

comienza a ceder en 48 horas, cuando el tratamiento es el ade-

cuado, y pueden quedar muy pocas señales de la presencia de la 

enfermedad. A veces, hay considerable destrucción de tejidos,-

las papilas interdentales y ancla marginal, y esto queda en e-

videncia después de la regresión de la enfermedad por el aspe 

to socavado de la encía interproximal y recesión gingival vial 

ble. 

Na suele requerir el remodelado de las papilas; esto 

se efectúa mediante el uso apropiado de mondadientes redondos-

y por qinqivoplastia, RL tratamiento no está hasta que el con- 

torno del tslide gingival no se acerque a le mormaltded. La -- 

gingivitis aguda recidiva con considerable frecuencia en pacten 

tes tratados, A veces, se sabe de secuelas graves de este en—

fermedad, como estomatitis gangrenosa o noma, septicemia y to-

xemia, y hasta 14 muerte. 
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II) GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA. 

a) ETIOLOGIA. 

La gingivostomatitis herpética aguda es una infección 

de la cavidad bucal causada por el virus herpes simplex. Fre--

cuentemente infecciones bacterianas complican el cuadro clíni-

co. La gingivostomatitis herpética aguda aparece con mayor fre 

cuencia en lactantes y niños menores de 6 años, pero también - 

se ve en adolescentes y adultos. Su frecuencia es igual en hoo► 

brea que en mujeres. 

b) HIOTOPATOLOGIA. 

Las ulceraciones circunscritas de la gingivostomatí 

tia herpética que se originan de la rotura de las vecículas --

presentan una porción central de inflamación aguda con ulcera-

ciones y diferente■ grado■ de exudado purulento rodeado de una 

sona rica en vasos ingurgitados. El cuadro microscópico de las 

veniculais os caracteriza por edema intracelular y extraceluler 

y degeneración de las células epiteliales. 

El citoplasma celular es claro y licuefactor la mam-

brema y el núcleo de las células resalta en relieve. Mis tarde 

el nécleo degenere, pierde su afinidad tintorial y por élttmo-

se desintegra, ha formación de las vesículas es la consecuencia 

de le fragmentación de células epiteliales degeneradas, 

La vesícula totalmente desarrollada es una cavidad - 
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en las células epiteliales con algunos leucocitos polimorfonu-

cleares. La base de las vesículas ae compone de células epite-

liales edematizadas de las capas basal y estrellada. La parte-

de la superficie de las vesículas está formada por capas de cé 

lulas estrelladas superiores comprimidas del estrato granuloso 

y del estrato córneo. 

A veces, se observan cuerpos de inclusión eosinofi--

los redondeados en los núcleos de las células epiteliales que-

bordean la vesícula, según las teorías actuales, los cuerpos - 

de inclusión pueden ser una colonia de partículas virales, re. 

tos protoplásmicos degenerados de las células afectadas o una-

combinación de las dos cosas. .  

c) CARACTERISTICAS CLIMICA8. 

Le afección aparece como una lesión difusa, eritema-

toso y brillante de la encía y la mucosa bucal adyacente, con-

grados variables de edema y hemorragia gingival. 

In el periodo primario, se caracterizas por lo prestan 

ele de vesículas circunscritas esféricas Irise., que se locell 

san en la encin o  mucosa labial o bucal, pelador blando, farin-

ge, mucosa sublinqual y lengua, 

Aproximedeménte e te, 24 horas, leo vesículas se roa 

pen y dan lugar a pequafflu diceres dolorosas con un margen rojo 

elevado a modo de halo y una porción central hundida, amarillen 

te o grisAcea, Alto se produce en breas bien separadas una de-- 
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otra o en grupos que confluyan. 

A veces, la gingivitis herpética aguda se presenta --

sin una etapa vesicular definida. El cuadro clínico comprende - 

una coloración eritematosa difusa brillante y agrandamientos e-

dematosos de la encía con tendencia a la hemorragia. 

La enfermedad dura entre 7 y 10 días. El eritema gin-

gival difuso y el edema, que aparecen primero en la enfermedad, 

persisten algunos días después que Las úlceras han curado. No - 

quedan cicatrices allí donde curaron las dlceras;!estos fueron-

los signos bucales de la enfermedad. 

Loa síntomas bucales son los siguientes; hay una irrj 

tación generalizada de la cavidad bucal que impide comer y be--

ber. Las vesículas rotas son los focos de dolor, que son parti-

cularmente sensibles al tacto, variaciones térmica. y condimen-

tos, jugos de frutas y al movimiento de alimentos ásperos. En — 

loar lactantes, La enfermedad esta marcada por irritabilidad y - 

rechaae de los alimentos. 

Junto con las leuiones bucales, hay manifeetaciones-

herpéticas en labios o cara (herpes labial, "cold sore"), con 

veniculas y formación de costras superficholes, se presenta a-

4emás fiebre entre 38°C (101°F) y 44°C (105°F y malestar gene-

ral son caractertsticaa comunes, 
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d) CONTAGIOSIDAD. 

La gingivostomatitis herpética es contagiosa. La mayo-

ría de los adultos han adquirido inmunidad al virus herpes sim--

plex como consecuencia de una infección durante la niñez, que en 

gran parte de los casos es subclinica. Por esta razón, la gingi-

vostomatitis herpética aguda es más frecuente en lactantes y en-

niños pequeños. Aunque se haya registrado gingivostomatitis her-

pética recurrente, esto no es lo corriente, salvo que la inmuni-

dad se destruya por efecto de enfermedades generales debilitan--

tes. 

e) TRATAMIENTO. 

Para el tratamiento de esta afección se han utilizado-

diversos medicamentos, que incluyen aplicaciones locales de clo-

ruro de cinc al 8 por 100, fenol alcanforado, alcanfor, solución 

de yodo de Talbot, fenol, soluciones de sulfonamidas, riboflavina 

complejo vitamínico 8, tiamina y radiación. 

Se ha usado con éxito, Aureomicina como enjuagatorio,-

aplicada tdpicamente en pomada al 3 por 100 o administrada siete 

máttcamente en cápsulas de 250 mg para una dosis total de 3 g. 

Rl tratamiento consiste en medidas paliativas para que 

el paciente se sienta cómodo mientras la enfermedad sigue su evº 

luct6n (de siete a diez días). 

Se elimina la placa, los residuos de alimentos y los - 
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cálculos superficiales para reducir la inflamación que complica-

la lesión herpética aguda. Se consigue alivio del dolor, para que 

el paciente pueda alimentarse, mediante la aplicación de clorhi-

drato de diclonina (Dyclone), buches anestésicos que vienen en - 

una solución al 0.5 por 100 que puede ser diluida en agua por par 

tes iguales. Se mantiene en la boca durante dos minutos, movién-

dola, para producir un efecto anestésico que dura 40 minutos. le 

útil para usar antes de las comidas, pero su uso más frecuente no 

tiene efectos tóxicos. 

Las medidas de soporte incluyen la ingesta abundante 

de liquido., y tratamiento antibiótico sistemático (Aureomicina, 

250 mg cuatro veces al dia) para el tratamiento de complicaciones 

sistemáticas tóxicas. 

Para el alivio del dolor, suele ser suficiente aspiri-

na o lufferin administrados sistemáticamente. 



CAPITULO VI 

CAMBIOS GINGIVALES  

a) CAMBIOS GINGIVALES EN LA PUBERTAD. 

Frecuentemente la pubertad me acompaña de una respues-

ta exagerada de la encía a la irritación local. Se presenta una-

inflamación pronunciada, coloración rojo azulada, edema y agran-

damiento son el resultado de irritantes locales que de ordinario 

generan una respuesta gingival leve. 

El entrecruzamiento (overbite) anterior excesivo agra-

va estos casos a causa de los efectos sobreagregados de la reten 

ción de alimentos y lesión de la encía del sector vestibular an-

terior y sector palatino, en el maxilar superior: 

A medida que se acerca la edad adulta, la intensidad - 

de la reacción gingival decrece, incluso cuando siguen estando - 

presentes Los irritantes locales. La vuelta a le normalidad com-

pleta demande su eliminación. Aunque la frecuencia y gravedad de 

le enfermedad gingival aumentan en la pubertad, es preciso com—

prender que la gingivitis no es de aparición universal durante - 

este periodo, con el cuidado adecuado de la boca se puede preve-

nir. 

b) CANA100 OIN4IVAL40 ASOCIAD» AL CICLO MONATRUAL. 

como regla general, el ciclo menstrual no preeents csg 

blog glingívales notables, pero puede haber uno que otra problema. 
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Durante el periodo menstrual aumenta la frecuencia de la gingivi 

tis y las pacientes se pueden quejar de que sus encías sangran - 

y las sienten hinchadas en los días que preceden al flujo mens--

trual. 

La movilidad dentaria horizontal aumenta entre la ter, 

cera y la cuarta semana. del ciclo menstrual. La cantidad de bac 

tercas en la saliva crece durante la menstruación y ovulación,-

de II a 14 días antes. 111 exudado de la encía inflamada aumenta-

durante la menstruación, indicando que la gingivitis existente - 

se agrava con la menstruación, pero el liquido de surcos de en--

cla normal queda indemne. 

In asociación con.el ciclo menstrual, se registra una-

serie de cambios bucales, que por lo comen aparecen varios dime-

antes del ciclo menstrual. Son ulceraciones de le mucosa bucal -

que parece que tienen una tendencia familiar, aftas y lesiones - 

vesiculares y hemorragia substitutiva en le cavidad bucal, ging/ 

vitts d• menstruactfla caracterisedi por hemorragia. periódicas -

con proliferaciones rojo brillante y rosado en leo papilas inter 

dentarias y ulceraciones pereistentes de le lengua y mucosa bu--

cal que empeore justo antes del periodo menstrual. 

Ni examen microscópico de le envíe de una paciente con 

gingivitis cíclicas revela la descamación de células epiteliales 

del estrato granuloso y de la superficie, 

Úlceras de repetición periódica en 14 boca y a veces 
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en La vulva pueden acompañar o preceder al periodo menstrual. Las 

lesiones bucales curan en 3 6 4 días y la sensibilidad vaginal - 

desaparece después de la menstruación y por el resto del ciclo. 

Se describió un síndrome bucal, denominado menogingivi 

tia transistoria periódica, que consiste en molestia, sensibili 

dad, enrojecimiento y congestión de la encía hemorragia cuando - 

se realiza el esfuerzo normal de masticación. Este síndrome fue-

observado inmediatamente antes de la menstruación, en amenorreas 

de diferentes clases, posterior a histerectomías, antes de la rg 

tura del embarazo ectópico y después de ella. La sensibilidad de 

la boca y lengua que apareció unos días antes de la menstruación 

y aumentó de intensidad durante varios días, se alivió con estrh 

cienos por vía general y reaparición al suspenderse le droga. 

Los cambios gingivales cíclicos asociados a la menstrui 

cie' fueron atribuidos a desequilibrios hormonales y en ciertos-

casos van precedidos de antecedentes de dlitunción ovarios. 

e) CAMBIOS OlOGIVALS4 RO 1111, ONIARAZO. 

111 embarazo por si mismo no produce gingivitis, Le 04 

(Omitís en el embarazo tienen su origen en los irritantes locales 

blue& 9u• •n personas no embarazadas, el embarazo acentúa le reí 

puesta gingival a los irritantes locales y produce un cuadro cL, 

nico diferente del que produce en personas no ~erizadas. 

gn ausencia de irritantes locales no hay cambios nota- 
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bles en la encía, los irritantes locales son los que producen - 

la gingivitis; el embarazo es un factor modificador secundario. 

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el em-

barazo a partir del segundo y el tercer mes. Pacientes con gin-

givitis crónicas leves que no llamaban la atención antes del em 

barazo se preocupan por la e:cía porque las zonas inflamadas se 

tornan excesivamente grandes y edemáticas y presentan un cambio 

de color más llamativo. Pacientes con poca hemorragia gingival 

antes del embarazo observan un aumento de la tendencia hemorrá-

gica. 

La gingivitis más intensa se observa en el octavo mes, 

y en el noveno disminuye, y la acumulación de placa sigue el 

mismo patrón. Algunos registran la mayor intensidad entre el se 

gundo y el tercer trimestre. La correlación entre la gingivitis 

y la cantidad de placa es más estrecha después del parto que da 

rente el embarazo. 

albo sugiere que el embarazo introduce otros factores 

que agravan la respuesta gingival a loe irritantes locales. El 

embarazo afecta a *reas inflamadas con anterioridad; no altera 

anclas sanas. La impresión de que la frecuencia aumenta puede - 

deberse a que se agraven zonas que hablan estado inflamadas, pj 

ro inadvertidas. Asimismo, el embarazo aumenta la movilidad den 

taría, la profundidad de bolsas y el liquido gingival. 
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Características clínicas.- La vascularidad pronuncia-

da es la característica clínica más saliente. La encía está in- 

flamada y su color varia del rojo brillante al rojo azulado, a 

veces descrito como "rosa viejo". 

La encía marginal e interdentaria se halla edematiza-

da, se hunde a la presión, es de aspecto liso y brillante, blan 

da y friable, y a Veces presenta aspecto aframbuesado. El enro-

jecimiento extremo es consecuencia de la vascularidad marcada y 

hay un aumento de la tendencia a la hemorragia. Los cambios gin 

givales, por lo general, son indoloros, salvo que se compliquen 

con una infección aguda, Glceras marginales o la formación de - 

una seudomembrana. 

En algunos casos, la encía inflamada forma masas cir-

cunscritas de aspecto tumoral, denominadas tumores del embarazo. 

Hay una reducción parcial de la severidad de la gingivitis a --

los dos meses después del parto, y luego de un año el estado de 

la encía es comparable al de pacientes embarazadas. Oin embargo, 

la ancha no vuelve a la normalidad mientras haya irritantes lo-

cales. Después del embarazo también disminuye la movilidad den-

taria, el liquido gingival y la profundidad de la bolsa, 

Histopatologfa,- El cuadro histológico de le enferme-

dad gingival en el embarazo es el de una inflamación inespecifi 

ea vascularizada. Hay infiltrado celular abundante con edema y 
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degemeración del epitelio gingival y tejido conectivo. 

El. epitelio es hiperplástico, con brotes largos y di-

versos grados de edema intracelular y extracelular e infiltra--

ción de leucocitos. Hay abundantes capilares neoformados ingur-

gitados. Las ulceraciones superficiales o la formación de una - 

seudomembrana son hallazgos ocasionales. 

El efecto del embarazo sobre la respuesta gingival a 

los irritantes locales se explica una base hormonal. Hay un au-

mento sensible estrógeno y la progesterona durante el embarazo-

y una disminución después del parto. La intensidad ' de la gingivk 

tis varia con los niveles hormonales en el embarazo. 

Tratamiento.- El tratamiento demanda la eliminación - 

de todos los irritantes locales que precipitan cambios gingiva-

les •n el embarazo, la eliminación de los irritantes locales al 

comienzo del embarazo es una medida preventiva contra la enfer-

medad gingival. El tratamiento de los agrandamientos gingivales 

de aspecto tumoral consiste en la excisión quírárgica 	raspa 

je y alisado delego superficies dentarias. 

d) OINUIVOSVONNTITIS MONDPAusIcA. 

Esta lesión aparece durante la menopausia() en el pe—

riodo posmenopéusico. A veces, se presentan signos y sintomaa - 

leves con los primeros trastornos menop4usícos. La gingivostomA 

titis menopAusica no es un estado común. Su denominación ha lle 
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vado a la impresión equivocadadeque invariablemente va apareja-

da a la menopausia, mientras que lo opuesto es la verdad. Las - 

alteraciones bucales no son características de la menopausia. 

Características Clínicas.- La encía y el resto de la-

mucosa'bucal son secas y brillantes, el color varia entre la pa 

lides o el. enrojecimiento anormal y sangra fécilmente. En algu-

nos casos, se observan fisuras en el pliegue mucovestibular y - 

cambios comparables en la mucosa vaginal. 

111 paciente se queja de una sensación de ardor y se--

quedad en toda la cavidad bucal, junto con una sensibilidad ex-

trema a los cambios térmicos, las sensaciones de gusto anormal-

mente se describen como salado, picante o agrio, y hay dificulr 

tad., con las prótesis parciales removibles. 

Histopatologia.- Desde el punto de vista microscópico, 

la encía presenta la atrofia de las capas celulares germinal y-

estrellada del epitelio, y en ciertos casos, zonas de ulcera-

eihn. 

cuando la qin9ivostomatitis menop4usica se presenta - 

en pacientes desdentadas, no pueden tolerar bien las preteets.-

Por la:nora►al, cuando se colocan dentaduras completas, hay un - 

periodo inicial de adaptacihn dela mucosa bucal. Xl espesamien-

to del epitelio ea parte de la adaptación fisiol6gica que hace-

posible la tolerancia de las pr6tesia. so pacientes con qingivo 

tomatítís menopliúsíra, el epitelio delgado atrhfíco cArece  muy- 
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poca protección. 

En consecuencia la mucosa bucal se lastima fácilmente, 

incluso cuando hay una abrasión muy leve de la superficie. El - 

espesamiento del epitelio para soportar la dentadura no se pro-

duce por la tendencia atrófica que gobierna al epitelio. Como - 

consecuencia, el paciente está siempre con una sensación de inco 

modidad, incluso cuando lleva prótesis bien adaptadas gge fun—

cionan bien. Los limites de la dentadura quedan marcados con ni 

tidez por un color rojo y brillante de la mucosa sensible subya 

cents. 

Tratamiento.- 11 tratamiento consiste en la adminis—

tración de estrógeno, para calmar el dolor, por vía bucal, 1 mg 

de estilbestrol por vía bucal diariamente, o por vis parenteral 

como dipropionato de estradiol, 10 000 R.0 en 1 ml de aceite de 

sésamo, diariamente. 

Por lo común, los síntomas remiten dentro de lo■ 10 - 

diem, momento en que se suspende el tratamiento. Se puede contj 

nuar, si fuera preciso, en dosis mis pequeñas. Hay que advertir 

a las pacientes que a veces se vuelve a producir menstruación - 

durante el tratamiento. con estrógenos. 

El corticosteroide tópico se aplica sobre las erosio-

nes superficiales y fisuras tres veces al día después de las co 

midas para aliviar el dolor. La inflamación gingival marginal - 

se trata por raspale y curetaje. 
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La gingivostomatitis menopáusica fue tratada con éxi-

to con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el pliegue 

mucovestibular (Img en aceite de sésamo una o dos veces por se-

mana, que luego se disminuye a una vez cada dos o tres semanas). 

Este tratamiento también produjo manifestaciones microscópicas 

de hiperplasia de la capa de células espinosas del epitelio y - 

aumento de la actividad de las células basales, y en algunos --

casos queratinización de la superficie. 



CONCLUCIONES. 

Una vez que hemos estudiado la enfermedad gingival - 

conocida con el nombre de gingivitis, debemos de tomar muy en 

cuenta que uno de los factores más importantes que intervienen 

en dicha enfermedad son los irritantes locales, los cuales en 

su mayoría de veces van a intervenir para que se pueda producir 

dicha enfermedad. 

En mi manera muy particular de pensar, recomendarla 

a las personas, tener un mayor cuidado con la higiene bucal y 

a le vez tener cuidado de realizar una adecuada técnica de ce-

pillado, pues de esta manera considero que podrían prevenirse 

una serie de problemas que a la postre van afectar al indivi-

duo en su integridad física y psíquica, y digo psíquica porque 

es común que personas que se encuentran con problemas de infec-

ciones gingivales agudas como la gingivitis ulceronecrotisante 

aguda, se sienten un tanto cuanto cohibidas en su manera de ac-

tuar normalmente. 

También recomendarle a la. personas, tener el cuidado 

de visitar de una manera mis frecuente a su Odontólogo, y a la 

ves que leo mismas personas tengan el cuidado de revisare* su 

cavidad oral, de tener el cuidado de que no se presente ningún 

tipo de Alter-alción en 01 tejido gInglvel, alteraciones como pue-

den ser cambios de color gingival los cuales sabemos que son -- 
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signos clínicos muy importantes en la enfermedad gingival, ---

agrandamientos gingivales, los cuales son también una carac--

terística común de la enfermedad gingival. 

Espero que el tema desarrollado en esta tesis, sirva 

para que las personas le den el verdadero 1 real valor a esa - 

gran part.4 de nuestro organismo que es la cavidad bucal. 
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