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PROLOGO

La incidencia de padecimientos parodonta--
les en nifios, adolescentes y adultos, ha provocado
un estudio m&s a fondo en éstos padecimientos, ya-
que junto con la caries dental es una de las cau--
sas mls frecuentes de la pérdida de las piezas den
tarias.

La movilidad patolégica de las piezas den-
tarias con gran destruccién de hueso alveolar son-
més freccuentes en adultos, en nifios y adolescentes
son poco comunes y su presencia indica generalmen-
te la existencia de factores etiol6gicos y sistémi
cos.

La gingivitis es la lesién parodontal de -
mayor prevalencia y a pesar de que se ha observado
que de las formas agudas son mfs comunes, la mayo-
rfa de las lesiones estén constitufdas por las for
mas crbénicas de la gingivitis.

Los factores etiol6gicos locales y genera~
les responsables de la enfermedad parodontal son -
las mismas que en los adultos y nifios, aunque hay-
agentes irritantes més frecuentes en las primeras-
etapas de la vida.

Mientras los efectos terminales de la en--
fermedad parodontal se manifiestan por lo general-
en la madurez, los procesos patolégicos pueden ha-
ber empezado mucho antes, por lo que hay una conti
nuidad entre el estado del parodonto en las nifies-
y la edad madura.

Aunque el padecimiento sea por factores
etiolbgicos sistémicos, la eliminaciédn de los irri

tantes locales es muy importante de la enfermedad-
parodontal .
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La erupcién dentaria provoca una ligera in
flamacién, facilitan adem&s la acumulacién de resj
duos alimenticios y otros irritantes locales que -
incrementan la inflamacién, por lo que es conve- -
niente eliminarlos y establecer una higiene bucal~
adecuada.

Por lo dicho anteriormente, es importante-
eliminar los estadfos iniciales de la enfermedad -

parodontal con e! objeto de evitar complicaciones-
posteriores.,



ANATOMIA FISIOLOGIA E HISTOLOGIA PARODONTALES.

El parodonto es la unidad funcional de los
tejidos que sostienen al diente (unidad dentoparo~
dontal ).

Los dientes est&n sostenidos por los proce
sos alveolares de los maxilares superior e infe- -
rior. Los haces de fibras colégenas se entrecruzan
e insertan en el cemento y hueso alveolar para man
tener los dientes en su lugar. Los dientes estén -
rodeados de los tejidos periodontales que propor--
cionan el sostén necesario para la funcién. La en-
cfa cubre el hueso alveolar y rodea el cuello de -
cada diente. La capacidad de masticar normalmente-
con los dientes propios depende c¢n parte de la sa-
lud de!l periodonto.

La mucosa bucal se puede clasificar en - -
tres tipos diferentes: la encfa y la mucosa que re
cubre el paladar duro (mucosa masticatoria), el
dorso de la lengua (mucosa especializada), y la -

restante membrana de la mucosa bucal (mucosa de re
cubrimiento).

-

Las caracterfsticas de la encfa normal son:
1.- Color. El color de la encfa normal es rosa pé-
lido, pero puede variar segln ¢!l grado de irri
gacibn, queratinizacibn epitelial, pigmenta~ -
cién y espesor del epitelio, también varia de-
bido a los factores como el sexo, raza y edad-
de cada persona.
Contorna papilar. Las papilas deben llenar los
espacios interproximales hasta el punto de con
tacto. Con la edad, las papilas y otras partes
de la cncfa se atrofian levemente (junto con -
la cresta alveolar subyacente), Por ello, sc -
puede considerar que en las personas mayores -
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el contorno més normal puede ser redo
no puntiagudo.

3.~ Contorno marginal. La encfa debe afinarse para
terminar en un borde delgado. En sentido mesio
distal, los mérgenes gingivales deben tener
forma festoneada.

4.- Textura. Por lo general hay punteado de diver-
sos grados en las superficies vestibulares de-
la encfa insertada. Esta clase de superficieg=
ha sido descrita como de aspecto de céscara de
naranja.

5.~ Consistencia. La encfa debe ser firme,
parte insertada, debe estar firmemente
los dientes y al hueso alveolar subyacente,

6.- Surco. El surco es el espacio entre |la encfa -
libre y el diente. Su profundidad es mfnima
(alrededor de 1 mm. en estado de salud). EJ
surco no excedera de 3 mm. de profundidad).

Cuando los dientes primarios hacen erup-

cién los dientes primarios |a encfa se divide en
cuatro zonas que son:

ndeado y-~

y la
unida a

1.- Encfa libre o marginal

2.~ Encfa papilar

3.~ Encfa insertada

4.- Encfa alveolar

La encfa papilar y la encla marginal estén
constitufdas por el tejido suave que rodea los ~ -
dientes en forma de collar aproximandolos uno a -
otro. No estén insertados al hueso alveolar ni al-
cemento que consiste en una banda de tejido situa-
da por encima del intersticio gingival formando |a
pared lateral de Gste. La papila interdentaria se-
forma por la unién de un diente a

nal de otro diente. La forma de |
acuerdo con

ta encfa margi--
a papila varia de
la forma y tamafio de las coronas de
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los dientes, las dimensiones de las éreas de con--
tacto y la forma de los espacios interproximales.-
Las papilas interdentarias son céncavas en sentido
labio lingual o labio palatino y durante la erup--
cién activa es variable, la banda de tejido que -
une a las dos porciones de las papilas interdenta-
rias esté cubierta por epitelio reducido del esmal
te que es reemplazado por el epitelio estratifica-
do escamoso. La proteccibén que el epitelio reduci-
do del esamlte d& al tejido es insuficiente y por-
lo tanto éste Gltimo es, durante este tiempo, alta
mente susceptible a la acci6n de los irritantes, -
pudiendo ser el sitio de una inflamaci6n temprana-
de la encfa.

Cuando los dientes primarios se separan o~
existen espacios desdentados en la cavidad oral, -
las papilas interdentarias desaparecen y la encfa-
se adhiere firmemente al hueso adyacente, formando
una superficie redondeada. Cuando los dientes per-
manentes empiezan hacer erupcién,
terdentarias aparecen nuevamente.

Sus caracterfsticas anatbmicas dependen de
la anatomla y posicién de los dientes.

La encia marginal mide de 1 a 2.5 mm. y -

puede separarsele de! diente por medios fisicos o-
mec8nicos. El

las papilas in=-

Ifmite entre la encfa marginat y la-
encfa insertada es por una depresién poco marcada-
I 1lamada surco gingival,

La encfa insertada se encuentra a continua
cién de la encfa marginal a partir del surco gingi
val extendiéndose en direccién apical hacia donde-
se inicia la encfa alveolar. Presenta un puntilleo
como el de una céscara de naranja, es firme y se -
encuentra firmemente adherida al hueso alveolar y-
al cemento de la rafz. El puntilleo tiene la forma



6

de una banda de tamaRo variable que a veces se ox-
tiende hasta la encfa marginal y la porcibn inter-
media de las papilas interdentarias, exceptuando -
al margen libre de la encfa. Debido a que éste pun
tilleo representa una forma de adaptacién de la en
cfa a la funcién que desempefia, su forma y exten~-
sién varfa en diferentes &reas de una misma boca, -
aumenta con la edad y disminuye o desaparece con -
los padecimientos parodontales.

En la porci6n palatina del maxilar, la en-
cfa insertada se une con la mucosa palatina que es
igualmente firme y eléstica.

La encfa alveolar, se encuentra a continua
ci6n de la encfa insertada |legando por vestibular
hasta el fondo del saco en la unién mucogingival a
partir de la cual se inicia la mucosa de los la- -
bios. Su color es rojo y su consistencia suave, no
estl firmemente adherida al hueso y puede deslizar
sele féacilmente por palpacién. Tanto su color como
su consistencia son debidas a que tiene menor can-
tidad de tejido conectivo que las regiones restan-
tes de la encla, dicho tejido conectivo es laxo y-
los vasos que nutren a la enclfa pueden apreciarsec-
f&cilmente,

Sc |lama intersticio gingival a la fisura-
poco profunda situada alrededor del diente, forma-
da por la superficie del mismo y la porcibn de la-
encla marginal y la encfa papilar en contacto con-
dicha superficie. El intersticio gingival tiene -
forma de "V” y termina hacia apical en la inser-'-
cibébn epitelial, hacia oclusal o incisal en el mar-
gen libre de la encia. Su profundidad promedio en-
nifios ¢s de 0.5 a 2.5 mm. sicndo estés mbs profun-

do en nifios que en adultos, sobre todo cen piczas -
dentarias en erupcifn.
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La encfa est8 formada por un nicleo de te-
jido conectivo cubierto por epitelio estratificado
escamoso. El tejido conectivo de la encfa marginal
y de las papilas interdentarias es altamente col&~
geno, contiene un sistema de fibras asociadas en -
haces |lamadas fibras gingivales.

Las fibras gingivales tienen las siguien--
tes funciones: mantener la encfa marginal firmemen
te adosada contra el diente, para proporcionar la-
rigidez necesaria para soportar las fuerzas de mag
ticacibébn sin ser separada de la superficie denta--
ria, y unir la encfa marginal libre con el cemento
de {a rafz y !a enclfa insertada adyacente. Las fi-
bras gingivales se disponen en tres grupos: gingi-
vodental, transeptal y circular.

Grupo gingivodental. Estas son las fibras-
de las superficies vestibular, lingual e interpro-
ximal. Se hallan incluidas en el cemento inmediata
mente debajo del epitelio, en la base del surco -
gingival. En las superifices vestibular y lingual-
se proyectan desde el cemento, en forma de abanico,
hacia la cresta y la superficie externa de la en--
cfa marginal y terminan cerca de! epitelio. Tam- -
bién se extienden sobre la cara externa del perios
tio del hueso alveolar vestibutar y lingual, y ter
minan en la encfa insertada o sc unen con el pe- -
riostio. En la zona interproximal, las fibras gin-
givodentales se extienden hacia la cresta de la en
cfa interdentaria.

Grupo circular. Estas fibras corren a tra-
vés del tejido conectivo de la encfa marginal e in
terdentaria y rodean al diente en forma dec anillo.

Grupo transeptal. Situadas interproximal--
mente, las fibras transeptales forman haces hori--
zontales que se extienden entre el cemento de fos-
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dientes vecinos, en los cuales se hallan incluidas.
Estén en el &rea entre el epitelio de la base del-~
surco gingival y la cresta del hueso interdentario,
y a veces se les clasifica con las fibras principa
fes del ligamento periodontal.

Surco gingival.- La encfa marginal forma -
la pared blanda del surco gingival y se encuentra-
unida al diente en la base del surco por la adhe--
rencia cpitelial. El surco est& cubierto de cpite-
lio escamoso estratificado no queratinizado, actGa
como una membrana semipermiable a través de la - -
cual pasen hacia la encfa los productos bacteria--
nos lesivos, y los tfquidos tisulares de la encla-
se filtran en el surco.

La adherencia epitelial es una banda a mo-
do de collar de epitelio estratificado. Hay tres o
cuatro capas de espesor al comienzo de la vida, pe
ro su nGmero aumenta con la edad. La longitud y el
nivel a que se encuentra adherido el epitelio de--
penden de la etapa de la erupcién dentaria y dific
ren en cada una de las caras dentarias,

La adherencia epitelial se une al esmalte~
por una |&mina basal (membrana basal). La l&mina -
basal estd compuesta por una l&mina densa (adyacen
te al esmalte) y una l&mina ldGcida, a la cual sc -
adhieren los hemidesmosomas. Estos son agrandamicn-
tos de la capa interna de las células epiteliales-
denominadas placas de unibén. La membrana celular -
consta de una capa externa y otra interna separa--
das por uno zona clara. Ramificaciones orgénicas -
del csmalte se extienden dentro de la l&mina densa.
A medida que se mueve a lo largo del diente, cl -
epitclio se une al cemento afibrilar sobre la corg
na y al cemento radicular dec manera similar,

Una vez concluida la formacién del csmalte,
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este es cubierto por el epitelio. reducido del esmal
te y se encuentra unido al diente por una I&mina ba
sal que contiene hemidesmosomas de lapared celular-
de ameloblastos. Cuando el diente perfora la mucosa
bucal, el estrato intermedio del epitelio reducido-
del esmaltese une conepiteliobucal para formar la
adherencia epitelial. Cuandé el diente erupciona, -
el epitelio unido proliferaalo largo de lacorona,
desplazando a los ameloblastos, que forman la capa-
interna del epitelio reducido del esmalte. La adhe
rencia epitelial forma un manguito proliferativo =
altededor del diente, manguito que se une al csmal
te de la misma manera que el ameloblasto.

La adherencia epitelial es una estructura-
de autorrenovaci6n constante con actividad mitéti-
ca en todas las capas celulares. las célilas epite
liales de regeneracién se mueven hacia la superfi-
cie dentaria y a lo largo de ella, en dircccibdh co
ronaria hacia el surco gingival, donde son expeli-
das. Las células proliferativas proporcionan una -
adherencia continua y desplazable a la superficie~
del diente. Aunque la adherencia epitelial estad -
unida biolégicamente a la superficie dentaria me--
diante hemidesmosomas y la l&mina basal, no ha si-
do medida la intensidad de la adherencia.

El surco gingival se forma por la unién de
la adherencia epitelial y el esmalte cuando el - -
diente erupciona en la cavidad bucal. En ese momen
to, la adherencia epitelial forma una banda ancha-
desde la punta de la corona hasta la unién ameloce
mentaria, El espacio somero en forma de V entre la
cuticula del diente y la superficie de la adheren-
cia epitelial de la que se separa se convierte en-
el surco gingival.

Lfquido gingival (lfquido crevicular).- Ei



10

surco gingival contiene un lfquido que se filtra ~
dentro de &1 desde el tejido conectivo gingival, a
través de la delgada parede del surco. El |fquido-
gingival: 1) limpia el material del surco: 2) con-
tiene protefnas plasméticas adhesivas que pueden -
mejorar la adhesién de la adherencia epitelial al-
diente; 3) posee propiedades antimicrobianas y - -
4) puede ejercer actividad de anticuerpo en defen-
sa de la encia. También sirve de medio para la pro
|iferaci6n bacteriana y contribuye a la formacién-
de la placa dental y c&lculos.

El Ifquido gingival se produce en pequeciif-
simas cantidades en los cuerpos de la encfa normal,
indicando que es un producto de filtracién fisiol§
gica, de los vasos sangufneos. Sin embargo prevale
ce la opini6én que el Ifquido gingival es un exuda-
do inflamatorio.

La cantidad de !Tquido gingival aumenta -~
con la inflamaci6n, a veces en proporcibén a su in-
tensidad. Asimismo, aumenta el Ifquido gingival =~
con la masticacién de alimentos duros, el cepilla~
do dentario y el masaje, con la ovulacién y con an
ticonceptivos hormonales.

El tejido conectivo de ia encfa es conoci-
do como {émina propia, est& demarcada del epitelio
por una fina membrana densamentc col&gena y contie
ne pocas fibras elésticas. Esté compuesta por una-
capa papilar subyacente al epitelio la cual posce-
proyecciones digitales y una capa reticular que sc
contintia con el periostio del hucso. La capa papi-
lar de la l&mina propia contiene los vasos sanguf-
ncos y linfaticos y la inervaci6n de la encia.

Vascularizacién, linf&ticos y nervios.- -

Hay tres fuentes de vascularizaci6n de la encfa; -
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1) Arteriolas supraperiésticas a lo largo de la sy
perficie vestibular y lingual del! hueso alveolar, -
desde las cuales se extienden capilares hacia el ~
epitelio del surco y entre los brotes epiteliales~
de la superficie gingival externa. Algunas ramas -
de fas arteriolas pasan a través de! hueso alveo--
lar hacia el ligamento periodontal o corren sobre-
la cresta del hueso alveolar. 2) Vasos del ligamen
to periodontal, que se extienden hacia la enclfa y-
se anastomosan con capilares en la zona del surco.
3) Arteriolas que emergen de la cresta del tabique
interdentario y se extienden en sentido paralelo a
la cresta ésea para anastomosarse con vasos del 1i
gamento periodontal, con capilares del &rea del -
surco gingival y con vasos que corren sobre la - -
cresta alveolar.

El drenaje Jinf&tico de la encfa comienza-
en los linf&ticos de las papilas de tejido conecti
vo. Avanza hacia la red colectora, externa al pe--
rfodo de! proceso alveolar y después hacia los né~
duios linf&ticos regionales {particularmente el
grupo submaxilar).

La inervacién gingival deriva de fibras
que nacen en nervios labial, bucal y palatino.

Ligamento Parodontal.~ Es ¢l tejido conecc-
tivo ‘que rodca la rafz o rafces de una pieza denta
ria uniéndolas el hueso. Este tejido se continda -
con el de la encla y esté comunicado con los espa-

cios medulares a través de canales vasculares cen -
el hueso,

-

A medida que el diente inicia su erupcién-

el tejido conectivo se diferencia en tres capas; -

externa, intermedia ¢ interna y una vez terminado-

el proceso de erupcién sc organizan segin Jos re--

querimicntos funcionales del |igamento parodontal-
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agrupandose en: haces y constituyendo los elemen~~

tos més importantes del !igamento parodontal :
Fibras Creéstoalveolares.

.~ Fibras Horizontales.

.~ Fibras Oblicuas.

.- Fibras Periapicales.

as fibras Crestoalveolares se extienden -

oblicuamente a partir del cemento, ligeramente por

debajo de la insercién epitelial, a la cresta al--

voolar. Estas fibras balancean y contrarestan el -

impulso coronario intenso recibido por las fibras-

situadas m&s apicalmente ayudando asi a retener el

diente dentro de su alvéolo y a resistir los movi-

micntos laterlaes de éste.

2
3
4
L

Las fibras horizontales se extienden en an
gulo recto al eje longitudinal de! diente a partlr
del cemento al hueso alveolar. Su funcién es simi-
lar a las fibras crestoalveolares.

Las fibras oblicuas se extienden del cemen
to en direccién coronal hacia el hueso. Estas so--
portan el empuje vertical de las fuerzas masticato
rias.

Por dltimo las fibras periapicales irra- -
dian del cemento al hueso en el fondo del alvéolo.
No estén presentes en rafces que no han sido forma
das completamente. Protegen al paquete vasculoner-
vioso evitando desplazamientos bruscos del pice -
de 1a rafz en sentido vertical y lateral.

El ligamento Parodontal tiene las siguicentes fun--
ciones:

1.~ Insercién del! diente al hueso.
Transmisién de las fuerzas oclusales -
al hueso,

3.~ Absorcién de choques o disminucién de-
impactos de las fuerzas masticatorias; provee al -
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diente de una caja de tejido suave protegiendo los
vasos y nervios de la injuria de fuerzas mecénicas.

4.- Mantiene los tejidos gingivales en re-
lacién apropiada al diente. ‘

Dentro de los |imites fisiolégicos el liga
mento parodontal se acomoda a los cambios causados
por las fuerzas oclusales sin experimentar cambios
patolbgicos, las que exceden su capacidad de adap-
tacién tienen un efecto nocivo para el ligamento y
los tejidos adyacentes. La pérdida de hueso alveo~
lar es desfavorable para el soporte de la rafz y -
las fuerzas aplicadas al
con mayor dificultad.

El ligamento parodontal tiene una funcién-
formativa a través de sus células que participan -
en la formacibén y resorcién de hueso y cemento y -
en la formaci6n de fibras parodontales, escencial-
mente para la adaptacién del parodonto a las fuer-
zas externas que actlan sobre los dientes.
CEMENTO.- Es el tejido mesenquimatoso calcificado~

que forma la cubierta externa de la rafz anatémica
de las piczas dentarias.

| igamento son soportadas-

En los nifios los tercios medios y cervical
de la rafz estén cubiertos por cemento acelular y-
en el tercio apical existe cemento celular, son de
poca durcza la cual aumenta con la edad.

Las Tibras del ligamento parodontal estéan-
insertadas e¢n ¢! cemento y se |laman Fibras de - -
Sharpey, cuyo tamafio y nGmero aumcnta con la masti
cacién, por lo que en los nifios son poco numerosas
y pequefias.

El grosor del cemento es menor en los dien

tes primarios que en los permancntes y en el teop--
cio cervical y tercio medio de las rafces de los -
dientes temporales ¢l grosor es menor que en ¢l -
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tercio apical. A partir de los 11 afios el cemento-
se engrosa progresivamente y cuando el diente se -
ha puesto en contacto con su antagonista y durante
toda la vida del diente continfia depositéandose so-
bre fa superficie de la rafz.

Existe cierta permeabilidad del cemento de
la rafz y de la unién cemento-dentina, que es ma--
yor en los dientes temporales y permanentes j6ve--
nes, disminuyendo con la edad.

Su reclaci6n con el esmalte el cemento pue-
de estar sobre el esmalte, borde a borde o separa-
dos dejando la dentina expuesta, pudiendo existir-
una gran sensibilidad a ese nivel.

El cemento es un tejido que experimenta --
cambios contfnuamente, se deposita durante toda la
vida del diente compensando asf ¢l desgaste oclu--
sal o incisal sufrido por el diente y tiene una
gran actividad reparadora.

HUESO ALVEOLAR.- Es la parte de los maxilares y la
mandibula que forma los alvéolos de los dientes, -
formado por hueso esponjoso. La pared de! alvéolo-
adyacente a! ligamento parodontal es delgada y re-
lativamente densa y se |lama placa cribiforme; las
trabéculas que estan entre ésta y las |8minas cor-
ticales labial y lingual, reciben el nombre de hue
so alveolar de soporte. En los niflos las trabécu--
las que forman este hueso son menores en nGmero, -

pero en tamafio y grosor son mayorcs que en el adul
to.

Las fuerzas de la masticacibn son transmi-
tidas del ligamento parodontal a la pared inferior
del alvéolo, &sta es soportada por las trabécul as-
de! hueso esponjoso las cuales estan apoyadas por-
las l&minas corticales labial y lingual. Radiogrg-~
ficamente la pared alveolar es una |{nea radiopaca
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delgada y continua |lamada |&mina dura, perforada-
por numerosos canales que contienen vasos sanguf--
neos, linf&ticos y nervios, que sirven de es!|ab6n-
entre el ligamento parodontal y la porcién esponjo
sa del hueso alveolar. Las trabéculas de ésta por-
cibn encierran espacios medulares de forma irregu-
lar y de mayor tamafio en el nifio, la médula del -
hueso alveolar en el nifio es roja hematopoyética -
que se convierte en médula grasa o amarilla inactji
va en el maxilar y la mandfbula del adulto.

El hueso es recervorio de calcio en el or-
ganismo y el hueso alveolar participa en la manten
ci6n de! balance célcico del cuerpo, el calcio es-
constantemente depositado y retirado del hueso al-
veolar sobre todo durante la nificz en que las nece
sidades de calcio de otros tejidos es mayor, mante
niendose un nivel apropiado de calcio en la sangre

El hueso alveolar compacto adyacente al -
diente est8 formado por laminilla fuertemente uni-
das entre si y canales de Havers, que ocasionalmen
te se prescntan en el hueso esponjoso.

Presenta también las cordinaciones de las-
fibras de Sharpey. La cresta alvecolar interdenta--
ria estd formada por hueso esponjoso limitado por-
un borde compacto, en nifiez no termina en forma de

pico, estando |igeramente achatada debido a que
tanto los maxilares como

la mandfbula se encuen- -
tran en pleno desarrollo, siendo considerada esta-
forma como normal y no patolébgica.

La altura y grosor del hueso alveolar de--
pende de la posicién de los dientes en los arcos,-
la angulacién y forma de sus rafces; asf tenemos -
que si ¢l diente tiene una inclinacién labial acen
tuada, ¢! margen del hueso se localiza més apical-

mente. La l&mina labial del hueso es més grande en
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dientes con inclinacién lingual y su margen es re~
dondeado y horizontal. Debido a la gran divergen-~
cia de las rafces de los molares temporales, el
margen del hueso estd m4s apicalimente.

El hueso alveolar esté sujeto a constantes
cambios mediante los cuales se adapta a los reque-
rimientos funcionales, adaptandose a movimientos -

fisiolégicos de los dientes, como son la erupcibn-
y la migracién mesial de &ste.

e
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ETIOLOGIA.

La etiologfa trata de un complejo patolbgi
co integrado por varios factores que actfGan simul-
t&neamente y comprenden o que |lamamos enfermedad

' parodontal .
Los factores etiol6gicos pueden clasificap

se en irritantes locales y generales o factores
cualitativos. Los

—

locales actGan directamente so--
bre el parodonto, mientras que ¢l factor general, -
la resistencia a la desintegraci6n y la respuesta-
a la agresién en la capacidad de reparacién modifj
can el efecto de los irritantes locales. El presul-
tado de esta interaccién es e! cuadro ¢cifnico ob--
servado de la enfermedad.

Los irritantes gingivales locales, una vez
que empiezan a actuar, pueden desencadenar cambios
que originan transtornos funcionales.

Un ejemplo es el impacto de alimentos, que
puede dar como resultado la destruccién de tejido-
en los espacios interdentales y causar, ademés, -
diastemas. Este movimiento engendra, a su vez, una
mala relacién de las superficies articulares, que-
pucde dar como resultado un traumatismo oclusal,

Los irritantes gingivales son de diverso -
origen. ActGan mediante una influencia irritante -
directa modificada solo por la habilidad del hués-
ped para resistirla o para reparar el dafio una vez
producido. El tiempo es un factor que debe ser con
siderado. Por consiguiente, la accibén de los facto
res etiolégicos y la tendencia orgénica a 1a repa-
racibn dan origen a muchas variaciones en ci aspec
to de ltas lesiones.

La inflamacién gingival temprana junto con
cblculos dentales sucle ocasionar cambios de color
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en el margen gingival. ‘

La tumefaccidn con margen redondeado y un~
posible cambio en el color, la retraccién y pérdi-
da del punteado son unos de los signos diagnésti--
cos. Mas tarde, se observan la recesién, la fibro-
sis y todas las demés caracterfsticas.



Factores Locales

1.- Irritantes gingiva-

2.~ Factores de los te-
Jidos dentarios.

f)
9)
h)
i)

a)
b)

d)

f)
9)

19

Depbsitos calcéreos, -
sarro.

Placas de mucina; bac
terias.

Materia alba.
Impacto de alimentos,

Irritacién por restay
raciones defectuosas.

Respiraci6n bucal.
Higiene inadecuada.
Cepi | lado defectuoso.
Malos hébitos.

Caries.

Coronas grandes con--

respecto a rafces pe-
quefas.

Rafces dentarias uni-
das.

Anomal fas de curvatu-
ra de |la corona.

Anoclusién.

Oclusién traumética.
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Factores Generales o Sistémicos.

1.- Infecciones:
Insuficiencia vita

mfnicas:

3.- Trastornos hormona
les:

4.- Discrasias sanguf-
neas:

5.- Alergias.

6.~ F&rmacos:

Factores Psicosom&ticos.

a)
b)
c)

a)

. Cocos
Bacteriana, .
Bacilos
Micbsica.
Virésica.

Principalmente de| --
complejo B y de las -
vitaminas A, C, y D,

Hiperparatiroidismo.
Endécrina; embarazo, -
menstruacuén, menopau
sia y pubertad.

Metabé!icos; diabetes,
uremia,

——
Anemia.
Leucemia.

Agranulocitosis.

Mercurio.
Bismuto.
Dilantfn sédico.
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Factores locales:

Clculo dental.- Son necesarios varios fac
tores para que el cllculo se deposite. Este se acu
mula solamente en las superficies de los tejidos ~
duros; probablemente ello se debe a que se necesi-
ta una superficie estitica para la retencién del -
célculo, ya que cualquier movimiento del tejido -~
blando evitarfa su formacibn. Una superficie lisa-
y limpia presenta una regifn mis diffci! para que-
se acumule el sarro, ya que &ste tiende a formarse
més r&pidamente en una superficie &spera.

E! cllculo se adhiere a la regién cervical
del diente; nunca en el ecuador de la corona de un
diente en funcibn donde se efectGa la friccién de<
los alimentos y el lavado por la saliva. Parece -~
que se necesita una pelfcula de materia orgénica -
que cubra al diente en una regién protegida para -
que se empiece a formar el célculo.

Placas de mucina.- Son de color blanco ama
rillento constan de una substancia blanda, mucila-
ginosa y adherente, que se acumula en la regién -~
cervical de los dientes. El material estd compues-
to de mucina, bacterias y sus productos y, a veces,
detritos alimenticios. Se ve fAciimente al aplicar
una solfucibn descubridora a estas superficies. Se-
pueden quitar fAcilmente, y suelen formarse cuando
la saliva es gruesa.

La materia alba.- Es una sustancia blanca-
y suave formada por detritos alimenticios, mate- =~
rias purulentas y una placa de mucina subyacente.-
Las dietas no detergentes son, sin duda alguna, un
factor contribuyente, ademds de participar directa
mente en la formacién de este tipo de depbsito.

A dichos depbésitos generalmente acompaiia -
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una inflamacidén gingival ligera si no ninglin otro-
factor de romplicacibén. Estos depbsitos también in
fluyen en los procesos patol6gicos graves. lLas bagc
terias encuentran en ellos un medio ideal para su-
crecimiento y-de esta manera la encfa puede ser in
vadida.

Bacterias.~ Algunas de las bacterias que -
se encuentran en la cavidad bucal son principalmen
te patolébgicas, pero otras aparentemente son sapr$
fitas. La mucosa intacta y sana constituye una ba-
rrera a la infeccién. También la saliva tiene un -
papel importante en la flora bucal., Sin embargo, -
investigaciones recientes han demostrado que las--
bacterias est&n en la superficie y no dentro de
los tejidos gingivales.

Impacto de alimentos.- Hay que distinguir-
lo de la simple acumulacién de detritos alimenti--
cios en el cuello de los dientes. Puede definirse~
como el impacto forzoso de alimentos contra la en-
cfa, que hace presién sobre el tejido, o el choque
directo de materias contra el margen gingival. El-
primero se describe como acufiamiento de alimentos-
entre fos dientes debido a un contacto defectuoso-
o por la accién de una clGspide que obra como pis--
tén sobre ¢l diente opuesto, mientras que el segun
do es el choque del alimento contra el margen gin-
gival debido a un contorno defectuoso del diente o

a la pérdida de un elemento anatdémico como el cln-
gulo.

E! impacto de alimentos guarda relacibn -
con la anatomfa del diente, con los contactos in--
terproximales, con la posicién de los mérgencs y -
los contactos con el antagonista. El impacto de -

al imentos pucde estar asociado a los siguientes
factores:
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1.- Contorno labial plano de los dientes.

2.~ Cingulos no desarrollados.

3.~ Contornos proximales planos y acerca--
miento de las rafces.

4.~ Contacto defectuoso de los dientes; -~
aristas marginales irregulares, ver---
sién y sobreproyeccibn de los dientes

.~ Caries, que dan como resultado un con-
tacto defectuoso.

5
6.- Restauraciones incorrectas.
7.- Extracciones con cambios en las rela-~
ciones de los dientes.
8.- Uso incorrecto de la seda dental, .etc.
Irritacibén por restauraciones incorrectas.
Este tipo de irritacién es muchas veces la causa -
de la irritacién gingival y de la resorcién de la-
cresta alveolar. Actfian igual que cualquier otro -
irritante directo de los tejidos blandos. Como son
constantes en su naturaleza (con excepcién de los~

aparatos removibles), pueden clasificados igual
que el célculo.

Respiracién bucal.- Se cree que ejerce su-
accibn por deshidratacién de la encla con pérdida-
de la resistencia del tejido. También es posible =
que el defecto se deba a resecamiento de toda la -
cavidad bucal, dando como resultado pérdida de la-
accibn protectora de la saliva o del equilibrio de
la flora bacteriana. Muchos nifios mantiene sus la-
bios separados durante largo tiempo y aparentemen-
te cierran la boca solo para deglutir, por lo que-
s¢ han considerado como respiradores bucales. En -
algunos nifios es debido a la protusién de los dien
tes anteriores superiores que no pueden cerrar sus
tabios; en otros aunque no haya razbn aparente, -
los labios se mantienen separados como resultado -
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de h8bitos o tono muscular. Los labios se encuen--
tran resecos, agrietados y sangran fé&cilmente, la-
encfa se seca y es irritada, la saliva de las - -~
&reas expuestas se hace viscosa, restos de al imen-
tos se acumulan y la flora bucal aumenta.

Cepillado incorrecto.~- La irritacién causa
da por un cepillo incorrecto no solamente puede -
dar como resultado una abrasién o recesibn de la ~
encfa, sino también agravar una inflamacién. El ce
pillado a manera de raspado, especialmente cuando-
se emplea un dentrffico abrasivo, es causa de' la -
recesién apical de la encfa y de l[a abrasién de la
superficie de los dientes., También se observan hen
diduras gingivales que pueden ser consecuencia del
movimiento rotatorio de un cepillo con cerdas du--
ras.

lrritacién causada por hé&bitos nocivos.- ~
Son muy numerosos. El uso incorrecto de los monda-
dientes, el uso de l&pices, clavos, instrumentos y
muchos otros implementos, suelen causar destruc- -
cién gingival. La gran mayorfa de las veces la le~
sién est§ localizada en una regién definida.

Loy pacientes son, por |lo general, cons- -
cientes de¢ sus hé&bitos. El clfnico hé&bil dirigirs-
sus preguntas de modo que pueda descubrir la causa
de las lesiones.

Caries.- Las caries, producen destruccién-
de los elementos histolégicos de las piezas denta-
rias, ocasionando muchas veces la pérdida del &reca
de contacto y favoreciendo la retencién de comida-
en los lugares cercanos al parodonto, con la consji
guiente descomposicibn de los elementos retenidos,
que al producir fermentacibén van a irritar ¢l paro
donto.

Coronas grandes con respecto a rafces pe-~
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quefias.- Esta anomalfa donde las superficies mast
catorias de las coronas, transmitiran estfmulos i
tensos que no van a ser tolerados por el aparato

de sostén, formado por rafces,
y hueso,

1 Iz -

ligamento, cemento-

Cuando las piezas tienen rafces juntas, ac
téan como si la pieza fuera unirradicular.

Anomalfas de curvatura de la corona.- Se -
refieren a la corona, la encfa recibe un estfmulo-
durante la masticacién, para activar la circula- -
cién. En ta curvatura normal, ¢! bolo alimenticio,
es rechazado y la encfa no recibe la estimulacién-
mechnica del alimento. La falta de curvatura en la
encfa, produce empaquetamiento y un &rea patolégi-
ca en la zona de la encfa marginal, aquf el alimen
to actda como irritante en lugar de hacerio como -
estfmulo. h

El exceso o falta de curvatura puede ser -
producido por el dentista cuando efect(a prétesis,
sin seguir las formas anatémicas de la pieza. En -
los incisivos anteriores, es el cfngulo, el el emen
to anatémico que desvia la comida.

Anoclusién.~- Es un fenémeno de la disfun--
cién en ¢l cual una pieza o un ndmero de piezas, -
no se ponen en contacto con sus antagonistas en =~
ninguno de los movimientos mandibulares (céntrico,
retrusién, lateralidad izquierda y derecha). Gene-
ralmente se debe a que existen piezas atrapadas -
que no llegan al plano de oclusifn, o piezas fuera
del arco dentario.

Oclusién traumftica.- Se divide en poten--
cial y actual. Lla potencial es, la que a pesar de-
que el parodonto estd recibiendo estfmulos exagera
dos, éstos estén sicndo soportados sin causar nin-
gGn fenbmeno destructivo en el mismo, sin embargo,



26

esta oclusién es susceptible de modificarse por al
glin descenso en las defensas del organismo o por -
causas de origen sistémico; lo que determina que -
la oclusién traumética al hacerse mls intensa pue-
de afectar el parodonto, por lo tanto, la oclusién

traumdtica potencial, se convierte en oclusién ~ -
traumdtica actual.

Los principales cambios cuando existe oclu
sién traumtica, se pueden observar por medios ra-
diolégicos, histolégicos y clfnicos.

Los cambios radiograficos que se observan-
son: aumento del espacio del |igamento parodontal-
y fenbmenos de hipercementosis.

Histolégicamente, se encuentran zonas de -
ruptura de fibras principales, ruptura de capila--
res, zonas de estiramiento de fibras del ligamento,
zonas de cemento en plena actividad regeneradora;-
y en el hueso alveolar, lugares donde se estd reab
sorviendo este elemento, 'y zonas donde existe acti
vidad de formacién.

En Ta clfnica, encontramos: movilidad de -
las piezas dentarias, pérdida del puntifleo gingi-
val y de la capa queratinizada de ta encfa. El pa-
ciente puede reportar dolor espont@neo o durante -
la masticacién.

Durante el acto masticatorio, las piezas -
dentarias, reciben estimulos que son transmitidos~
a través de su eje mayor, estos estimulos tienden-
a formar mayor cantidad de elementos histolégicos.
Pero cuando los estfmulos son laterales, producen-
desplazamientos de las piezas, formando zonas de -

presi6n y de tensién en el ligamento, hueso alveo-
lar y cemento.
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Factores denerales o sistémicos,

Infecciosos.~ Existen factores infecciosos
que determinan la enfermedad parodontal. Las bacte
rias asotiadas con los padecimientos parodontales-
. tienden a permanecer localizadas, aunque algunas -

como el estreptococo y el estafilococo en ocasio--
nes penetran al organismo y producen infecciones -
en otros sitios.

Para producir el padecimiento una parte de
las bacterias o algfin producto deber& reaccionar -
con las células de los tejidos destruyendolas e im
pidiendo su funcionamiento normal. La destruccién-
de los tejidos vasculares se presenta en tejidos -
infectados con bacterias Gram-negativas (endotoxi-
nas glucolfpidas), endotoxinas aisladas de las - -
principales bacterias implicadas en los padecimien
tos, como Borrelia Vincent, Borrelia Bucalis, pe~--
quefios treponemas orales, fusobacterium nucleatun,
bacteroides melaninogénicus, selenomonas sputigena
y algunas especies de veillonella.

Las toxinas |lamadas exotoxinas actGan a -
través de diferentes mecanismos interfiriendo con~
algunos procesos metabblicos esenciales para la vi
da de las células, generalmente son de efecto tar-
dfe e indirecto, aunque algunas como la exotoxina-
diftérica act@an también directamente destruyendo-
los tejidos. La mayorla son muy potentes y no hay-
evidencia de que sean producidas por microorganis-
mos orales.

Enzimas bacterianas act@Gan sobre los teji-
dos; el estreptococo aerobio posce algunas: Estrep
toquinasa, hemolisinas, protecasas, estreptodornasa

y la hialuronidasa, de¢ efecto definido sobre los -
tejidos vivos.
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El estreptococo anaerobio act@a sobre los~
tejidos posiblemente mediante la accién de las pro
teasas. Algunos microorganismos como el estafiloco
co y bacterias fusiformes producen enzimas que po~
drfan atacar el parodonto, pudiendo dividir a las-
enzimas en:

a) Enzimas que afectan a las protefnas (co

- lagenasa, proteasa, peptidasa).

b) Enzimas que afectan a la porcién flufda
de la sangre (coagulasa, estreptoquina-
sa).

c) Enzimas que afectan a las distintas par
tes que integran a las células (estrep-
todornasa, lecitinasa) y las que afec--
tan la sustancia granular del tejido co
nectivo (hialuronidasa).

Insuficiencias vitaminicas.~ La vitamina A,
la insuficiencia de este elemento en el parodonto,
causa agrandamiento gingival con proliferacibn de-
los elementos histol8gicos de la encfa.

A fa vitamina B, se le denominé antiberibe
ri y antincuritica; actualmente se considera al -~
complejo B completo. La insuficiencia o falta de -
ella, produce estados de hipersensibilidad y de -
neuritis consider&ndose como una causante directa-
de la estomatitis herpética.

La carencia de vitamina C, produce la en--
fermedad |!amada escorbuto, caracterizada princi--
palmente por las hemorragias esponténecas que produy
ce, ya que la carencia de esta vitamina afecta las
estructuras histol6gicas de los endotelios vascula
res, asf mismo la vitamina C tiene influencia di--
recta sobre la formacibn y estructura normal de te
Jido colégeno, considerindose su carcncia como fac
tor causal directo de trastornos del tejido conjun
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tivo o col&geno.

La vitamina D, regula el metabolismo del -
calcio y del fésforo, se forma a nivel de los tegu
mentos, debido a la accidén de los rayos solares., -
Es factor causal directo de la formacién de hueso,
asi mismo, estd en relacibn con el
las sales de calcio y fésforo.

Trastornos hormonales.- Hiperparatiroidis-
mo, el hiperfuncionamiento de la gléndula parati--
roides, ocasiona cavidades quisticas multilocula-=
das en el hueso, y es frecuente oncontrar este ti-
po de cavidades relacionadas con las rafces denta-
rias, lo que produce movilidad de las piezas por -
destruccién del hueso de soporte,

Gonadas. Probablemente son las glé&ndulas -
que mayor relacién tienen, con respecto a la muco-
sa bucal y el tejido de soporte, la falta de hormo
nas femeninas, progesterona y foliculina, provoca-
trastornos bucales, que se pueden describir como -
una estomatitis descamativa crénica.

Durante el embarazo, se puede observar una
gingivitis cl8sica que se denomina gingivitis del-
embarazo, dicha gingivitis aparece durante el se--
gundo trimestre de la gestacién. En algunos casos,
se hace mis grave y produce una proyeccidn de en--

cfa de tipo ovoide, pediculada, que se |lama tumor
de! embarazo.

metabolismo de-

Menstruacién. Es un hecho conocido clfnica
mente, que el tejido gingival puede presentar un -
agrandamiento temporal durante los dfas que dura -
fa menstruacién. Asf mismo se ha comprobado clini-
camente que existen ciertas tendencias a la hemo--
rragia durante cstos dfas, por lo que se¢ recomien-
da, no intervenir en una operacifn cruenta.

La pubertad, es la ctapa en que aprecen cn
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torrente circulatorio las hormonas estrogénicas, -
lo que determina un cuadro clinico de alteraciones
tisulares temporales que afectan a los tejidos gin
givales principalmente.

La menopausia, es la sesacifn en la sangre
de las hormonas estrogénicas, puede ser causa de -
una gingivitis descamativa y sensaciones de seque~
dad y quemadura de toda la mucosa bucal.

Diabetes. Es una enfermedad que se discute
si es o no factor causal de la enfermedad parodon-
tal.

En fa diabetes juvenil, se observa reseque
dad y abrillantamiento de las superficies gingiva-

les, existiendo agrandamiento gingival y cambios -
en la textura de la encfa.

El colégeno se ve afectado y observamos va
rias zonas con pérdida de hueso. En los capilares-
también se observa estenosis por calcificacién de-
su pared interna. El ligamento parodontal tiene zo
nas hemorrégicas y necrosadas, el individuo que pa
dece diabetes tiene disminuidas sus defensas, por-
lo que fA&cilmente contrae infecciones.

Discrasias sangufneas.- Las enfermedades -
de la sangre, son procesos patolégicos no muy fre-
cuentes. Es frecuente consultar al dentista, con -
respecto al tratamiento de hemorragias gingivales,
hipertrofia de las encfas, o lesiones ulcerativas~
de las: mismas.

En algunos casos, como en la leucemia, se~-
carece de terapéutica eficaz. En el caso de la - -
agranulocitosis, el diagnbstico temprano puede sa]
var la vida del paciente.

Anemia. Es una rcduccibébn por debajo de lo-
normal de la cantidad o de la calidad de ta hemo--
globina. Sus manifestaciones en la cavidad bucal -
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son:

a) Hemorragia espont&nea de la encfa.

b) Petequias.

c) Palidez de la mucosa bucal.

d) Antecedentes de sangrado al cepillado.

¢) Ulceraciones intensas de la boca, acom~
pafiadas de fiebre.
f) Infecciones de la mucosa bucal que no -

responden al tratamiento.

Anemia perniciosa. Un factor etiol6gico de
este tipo de anemia, es la deficiencia del factor-
intrfnseco (vitamina By2).

En los primeros estados de la enfermedad, -
la lengua aparece roja, posteriormente se pone pé&=
lida y después blanca. La mucosa bucal en general,
adquiere un tinte p&lido, se observa atrofia papi-
lar, eritema, inflamacién de labios y lengua y sepn
sacidén de guemadura.

Leucemia. Es un padecimiento caracterizado
por el aumento de leucocitos, en la sangre circu--
lante y en los tejidos. La leucemia puede ser cla-
sificada en linfoide, mieloide o monocftica seg(in-
el tipo de leucocitos afectados.

La verdadera causa de la cnfermedad se des
conoce, pero se considera en general, que la enfer
medad representa una actividad maligna de los teji
dos hematopoyéticos. La frecuencia con que se ha -
observado leucemia familiar, hace que no se pueda-
deshechar como contribuyente el factor hereditario

Los principales signos quc se presentan -
son: aumento de volumen e hipertrofia de la encla,
hemorragias frecuentes sin causa aparente, ulcera-
ciones, movilidad dentaria, odontalgias y muchas -
veces necrosis de la encfa y mucosa bucal.,
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Agranulocitosis. Las lesiones iniciales =~
suelen encontrarse casi siempre en la boca, por lo
que el paciente se dirige al dentista, en busca de
tratamiento. La exodoncia, en casos de neutropenia
mal igna puede ser mortal., Es importante para ol
odontélogo, diferenciar claramente las fesiones -
agranulocitésicas, de las ocasionadas por infec- -

ci6n fusospiroquetdsica, antes de instituir el tra
tamiento.

Las lesiones bucales tipicas, estén constj
tuidas por zonas necrébticas de forma irregular, a-
veces contiguas a los tejidos gingivales. Se ha -
atribuido la aparicidn temprana de lesiones gingi-
vales a la ausencia.de granulocitos fagocitarios ~
en los tejidos, Puede afectar el |igamento parodon
tal, e incluso el hueso alveolar,

Alergfas.~ La alergfa es una alteracibn es
pecifica, producida por exposicién previa a un - -
agente gue se manifiesta por una respuesta inmedia
ta o tardfa.

La etiologla de las alergfas es muy varia-
da, la pueden producir, alimentos como el pescado,
huevo, leche, carne de cerdo, algunas frutas (fre-
sa, pifia, etc.), hongos, productos qufmicos, medi-
camentos, animales domésticos, cierto tipo de ropa,
metales, tabaco, etc.

Las reacciones alérgicas més importantes -
son: queilitis venenata, glosgitis venenata y esto-
matitis venenata, sus manifestaciones clfnicas bu-
cales son del tipo de quemadura, vesfcula cn los -
labios y lengua, dolor, prurito c¢ inflamacién,

F4rmacos. Diferentes alteraciones parodon-
tales estén rclacionadas a tratamientos con com- -
puestos que contienen mercurio o bismuto y que pre
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disponen a la infeccién mediante intoxicacién lo~~
cal de las células. También el envenenamiento de =~
plomo, depositéndose alrededor de los vasos sanguf
neos disminuyendo la resistencia a la infecci6n., -
El mercurio que se impregna en los tejidos

es tam-
bién sccretado por la saliva y actGa sobre la muco
sa.

La ingesti6én de Dilantin sédico da manifes

taciones bucales como; encfas lobuladas de color -
rosa palido, que a veces llegan a cubrir la corona
de la pieza. Hipertrofia, degeneracién fibrosa.

Ingestién de férmacos que contienen bismu-
to observamos como manifestaciones bucales, una If
nea metélicanegraen la encfa marginal. Lengua en-
negrecida, dolorosa y con aumento de volumen.

En la ingestién por mercurio se ve una gin
givitis ulcerativa, salivaci6n profusa, pigmenta--
cién gris plateada. Labios y lengua aumentados de~
volumen.

Factores psicosométicos.- Cada dfa ocupa ~
un lugar m&s importante dentro de la patologfa mé-
dica, la presencia del factor psicosom&tico, como-
agente causal de enfermedades que no tienen su orj
gen en causas eminentemente somlticas, por ejem- -
plo; dentro del terreno de la porodoncia, podria--
mos citar como una enfermedad psicosom&tica, la es
tomatitis de vincent y los malos h&bitos, como por
ejemplo morderse las ufias, bricomanfa (rechinar
los dientes durante el suefio o cuando el individuo
est§ despicrto); otro hébito de origen psicosométi
co, son las tensiones muscularcs producida por la-
contractura de los mGsculos masticadores, princi--
palmente del temporal, masetero y pterigoideons {o-
que trae por consecuencia, zonas de destruccibén de
fibras, zonas de necrosis y hemorragias en cl

liga -
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mento parodontal por disminucién del espacio vital.

Al existir presiones exageradas, el diente
es proyectado hacia el fondo del alvéolo, disminu-
yendo el espacio vital del |igamento parodontal, -
con los consiguientes fenémenos destructivos en el
hueso y cemento.

Desde el punto de vista clfnico, tanto la-
bricomanfa, como las contracciones musculares paro
dontales, dan por resultado insurgitacién vascular,

que se hace notar por la presencia de vasos en la-
encfa insertada.
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I NFLAMACION

Defini¢ién.- Se puede definir la inflama-~
cién como la respuesta normal de los tejidos vivos
a la lesién. Se caracteriza por una evolucién espe
ciffica de alteraciones fisiol8gicas y bioquimicas.
E! proceso infliamatorio reune todos los recursos -
de! organismo y los presenta en el lugar de la le-
si6n como defensa contra invasores microbianos y -
substancias o estimulos nocivos inanimados. Los -
signos cardinales de inflamacién son enrojecimien-
to ¢ hinchazén, con calor y dolor y pérdida de la-
funcién.

Las fases del proceso inflamatorio son las
siguientes:

1.- Lesibén de los tejidos que genera la
reacci6én ¢nflamatoria.

Hiperemia causada por dilatacién de ca
pilares y vénulas.

3.~ Aumento de la permeabilidad vascular y

acumulamiento del cxudado inflamatorio
que contiene leucocitos polimorfonu~ -
cleares, macréfagos y linfocitos.

4.~ Neutralizacibn, dilucién y destruccién

de! irritante.

5.~ Limitacién de la inflamacién y circuns

cripcién de la zona con tejido conecti
vo fibroso joven.

6.- lniciacién de la reparacibn.

La cicatrizacién y la reparacién se hacen-~
mediante la respuesta del tejido conectivo. Uno de
los primeros signos de cicatrizacibn es la apari--
cién de macréfagos, que digieren la fibrina preci-
pitada y cngloban los residuos. Es entonces cuando
los capilarecs invaden la zona. Con esto aparccen -

2.~
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los fibroblastos, que depositan tejido fibreso. -~
Los linféticos siguen el curso de los vasos sangdf
neos. La zona se vasculariza entre tres y cuatro -
semanas y comienza |a maduracibn del colégeno.

En resdmen: 1) la respuesta inflamatoria -
es un sistema de defensa b&sico del animal, que -
funciona para diluir y eliminar o inactivar el - -
agente incitante (estfmulo) al igual que paro pre-
parar la zona para la reparacién; 2) la lesi6n ti-
sular es unos de esos estfmulos; otros estimulos, -
que por sf mismos no lesionan directamente el teji
do, pueden !levar indirectamente a lesién tisular-
mediante la activacién del mecanismo inflamatorio;
3) sin tomar en cuenta la naturaleza del estimulo,
los sfntomas o fenémenos caracterfsticos de la res
puesta inflamatoria son producidos por compuestos-
endbégenos especificos denominados mediadores.

El siguiente es el curso que se supone si-
guen los fenbmenos inflamatorios en la enfermcdad-
periodontal; los microorganismos de la placa denta
ria liberan endotoxinas y otros antfgenos hacia el
surco gingival. Este mensaje antigénico es transmj
tido a los ganglios linf8ticos regionales por fago
citos méviles que emigran desde el tejido gingiva)l
hacia los ganglios [inf&ticos regionales. Las céluy
las inmunolégicamente competentes de los ganglios-
linfdticos regionales se transforman en plasmaci--
tos y adquieren la capacidad de producir anticuer-
pos contra el antfgeno en el tejido conectivo gin-
gival para formar complejos inmunes. Después, la -
formacién de complejos inmunes activa cl sistema -
del complemento, con la resultante produccién de -
mediadores vasoactivos de la respuesta inflamato--
ria.

Es muy probable que la interaccién de los-
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factores del huésped y los bacterianos en el desa-
rrollo de la inflamacién periodontal incluya el pa
so de enzimas, productos de desecho metabblicos y-
factores quimiotlcticos a la encla, procedentes de
la placa. Esto da por resultado la migracién de cg
lulas y productos celulares de la encfa hacia la -
bolsa periodontal.,

No se comprobé exactamente el mecanismo me
diante el cual estos procesos inmunolégicos son ac
tivos. La importancia de la necesidad de un conocji
micento mAs completo de las alteraciones vasculares
y los fenémenos celulares en la enfermedad perio--
dontal y su origen es evidente. Una causa es cl da
fio que reciben las células por parte de los produc
tos bacterianos de la placa (substancias citotéxi-
cas, enzimas). También los productos relacionados-
con la reaccién antfgeno-anticuerpo pueden ser los
mediadores de la lesién tisular. Este mecanismo es
sugerido por la presencia de inmunoglobulinas en -
el exudado inflamatorio, la presencia de linfoci--
tos vy plasmacitos en el corién gingival inflamado,
y la elevacién de los tftulos de anticuerpos séri-

cos contra microorganismos de la placa en pacien-~
tes con enfermedad periodontal.
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CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PARIDONTALES

1.- Inflamacién.
A. Abrasién gingival.
B. Gingivitis.
C. Periodontitis, marginal.

2.- Distrofia,
A. Atrofia por desuso.
B. Traumatismo oclusal.
C. Periodontosis.

infiamacién. Abrasién gingival. La abrasién gingi-
val puede manifestarse localmente o ser evidente -
en toda la boca. Hay casos en que s6lo una porcibn
de las encfas est& agudamente abrasionada; puede -
deberse al cepillo dental o al mondadientes. Ha~ -

brfa evidencia de sensibilidad y de una ligera tu-
mefaccibn.

GINGIVITIS

Definicién.- Etimolbgicamente, gingivitis=-
significa inflamacién de la encfa, y se le define,
como el aumento de volumen que sufre la encla, co-
mo una respuesta ante los irritantes locales y a -
los trastornos generales o sistémicos.

Signos clfnicos y sfntomas.- La gingivitis
se caracteriza por las alteraciones de la encfa -
marginal y de las papilas interdentarias. Los cam~
bios de color son signos importantes que apareccn-
tempranamente; més tarde aparece inflamacién y - -
agrandamicnto gingival. El tamafio de! agrandamien-
to difiere de una persona a otra. En algunos casos,
la encfa permancce blanda y cdematosa, pero en ~ -
otros, el tejido se agranda endureciéndosc.
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Los signos y sfntomas de la gingivitis,
pueden describirse como sigue:
a) Cambios en la contextura, pérdida del -

puntilleo gingival y aspecto brilloso y
liso.

b) Cambios de coloracién; del rosado hasta
los tonos rojos y magenta.

c) Cambios en la forma; edema.

d) Cambios en el intersticio; ulceracién -
del epitelio; sangrado.

e) Cambios del margen gingival, crecimicn~
to excesivo; bolsa virtual. '

f) Hendiduras y festones.

g) Presencia de irritante local; sarro.

Distrofias

Atrofia periodontal.-"Las alteraciones - -
atr6ficas son mis bien de carécter cuantitativo, -
no cualitativo; se manifiestan como atrofia por de
suso de la parte o alteraciones seniles o preseni-
les. La atrofia por desuso es el resuitado de la -
falta de funcién de la parte. Puede generarse por-
una falta de funcién de los maxilares e, indirecta
mente, de los dientes o por la pérdida de los anta
gonistas. La falta de funcién de los maxilares pue
de ser el resultado de malformaciones (mordida - -
abierta) o la funcién disminuida de los dientes.
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Gingivitis Descamativa Crénica

La gingivitis descamativa crénica es una =~
afeccién rara que ataca las encfas papilar, margi-
nal e insertada. Zonas irregulares en toda la en-~
cfa son de color rojo vivo, lisas y brillantes. Al
frotar la encfa con el dedo, con un rollo de algo-
dén o un chorro de aire puede desprenderse el epi-
telio superficial, dejando una superficie sangran-
te y dolorosa de tejido conectivo y expuesto.

En casos mis graves, la encfa se cubre de-
miltiples zonas sangrantes sobre un fondo de erite
ma expuesto. Estas lesiones comienzan como erupcio
nes vesiculares y se rompen. Los pacientes experi-
mentan una sensacién de ardor, que se agrava con -
los condimentos, alimentos 4cidos y bebidas carbo-
natadas. Sienten sabor salado y en raras ocasiones
sufren dolor esponténeo,

La patogenia de esta lesién fue atribuida-
a una alteracién del metabolismo de
fundamental y de |a membrana basal.

Aunque es mds frecuente que la gingivitis-
crénica afecte a mujeres menoplusicas, suele pre--
sentarse en hombres. En la gingivitis descamativa-
crénica atipica las zonas afectadas de la encfa
son de color rojo brillante, lisas y lustrosas. Se

intercalan algunas zonas de tejido relativamente ~
normal .

la sustancia -

Las lesiones se limitan a la encfa vestibu
lar, pero a veces sc producen en la mucosa alveo>-
lar, la bucal o en el paladar duro en torno a los-
dientes. Es raro que afecte scctores desdentados.

En el diagnéstico diferencial es preciso -
diferenciarla de la cstomatitis estreptocéeica agu
da, e! pénfigo vulgar, gingivitis ulceronccrosante.
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La etiologfa de la gingivitis descamativa-
crbénica es desconocida. El pronéstico es reservado.

El tratamiento es por la aplicacién tépica
de hormonas estrégenas en forma de pomada propor--
cioné mejorfa temporal en muy pocos casos. Se obtu
vieron mejores resultados con la aplicacién tépica
de corticoides. Se recomienda la pomada corticoide

(2.5 por 100) en una base adhesiva (Kenalog en Ora
base).

Gingivitis Ulceronecrotizante

La gingivitis ulceronecrotizante (GUN) es-
una infeccibn aguda de la encfa. Se le conoce tam-~
bién como gingivitis de Yincent, por la descrip- -
cién que hizo Vincent de los microorganismos aso--
ciados con la enfermedad, y boca de trinchera, por
su frecuencia en los soldados.

Los signos y sfntomas clésicos son:

1.- Ulceracién de las papilas interdenta--
rias.

- Hemorragia.

- Instalacién repentina.
- Dolor.

- Olor desagradable.

n

embargo, la enfermedad puede presentar

se en la fase incipiente leve con solo dos signos-
clfnicos:

2.
3.
4.
5.
Si

1.~ Necrosis de las puntas de las papilas-
interdentarias.

2.~ Tendencia a la hemorragia gingival f4&-
cil.

Aunque durante esta fase incipiente puede-
no haber dolor, al! sondar la zona el paciente lo ~

experimenta. Los factores irritativos locales pue-
den ser minimos.
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Las papilas interdentarias son atacadas -
primero, se presentan erosionadas, carcomidas o rg
cortadas por efecto de la destruccién ulcerativa.-
Las Glceras avanzan hasta incluir'la encfa margi--
nal y, més raramente, la encfa ingertada.

Las lesiones se hallan cubiertas por unas-
seudomembranas blanquecinas, amarillentas, o gris.
La encfa que rodea las Glceras es de color rojo su
bido. Cuardo se le toca, sangra. Los ganglios lin=
faticos regionales pueden estar agrandados y dolo-
rosos.

La distribucién de la enfermedad no sigue-
ninguna norma fija y es diferente de una boca a -~
otra.

Cuando la lesibn avanza, aparecen créteres
en el tejido interdentario. Al mismo tiempo, se -~
produce proliferacibn leve del tejido adyacente a-
la zona necrética. Esta combinaci6n de necrbsis -
con proliferacién da lugar a que se formen diver-
sos contornos de las enc{as marginal! y papilar.

Cuando las rafces se hallan muy juntas, el
tabique se pierde, y queda una grieta profunda. In
cluso si se detiene la enfermedad, permanece la ar
quitectura invertida. Sobra decir que se producen-
deformaciones gingivales y 6sea que pueden generar
periodontitis y, por ello, demandan su correccién~
quirGrgica.

Hay que diferenciar 1a GUN de la gingivos-
tomatitis herpética, la estomatitis estreptocécica,
el eritema multiforme, y la mononucleosis infeccio
sa. No se debe ignorar la posibilidad de que la -~
GUN esté sobreagregada a una agranulocitosis (neu-
tropenia maligna), leucemia aguda o envencnamicnto
por mctales pesados subyacente. Estas enfermcdades
prescentan inflacib6n y ulceracién leves de la encfa,



43

y pueden complicarse con una GUN. Cuando una GUN
grave no mejore en los primeros dfas del tratamien
to, est& indicado el diagnéstico diferencial.

El diagnéstico de la GUN se hace, fundamen
talmente, sobre la base del criterio clfnico, y a-
veces, por la respuesta del paciente al tratamien-
to.

La etiologfa de la GUN no es del todo cong
cida. Se la ha atribuido a bacterias y otros facto
res extrinsecos, asf como a factores intrinsecos y
psicégenos.

Las bacterias que se encuentran son un au-
mento del nGmero de espiroquetas y bacilos fusi---
formes. Adem&s de los factores microbianos, son co
munes otros hallazgos predisponentes, tales como -
caries no tratadas, impaccién de alimentos, odonto
logfa defectuosa, mala higiene bucal, célculos, ca
puchones pericoronarios, bolsas periodontales, y -
fumar en exceso. No obstante, la enfermedad se pro
duce en ausencia de cualquiera de estos factores.

La GUN se presenta en no fumadores y en bo
cas escrupulosamente limpias. El cepillado es dolo
roso en cstos pacientes; por ello,
puede ser un efecto y no una causa,

En algunos casos, la infeccibn fusospiro--
quetal aparece después de enfermedades febriles o-
debilitantes, como una deficiencia nutricional,
leucemia, agranulocitosis, anemia perniciosa, mong
nucleosis infecciosa y eritema multiforme. Si el -
paciente no responde al tratamicnto de la enferme-
dad bucal, hay que investigar la presencia de¢ una-
enfermedad sistemética.

El tratamiento son: 1) reduccién de los . =
sfntomas agudos (eliminaci6én del proceso necroti--
zante); 2) eliminacién de factores predisponentes-

la mala higiene
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(restauracién de la salud de los tejidos), y 3) co
rreccidn de las deformaciones de los tejidos me-~--
diante cirugfa. El tratamiento inicial se modifica
o complementa seglin las necesidades del paciente.

Los sfntomas agudos deben reducirse, Para-
ello se recurre a la medicacién, la limpieza y la-
institucién de procedimientos de higiene bucal.

Cuando sea posible, hay que eliminar los -
factores predisponentes extrinsecos e intrinsecos.
De otro modo, continuarén operando e influyendo en
la evolucién de la enfermedad. El paciente deber§-
ser sometido a condiciones generales saludables, -
Se reducirén o eliminaran factores que pudieran -
disminuir la resistencia de los tejidos, como fati
ga, alcoholismo, y fumar en exceso. En los casos -
muy graves, se aconseja guardar cama, en especial-
si hay fiebre.

Se indica al paciente que haga enjuagato~~
rios con agua caliente, como tratamiento casero., -~
El buche de agua, tan caliente como lo pueda sopor
tar el paciente, se hace pasar con fuerza entre -
los dientes durante varios minutos. los enjuagato-
rios deberin ser hechos varias veces al dfa. lLas -
seudomembranas necréticas se aflojarén y los mi- -
croorgani smos anaerobios disminuirfn en nlmero. -
Las recomendaciones sobre la dieta incluyen jugos-
de fruta cuando se precisen. Durante los primeros-
dfas que siguen al ataque, la dieta ser& blanda y-
lfquida.

Se aconseja que a veces se haga rcfuerzo -
con vitaminas. Se puede preparar 150 mg. de 4cido-
ascbdrbico, 50 mg. de riboflavina y el doble de las
cantidades minimas de los otros componentes del
grupo de! complejo B, dos veces al dfa.

Se hace raspaje con anestesia tépica. Se -
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ensefian procedimientos de higiene bucal con cepi--
1o blando multipenacho.

La cirugfa, las extracciones y la aneste--
sia general se posponen hasta que la infeccién cu-
re. Durante la eclosién de la enfermedad, se puede
producir septicemia o bacteriemia después de la ci
rugfa. Hay que eliminar los capuchones de terceros
molares y otros nidos de infeccién. La enfermedad-
se superpone a la periodontitis o lleva a ella.
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Periodontitis.,

Periodontitis es la enfermedad inflamato--
ria de la encia y los tejidos més pnofundos del pe
riodonto. Se caracteriza por formacién de bolsas y
destruccibn 6sea. La periodontitis es considerada-
como la extensién directa de la gingivitis que -
avanzé y ha sido descuidada.

La periodontitis es originada principalmen
te por factores irritativos extrinsecos, y puede
estar complicada por enfermedades intrinsecas, -
trastornos endocrinos, deficiencias de la nutri-
cién, traumatismo periodontal u otros factores.

El diagnéstico clfnico de la periodontitis
se basa en la inflamacién gingival, la bolsa, el -
exudado de esas bolsas y la resocibn alveolar. Por
lo gencral, la lesién es indolora, Puede haber mo-
vilidad temprana, o puede ser un sfntoma tardfo; a

veces es minima, incluso después de pérdidas consi
derables de hueso alveolar,

Las caracterfsticas clfnicas mis importan~
tes de la periodontitis son la bolsa periodontal -
con exudado y 1a resorcién de la cresta alveolar.

La bolsa periodontal se halla limitada, -
por un lado, por la superficie del diente, con su-
cemento expuesto cubierto por depbsitos calcércos-
y placa, y por el otro, por la encfa, que presenta
diversos grados de inflamacibn. El epitelio de la-
bolsa. La pared blanda de la bolsa esté cubierta -
de epitelio escamoso no queratinizado, estratifica
do. En la inflamaicén, es frecuente que este cpite
lio esté ulcerado. Las papilas de tejido conectivo
son largas y sc cextienden casi hasta la superficie.
La invasi6n de las papilas de tejido concctivo por
leucocitos puede dejar los vasos zangufneos cubier
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tos por un exudado coagulado. Para que los produc-
tos bacterianos de la placa provoquen una respues-
ta inflamatoria, deben pasar a través de las ulce-
raciones hacia el tejido conectivo o deben ser ca-
paces de hacerlo por los espacios intercelulares -
de la bolsa y el epitelio de la unién. El fondo de
la bolsa. El extremo apical de la bolsa se halla -
en el extremo coronario del epitelio de insercién.
Esta insercién se extiende apicalmente a partir -
del fondo de la bolsa y rodea por completo al dien
te.

La progresién de gingivitis a periodonti--
tis parece basarse en la extensi6én de la reaccibén-

inflamatoria por los conductos vasculares hacia el

hueso. También, se supone que la inflamacién se -

propaga en la l8mina propia para destruir los ha--
ces de fibras directamente debajo del epitelio de-
insercién, Este proceso puede afectar a la vitali-
dad de los cementoblastos de esa zona. La patoge~-
nia de la bolsa. El fondo de la bolsa es un punto-
vulnerable del epitelio de insercibn. Si las célu-
las epiteliales son dafiadas o destruidas, la bolsa
se profundiza. Hay depésitos, bacterias, toxinas y
otros irritantes dentro de la bolsa. Puesto que la
fuente de la irritacién queda fucra de la cubierta
epitelial del organismo, las defensas orgénicas -
son incapaces de neutralizar con eficacia la situa
cién y eliminar los irritantes.

En la periodontitis puede haber alteracio-
nes enzim&ticas en las fibras de collgeno y en la-
substancia fundamental. Se acumula liquido allf -
donde habfan existido elementos fibrosos, Este des
moronamicnto del tejido fibroso hace quce la cencia-
sea laxa y blanda. El edema concomitante produce -
el aspecto brillante de la superficie del tejido,-
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adem&s de pérdida del punteado. La estasis y la -
cianosis producen una coloracién de rojo obscuro a
azulado de la enclfa papilar y la marginal. A veces,
la extensi6én de la bolsa se distingue por el con--
torno cian6tico de la encfa.

Como caracteristicas citolégicas de la in-
flamacibén en la periodontitis. Hay predominio de -
leucocitos polimorfonucleares cerca del fondo de -
la bolsa y en las zonas ulceradas,

La presencia de pus en una bolsa es signo-
de esta actividad leucocitaria.

La extensién hacia el hueso. La reaccién -
inflamatoria se extiende hacia los espacios de la-
médula ésea siguiendo el curso de los vasos sangufl
neos. Las toxinas y enzimas del proceso inflamato-~
rio son llevadas hacia la médula 6sea y zonas més-
profundas de los tejidos por el tejido conectivo -
laxo que rodea a los vasos sangufneos y linfaticos
La extensi6n del proceso inflamatorio hacia teji--
dos de soporte m&s profundos es, por lo menos en -
parte, responsable de la resorcién de la cresta al
veolar. El aumento de presi6n en la zona, el edema
y la hinchazén, la hiperemia activa y pasiva, y la
accidn enzimdtica, son causas de resorcibn 6sea. -
Sin embargo, también puede ser responsable de esta
resorcién la extensién de toxinas hacia tejidos ' -
m&s profundos.

La etiologfa esta dada por factores extrin
secos e intrinsecos. Los factores locales {(extrin-
secos) son de enorme importancia en la periodonti-
tis. La irritacién que producen los depésitos con-
la flora microbiana siempre presente es un factor-
fundamental en fa recaccién inflamatoria y la pro--
fundizacién de las bolsas.,

Los factores sistemdticos (intrinsecos) de
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sempefian un pape! importante en el desarrollo, la-
forma y la intensidad de algunos casos de esta en-
fermedad. Un ejemplo es la diabetes. Otros son la-
tuberculosis, la desfuncién endocrina y los tras--
tornos de la nutrici6n.

Debi!lidad orgénica congénita desempeiia un~
papel en la transformacién de gingivitis en perio-
dontitis.

Significa que algunos individuos son resis
tentes a los efectos deletéreos de la inflamacién-
gingival crénica. A pesar de la presencia persis--
tente de la placa y célculo, solo tienen inflama--
cién gingival leve, poca o ninguna profundidad de-
bolsa y no se observa pérdida 6sea. Por el contra-
rio, otros individuos experimentan grandes cambios
destructivos cuando la cantidad de placa y célculo
es minima.

Reaccién alérgica.- E! papel exacto de la-
reaccién inmune en la etiologfa de la periodonto--
sis es desconocido.

Senectud.- También la edad puede ser un --
factor determinante en la frecuencia de las enfer-
medades periodontales.

El papel de la diabetes e¢n la periodonti--
tis, se observa que constituye un fuerte factor -
agravante. Hay disminucibn de la resistencia tisu-
lar originada por la disociacién de protefna y por
la disminucibn de su sfntesis. Por lo general, la-
regeneracifn de los tejidos es mls lenta y menos -
eficaz que lo normal, y el proccso de destruccién-
estd acelerado.

La diabetes predispone a fa infeccibn y, -
por ende, a la periodontitis; a su veéz, la infec--
cibn empcora la lesibén diabética, aumentando la ne
cesidad de insulina.
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La lesi6n periodontal se puede interpretar
como la manifestacién bucal de una enfermedad in=w-

trinseca.
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ENFERMEDAD GINGIVAL Y PERIODONTAL EN NINOS

El desarrollo de la dentadura y ciertas ca
racterfsticas metabbélicas generales son propios de
la nifiez. También hay alteraciones gingivales y pc
riodontales que se producen con frecuencia en la -
nifiez y, por ello, se les identifica con este pe--
rfodo.

La encfa de la dentadura decidua es rosa -
pélido, firme y lisa o punteada. La encfa interden
taria es ancha en sentido vestibulolingual y rela-
tivamente angosta en sentido mesiodistal, de con--
formidad con el contorno de las superficies denta-
rias proximales. Se asemeja a la del adulto en que
consiste en una papila lingual y una vestibular, -
con una depresién intermedia o col. La profundidad
promedio del surco gingival de la denticién prima-
ria es de 2.1 mm + - 0.2,

Desde el punto de vista microscédpico, el -
epitelio escamoso estratificado en la encfa presen
ta proyecciones papilares bien definidas y una su-
perficie paraqueratinizada o queratinizada, esta -
Gltima relacionada con el punteado. El tejido co--
nectivo es fibrilar y se diferencia en una capa re
ticular y otra papilar. En 1a niflez no se observan
los haces colédgenos bien deiferenciados que presen
tan los adultos. E} epitelio que al principio cu=--
bre el col es de origen odontogénico, y no bucal .-
Tiene varias células de espesor y no es queratini-
zado.

El ligamento periodontal de los dientes de
ciduos es mds ancho que el de la dentadura permaw--
nente. Durante la erupcibn, las fibras principales
son paralelas al cje largo del diente; la disposi=-
cién fascicular que se ve en la dentadura permanen
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te se establece cuando los dientes hacen contacto-
con sus antagonistas funcionales,

El hueso alveolar de la dentadura decidua-
presenta, desde el punto de vista radiogr&fico, -
una cortical alveolar destacada, ¢n la etapa de -~
germinacién y durante la erupcibén, Las trabéculas-
del hueso alveolar son més escasas, pero més grue-
sas ¥ los espacios medulares son més grandes que -
en los adultos. Las crestas de los tabiques inter-
dentarios son planas.

Los cambios gingivales fisiolégicos de la-
encia correspondientes a la erupci6n de los dient-
tes permanentes, son importantes reconocerlos y di
ferenciarlos de la enfermedad gingival que muchas-
veces acompafia a la erupcibn dentaria.

A continuacién se mencionan algunos cam- -
bios fisiolbégicos correspondientes a la erupcién -
dentaria:

Abultamiento previo a la erupcibn.- Antes-
de que la corona aparezca en la cavidad bucal, la-
encia presenta un abultamiento que es firme, algo-
pdlido y se adapta al contorno de la corona subya-
cente.

Formacién del margen gingival.~ El margen-
gingival y el surco se desarrollan cuando la coro-
na perfora la mucosa bucal. En el curso de la erup
cibn, el margen gingival es edemftico, redondcado-
y levemente enrojecido.

Prominencia normal del margen gingival .- -
Durante el perfodo de la denticién mixta, es nor--
mal que la encia marginal que rodca los dientes -
permanentes sea bastante prominente, en particular
en la regién anterior supcrior, En este estadio de
la erupcibn dentaria, la encfa todavia estd unida-
a la corona, y hace prominencia cuando se superpo-
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ne al volumen del esmalte subyacente.
Enfermedad gingival.

Gingivitis marginal crénica.

Este es el tipo més frecuente de alteracién gingi~
val en la nifiez. La encfa presenta todos los cam--
bios de color, tamafio, consistencia y textura su--
perficial caracterfsticos de la inflamacién créni-
ca. Muchas veces se superpone una coloracién roja-
intensa a los cambios crénicos subyacentes.
Etiologfa.~ En los nifios como en los adultos, la -
causa mls com@Gn de gingivitis es la irritacién |o-
cal, al igual gue condiciones locales que conducen
a la acumulacién de irritantes locales.

La mayor parte de la gingivitis en nifios -
tiene su causa en la higiene bucal insuficiente, -
placa dentaria y materia alba. La placa dentaria -
parece formarse con mayor rapidez en nifios (entre-
8 y 12 afos) que en adultos.

Los cllculos, otra fuente de irritacién
gingival, no son comunes en lactantes. En nifios -~
con fibrosis quistica, la formaci6én de célculos es
m&s comfin, y mds intensa, probablemente relaciona~
do con el aumento de las concentraciones de fosfa-
tasa, calcio y protefnas en la saliva.

Gingivitis asociada a la erupciébn denta- -
ria.= La frecuencia con que la gingivitis se produ
ce alrededor de los dientes en c¢rupcién dio origen
a la denominacién gingivitis de crupcibn. Sin em--
bargo, la erupcién dentaria no causa, por si misma,
gingivitis. La inflamacién es consecuencia de los-
irritantes locales que se acumulan en torno al - -
diente en crupci6n. Las altecraciones inflamatorias
acentfan la prominencia normal dc¢l margen gingival
y crea la impresién de un agrandamicento gingival y
crea la impresi6n de un agrandamiento gingival - -
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acentuado.

Dientes flojos y cariados.- Es comfin que -
los dientes deciduos flojos, parcialmente oxfolia-
dos, causen gingivitis., La irritacién producida -
por los mérgenes erosionados de dientes en parte -
resorbidos causa cambios que oscilan entre un cam-
bio leve de color y edema y la formacién de absce-
sos con supuracibn. Otras fuentes de irritacibn -
gingival son la retenci6n de alimentos y las acumy
laciones de placa y materia alba en torno a dien<-
tes destruidos por caries. Los nifios desarrollan -
h&bitus de masticacibn unilateral para evitar los-
dientes flojos o cariados y agravan as{ la acumula
cién de irritantes en el lado que no mastican.

Dientes en malposicibn y maloclusién.- La-
gingivitis se instala con mayor frecuencia y mayor
intensidad alrededor de dientes en malposicién, a-
causa de su propensién a la acumulacién de materia
alba. Se observan cambios intensos, quc incluyen -
agrandamientos gingivales, coloracién rojo azulada,
Glceras y formacién de bolsas profundas de las cua
les se expulsa pus. La salud gingival y el contor-
no se restauran mediante la correcccién de la malpo
siciébn y, ¢liminacién de irritantes locales y, - -
cuando sea preciso la estirpacién quirfrgica de la
encfa agrandada.

La gingivitis aumenta en nifios con entre--
cruzamiento (overbite) y resalte (overjey) excesi-
vos, con obstruccién nasal y respiracién bucal. De
cuando en cuando, se observan granulomas reparati-
vos periféricos de células gigantes en la encfa,

La recesibn gingival pucde ser una fase de
transici6n en la crupcibn dentaria y pucde corre--
girse cuando el diente alcanza su posicién adecua-
da, o puede secr preciso alinear ¢! diente ortodén-
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ticamente.

Infecciones gingivales agudas.

Gingivostomatitis herpética aguda.- Esta -
es la forma m&s comGn de infeccién gingival aguda-
en la nifiez. Con frecuencia, se produce como secue
la de una infeccibén de las vias respiratorias agu-
das.

Moniliasis.- Esta es una infeccibn micbti-
ca de la cavidad bucal, originada por un hongo,
Candida albicans, y suele ser aguda.

Gingivitis ulceronecrotizante aguda.- La -
frecuencia de esta gingivitis aguda en los nifios -
es baja. A veces se diagnostica erréneamente la -
gingivoestomatitis herpética aguda, que es m&s co-
mGn en la nifiez, como gingivitis ulceronecrotizan-
te aguda.

Las enfermedades periodontales en nifios =~
son infrecuentes y se les conoce como periodonto~--
sis, y son divisibles en los grupos que siguen:
| .- Periodontosis (pérdida ésea alveolar avanzada-

en la adolescencia).

En estos pacientes, la destrucciédn perio--
dontal aparece en torno a m&s de un diente, pero -
no necesariamente en toda la dentadura. Los prime-
ros afectados seran los primeros molares permanen-
tes y los dientes anteriores, la destruccién 6sca~
es vertical (angular) y no horizontal, y hay migra
cién patolégica de los dientes anteriores. La pér-
dida 6sca es pronunciada, pero por lo gencral es -
posible conservar los dientes mediante un trata- -
miento periodontal adecuado.

I1.- Hiperqueratosis palpoplantar con destrucei6n-
periodontal temprana (periodontitis) (sfndro-
me de Papillon Lefevre).
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Este es un sfndrome que se caracteriza por
hiperqueratosis de palmas y plantas, destruccién -
temprana grave del periodonto (periodontosis) y en
algunos casos calcificacién de la cortical. Las al
teraciones de piel y periodontales por lo general-
aparecen juntas antes de los cuatro afios de edad y
la denticién decidua se pierde a los cinco afios, -
La denticién permanente erupciona normalmente, pe-
ro, a la destruccién periodontal activa, los dicn-
tes se exfolian dos o tres afios después de la erup
cién. Los pacientes quedan desdentados entre los-
doce y los quince afos de edad. También los terce-

ros molares se pierden unos afios después de su
erupcién.

——

Los cambios microscépicos incluyen la in--
flamacién crénica de la encfa y de los tejidos pe-
riodontales de soporte, con destruccién de la adhe
rencia epitelial, degeneracién de las fibras de!l -
| igamento periodontal con resorcién de hueso, ce--
mento y dentina.

El sTndrome es heredado y parcce seguir un
patrén recesivo autosémico.
111 .~ Destruccibn periodontal idiopética severa en
nifios.- La destruccién periodontal es intensa y ge
neralizada, y algunos dientes estén completamente-
denudados de hueso; hay movilidad dentaria y migra
cién patolégica concomitante. Asimismo, se observa
inf lamacién gingival acentuada, agrandamiento gin-
giva!l y bolsas periodontales purulentas. La histo-
ria clfnica, el examen y las pruchbas de |aborato--
rio son bésicamente negativos, sin cambios nota- -
bles en otros huesos. Su ctiologfa es desconocida.
V.- Atrofia alveolar avanzada precoz. Sc¢ vincula-
a niveles elevados de colesterol sérico y calcio y
a una curva de tolerancia de azdGecar aplanada. Los-
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pacientes tienen una dieta alta de carbohidratos.~
Los cambios més intensos se producen en los prime-
ros molares permanentes y los incisivos. Se supone
que factores generales no identificados debilitan-
el periodonto en torno de esos dientes cuando erup
cionan, de modo que los tejidos son destruidos por
las fuerzas oclusales normales.

Los dientes que erupcionan mls tarde pue--
den tener buen soporte 8seo. El iratamiento com- -
prende la extraccién de los primeros molares am- -
pliamente afectados para impedir la lesi6n de los-
segundos molares y de los premolares.

Los cambios traumdticos c¢cn el parodonto -
pueden ocurrir en tejidos periodontales de los ~--
dientes deciduos en las siguientes condiciones:

En los dientes deciduos, la resorcién de -
dientes y hueso debilita el soporte periodontal., -
Las fuerzas oclusales excesivas se originan de mal
posiciones, pérdida o extraccién de dientes o res-~
tauraciones dentarias.

Desde el punto de vista microscépico, los-
cambios traumdticos menos severos consisten en com

presibén, izquemia e hialinizacién del ligamento pe
riodontal. En la lesién avanzada hay aplastamiento
y la necrosis del |igamento periodontal, la forma~

cidén de quistes hemorrfgicos.
En muchos casos, las lesiones se reparan y
no se produce la pérdida del diente. Sin embargo, -
esos dientes traumatizados pueden quedar doloridos
o flojos. La reparacién tiene por consecuencia la-
anquilosis del diente con el hueso, que fija e! -
diente in situ. Cuando la dentadura permanente ~ -
erupciona, los dientes deciduos quedan incluidos.
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Manifestaciones Bucales de Enfermedades ‘Generales.

Determinadas enfermedades presentan altera
ciones especificas en la cavidad bucal. Entre -’
ellas se encuentran las enfermedades contagiosas.

Varicela.~ En la mucosa bucal aparecen - -
erupciones papilares y vesfculas sucesivas, al - -
igual que en el rostro y el resto de la superficie
cutinca del organismo. Las vesfculas de la mucosa-
bucal s¢ rompen y se convierten en pequefios créite-~
res ulcerados rodeados de eritema, que se asem¢jan
a las lesiones de la estomatitis herpética aguda.-
En la viruela se observan lesiones bucales compara
bles, pero m&s extensas.

Sarampién (Rubéola). Las manchas de Koplik
son patognombnicas del sarampién., Se les observa -
dos o tres dfas antes de que aparezca la erupcién,
El lugar mis frecuente en |a mucosa bucal es fren-
te a los primeros molares o en la zona interna del
labio inferior; se presentan como manchitas blanco
azuladas de tamafio puntiforme, rodeadas de una au-
redla rojo brillante. Se les ve mejor a la luz del
dfa. Al principio solo hay unas pocas, pero més -
tarde aumentan en cantidad y se unen. Ademés de es
tas lesiones especificas, también hay eritema y -~
edema de la encfa 4y del resto de la mucosa bucal,~
con zonas de coloracibn rojo~azuladas en e! pala--
dar blando.

Fiebre escarlatina.- En la fiebre escarla-~
tina se produce la coloracién rojo intensa difusa-
de la mucosa bucal. Las alteraciones caracterfsti-
cas incluyen: 1) ”lengua aframbuesada”, coloracién
rojo intensa, brillantes con papilas prominentes y
2) "lengua en forma de fresa”, una superficie sabu
rral, sobre una coloracién roja brillante subyacen
te, con papilas promienntes.
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Difteria.- La difteria se caracteriza por-
la formaci6n de una seudomembrana en la bucofarin-
ge, que aparece como una extensién gris, friable,~
“a modo de cortina, en la zona de los pilares de "~

las fauces anteriores. Eritema difuso de la membra
na bucal, como formacién de vesiculas, también ecs~
comGin en esta enfermedad.

Enfermedad cardfaca congénita.- En fa en~-
fermedad cardfaca congénita se puede presentar la-
enfermedad gingival y otros sfntomas bucales. En -
casos de tretalogfa de Fallot, que se caracteriza-
por cstenosis pulmonar, agrandamiento de! lado ven
tricular derecho, los cambios bucales incluyen co-
foracién rojo pGrpura de los labios y gingivitis -
marginal intensa. La lengua es saborral, fisurada-
y edematosa, y hay rojez extrema de {as papilas -
fungiformes y filiformes. La cantidad de capilarecs
subepiteliales aumenta, y alcanza su valor normal-
después de la cirugfa cardfaca.

Anemia eritroblé&stica (anemia de Cooley).-
Esta es una alteracidn hereditaria que se caracte-~
riza por presentar anemia hemol{tica, esplenomega-
lia, eritrocitos nucleados en la sangre periférica
y lesiones esqueléticas generalizadas. Los cambios
en ¢l csqueleto son mfnimos o no existen durante -
los primeros afios de vida.

Los cambios bucales incluyen palidez y cia
nosis de la membrana mucosa y maloclusi6ébn marcada,
debido al! crecimiento marcado y exagerado del re--
borde alveolar del maxilar superior. Hay una sepa-
racién asociada de los dientes y, por lo tanto, es
pacios interproximales grandes. El examen radiogré
fico revela la rarcefaccién gencralizada de los ma-
xilares y la alteracién del patr6n trabecular, que
presenta aqui la forma de un enrcjado irregular, -
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con obliteracién de la cortical
nas zonas.

Leucemia aguda y subaguda.- Estas enferma-~
dades en nifios presentan cambios gingivales.

Desequilibrio de Ifpidos.~ Manifestacioncs
gingivales de enfermedades incluyen agrandamiento-
con coloracién amarilla y nédulos grasos.

Deficiencias nutricionales.~ Los cambios -
correspondientes a las deficiencias de los compo--
nentes del complejo vitamfnico By la vitamina C a
veces son secundarios a perturbaciones gastrointes
tinales.

Diabetes.~- En la nifiez, la diabetes no con
trolada puede ir acompafiada de destruccién pronun-
ciada de hueso alveolar. Aunque la inflamacién gin
gival es un hallazgo frecuente en estos casos, la-
magnitud de la pérdida de hueso alveolar es mayor-
que !a gencralmente observada en nifios con lesio~-
nes gingivales comparables.

Mongolismo (sfndrome de Down). El mongolis
mo es una enfermedad congénita causada por una al-
teracién cromosémica (trisomfa 21) y se caracteri=
za por deficiencia mental y retraso en el creci- -

miento. La frecuencia de la enfermedad periodontal
es alta.

alveolar en algu--

Enfermedad periodontal c¢n nifios lisiados y
disminuidos.- Las observaciones clfnicas de nifios-
con parélisis cerebral, distrofia muscular u otras
enfermedades mentales o nerviosas revelan una gran
proporcién de las lesiones gingivales.

Adem&s de las perturbaciones orgénicas, -
son miltiples v con lejos los factores etiol6gicos
locales. En este grupo son comunes las incidencias
clevadas de respiracién bucal, maloclusién, bruxis
mo, caries, asl como técnicas inadecuadas de higie
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ne bucal. Como estos nifios son incapaces de deglu-
tir apropiadamente, las deficiencias dietéticas ~

son frecuentes, junto con otros problemas fisicos~
y emocionales.
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Pericoronitis.

La pericoronitis se define como inflama- -
cién de los tejidos gingivales y tejidos blandos -
contiguos que se hallan sobre un diente que no ha-
brotado completamente. Los afectados con mayor
cuencia son los terceros molares. Sin embargo,
cuando los segundos molares inferiores son los - -
dientes més distales al arco, también pueden pre--
sentar igual cuadro. Es menos comln que suceda con
los dientes m&s distales superiores.

La superficie oclusal de un diente puede -
quedar parcialmente cubierta por un capuchén de te
jido, el opérculo, que existe durante la erupcibn-
del diente y a veces persiste después de ella.

El opérculo es particularmente vulnerable-~
a la irritacibn, y muchas veces es traumatizado dji
rectamente cuando queda preso entre la corona que-
cubre y el diente antagonista al ocluir. La forma-
descripta de los tejidos pericoronarios favorece -
la retencibn y estancamiento de los alimentos y la
profiferaci6n de microorganismos; en esta zona la-
higiene bucal adecuada es difficil. Estos Factores-~
predisponen a la infeccibén estafilocécica, y hay -
veces que los capuchones son asiento de GUN.

En el tratamiento de la pericoronitis, se-
tendrén en consideracién los siguientes factores:

1.- Intensidad del proceso inflamatorio.

2.- Complicaciones sisteméticas.

3.- Conveniencia de conservar el diente --

afectado.

Antes de emprender el tratamiento, el odon
télogo pasard revista a la historia médica para de
terminar si el paciente presenta algln riesgo por-
la presencia de cardiopatfas. En cstos casos,

fre

lo -



63

indicado es la inmediata protecciédn con grandes do
sis de antibiéticos.

Los pasos del tratamiento de la pericoronj

tis son los que siguen:

1.~ Limpiese la zona mediante lavado y curetaje -
suave para quitsr los residuos de abajo del -~

opérculo. Establézcase un drenaje. Si es posi-

ble, obténgase cultivo para hacer un antibiotj
cograma.

Coldquese un solo espesor de gasa de 5 mm. yo~

doformada, debajo del opérculo.

3.- Si no se puede hacer el drenaje adecuado y la-
palpacién revela fluctuacién, se incide y so -
drena por la incisibn,

4.- Si hay fTiebre y linfadenopatfa, se considerar$

el tratamiento con antibidticos por vfa siste-

mética.

Ind{quese al paciente que se enpjuague frecuen-

temente con soluciones salinas tibias (una cu-

charada de sal en medio litro de agua tibia).

En la scgunda sesién (24 horas més tarde), qufl

tese ¢l drenaje, dejéndolo otras 24 horas. El-

paciente debera presentar mejorfa.

Decldase si extraer el diente o si conservario,

o si eliminar el capuchén. Si la GUN fue el -

factor c¢tiolégico de la pericoronitis, se haré

el tratamiento correspondiente,

La climinacién de capuchones (opérculos) -
de terceros molares que se¢ hallan sobre los dien--
tes més distales, no del todo brotados, previene -
la pericoronitis,.

El capuchén pericoronario puede ser asinto
matico, pero es un foco potencial de agrandamiento
gingival con profundizacidn concomitante de la bol
sa. De csta manera proporciona rctencibén adicional
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de bacterias y exudado. Puede haber exacerbaciones
agudas. Durante ellas, el mayor agrandamiento del=~
tejido act@ta como inhibidor del drenaje a partir -
del surco, e induce la profundizacién del proceso-
més all& de los tejidos gingivales. Muchas veces -
los tejidos agrandados son traumatizados durante -
la masticaciédn, lo cual aumenta las molestias del-
paciente. Debajo del opérculo puede formarse pus.=-
Cuando el cuadro empeora, la hinchazén aumenta, <l

movimiento mandibular se limita (trismo) y la tem-
peratura aumenta. Adem&s, puede haber leucocitosis,
linfadenitis, mal aliento, y dolor irradiado hacia

el ofdo. El pus se acumula en los tejidos subyacen
tes al férnix vestibular,
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MANIFESTACIONES GINGIVALES Y ORALES DE ORIGEN
INFECCIOSO Y ORGANICO.

Las enfermedades de |a mucosa bucal, in- -
clufdas las encfas, pueden ser de origen local o ~
manifestaciones locales de enfermedades orgénicas.
Muchas enfermedades org8nicas surgen simulténeamen

te, no con poca frecuencia las lesiones orales son
los Gnicos sfntomas.

GINGIVOESTOMATITIS INFECCIOSA. Es ésta una inflamg
cién aguda de la mucosa bucal causada por bacte- -
rias; la mé&s comln, el estreptococo hemolftico. La
mucosa oral, incluidas las encfas, se inflama y ad
quiere un rojo vivo. Adherido a la mucosa hay un -
exudado espeso y puede haber halitosis.

Los mérgenes gingivales est8n sumamente in
flamados y sangran con facilidad. El paciente se
queja de dolor y a veces tiene fiebre y malestar
general. Los ganglios |inf&ticos pueden estar =~
agrandados y sensibles.

El tratamiento consiste en el empleo de pe
nicilina, jarabe Karo blanco (una cucharada en un-
vaso de agua caliente) como colutorio y una tera--
peltica de sostén genecral.

GINGIVITIS CATARRAL. Este tipo de gingivitis acom-
pafia a menudo a un catarro nasal, bronquial o de =
la garganta y es de car8cter transitorio, y dura -
cuanto dura la manifestacibn respiratoria. Las al-
teraciones orales probablemente son el resultado -
de la modificacién de la flora bacteriana bucal. A
veces sbélo est8 afectada la mucosa labial y gingi=-
val, pero puede involucrar toda la mucosa oral, -~
que cnrojecce, sc inflama, se hincha y, en diversos

puntos, se cubre de blanco con el epitelio dewcama
do.



66
Prinz y Greenbaum declaran que “el eritema
rojo oscuroc o rojo azulado de la mucosa bucal, la-
facilidad para sangrar de los tejidos inflamados,~
y la ausencia de (ilceras y zonas necréticas son pa
tognom8nicas de la estomatitis catarral. La lengua
puede estar hinchada y cubierta. Los ganglios lin-
f&ticos pueden estar agrandados y a veces hay una-
ligera fiebre.
GINGIVOESTOMATITIS MEMBRANOSA. En esta enfermedad-
se forman fTalsas membranas sobrec las partes afecta
das de las encfas y la mucosa bucal; tienen un as-~
pecto blanco griséceo y estén rodeadas por un es--
trecho margen rojo. Se les puede desprender fécil-
mente y dejan una superficie sangrantce sobre la --
cual pronto vuelve a formarse una membrana, Suele-
haber dolor. Una causa es la infeccidn pibgena, ge
neralmente de.tipo mixto, pero los estreptococos -
(Streptococcus viridans) y los estafilococos pue~-
den predominar. A menudo se le confunde con la in-
feccibn de Vincent.

El diagnbstico diferencial se establece
por el examen bacteriolégico.

Su tratamiento consiste en antisépticos io
cales y sulfamidas. Por regla, la penicilina es de
claro valor en este tipo de lesibn.

La estomatitis membranosa debe ser diferen
ciada de la estomatitis herpética. La lesibn herpé
tica suele iniciarse con una garganta irritada y -
luego progresa hacia la cavidad bucal; la enferme~
dad es autolimitante y dura aproximadamente 14 « -
dfas. Se sucle notar muy poca fiebre. E! empleo de
medicamentos no aminora necesariamente la afeccibn

no es autolimitante y dura un largo perfodo. La hi
pertermia puede ser elevada,

ULCERA MUCOSA. Se trata de una afta solitaria que-

-
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se presenta en la mucosa bucal. Tiene el aspecto -
de una vesfcula que se habre y deja una pequefia G}
cera rodeada por eritema. Sus localizaciones favo-
ritas son los pliegues mucovestibulares, el borde-
interno del labio, el piso de la boca y el paladar
blando. En general es Gnica y bastante sensible, -
Después de unos pocos dfas el dolor cesa y la Glce
ra cura. Por lo general se cree que el afta sol:ta
ria es una infeccibn localizada; pero puede ocu---
reir con trastornos gastrointestinales o como re--
sultado de una reaccibén alérgica. El pincelar con-
solucién acuosa al 2% de azul de metileno ayuda a-
superar el dolor y a promover la curacién,

AFTAS RECIDIVANTES CRONICAS. Consisten en una esto
matitis maculofibrinosa. Las aftas habituales cong
tituyen la Glcera dispéptica y algunos investigado
res pensarén que era una infeccidn moderada, y % -
otros que era una manifestacibén alérgica.

La posibilidad de que esta manifestaciln ~
sea causada por factores psicosomiticos debe ser -
tomada en consideracibn.

El tratamiento de las aftas es la aplica--
cién tépica de azul de metileno al 2%.

MONILIASIS. La infeccibn moniliar,
nada muguet,

denomi ~
se caracteriza por la formacién de co
pos blanco-perlinos, cremosos. Es causada por un -
hongo levaduriforme, el Monilia albicans. Las le--
siones est&n més a menudo situadas cn ta lengua, -
en la mucosa vestibular, en el surco mucoso vesti-
bular y en la pared farfngea posterior,

Si bien se suele considerar o la monilia-~
sis oral como una infeccidn benigna, a veces s¢ -
produce una infeccién muy resistente y severa que~

no puede ser erradicada y que tiende a extenderse-
por la faringe.
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Se dice que la infeccién es m&s comGn en -
las criaturas que en los nifios y adultos. Se ha de
mostrado que la levadura puede proliferar en la ca
vidad bucal y que, en circunstancias favorables, -~
la infeccibn es transmisible. Las enfermedades or~
génicas debilitantes y las condiciones bucales an-
tihigienicas son factores importantes.

La boca sensible por pré6tesis, en la cual-
se vo una placa blanca sobre un fondo eritematoso,
es un cjemplo de traumatizacién de los tejidos que
permiten la proliferacién del hongo. La presencia-
de moniliasis después de una terapéutica antibi6tj
ca local bucal serfa debida al cambio dec la flora-
bucal, que permite el predominio del hongo.

La lesibén se caracteriza por las placas
abundantes,

elevadas, blancas y cremosas que va- -
rfan de tamafio y forma, a veces formando patrones-
confluyentes. En algunas ocasiones la superficie -
es aplanada y es notorio e! eritema subyacente. Pe
se a que, la placa blanca puede ser levantada con-
facilidad, hay veces en que es bastante adherente-
y al removerla queda una superficie sangrante.

Los sfntomas de salivacién incrementada y-
dificultad para el habla son rasgos conspicuos. -
Llos cultivos verifican el diagnéstico; en los fro-~
tis frescos se encuentran los filamentos micelia~-
res y grupos de esporas dispuestos en racimo.

La moniliasis oral es susceptible al trata
miento y resultan eficaces las anilinas (azul de -

metalino al 2% o violeta de metilo a! 10%).

Tam= -
bi én e¢s beneficiosa

la solucién alcokélica de Mer=-
curocromo, y es de gran valor la limpieza mecénica

repctida de las zonas afectadas con una gasa embe-
bida ¢n solucién alcalina débil seguida del pince-~
lado con la tintura. La terapCutica debe ser pro=-
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longada por algfin tiempo, pues en algunos casos sc
necesitan varios meses de cuidados para erradicar-
la afeccibn.

LENGUA PILOSA. £sta afeccibn consiste en -
una hiperplasia de las papilas filiformes en la ' -
porcién central de la lengua. El color varfa desde
el amarillo claro al pardo obscuro y aun al negro.
La lesién es asintomitica en su mayor parte. Se -
cree generalmente que la causa de la lengua pilosa
es un microorganismo que pertenece al género acti-
nomyces. Pero se puede provocar esta afeccién por-
el uso repetido de perborato de sodio, y también -
se le ha observado en asociacibén con una lesién in
flamatoria o neopldsica. El fumar parece tener - -
efectos en la generacibn de la lengua pilosa y es-
posible que su tincién resulte de ello. También se
ve esta afeccibn después del uso de antibiéticos.

LENGUA GEOGRAFICA. Esta afeccibn se carac-
teriza por una descamacién mfs o menos circinada, -
circunscripta, intensamente crénica del dorso de--
la lengua. La etiologla es en su mayor parte desco
nocida, aunque se le ha visto en ocasiones en que-
se produjo un cambio de la flora bacteriana oral.-
Las placas y bandas simulan dibujos irregulares de
mapas cuyos bordes son ligeramente elevados. La le
si6n se manifiesta en un comienzo por una decolora
cién grisfcea que se torna roja luego de una desca
macién superficial; nunca se producen Glceras. Di-
chos puntos migran de continuo; habitualmente pa--
san de la regibn pr6xima a las papilas calicifor--
mes hacia la punta. El dibujo geogré&fico de las le
siones varfa continuamente, El pron6stico es siem-
pre favorable; puedc estar presente durante muchos
aflos sin sfntomas y se sabe que a veces ha desapa-
recido esponténeamente. A veces una sensacién uren
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te acompaiia a esta lesibn.

ENFERMEDAD DE ADDISON. La enfermedad de ~-
Addison es una afecciédn debilitante progresiva, -
causada por el funcionamiento alterado de la corte
za suprarrenal. Su etiologfa mis comlGn es la tuber
culosis de las suprarrenales. Los sfntomas son, -
por lo general, debilidad, pérdida de apetito, y -
pérdida de peso. Hay una pigmentacién de la piel y
de la mucosa bucal,

En boca, la ubicacién m8s frecuente de la~
pigmentacién mel&nica es en la mucosa vestibular y
los labios; pero es también comln en las encfas. -
En éstas, se pueden observar placas del imitadas de
pigmentacién; a veces el color no tan marcado ni -
tan difuso como en |a mucosa vestibular, pero no -
obstante las marcas son bastante claras como para-
distinguirlas a simple vista.

Los pacientes con enfermedad de Addison -~
tienen una resistencia disminuida a la infeccibn v,
por lo tanto, estén indicadas las medidas preventi
vas especiales, como medicacibn antibiética previa
y posterior, en caso de terapéutica periodontal. -
La terapéutica b&sica para la enfermedad de Addi--

son es el aporte de hormonas corticoadrenales; en-
la actual idad se suele recetar

Meticorten,
LEUCOPLASIA. La leucoplasia es una inflama

cibn crénica de las mucosas. Es m&s comGn en los ~

hombres que en las mujeres. La lesibn se inicia co
mo una zona sensible ligeramente, bien definida, -
granular y roja, que va adquiriendo un blanco gri-
slceo. Por fin se convierte en una placa blanco -
azulada, perfectamente diferenciable de 1a mucosa-
normal, ligeramente elevada y como adherida a la -
mucosa. Por la adhesién no puede ser cureteada ni-
borrada. Su grosor aumenta y adquiere un blanco
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mortecino. Puede engrosar alin mls y la superficie-
se torna elevada y verrucosa. A menudo hay una ten
dencia a la malignidad. En este sentido, cualquier
fisuracidn o ulceracién en una zona leucoplésica -
es un importante signo de diagnéstico.

Se cree que la leucoplasia es originada -
por un uso de tabaco, comidas condimentadas, alco-
hol, sepsis bucal o dentaduras mal adaptadas. La -
s{filis y la tuberculosis son causas predisponen--
tes., Sin embargo, la enfermedad puede producirse -
sin una patogenia local o general. Las lesiones =
pueden aparecer en cualquier punto préximo al bor-
de rojo del labio o en la mucosa vestibular, pero-
ciertas zonas resultan afectadas con mayor frecuen
cia que otras. Las ubicaciones mfs frecuentes son-
la superficie interior de los carrillos,
y las encfas.

Para su diagn6stico hay que diferenciarlas
de las siguientes afecciones, de las m&s comunes -
son el liquen plano, el lupus eritematoso y la pso
riasis. El liquen plano ofrece las mayores dificul
tades para su diagnéstico diferencial; sus lesio--
nes no s¢ hacen tan gruesas y tan blancuzcas como-

en la leucoplasia, sino que m&s bien son de un de-
licado blanco azulino. El

la lengua

lupus eritematoso presen
ta lesiones que son més inflamatorias; el centro -

de la lesién puede ser blanco, pero el borde esté-
nftidamente enrojecido, situacién nunca observada-
en la leucoplasia.

ALERGIA. La alergia se manifiesta cuando -
se produce una reaccién de las células vivas duran
te la cual se generan anticuerpos especfficos, re-
sultantes del estimulo provocado por esas protef--
nas extrafias, comidas, sustancias qufmicas y mu- -
chos irritantes vegetales y minerales.
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La reaccién alérgica se manifiesta con un-
efecto generalizadc sobre las encfas y la mucosa -
bucal; en especial resultan afectadas las encfas -
marginales.

Suele haber una extensa hiperemia con hi--
pertrofia y enrojecimiento de las encfas. Si se to
ma sangre de la mucosa, se puede hallar eosinéfi--
los en mayor n(imero que el normal.

QUEMADURAS DE LA MUCOSA BUCAL. Las quemadu
ras pueden ser debidas a la ingesti6n accidental -
de alimentos o bebidas calientes, a medicamentos y
a sustancias qufmicas. Algunos medicamentos aplica
dos localmente pueden causar quemaduras; ejemplo -
de ello es la aspirina, que a menudo utilizan los~
pacientes como alivio para su dolor,

Lesiones similares puede causar el perbora
to sbdico, que aplicado sobre la mucosa, produce -
placas blanco griséceas de forma irregular. El uso
local de yodo y emplastos a modo de contrairritan-
tes causa también la descamacién de la mucosa.

ESTOMATITIS MEDICAMENTOSA. Como resultado-
de la ingestidn de ciertos medicamentos, en indivi
duos con idiosincrasia o intolerancia por eldos, -
se puede producir una erupcién generalizada, in- -
cluidas lesiones orales. Los signos bucales varfan
de un eritema sensible a una estomatitis o gingivi
tis ulcerativa.

Cuando se toman ciertas drogas durante un-~
largo perfodo puede generarse una inflamacién de -
la conjuntiva con una erupcidn general o puede es-
tar limitada a la boca. Los medicamentos més comu-
nes capaces de producir esta situacibén son la anti
pirina, aspirina, yodo, yoduro de potasio, yodofor
mo, fenobarbital, fenolftaleina y amital s6dico. -
Por regla, los sintomas pasan al interrumpir ¢l me
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dicamento, aunque.pueden durar hasta varias sema--
nas después.

REACCIONES ORALES A LOS ANTIBIOTICOS. Las-
manifestaciones de la mucosa oral como resultado -~
de las reacciones bucales a los antibibticos tie~=
nen extremada importancia, pues dichas drogas son-
de uso tan comGn. Las alteraciones observadas en -
la cavidad oral han sido descriptas como glositis,
queilosfs angular y lengua pilosa.

AGRANDAMIENTO GINGIVAL DILANTINICO, En los
informes sobre hiperplasia gingival debida a la ad
ministracién de difenilhidantoinato s6dico, conoci
do como dilantina sédica, para el tratamiento de -
la epilepsia. En esta afecci6n hay una hiperplasia
de las encfas que se produce por vestibular, asf -
como por lingual. Las encfas proximales toman un ~
aspecto de moras y la superficie tiene tendencia a
la lobulacién. Aunque es una afeccién de distribu-
cién generalizada, hay factores locales que pueden
influir sobre el color, tamafio, forma y consisten~
cia de las enclas marginales y proximales.

Por esta razbn, al determinar el tamafio de
la lesibn, es esencial distinguir entre el volumen
originado por la hiperplasia b8sica y el provenien
te de un edema complicante o de la irritacién ocly
sal local.

El tratamiento se ha basado de una rutina-
diaria intensa de masaje vigoroso con cepillos den
tales y estimuladores gingivales puede, en'la mayo
rfa de los casos, dominar el

excesivo crecimiento-
gingival. Para los dem8s y en aquellos incapaces -

de cumplir el masaje, sélo las intervenciones qui-
rGrgicas repetidas o el cese completo de la tera--
péutica medicamentosa evitardn ¢l tejido excedente.
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ESTOMATITIS POR INTOXICACION CON METALES.

Intoxicacién mercurial.~ Los sfntomas geng
rales de la intoxicacién mercurial son: estomati--
tis, mayor flujo salival, c6lico doloroso, severa~
irritacién de masas mucosas sanguinolentas, heces-
sanguinolentas y, con frecuencia, anuria total. En
la intoxicacifn mercurial subaguda e! sfntoma mfs-~
destacado es la inflamacién de la cavidad bucal, -
El paciente se queja de dolores en la boca y expe-
rimenta dificultad para masticar en un momento on-
que faltan los otros sfntomas objetivos. Pronto si
gue la separacibn de las encfas de los dientes, sec
hinchan, enrojecen y sangran con facilidad. De de-
bajo de las partes gingivales enrojecidas exuda un
pus bltando, Toda la mucosa vestibular se ve afecta
da y en la mucosa yugal! y labial aparecen Glceras-
amaritlentas, bien definidas, que dan origen a un-
olor desagradable en la boca. La estomatitis mercy
rial puede ser diferenciada de la gingivitis crénj
ca, afeccibén que toma los dientes de personas ne--
gligentes en cuanto a cuidados orales. La gingivi-
tis crbnica carcce de toda evidencia de inflama- -
cibn aguda y se limita a ios bordes de las enclas,
sin extenderse a las mucosas restantes,

EDEMA ANGIONEURQTICO. Esta enfermedad es -
una variedad de urticaria caracterizada por una s
bita tumefaccibn indolora de corta duracién. Los ~
factores causales inmediatos corrcsponderfan a una
hipersensibilidad a ciertas sustancias.

Las

localizaciones mls comunes son en ca--
rrillos, los labios, la lengua y los pérpados, aun
que la tumefaccibdn puede ocurrir en cualquier re--
gibn del cuerpo. Las tumefacciones varfan de tama-
fio, son firmes, no sc hunden bajo la presién y puc
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den estar bien o mal circunscriptas. El color de -
la zona afectada es el del tejido normal circundan
te, La lesién dura unas pocas horas o un dfa o dos
y luego desaparece casi con la misma rapidez con -
que se presentd. El edema angioneuir6tico se distin
gue de otros procesos que producen una tumefaccién
extensa por su iniciacibn stbita, la falta de eri-
tema, la ausencia de signos de perturbaciones gene
rales y la r8pida desaparicibn.

El tratamiento es a base de una rutina dia
ria intensa de masaje vigoroso con cepillos denta-
les y estimuladores gingivales puede, en la mayo-~
rfa de los casos, dominar el excesivo crecimiento-
gingival. Para los dem&s y en aquellos incapaces -
de cumplir el masaje, s6lo las intervenciones qui-
rGrgicas repetidas o el cese completo de la tera--
péutica medicamentosa evitar8n el tejido excedente,

TRASTORNOS NUTRITIVOS. La relacibn de la ~
nutricién con la salud general es una cuestidn que
concierne al médico y al odontélogo, La nutricién-
puede ser contemplada por el odont6logo de dos ma-
neras: primero, que la mala nutricién puede causar
alteraciones de la mucosa oral, originarias de en-
fermedades; segundo, que en el tratamiento de las-
lesiones quirdrgicas, la mala nutricién retarda la
convalecencia. Un paciente mal nutrido no es un -

riesgo conveniente para una intervenciédn quirtrgi-
ca.

Por lo que las cnfermedades deficitarias -
no s8lo causan cambios en la mucosa oral, sino que
también afectan las encfas; también hay evidencias
de que el periodoncio resulta afcctado.

Deficiencia de 4cido aschrbido.~ Ante la -
no ingestidn de vitamina C se producir§ el escorbu
to. Esta enfermedad se caracteriza por pérdida de-
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peso, debilidad y disnea con hemorragias cuténeas,
especialmente en las piernas, y equimosis de los -
pérpados.

Las manifestaciones orales se caracterizan
por una inflamacién gingival e hiperplasia. Las en
cfas sangran con facilidad y tienen un color purpd
reo,

Lesiones orales por deficiencia de ribofla
vinica.- La deficiencia de riboflavina es una en--
fermedad no contagiosa, no hereditaria, que se pro
duce en ambos sexos, en todas las razas.

En muchos casos de deficiencia riboflavini
ca, la lengua esté& afectada al igual que las comi~
suras. También son comunes las manifestaciones ocy
lares. La lengua puede estar roja y el paciente ex
perimenta @ veces una sensacibn urente. Las encfas
pueden presentarse secas y ligeramente edematosas,
y el paciente manifiesta una sensibilidad de las ~
mismas. También pueden presentarse ulceradas y con
un exudado gris.

Deficiencia de &cido nicotfnico.- Las le--
siones orales suelen ser bastante caracterfsticas.
Todas las mucosas quedan en un proceso inflamato--
rio agudo. La lengua, en particular sus bordes y -
la punta, se enrojece y sensibiliza, y después se-~
atrofian las papilas. Los mérgencs gingivales se -
cubren con material necrético que puede contener -
organismos de Vincent, Por esta razén, muchos in-~
vestigadores han sugerido que se dé &cido nicotfni
co en casos de gingivitis ulcerativa, junto con la
terapéutica local.

GINGIVITIS POR _TRASTORNOS ORGANICOS. En mu
chas enfermedades orgénicas se observan depésitos-
blandos sobre los dientes y la lengua se cubre.

La alteracién del contenido salival

y mu--



77

coide y el mayor desprendimiento del epitelio au--
mentan tales dep8sitos. Algunos de esos dep8sitos~-
blandos, incorporan sales de calcio. En tales en~-~
fermedades la mucosa est& fécilmente propensa a la
tumefacciébn e inflamaci6én. Cuando finalmente ha sji
do dominada esa determinada enfermedad, las altera
ciones patolbgicas gingivales pueden resolverse -
con una profilaxis minuciosa. Sin embargo, muchas-
formas crénicas de gingivitis marginal pueden ha--
ber sido causadas por el descuido de ese procedi~-
miento.

Gingivitis Nefrftica. En esta enfermedad, -
las mucosas orales estén secas y brillosas; un sfp
toma com@n es la sensaci6n urente bucal. Cuando co
mienza a fallar la funcién renal aparece una capa-
gris de suciedad sobre la lengua. Al progresar la-
uremia, se genera una estomatitis y r§pidamente -~
avanza a un tipo ulcerativo, sangrante. Las encfas
pueden estar esponjosas y sangrar con facilidad, y
los dientes quedan a veces muy flojos.

En esta etapa el sfntoma comlin es una sali
vacién incrementada, no disminuida, y, por la ma--
yor concentracién de frea en la saliva y por su =~
descomposicién en amonfaco por las bacterias, el =~
aliento se torna caracteristicamente amoniacal.

DISCRASIAS SANGUINEAS. Existen varios ti=--
pos de enfermedades de la sangre, tales como ane--
mia, leucemia, agranulocitosis, pfirpura y mononu--
cleosis infecciosa. El curso clfnico y, en particu
lar, el cuadro hemético varfan ampliament: de - =
acuerdo con la peculiaridad patolégica de cada ti-
po, cuya naturaleza solo puude ser determinada por
un cuidadoso cstudio y diferenciacién hematolbgi--
cos. Las lesiones orales concurrentes en todos los
tejidos de discrasias son, suceptibles de asemejar
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se; son sintométicas y pueden ser las primeras en-
aparecer. Con frecuencia simulan, clfnicamente por
lo menos, anomalfas locales y transitorias de las-
comGnmente vistas en la cavidad bucal, tales como-~
enfermedades periodontales, gingivitis ulcerativa-
necrosante y otros tipos de estomatitis, en espe--
cial cuando se superpone una infeccién a estas le-
siones,

Anemia perniciosa.- Es ésta una enfermedad
de la hetogénesis, caracterizada por ciertas alte-
raciones producidas en la sangre y en los érganos-
hematopoyéticos por falta de factores esenciales -
en la secrecibn glstrica, Hay debilidad y dearrea;
la piel es de un color amarillo limén pélido. Las-
manifestaciones orales son las siguientes: la muce
sa bucal est8 pélida; la lengua estd lisa y bri- -
Ilante por la atrofia de las papilas y, ademés, es
t4 sensible y el paciente se queja de una sensa- -
cién ardiente; las encfas estan péiidas y brillan-

y sangran con Facilidad; puede haber ulceraciones-
de la mucosa.

Leucemia.~- Hay tres tipos principales de =~
leucemia: linfética, miel6gena y monocftica, segln
el tipo de célula que participa en la prolifera- -
cién anormal. En e! tipo linf&tico estén agranda--
dos, primordialmente, los ganglios |inféticos.

En el tipo mielb8geno hay también cierta
adenopatfa, pero es caracteristico el marcado ~ -
agrandamiento esplénico. Los sTntomas generales de
la leucemia incluyen fatiga, debilidad, fiebre y -
linfadenopatfa de diversos grados.

Leucemia mielbgena.- Los sintomas orales -
pueden ser el primer problema y consisten en un ==
agrandamicento de las papilas gingivales con una tf
pica decoloracidn azul debida a la infiltraci6n de
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la mucosa con mieloblastos y mielocitos., Puede ha-
ber una infeccién superpuesta y a veces los dien--
tes se aflojan en breve Japso. También pueden apa-
recer Ulceraciones en las encfas marginales. Hay -
dolor y hemorragia en la mucosa

Leucemia linf8tica.- En
hiperplasia involucra al tejido
un origen indeterminado.

Los sfntomas orales son los siguientes: en
cfas hinchadas ¢ hiperplasicas, de superficie nodu
far e irregularmente elevada; con ambos maxilaros-
afectados por igual, habitualmente mds en su por--
cién anterior; Glcera son frecuentes y el aliento-
es caracterfstico. Esta enfermedad debe ser distin
guida de otras afecciones gingivales, como el es--
corbuto, la gingivitis ulceronecrosante o la hiper
plasia gingival aguda por procesos infecciosos. Es

suficiente un anélisis de sangre para el diagnéstj
co.

bucal y nasal.
esta enfermedad a
jinfoideo vy es de-

Leucemia monocftica.~ Esta enfermedad es -
debida a un aumento anormal de los monocitos y pue
de seguir un curso agudo o crénico. Se caracteriza
por el debilitamiento progresivo, palidez, linfade
nopatfa y moderado agrandamiento del baso y del hf
gado. Suele desarroltarse una anemia secundaria, -
Suele haber una marcada hiperplasia del tejido gin
gival, con ulceraciones que pueden dar en una esto
matitis gangrenosa, pueden también producirse hemg
rragias severas.

ANGENA AGRANULOCITICA. En €sta afcccibn -~
existe una ausencia casi completa de células poli-
morfonuclcares en la sangre periférica, y lesiones
ulcerativas y, a mcnudo, gangrenosas en boca y gar
ganta. Los ganglios linf8ticos pueden estar agran-
dados. Hay hipertemia, cefalalgia y confusidn men-
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tal. El diagndstico se establece sobre la base de-
ta historia, el examen bucal, frotis y anélisis de
sangre. Las lesiones necrbticas gingivales semejan
la gingivitis ulcerativa aguda. lLa boca se torna -
sensible con tumefacci6én y enrojecimiento de las -
encfas. En éstas se ven ulceraciones, asf como en-
la lengua, mucosa vestibular y labios.

PURPURA TROMBOCITOPENICA. En esta lesib6n -
las encfas y la mucosa bucal pueden mostrar pete--
quias puntiformes y grandes zonas de equimosis. Al
principio presentan un color rojo brillante que -
puede cambiar al rojo purGreo, puede haber hemorra
gia esponténea de la mucosa bucal y nasal y, en al
gunos casos, puede ser tan severa como para causar
la muerte. No ha de hacerse una extracciédn dental-
a menos que el paciente haya sido visto y su esta-
do haya sido valorado por un hematélogo.

El diagnéstico se establece por fos sfnto-
recuento sangufneco, la prucba del tornique
la resistencia capilar y los tiemposde san
grado 'y ctoagulacién.

Mononucleosis infecciosa.- En esta enferme
dad de {a sangre hay una severa inflamacién de la-
garganta. La iniciaci6n aguda deja una gripe, con-
malestar, fiebre, cefalalgia, dolor muscular y gar
ganta irritada. En muchos casos la enfermedad no -
produce sfntomas y el paciente no tiene nocién de-
las lesiones. La garganta y los ganglios |infati--
cos suelen estar doloridos, al igual que las en~ -
cfas. Ei diagndstico diferenctal con la gingivitis
ulcerativa necrosante y otras discrasias sanguf- -
ncas es necesario. El tratamiento oral consiste en
colutorios suaves, como el jarabe Karo en agua ca-
Jiente y una medicacibn ocasional con colorantes -
como el azul de metileno o el violeta de genciana,

mas, el
te para
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en especial si hay aftas. '

AGRADAMIENTO GINGIVAL IDIOPATICO. Rara vez,
y por lo com@n en pacientes jévenes, se ve un - -
agrandamiento gingival grueso, redondeado y firme,
habitualmente en torno a todos los dientes, pero -
en especial en el maxilar inferior. Las encfas no-
tienen tendencia a sangrar, ni est8n sensibles, in
flamadas o rojas. Este tipo de enfermedad es cono-
cido como gingivitis hiperplésica idiopatica. Su -
etiologfa es desconocida y su evolucién es lenta.~
£l examen microscdpico revela una hiperplasia del-
tejido conjuntivo en el corién gingival con poca ~
infiltracién celular, La estimulacién correcta por
cepiilado dental reduce la hiperplasia. A veces
también se intenta la remocién quirtrgica.

XEROSTOMIA. Es ésta una afeccidn caracteri
zada por la sequedad normal de la boca. La mucosa-
normal se torna &spera y se fisura. La lengua suc-
le estar lisa, con atroffa de las papilas.

El dolor es lo mAs comGn. Las causas de la
xerostomfa son: 1) atroffa o fibrosis de las gl&n=-
dulas salivales; 2) lesiones nerviosas periféricas;
3) perturbaciones colfgenas; y 4) enfermedad defi-
citaria. los pacientes que usan dentaduras se que-
jan de sequedad de la boca. Las enfermedades deshi
dratantes, como diabetes mellitus, hipertermiay -
diarrea producen una sequedad que no ha de ser con
siderada en el tipo idiopético de xerostomfa.

~—
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ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS.EN LA MUCOSA BLCAL

Las lesiones bucal y de la piel por lo ge-
neral se presentan juntas en las enfermedades der-
matolbgicas.

Liquen plano.~ EI liquen plano es una en--
fermedad inflamatoria de la piel, que se caracteri
za por pépulas anguladas viol&ceas brillantes. No-
se conoce la etiologfa, pero parece que en gran -
parte de los casos intervienen factores psicosomé-
ticos.,

Las lesiones bucales que¢ presenta el [i- -
quen plano son en la mucosa’ bucal que se relaciona
con el plano oclusal de los dientes, la lengua, la
superficie vestibular de la encfa, él paladar duro
y el labio inferior. Las lesiones son simétricas y
tienden a ser dendrfticas y papulares. Las prime--
ras son lineales, blanco grisfccas compuestas por-
p8pulas independientes. Las p&pulas tienen, por lo
general, el tamafio de la cabeza de un alfiler. lLas
lesiones presentan erosién en los lugares de trau-
matismo por friccién. Estas &reas son de color ro-
jo brillante y propensas a causar s{ntomas como sg¢
quedad y dolor.

El liquen plano vesicular o buloso, son am
pollas que se rompen y se forman lesiones erosiona
das rojas brillantes, que son muy dolorosas y se -
irritan con facilidad al contacto con los al imen--
tos calientes o condimentados. La cnfermedad tien-
de a tomar un curso crénico o subagudo, con lesio-
nes erosionadas que abarcan mucosa bucal, lengua, -
labios y encfa. Dura algunos meses o muchos afios.

Nevus esponja blanco (Gingivoestomatitis -
plegada blanca). Es una lesi6n benigna indolora
que puede estar presente al

nacer o puede apareccer
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durante la nifiez. Se presenta en la cavidad bucal,
tanto en varones como en mujeres, con manifestacio
nes rectales o vaginales, o todas ellas. La super-
ficie de la mucosa bucal es blanca, est8 engrosada
y finamente plegada, con proyecciones papilares. -
Se distribuye en manchas o es gencralizado.

Lupus eritemetoso.- El lupus eritematoso -
cuando sc presenta en la boca, para su diagnéstico
hay que hacer biopsia.

Pénfigo vulgar.- El pénfigo vulgar puede -
parecerse a un liquen plano bucal buloso crénico.-
En el pénfigo, las lesiones tienden a curar y repe
tirse, mientras que en liquen plano son fijas. El-
diagnéstico se hace mediante una biopsia.

El tratamiento es por administracibn de -
bismuto (triglicolamato de sodio bismuto), dos ta-
bietas tres veces diarias, pero cn algunos casos -
hay reaccifn téxica con malestar gastrointestinal-
y cefalea. Asimismo se usaron con cierto éxito dro
gas tranquilizantes, vitaminas y antibibéticos. Cor
ticosteroidcs, por vfa general y de aplicacién t6-
pica, proporcionan alivio sintomftico de las lesio
nes bucales.

Las lesiones bucales del pénfigo son un -
cuadro caracter{stico son lesioncs bulosas prima--
rias en la membrana mucosa. Las lesiones, de pare-
des delgadas, se rompen pronto, y dejan un &rea vi
va que posteriormente se cubre dc un exudado mem--
branoso.

El pénfigo vulgar presenta acant6lisis y -
las vesfculas intraepiteliales son alteraciones pa
tognoménicas.

P&nfigo benigno de la mucosa bucal.- Esta-
lesi6ébn rara se asemcja al pénfigo vulgar desde el-
punto de vista clfnico, pero su aspecto microscépi
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co difiere del pénfigo verdadero.

Se caracteriza por lesiones bulosas que se
limitan a la mucosa bucal. A veces hay lesiones -
oculares y vaginales, concomitantes con las buca--
les. Las lesiones abarcan la encfa marginal e in--
sertada y en ciertas circunstancias otras &reas de
la mucosa bucal. La encfa presenta enrojecimiento-
difuso, dolor o no, y hemorragia f&cil. Es facti--~
ble separar el epitelio del tejido conectivo subya
cente inflamado mediante un chorro de aire tibio o
un instrumento. Los sfntomas y la intensidad de -
las lesiones bucales experimentan remisiones inex-
plicables. Se dificulta la higienc bucal y la gin-
givitis crénica complica el cuadro clinico.

Microscépicamente se caracteriza por el in
filtrado leucocitario denso del tejido conectivo.-
Hay vesfculas subepiteliales y separacién del cpi-
telio del tecjido conectivo inflamado.

Esta enfermedad es de etiologfa desconoci-
da. La terapéutica es con corticosteroides.

Sfndrome de Stevens- Johnson.- El s{ndrome
de Stevens-Johnson es una forma rara de eritema -
multiforme que se caracteriza por lesiones eritema
tosas, hemorrégicas y bulosas. Est&n afectados la-
cavidad bucal, !a conjuntiva y los genitales, as{-
como otras zonas de la piel. Este tipo hemorrégico
de eritema multiforme esté asociado con fiebre al-
ta y postracién, y puede ser mortal en un porcenta
je pequeiio de casos.

Las lesiones bucales aparecen como unas ve
sfculas de color pGrpura o ampollas., También se -
ven erosioncs superficiales y profundas supurantes

El tratamiento es con corticosteroides y -
corticotropina.

Escleroderma.- El escleroderma se caracte-
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riza por una induracién primaria y edema de la - -
piel en &reas localizadas o difusa, y posterior -
atrofia, y pigmentacién. Hay tres formas diferen--
tes: escleroderma difuso, acroesclerosis y esclerg
derma circuscrito (morphea).

Las lesiones bucales de tipo difuso y acro
esclerético con frecuencia afectan a la cavidad by
cal. Puede haber induracién dolorosa de fa |engua-
y encfa. El sfntoma corriente es un pequefio defec-
to de diccién a causa de dificultad en el movimien
to de la lengua. La evolucién del escleroderma de~
las membranas mucosas es crfnica, pero mis veloz -
que la de las lesiones de la piel.,

En la variedad acroescler6tica, los labios
se tornan delgados y rfgidos, y sus movimientos es
t&n muy restringidos. La apertura de la cavidad by
cal disminuye. Puede haber, como consecuencia, di-
ficultad para comer y para hablar.

No hay tratamiento eficaz para esta enfer-
medad.

Pioestomatitis vegetante.- Las lesiones bu
cales, son lesiones primarias son pequefias plstu-~
las mGltiples con una punta amarillenta y base en-
rojecida, El proceso se propaga en muy pocas sema-
nas y abarca toda la cavidad bucal; crea una super
ficie granufar difusa. A medida que las lesiones -
se hacen crénicas, la mucosa bucal prolifera y for
ma pliegues, y se forman abscesos miliares en las~
crestas de las rugas y en invaginaciones profundas
La lesién de ta boca origina un dolor feve.

El tratamiento es a base de una terapéuti-
ca con hierro, hfgado y vitaminas.

Epidermolisis Bulosa Distrofica.- Esta es-
una rara enfcrmedad hereditaria que se caracteriza
por la erupcién bulosa generalizada que abarca - -
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piel y mucosa bucal.

lLa friccién m&s leve o traumatismo va se-~
guida por la formaci6n de una ampolla grande que -
se rompe, se ulcera y forma una cicatriz., Las le-~
siones bucales son constantes, graves y complica-~
ciones por alteraciones periodontales inflamato- -
rias. El cepillado, los alimentos duros y la aten~
cién odontolégica desencadenan la erupcién de bu--
las. La movilidad de la lengua estd impedida por -
un tejido de cicatrizacién, y bandas cicatrizales~-
en la bucofaringe entorpecen la deglucién. No hay-
tratamiento especffico.

Sifilis.- La sffilis es una infeccibn espe
cffica, crénica, del organismo, producida
espiroqueta Treponema pallidum, que posee
manifestaciones cuténeas y de la membrana
La enfermedad se divide en los siguientes
Estadio primario

Este estadio esté sefialado por la apari-
cién del chancro y finaliza con su desaparicién.
El chancro, o lesibén primaria de la stfilis, se
forman cen el lugar de inoculacién, por lo general

entre dos y seis semanas después de |a entrada de-
la espiroqueta.

por la -
muchas -
mucosa. -
estadios

Las lesiones bucales son, chancro de labio
e intrabucales varfan entre lesiones pequefias leve
mente induradas y Glceras profundas indoloras. lLos
chancros de la cavidad bucal se dividen en dos ti-
pos generales: erosivos y ulcerados. Se observa e!
agrandamiento de los nédulos linféticos de la re--
gibn cervical, y si la lesibn estl cerca de la |§-
nea media o en ella, la adenopatfa cervical, puede
ser bilateral. El chancro de la membrana mucosa de
tipo ulcerado varfa de una Glcera relativamente pe
quefia, a un nédulo ulcerado grande. La base y el -
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borde de la lesién estén muy indurados y puede ha-
ber manifestacianes de infeccién pidgena secunda--
ria,

Estas lesiones tienden a tener una costra-
adherida cuando estén en el labio, pero dentro de-
la cavidad bucal presentan una superficie granulo-
sa, ulcerada y amplia. Como regla, la lesién prima
ria es relativamente indolora, pero las lesiones -
asociadas a infeccién secundaria pueden ser sensi-
bles y dolorosas. En la lengua, el chancro se pue-
de localizar con mayor frecuencia en la punta, y -
estd muy indurado, con filceras tempranas. El chan-
cro de encfa es relativamente raro. Aparece como ~
una tlcera indurada, que puede estar cubierta por-
una seudomembrana. Hay reaccién del tejido gingi--
val. Los chancros de encfa asimismo pueden ser de~
tipo nodular, con erosiones superficiales cuyo ta-
mafio varfa.

El chancro de encia crece con rapidez y es

m&s doloroso que las lesiones tuberculosas de cre-~
cimiento lento.

Estadio sccundario

El estadio secundario se caracteriza por -
erupcién cuténea y parches mucosos en |la cavidad -
bucal. El parche mucoso es la lesi6bn mis contagio-~
sa de la sffilis, y su superficie estd cubierto de
abundantes espiroquetas. Puede producirse la infec
cién accidental de los dedos del dentista en casos
no tratados de s{filis con parches mucosos activos
Los parches mucosos son levemente clevados, bien -
demarcados, blanco griséceo, con una superficie |]
sa brillantc rodeada de un halo eritematoso.

Es comGn ifa afecciébn de la lengua y el pa-
ladar, pero la lengua ofrece un cuadro mis clélsico
de este tipo de lesibn. Estas lesiones de la len-~
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gua son placas rojizas, redondas, méltiples, simé~
tricas y no induradas. Al desprenderse las papilas
filiformes se produce la denudaci6n lenta de la cu
bierta normal de la lengua. Al principio, las le~=-
siones son blandas y no erosionadas, y adquieren -
un color grisédceo o desaparecen y se transforman -
en parches mucosos verdaderos.

La sffilis de tipo papular es una forma ra
ra que se ve en el dorso de la lengua o en las co-
misuras externas del orificio labial.

El diagnéstico diferencial entre las lesio
nes que hay que considerar son: la glositis arcata
migrans (lengua geogré&fica), la ulceracién ulcero-
necrotizante aguda produce lesiones localizadas ne

crbticas y gangrenosas. La estomatitis aftosa gra:
ve con lesiones profundas.
Estadio terciario.

El estadio terciario de la sTfilis incluye
lesiones viscerales, cuténeas y bucales., Las lesio
nes infecciosas gomatosa y el intersticial, dejan-
alteraciones secundarias, a saber, perforaciones -
del paladar duro y blando, glositis intersticial,
respectivamente.

El goma se caracteriza por la prolifera- -
cién de tejido epiteloide en ¢l cual no hay espiro
quetas. Evoluciona con lentitud, como un nédulo re
lativamente indoloro que adquicre vollmenes mis -
bien grandes. Tiende a ulcerarse y produce una - -
reacéiédn sanguinolenta espesa. La curacién del go-
ma_deja un tejido cicatrizal, produciendo un aspec
to lobulado de 1a lengua. Otras localizaciones del
goma son cl paladar duro y el paladar blando.

La recaccién intersticial es més comln que-
la lengua sea afectada por un proceso esclerosante,
con aparicién de glositis atréfica de la sffilis -
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terciaria, conocida como lengua pelada.

La lengua es lisa, roja y brillante en su-
total idad o puede presentar islas de papilas norma
les. La lengua se arruga por la substitucién de |a
musculatura por tejido conectivo.

Stfilis congfnita.= En la sifilis congéni~
ta, se producen p4pulas hGmedas agudas con fisuras
en las comisuras labiales externas, con curacién -
ulterior y formacién de cicatrices y radiadas. E|-
incisivo de Hutchinson, con la muesca caracteristi
ca, es otra manifestacibn bucal de la sifilis con-
génita. El incisivo central deformado, la querati-
tis intersticial y la sordera componen la triada -
de Hutchinson de ta sffilis congénita. Esto no ~ -
siempre aparece junto, perorsiempre hay una de las
caracterfsticas, o més, junto con otras manifesta-
ciones de la sffilis congénita, como “nariz en for
ma de silla de montar” o "tibias arqueadas”.

Tuberculosis.- La lesién tuberculosa de la
cavidad bucal es relativamente rara y mas frecuen-
te en varones. Aunque las lesiones pueden atacar a
cualquier zona de la cavidad bucal, la zona de pre
ferencia es la lengua.

Las lesiones tuberculosas de la cavidad bu

cal incluyen: 1) lupus vulgar; 2) Glcera tuberculo
sa; 3) tuberculosis miliar discminada, y 4) tuber-
culosis cuténea bucofacial.

Lupus vulgar.
El lupus vulgar comienza antes de la adolescencia-
y tiende a ser crénico.

Raras veces es atacada la cavidad bucal, -

pero si ello sucede, es por continuidad desde los-
labios.

En la cavidad bucal, el lupus comienza co-
mo un nbédulo blando con posterior ulceraci6n. Los-
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n6dulos son blandos, algo elevados, rojos o blanco
amarillentos. Los nédulos confluyentes tienden a -
formar placas vivas que sangran con facilidad.

El diagnéstico se hace mediante la biopsia
El tratamiento calciferol (vitamina D), y més re--
cientemente con estreptomicina, hidracida 4cida -
isonicotfnica (isoniacida) y &cido paraaminosalicl
lico.

Ul cera tuberculosa.
En la cavidad bucal se ven dos clases de“Glceras -~
tuberculosas, la primaria y la secundaria. La le--
sién de tipo primario se presenta en individuos no
tuberculosos, en especial nifios, y ataca el labio-
o lengua. La lesibén se parece a la lesién primaria
de la sffilis, pues comienza como una lesién indu-
rada, bien definida, seguida de ulceracibén con in-
feccibén de los nédulos linfAticos. El diagnbstico-
se hace mediante la biopsia, que muestra un proce-

so granulomatoso, can bacilos tuberculosos en el -
tejido.

El tipo de Glcera secundaria es més fre- -
cuente, se produce en personas tuberculosas y se -
divide en nodular, ulcerativa y verrugosa. El tipo
nodular es més comln en la punta de la lengua, pe-
ro puede aparecer en cualquier parte de la cavidad
bucal.

Se caracteriza por una evolucién lenta, re
lativamente indolora, y el nédulo se agranda sin -
presentar manifestaciones de ulceracién. Esta le--
sién se asemcja al goma sifilftico, especialmente~
cuando sc localiza en la lengua.

El tipo verrugoso de lesibn tuberculosa en
la cavidad bucal es el mis raro de este grupo. Su-
localizaci6n comGn es el dorso de¢ la lengua, en la
regibén de las papilas caliciformes o en los labios,
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La lesién puede parecer un carcinoma epidermoide -
verrugoso.
Tuberculosis miliar diseminada.

Estas lesiones aparecen en el estadio terminal de-
la enfermedad.

Las lesiones bucales tienden a romperse y-
producir Glceras mGltiples planas y dolorosas, en-
cualquicr parte de la mucosa bucal. La estreptomici
na por vfa general ha sido particularmente eficaz-
para aliviar esta clase de lesiones.

Tuberculosis cuténea bucofacial
Este tipo de proceso tuberculosos es, por lo gene-
ral, secundario a la tuberculosis pulmonar de mu--
chos afios de duracién. Se complica por lo general,
por infeccibn secundaria de microorganismos pibge-
nos. E! proceso es lento, pero progresivo, y abar-
ca los labios, lengua, encfa y mucosa bucal. La le
si6n puede ser superficial o profunda.

Por lo general, es dolorosa y se presenta-
como una masa irregular de tejido de granulacién -
bafiado en un exudado mucopurulento.

Manifestaciones bucales de enfermedades vj

rales,

Herpes labial recurrente.- Esta es una infeccibn -
herpética recurrente que forma la forma de la "am-
polla de fiebre”. Los labios son el lugar més fre-
cuente, pero puede instalarse en cualquier parte -

de los tegumentos. Las lesiones duran de 7 a 10
dfas. El

rus.,

diagnéstico se establece aislando el vi--

Gingivoestomatitis herpética aguda.- Esta
es una infecciédn aguda de la cavidad bucal, produ-
cida por el virus del herpes simplex,

Herpes zoster.- El herpes zoster en una in
flamacién del ganglio de la rafz posterior de los-
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nervios espinales o de un ganglio extramedular de-
un nervio craneano. Se caracteriza por dolor, ar--
dor y formacién de vesfculas a lo largo del trayec
to del nervio dfectado.

E! agente etiol6gico es un virus filtrable
que se relaciona estrechamente en su morfodogfa y-
fisiologfa con el virus del herpes simplex y la va
ricela.

Las lesiones bucales que produce cuando es
t&n afectadas las ramas maxilar superior y maxilar
inferior, las lesiones aparecen en la piel, en la-
mucosa bucal, o en ambas. La porcién anterior de -
la lengua, el paladar blando y los carrillos son -
los sitios mds frecuentes.

En e! tratamiento se utilizan antibidticos,
pero su valor se limita a que controlan infeccio--
nes secundarias.

Molusco contagioso.- Es una enfermedad vi-
epitelio. Las lesiones bucales varian de -
tamafio desde una cabeza de alfiler hasta un guisan
te, y de evolucién lenta. Primero son de forma glo
bular con bases anchas, pero cuando se agrandan -

son aplanadas y umbilicales. Pueden estar circuns-
critas o agrupadas.

Las

ral del

local izaciones m4&s comunes en la cavi-
dad bucal son en la superficie dorsal, pero tam- -
bién se registran en labios.
Tratamiento.- Las lesiones responden bien a la te-
rapéutica local.

Al perforarlas con instrumento. agudo detie
nen su crecimiento, en pocos dfas se deterioran y-
caen de la superficic., La disecacibn eléctrica, la
cauterizacidn o el "descasca” con un instrumento -
romo se pucde utilizar en casos resistentes,
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Verrugas vulgar.- Las lesiones bucales son
pequeffas lesiones de 1 a 2 mm. de tamafio, que por-
o com@in se localiza en la lengua, vestibulo o mu~
cosa bucal. Es de color blanco grisfceo y puede
sangrar profusamente si se le traumatiza.

Microscopicamente presenta hiperqueratosis
del epitelio. El tratamiento consiste en la elimi~
naci6n mediante electrodesecacifn o electrocaute~-

rio. Adem&s, la aplicacién tépica de podofilina en
alcohol.

-

Linfopatfa venérea.- Las lesiones bucales-
de la linfopatfa venérea son muy raras. Coutts des
cribe una triada que consiste en iritis, lesiones-
aftosas en la boca y genitales, Las lesiones buca-
les consisten en una ulceracién superficiai, peque
fia, levemente dolorosa con bordes no indurados. -~
Otros hallazgos son el paladar ablandado y rojo =~
con lesiones granulomatosas pequeiias y | infadenopa--
tfa regional y disfagia. El diagnéstico se puede ~
hacer sobre la base de la historia. .

El tratamiento es aureomicina, por via ge-
neral, 250 mg. 4 veces diarias o sulfonamidas, 2.0
g por dfa, durante 10 a 14 dfas.

Estomatitis epiz6btica.- Es una enfermedad
aguda contagiosa que se caracteriza por fiebre, es
calofrios malestar y formacién de vesfculas en la~-
mucosa bucal y labios.

En las lesiones bucales las vesfculas pri-
marias aparecen en los labios, mucosa bucal y de--
dos. Las vesfculas, cuyo tamafio varfa, crecen répi
damente, sc rompen y curan, por lo general, sin de
Jar rastros de su existencia, Hay, al principio, -
sequedad en ia boca, seguida de un aumento marcado
en la salivacién, prurito generalizado y adenopa--
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tfa. Por lo general, la enfermedad se manifiesta -
entre los 7 y 10 dfas, pero entre las 3 y 4 sema-~
nas desaparecer§ antes de que hayan desaparecido -
todas las lesiones. No hay tratamiento especffico.

Herpangina.~ Esta enfermedad es epidémica,
ataca en la mayorfa de los casos a nifios, aunque--
algunas veces también a adultos.

Hay fiebre al comienzo, los sfntomas gene-
rales son moderadamente graves, como cefalea, n8u-
seas y vbmitos, y en algunos nifios pequefios convu]
sionos. Su etiologfa es viral.

En las lesiones bucales la garganta y la -
parte posterior de la cavidad bucal presentan ves{
culas minGsculas, o si se han roto, pequefias Glce-
ras socavadas. Se producen en ¢l pilar anterior de
las fauces, amfgdalas, faringe y el borde del pala
dar blando. La cantidad de lesiones varfa entre 2-
y 20. Llos sfntomas locales y generales desaparecen
en varios dfas. No hay tratamiento especffico.

Erupciones por drogas.- Las lesiones erupt
tivas de piel y boca se atribuyen al hecho de que-
las drogas actGan como alergenos, solas o en combi
nacién, sensibilizando los tejidos y produciendo -
entonces la reaccién alérgica.

Las erupciones de la cavidad bucal que son
consecuencia de la sensibilidad a las drogas que -
han sido tomadas por la boca se denominan estomati
tis medicamentosa. La reaccibén local por el uso de
un medicamento dentro de la cavidad bucal, como la
denominada ”quemadura por aspirina”, es denominada
estomatitis venenata o estomatitis por contacto. -
Tales alteraciones pueden ser el producto de la ac
cién irritante local de la droga o de la sensibili
dad a la droga. En muchos casos pucde haber lesio-
nes cutfneas junto con las bucales. Por lo general,
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las erupciones por drogas en la cavidad bucal son-
multiformes. Las lesiones bulosas y vesiculares -
son comunes, pero las lesiones pigmentadas o macu-
lares se observan con frecuencia.

El uso de sales de oro, arsfenamina, aming
pirina, fenacetina, sulfonamidas y antibi6ticos -~
pueden producir agranulocitosis, caracterizada por
lesiones bucales necréticas, dolor de garganta y -
leucopenia. A veces los barbituricos y salicilatos
producen lesiones vesiculares o bulosas seguidas ~
de erosiones en la cavidad bucal. La fenolftalefna,
hallada en muchos |axantes, puede producir lesio--
nes bulosas seguidas de erosiones.

Los ioduros y bromuros pueden generar erup
ciones bulosas y hemorr&gicas en la cavidad bucal,
las sulfonamidas producen una variedad de lesiones
bucales y cuténeas, incluso vesfculas, bulas y G-
ceras. Las pomadas de sulfonamidas han sido el fac
tor de sensibilizacién. Se registr6 la denominada-
erupcién fija de la membrana mucosa y piel causada
por la sulfadiazina.

Moniliasis aguda (candidiasis).- La infecc-
ci6n aguda con candida albicans es la m&s comln de
las enfermedades fGngicas que atacan a la cavidad-
bucal. La moniliasis es fundamentalmente una enfer
medad de la infancia, aunque los adultos, en espe-
cial los debilitados o diabéticos, pueden ser afec
tados también.

Las lesiones bucales aparecen en cualquier
parte de la superficie mucosa como un parche aisla
do, pero por lo general las lesiones son mGltiples.
Las lesiones caracterfsticas son de color hlanco -
cremoso, que sc asemeja a leche coagulada, adheren
tes y, si se les retira por la fuerza, dejan pun=-
tos sangrantes. La maceracién intertriginosa en la
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comisura labial, tanto en nifios como en adultos, =
puede revelar la presencia de Candida albicans.

El diagnéstico se basa en la historia, as-
pecto clfnico de las lesiones y estudio microscépi
co de frotis de-ellas. Las esporas de C. albicans~-
son redondas a ovales, de 2 a 4 micrones de tamafio
y se tifien con azul de metileno y violeta de gen--
ciana.

Moniliasis crénica.- Este es un tipo raro-
de C. albicans, que produce una infeccién que
semboca en una lesién granulomatosa; comienza on -
la infancia o en la niflez temprana y persiste va-—
rios afos. Las lesiones bucales van acompafiadas de
lesiones en ufias y piel. E! granuloma monilidsico~-
se manifiesta como una reacciédn inflamatoria pro--
funda, con produccién de tejido de granulacién. El
diagnéstico se confirma por estudios de |aborato~--
rio. El tratamiento con Nystatin y anfotericina B,
por via general o tépicos.

Actinomicosis.= La actinomicosis, causada-
por Actinomyces (A. bovis y A. israelii), es una -
enfermedad que ataca a muchas partes del cuerpo y-
se ve con mayor frecuencia en la cavidad bucal,

Actinomyces se clasifican como un grupo in
termedio entre hongos y bacterias.

La actinomicosis de tipo cervicofacial pre

senta las siguientes caracterfsticas: color rojo -
obscuro de la piel,

de--

lesiones elevadas azul pizarra,
nédulos mlltiples con formacién dec reborde y sur—-

cos en los pliegues de la piel y ¢l cuello, cavida
des mGitiples con granulomas macroscépicos y mi- =
crosclpicos en la descarga purulenta. Los dolores-
son leves y a veces no hay.

La enfermedad en Ya lengua comienza como -
un nédulo indoloro de localizacién profunda, que -
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crece lentamente y por Gltimo se abre a través de-
la mucosa bucal, descargando un material amarillen
to purulento. En la encfa el cuadroes algo similarn
E! nédulo actinomicético tarda entre 4 y 0 semanas
en ablandarse y descargar su contenido.

El tratamiento es el drenaje quirGrgico de
las lesiones, asimismo se usa la irradiacién con -
rayos X filtrados, penicilina por vfa general, an-
fotericina B, sulfas y otros antibiéticos.
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‘CAMB10S GINGIVALES EN LA PUBERTAD, MENSTRUACION Y,
EMBARAZOS. GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA

Hay varias clases de enfermedad gingival -
en las cuales la modificacién de las hormonas se--
xuales es considerada como factor desencadenante o
comp! icante.

Cambios gingivales en la pubertad.- Fre- -
cuentcmente, fa pubertad se acompaifia de una res- -
puesta exagerada de la encfa a la irritacién local.
I|nflamacién pronunciada, coloracién rojo azulada,-
edema y agrandamiento son el resultado de irritan-
tes locales que generan una respuesta gingival le-
ve. El entrecruzamiento (overbite) anterior agrava
estos casos a causa de la retencién de alimentos y
lesién de la enclfa en las zonas vestibular ante- -
rior, y palatina del maxilar superior,

A medida que se acerca la edad adulta, la-
intensidad de la reaccién gingival decrece, inclu-
so con los irritantes locales presentes. Aunque la
frecuencia y gravedad de la enfermedad gingival au
mentan en la pubertad, es preciso comprender que -
la gingivitis no es de aparicibn universal durante
este perfodo; con el cuidado adecuado de la boca ~
se puede prevenir,

Cambios gingivales asociados al ciclo meng
trual .- Como regla general, el ciclo menstrual no-
presenta cambios gingivales notables, pero puede -
haber uno que otro problema. Durante el perfodo
menstrual aumenta la frecuencia de la gingivitis,

En asociacibn con el ciclo menstrual, se -
registra una serie de cambios bucales, que por lo-
com@in aparccen varios dfas antes del ciclo mens- ~
trual. Son ulceraciones de

la mucosa bucal que¢ pa-
rece que tienen una tendencia familiar aftas y le-
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siones vesiculares y hemorragia en la cavidad bu~-~
cal, "gingivitis de menstruacién” caracterizada
por hemorragias periédicas con pro
Jo brillante y rosadas en las papilas interdenta~-
rias y ulceracién persistente de la lengua y muco-
sa bucal que empeora antes del perfodo menstrual .-
El examen microscépico revela la descamacién de cé
lulas epiteliales del estrato granuloso y de la sy
perficiec,

Ulceras de repeticién periédica en la boca
Y @ veces en la vulva pueden acompafar o preceder-
al perfodo menstrual. Las lesiones bucales curan -
en tres o cuatro dfas y 1a sensibilidad vaginal de
saparece después de la menstruacign y por el resto
del ciclo. Las lesiones no aparccen si la paciente
queda embarazada, pero se repiten después del par-
to. Se observé que hay mejorfa con estrégenos por-
vfa general u hormona hipofisaria anterior.
sibilidad de la boca y de la
unos dfas antes de la menstruacién y aumento de in
tensidad durante varios dfas, se alivio con estré-

genos por vfa gencral y reaparecié al
la droga.

liferaciones ro-

La sen
lengua que aparecié -

suspenderse-

Asimismo, se ha relacionado con el
menstrual a la leucopenia a
la cual podria ser un facto
cambios bucales.

ciclo -
granulocftica periédica,
r en la produccién de -

Los cambios gingivales clfnicos asociados-
a la menstruacién son atribuidos a desequilibrios-~
hormonales y en ciertos casos van precedidos de di
fusién ovérica.

Enfermedad gingival en cl embarazo,~ E| em
barazo por st mismo no produce gingivitis. La gin-
givitis en el embarazo tiene su origen en los irri
tantes locales, igual que en personas no embaraza-
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das. La intensidad de la gingivitis aumenta
embarazo a partir del segundo y tercer mes.
givitis maAs intensa se observa en el octavo
en e! noveno disminuye, y la acumulacién de
ca sigue el mismo patr6n. Algunos registran la ma-
yor intensidad entre el segundo y el tercer trimes
tre. La correlacibn entre la gingivitis y la conti
dad de placa es més estrecha después del parto que
durante el embarazo. Ello sugiere que el embarazo-
introduce otros factores que agravan la respuesta-
gingival a los irritantes locales.

E! embarazo afecta a 8reas inflamadas con-
anterioridad; no altera encfas sanas. Asimismo ol~
embarazo aumenta la movilidad dentaria,
didad de bolsa y el liqufdo gingival.

Las vascularidad pronunciada es la caracte
ristica cifnica m&ssaliente. La-encfa estd inflama
da y su color varfa del rojo brillante al rojo azu
fado, a veces descrito como "rosa viejo”. La encfa
marginal e interdentaria se haya edematizado, sc -
hunde a la presién, es de aspecto liso y brillante,
blanda y friable. El enrojecimiento extremo es con
secuencia de la vascularidad marcada y hay un au--
mento de la tendencia a la hemorragia. Los cambios
gingivales, por lo general, son indoloros, salvo -
que se compliquen con una infeccién aguda, Glceras
marginales o la formacién de una seudomembrana. En
algunos casos, la encfa inflamada forma masas cir-

cunscritas de aspecto “tumoral”, denominadas tumo-
res del embarazo.

en el-
La gin
mes, y
la pla

la profun-

Hay una reduccién parcial de la severidad-
de la gingivitis a los dos meses después del parto,
y luego de un afio el estado de la encfa cs compara
bie al de pacientes no embarazadas. Sin embargo, -
la encfa no vuelve a la normalidad mientras haya -
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irritantes locales. Después del embarazo también -
disminuyen la movilidad dentaria, el Ifquido gingi
val y la profundidad de la bolsa. Puede haber pér-
dida de la insercién periodontal durante el cmbara
zo, que no se restaura del todo después del parto.
‘ El cuadro histolégico de la enfermedad gin
gival en ¢l embharazo es cl de una inflamacién ines
pecffica. Hay infiltrado'celular abundante con ede
ma y degeneraci6n del epitelio gingival y tejido -
conectivo., El epitelio es hiperpléstico, con bro--
tes largos y diversos grados de edema intracelular
y oxtracelular e infiltracién de leucocitos.

El agravamiento de la gingivitis fue atri-
buido principalmente al aumento de progesterona, -
que produce la dilatacién de los vasos gingivales,
estasis circulatorio y aumenta la susceptibilidad-
a la irritacién mecénica, todo lo cual favorece la
filtracién de Ifquido en los tejidos perivascula--
res.

Asimismo, se ha dicho que la acentuacién -
de la gingivitis se produce en dos picos: 1) duran
te el primer trimestre, cuando hay una produccibn-
elevada de gonadotropinas, y 2) durante el tercer-
trimestre, cuando los niveles de estrégeno y pro--
gesterona son los més altos. lLa destruccién de mas
tocitos gingivales por el aumento de las hormonas-
sexuales y la consiguiente liberaci6n de histamina
y enzimas proteolfticas también puede contribuir a
la respuesta inflamatoria exagerada a los irritan-
tes locales.

Gingivoestomatitis Menopausica.~- Esta le--
sién aparcce durante el perfodo posmenopbusico. A-
veces, sc presentan signos y sfntomas leves con
los primeros trastornos menopéusicos.

Las caracterfsticas cifnicas que presenta-
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la encfa y el resto de la mucosa bucal son secas y
brillantes, el color varfa entre la palidez o el -
enrojecimiento anormal y sangra fé&cilmente. En al-
gunos casos, se observan fisuras en ¢l pliegue mu-
_covestibular y cambios comparables en la mucosa va
ginal. El paciente se queja de una sensacién de ar
dor y sequedad en toda la cavidad bucal, junto con
la sensibilidad extrema a@ los cambios térmicos, '~
las sensaciones de gusto anormales se describen co
mo "salado”, “picante”, o "agrio”, y hay dificulta
des con las prétesis parciales removibles.

Desde el punto de vista microscépico, la -
encfa presenta la atroffa de las capas ceclulares -
germinal y ecstrellada del epitelio, y en ciertos--
casos, zonas de ulceracién.

Cuando la gingivostomatitis menoplusica se
produce en pacientes desdentadas, no pueden tole--
rar bien la prétesis. El espesamiento del epitelio
es parte de la adaptacién fisiol6gica que hace po-
sible la tolerancia de las prétesis. En pacientes-
con gingivostomatitis menopalsica, el epitelio del
gado atr6fico ofrece muy poca proteccifbn.

Los signos y sfntomas de la gingivostomati
tis menopdusica son comparables, en cierto grado,-
a los de ia gingivitis descamativa cr6nica. La opi
ni6én que prevalece es que las dos lesiones nacen -
de la atroffa y menor queratinizacién de! epitelio
bucal, unidas a la disminucién dec estrégenos o un-
desequilibrio en su metabolismo. De cuando en cuan
do, se¢ obscrvan signos v sfntomas similares a los-
de la gingivostomatitis menoplusica despuéls de ova
riectomfas o esterilizacion por radiacién cn el
tratamiento de¢ neoplasmas mal ignos.
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ABSCESOS Y QUISTES.

Absceso Dentario.- E| absceso dentario es una in--
flamacién circunscrita, aguda y purulenta de los -
tejidos blandos en el diente o ¢n torno a &!. Es -
producido por una infeccién mixta de microorganis-
mos bucales. La zona afectada presenta hinchazén y
dolor. Puede haber malestar general, aumento de la
temperatura y linfadenitis concomitantes. El pus -
distiende 1a encfa y se extiende hacia los tejidos
subyacentes al férnis vestibular.

Normalmente no hay bacterias en los teji--

dos. Cuando entran, se produce la emigracién de -
leucocitos para contener la infecci6n. La zona que
da cercada por trombosis de los vasos y obstruc- -
ci6n fibrinosa. EI nGmero de leucocitos y microor-
ganismos sigue en aumento. Esto va seguido de ne--
crosis y licuefaccibn de la zona central, con for-
macidén de pus.
Absceso Pcriodontal.- El absceso periodontal puede
ser la cxacerbacibén aguda de la enfermedad perio--
dontal crénica. Puede producirse cuando la infec--
ciébn pasa a los tejidos a través del epitelio de -
la bolsa. Tales abscesos son consccuencia de la -
oclusibn de las salidas angostas de bolsas tortuo-
sas o bolsas intraalveolares profundas. Dado que -
la virulencia de los microorganismos es un factor-
importante, incluso las bolsas someras pueden ser-
atacadas. A veces se acumula pus en los quistes
periodontales, laterales.,

1 absceso parodontal puede ser agudo o -
crénico. Son sfntomas del absceso parodontal agudo
el dolor, la inflamacién, movilidad y extrusibn
del diente, sensibilidad a la percusién,
nitis, fiebre,

linfoade-
feucocitosis y malestar general. La
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encfa est§ edematosa, enrojecida y con una superfi
cie lisa y brillante.

El absceso parodontal crénico es asintomé~

tico, con una trayectoria fistular que se habre ha
cia la encfa a lo largo de la raflz, el orificio es
diffcil de localizar, puede estar cubierto por un-
n6dulo pequefio de color rosa o una masa en forma -
de botén de tejido suave hemorrégico de granula- -
cién que puede estar moteado con pequefas acumula-
ciones de pus, situadas por debajo de la superfi--
cie externa de dicho tejido a través del cual es -
posible penetrar al trayecto fistular con un ins--
trumento delgado, el dolor puede ser sordo o haber
una ligera extrusién del diente, sfntomas que desa
parecen solos,
Absceso Gingival. Este absceso es raro que aparez-
ca se observa cuando las bacterias invaden por al-
guna rotura de la superficie gingival, Estas solu-
ciones de continuidad se originan durante la mastj
cacién, procedimientos de higiene bucal o trata- -
miento dental., Aunque al principio el surco gingi-
val queda intacto, el absceso se extiende a la pro
fundidad de! tejido conectivo, ataca e! hueso al--
veolar y se comunica con el surco.

La resistencia del paciente es un factor -
de peso. Por ejemplo los pacientes diabéticos no -
controlados son més susceptibles a los abscesos.
Absceso Periapical.~ El absceso periapical (dento~
alveolar) es el resultado de la infeccién pulpar -
que se extiende a través del agujero apical a los-
tejidos periapicales. Estos abscesos gencran tra--
yectos fistulosos que comunican con la cavidad bu-
cal, Asimismo, pueden establecer una comunicacién-
con la bolsa periodontal o ¢! surco gingival, Es -
posible que la infeccibn pulpar llegue a los teji-
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dos periodontales por canales aberrantes, fractu--
ras radiculares o una perforacién.

De todos los abscesos periodontales, el pe
riapical es el més comfin.

Diagn6stico Diferencial.- El diagnéstico diferen-~
cial de un absceso abarca los abscesos perlapncal
periodontal y gingival.

Sin embargo, el tratamiento periodontal -
tiene que ver fundamentalmente con los abscesos pe
riodontal y gingival. Los abscesos dentarios sc¢ -
asemejan desde el punto de vista clfnico, pero di-
fieren en su origen,

El absceso periapical proviene de la infec
ci6n pulpar, el absceso periodontal se forma por -
la bolsa, ¥y el absceso gingival e¢s una infeccifn ~
que se produce por una solucién de continuidad en-
la superficie gingival. Aunque el absceso se origji
ne en un lugar, puede extendersec y lesionar otras-
zonas. Por ejemplo el absceso periodontal es capaz
de producir necrosis pulpar y los abscesos periapi
cales en (ltima instancia pueden producir bolsa.

E! proceso infeccioso y los sfntomas cifnj
cos de los diversos abscesos se asemejan. Los abs~
cesos solo difieren en su ortgcn y en el avenamien
to de la infeccibn,

El diagnéstico se basa en los hallazgos ~--
clfnicos, en el examen radiogréfico y en la prueba
pulpar. La presencia de caries, lesiones pulpares-
y patologfa periapical sugiere que podrfa tratarse
de un absceso periapical mientras que las bolsas -
la pérdida 6sca alveolar y la patologfa periodon--
tal hacen pensar en el absceso periodontal. Cuando
ninguno de ecstos indicios es obvio, se sospecchar§-
que es un absceso gingival. Los abscesos periadon-
tales pueden aparecer en dientes sin vitalidad; vy,
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por el contrario, pueden producirse abscesos peria
picales en dientes con enfermedad periodontal. In-
cluso sucede que la infeccibn se propaga del perio
donto a la pulpa o viceversa, de modo que el absce
so es periodontal y periapical,

Los abscesos tienen algunas veces perfodos
de exacerbaci6n y remisién. lLas exacerbaciones re-
petidas son responsables de pérdidas 6seas amplias
Pronéstico.- La finalidad del diagnéstico es esta~
blecer de qué tipo de absceso se trata, para hacer
el pronéstico y elegir el tratamiento. El absceso-
sc trata perfectamente y el pronéstico es favora--
ble. El pronéstico de los dientes con absceso pe--
riapical depende de la posibilidad de hacer el tra
tamiento endod6ntico. E! pron6stico de los dientes
con absceso periodontal se basa en la cantidad y -
naturaleza de la pérdida 6sea y en la posicién os-
tratégica del diente.

El pronéstico de un diente con absceso pe-
riodontal es prometedor, salvo en los raros casos-
en que aparece osteomielitis localizada.
Tratamiento.~ E| tratamiento de los dientes con -
absceso varfa con la decisién de conservar el dien
te o de extraerlo, y segln sea el absceso. Por lo-
tanto, el tratamiento tiene recursos exodénticos, -
periodontales y endodénticos.

El! primer paso del tratamiento es la reduc
ci6n del absceso. La administracién de antibidti--
cos est8 indicada cuando hay fiebre y malestar ge-
neral. Si no los hay, se¢ estableccrd el drenaje. -
Esto se har8d mediante curetaje de la bolsa o inci-
sibn del absceso. Cuando fuere preciso,
cién del diente.

Cuando fuere preciso, la extraccién del -
diente servird para drenaje. Una vez reducido ¢l -~

la extrac-
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absceso, se har8 el tratamiento correspondiente.

En algunos casos, hacer buches con agua ca
liente cada dos horas ayuda a que ¢l absceso madu-~
re. Si hay que hacer una incisién sec practicard un
corte horizontal en el centro del absceso. Se pue-
de colocar gasa yodoformada. Las incisiones verti-
cales que abarcan el margen gingival pueden produ-
cir recesiones antiestéticas y es preciso evitar--
las. A veces se hace un colgajo.

Durante los estadios agudos del absceso se
necrosan partes de hueso alveolar. Se pucden for--
mar pequefios secuestros. Cuando se¢ forma un secues
tro, el absceso no se resolver8 de la manera co~ -
rriente y habf& que eliminar el sccuestro mediante
un colgajo salvo que sea expulsado.

Una vez que se redujo el absceso, el trata
miento a seguir se determina sobre la base del
diagnéstico y el pronéstico. Si la lesi6n es irre-
parable, el diente se extraer&. Por lo gencraly, cl
absceso se resolvera después del drenaje. Las le--
siones periapicales se tratan mediante procedimien
tos endod6nticos, y como consecuencia de cllo pue-
de cicatrizar el surco.

Cuando la pérdida 6sea producida por los -
abscesos periodontales es extensa, los procedimien
tos quirlrgicos 6seos que requieran un mayor sacri
ficio de hueso estén contraindicados. Los procedi-
mientos de reinsercién o injertos 6seos son més -~
conservadores, y por ello, preferibles. Es més, el
potencial de reinsercibén aumenta después de los -
abscesos pceriodontales. Es frecuente la regencra--
cibn 6sca i el tratamiento fue favorable,

Las posibilidades de reinsercién dependen-
de la localizaci6n del absceso y el acceso a la zo
na. Ademés, se precisa una estabilizacibn adecuada
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y también la eliminacién del traumatismo oclusal.,

Esto se consigue mediante ferulizaci6n y -
ajuste oclusal,

Si un absceso abarca tejidos periapicales-
y periodontales, se har& el tratamiento combinado.
Esto se realiza exponiendo la zona con un colgajo-
amplio para tener un buen accesn a |a superficie -
radicular y el 4pice,

De esta manera, en una sola operacién se
hacen curetaje y apicectomfa.
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QUISTES.

Quiste gingival.- El quiste gingival apare
como un nédulo indoloro, de color gris azulado,
en la encfa, con el aspecto y la consistencia de ~
un mucocele. Puesto que la localizacién del quiste
es superficial, no aparece en las radiograffas.

Quiste periodontal.- El quiste periodontal
(a veces denominado quiste periodontal lateral) se
ve en radiograffas como una lesién radiolticida -~ -
bien definida, adyacente a una rafz. Se haya en el
hueso, y a veces se abre paso a través de la tabla
6sea, produciendo agrandamiento de la encfa.

Frecuencia y origen.- Los quistes gingiva-
les y periodontales son raros. Con mayor frecuen--
cia se originan en los restos del epitelio odonto-
génico de! ligamento periodontal o en la encfa. -~
Otros mecanismos que dan nacimiento a estos quis--
tes son, sin duda, accidentales. Se incluye en - -
ellos la implantaci6n traumdtica de epitelio super
ficial que més tarde sufre degeneracibn cfstica, -
evolucibn a partir del epitelio glandular heteroc=-
trépico, o evoluciébn cfstica dentro de un absceso-
periodontal lateral. La mayorfa de los quistes pe-
riodontales aparecen en la regién de los caninos -
inferiores. A veces, estos quistes se infectan y -
forman un absceso, que induce a confusiones, en un
diente vital en bolsa déetectable.

Por lo general, en el tratamiento periodon
tal se asigna poca importancia a la vitalidad del-
diente. La pérdida ésca extensa y répida puede te-
ner en la patologla pulpar una causa concomitante.
El! diagn6éstico adecuado de estos casos favorccerb-
al mayor éxito del tratamiento.

ce
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DIAGNOST! CO

El diagnéstico es la valoracién de las ob~
servaciones efectuadas durante el examen. Los da--
tos obtenidos de la historia, los exé&menes clini-~
cos y radiogr&ficos y todo procedimiento necesario
de laboratorio son evaluados o interpretados.

Signos y sfntomas para el diagnéstico.~ Pa
ra el reconocimiento de las manifestaciones perio-
dontales son importantes los signos y sfntomas de-
perturbaciones de los tejidos gingivales y perio--
dontal es. Pueden ser enumerados como sigue:

[ .- Cambios en el color gingival.

A. Zona marginal.

B. Zona papilar.

C. Zona adherida.

D. Mucosa alveolar.

Cambios en la forma, posicién y aspec-
to superficial de fa encfa.

A. Hiperplasia.

B. Retraccién.

C. Pérdida del punteado.

D. Aspecto brilloso.

E. Grietas.

F. Festoneado exagerado.

I1l1.- Retraccién de los tejidos gingivales.
V.~ Formaci6n de bolsa.

V.~ Hemorragia.
VI.- Presencia de exudado.
Vii.- Cambios en la apé6fisis alveolar.
VI~ Movilidad.

1X.~ Migracién.
X.- Alteraciones de la oclusién.

Color gingival.- Los cambios en ¢l valor -
del color pueden ser evidencias dc alteraciones
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histicas, inflamacién y reparacién.
color se producen en la encfa en otr
tolégicos que no son inflamatorios,
cién gingival de una enfermedad orgh
fluir en el color del tejido.

En la enfermedad de Addison
sentan manchas pardo oscuras o negras discretas. -
La-ictericia altera a menudo el color gingival.

Textura de la superficie.-~ La textura de -
la encia adherente es la de una superficie puntea-
da, que va desde un terciopelo suave hasta |
de naranja nftida.

Forma'y posicién.- Las desviaciones de |a-
forma y posicién normales del margen gingival son-
signos importantes. lLa posicién pucde estar a disg=-
tintas alturas del diente. La edad del pacientc os
importante. No obstante, se ven hiperplasias infla
matorias; por ejemplo, la dilantfnica. La infiltra
cién leucémica, |os agrandamientos por influencia~-
hormonal y las necoplasias gingivales pu
sarse como modificaciones del tamafo,

Griectas.- Las grietas gingivales pueden --
ser causadas por muchos factores ctiolégicos que -
afectan al tejido gingival. También se asocian |as
grietas a la formacién de bolsas.

Formacién de bolsa.- Los signos y si{ntomas
de la formacién de una bolsa son los de una infla~
macibén gingival ; decoloracién, pérdida del puntca-
do, sangrado, exudado, pérdida de g forma y, on -
cierta proporcién, la profundidad,

Hemorragia y exudado.- Se considera a la -

gingivorragia y al exudado como signos de una
flamacién gingival

Los cambios de
os estados pa-
Una manifesta-
nica puede in-

las enclas pre

a piel

eden expre-

in=—
Involucracién 6sca. - Los cambios en ¢l

hue
so alveolar pueden producirse en

la regién de la -
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cresta o en el aparato de insercifn.

Movilidad.- El afiojamiento de los dientes
revela la severidad de la lesi6n. En su mayor par-
te, la movilidad puede ser correlacionada con alte
raciones, de grado de pérdida de insercién por - -
reabsorcién 6sea marginal en la periodontitis mapr-
ginal y con cambios en el aparato de insercién evi
dentes en el traumatismo periodontal.

Perturbaciones de la oclusién.- Una rela--
¢i6n céntrica falsa con un patrén de hibito positi
vo pueden ser los factores iniciales de una pertur
bacién que cause la movilidad de un diente o grupo
de dientes, sin involucracién alguna de
dos gingivales.

Deberd realizarse un detallado examen c|{-
nico y radiogr&fico de
estético y funcional.

Absceso periodontal .-
los abscesos periodontales de
Los primeros suelen formarse e
las rafces de los dientes m
haber una fistula directa a
externa o puede avenar por
También pueden alojarse cue
Jidos y causar un absceso.

los teji--

fa dentadura en su aspecto-

Hay que diferenciar-
los periapicales. -
n las bolsas o entre
ultirradicul ares; pucde

la superficie gingival
la bolsa periodontal. -
rpos extrafios en los te
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OBJETIVOS Y PLANEAMIENTO DEL TRATAMIENTO
EN TERAPEUTICA PERIODONTAL

Los objetivos del tratamiento periodontal-
son los siguientes: 1) eliminacién de todos los -
factores etiolégicos; 2) eliminacién de las bolsas
y creacién de surcos cuya profundidad sea tan cer-
cana a cero como sea posible; 3) restauracién de -
la arquitectura fisiolbégica gingival y 6sea; 4) ¢g
tablecimiento de una oclusién funcional armoniosa;
5) mantenimiento de la salud periodontal por parte
de! paciente a través de técnicas de fisioterapia-
y visitas periédicas al dentista.

Preparacién Inicial de la Boca.~ La prepa-
racién inicial del caso de enfermedad periodontal-
constituye una etapa fundamental de! tratamiento.-
Consiste en lo siguiente: 1) raspaje y alisamiento
radicular; 2) eliminacién de los factores locales-
que conducen a la irritacién gingival; 3) institu-
ci6n de métodos de higiene bucal; 4) inmoviliza- -
cién temporaria; 5) eliminacién de interferencias-
oclusales; e 6) iniciaci6én de la represién de los-
hébitos bucales.

Debemos subrayar la importancia de hacer -
un respaje previo a cualquier tratamiento. La remo
cién de los depbsitos de cllculos, antes de las -
técnicas quirdGrgicas, tiene varias ventajas. La re
duccién de la inflamacién por el raspaje previo, -
en muchos casos, cambia la calidad de los tejidos-
y es mds f&cil incindir y rechazar. Puede, también
eliminar la bolsa y suprimir la nccesidad de la ci
rugfa.

Eliminaci6n de Bolsas Supralveolares. Cure
teado.~- Es un procedimiento quirdrgico tendiente a
eliminar el epitelio ulcerado del surco gingival y



114

otros tejidos inflamatorios.

Gingivectomfa y gingivoplastia.-
Definicién.- Se puede definir la gingivectomfa co-
mo la excisién de la pared blanda de |la bolsa. Su-
finalidad es la eliminacién de las bolsas. Gingivo
plastia es la remodelacién de la encfa que ha per-
dido su forma externa fisiol6gica. Su finalidad es
la creacién de la forma gingival fisiol6gica, y no
la eliminacién de las bolsas.

REQUISITOS PREVIOS. -

Los requisitos previos bé&sicos para la gin

givectomfa son los siguientes:
1. La zona de encfa insertada debe ser suficiente-
mente ancha para que la excisidén de parte de -
ella deje una zona adecuada desde el punto de -
vista funcional.
La forma de la cresta alveolar subyacente debe-
ser normal. Si se ha producido pérdida 6sea, de
be ser horizontal, dejando cresta 6sea de forma
relativamente regular en el nuevo nivel més in-
ferior.
3. No debe hacer defectos o bolsas infraéseas (in-
traalveolares).
INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES.
Si estos requisitos previos se cumplen, la

gingivectomfa y la gingivoplastia se usan para lo-
siguiente:

1.

Eliminacién de bolsas supraalveolares y bolsas-
falsas.

2. Eliminacién de agrandamientos fibrosos o edema-
tosos de la encfa.

3. Transformacién de mérgenes redondeados o engro-
sados ¢n la forma ideal (en filo de cuchillo).

4. Creacién de una forma més estética en casos en-
que no sc ha producido la exposicién completa -
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1.

2.
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de la corona anatémica.
Creacién de simetria bilateral alif donde el «

margen gingival de un incisivo se ha retrafdo -
algo mas que el del incisivo vecino.

Exposicién mayor de la corona clfnica para ga--
nar retencidén con finalidad protética, para per
mitir ¢! acceso a caries subgingivales, o para-
permitir la colocacién de un clamp durante el -
tratamiento endodéntico.

Correccidn de crfteres gingivales.
La gingivectomfa y la gingivoplastia no es

t&n indicadas en los siguientes casos:

En presencia de rebordes alveolares vestibula--
res y orales gruesos, créteres interdentarios -
o cresta 6sea. !

En presencia de bolsas |ntraalveolares {infra--
éseas ). -

Si la bolsa se extiende mbs alld§ de la cresta -
alveolar, no es posible eliminar su base (nica-
mente mediante gingivectom{a. La bolsad remanen-
te hard que la bolsa vuelva a formarse.

Si fa excistébn de la encfe dejara una zona ina~-
decuada de encla insertada.

Si Téa bolsa llega debajo de la unién mucogingi-

val, la cirugfa el iminaré gran parte de la en--
cfa insertada, o su totalidad.,

far no es buen substituto de
En estos casos,

La mucose alveo-
la encfa insertada,.
la lesién sigue.

Cuando !a higiene bucal es mala,

$i el paciente no puede realizar higie bucal -~
adecuada, o no la realizard, cl tratamiento quji
rargico fracasaréi.

Si la relacién del profesional y el pacicnte es

dificil o si el manejo de! pacicnte es un pro--
blema. '
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6. Cuando existen determinadas enfermedades y afec
ciones.

7. Cuando el paciente se queja de sensibilidad den
taria antes dela cirugfa.

Técnica de Gingivectomfa y Gingivoplastia.-

Perfodo prequirGrgico. Raspaje.- Se debe -
preparar el tejido del paciente para la cirugfa -
con la remocién de todo deposito calcificaco y pla
ca.

Higiene bucal.- Si el paciente demuestra -
su destreza en la higiene bucal, en el momento de-
la cirugfa se habré resuelto gran parte de la in-
flamacién. Durante la operacién habra menos hemo--
rragia, los tejidos tendré&n consistencia més firme,
y se evitarén heridas de bordes desgarrados o irrc
gulares.

Premedicaci6én. La premedicacién de estados
de ansiedad ya se explic6. Las recetas de la preme
dicacién se harén al finalizar la sesi6n anterior-
a la de la cirugfa, cuando la. zona a operar se ha-
vuelto a examinar y valorar, y se registraron modi_
ficaciones en la profundidad de la bolsa.

CIRUGIA

Planeamiento de la cirugfa.~ Se estudiaran
con todo cuidado la ficha y las radiograffas de la
zona a operar. Se puede operar un cuadrante de la-
boca, o la mitad de clla; el otro lado se deja in-
tacto para que el paciente pueda masticar con ma--
yor comodidad. La gingivectomfa sc¢ puede realizar-
en un solo diente para conseguir acceso en procedi
mientos de operatoria dental o para instalar el
clamp para procedimientos endodénticos.

Anestesia.- La infiltracién local es la téc
nica de eleccién. Una vez conseguida la anestesia,
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se inyecta una gota en cada papila interdentaria -
de ta zona que interesa. Esto aumenta la resisten~
cia de la encfa y hace més fécil su incisibn. Ade~
més, el vasoconstrictor reducirs la hemorragia du-
rante la cirugfa,

Una vez confirmado que los tejidos se ha--
Ilan completamente anestesiados, mérquese la pro--
fundidad de la bolsa, y realice la cirugfa. Mare -
quense las bolsas con una sonda periodontal o con-
una pinza marcadora de bolsas. Higanse puntos san-
grantes en todas las zonas con bolsa,
la papila interdentaria.

Incisién. La incisién se hace por apical a
los puntos sangrantes y se le extiende por la en--
cfa hasta el final, a nivel del fondo de la bolsa,
es decir, a nivel de los puntos sangrantes. Donde-
la encfa sea gruesa, el bisel pucde ser largo. Por
el contrario, en presencia de encfa deigada y de -
textura fina, el bisel corto conferird la forma -
festoneada adecuada. Ondéilese la incisién mesiodig
tal imitando la forma festoneada ideal (similar al
festoneado de las prpotesis). Es preciso que el -
bisturf periodontal esté bien afilado para que las
incisiones se hagan con facilidad y no se desga~ -
rren o laceren los tejidos. El tejido gipgival
cidido se elimina tomando un extremo del tejido -~
parcialmente desprendido con una pinza para teji--
dos y cortando su unién remanentc con un bisturl o
escalpelo,

Biselado y festoneado.- Si las incisiones~-
se planifican y realizan bien, 1) se¢ eliminan las-
bolsas, 2) la incisién dejard una superficie con--
vertiente hacia la corona (denominada bisel!) 3) cl
bisel terminar& en un margen en filo de cuchillo,-
y 4) el tejido restante quedaré festoneado alrede-

incluso en--~

in-
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dor de cada diente.

Control de la hemorragia.- Después de la -
cirugfa se inspeccionarén con atencién la herida y
las superficies dentarias. Quite todo depbsito re-
manente o flecos de tejido. En este punto, serd -
preciso que se consiga buena hemostasia, antes de-
colocar e! apbsito. Ello se hace limpiando las su-
perficies de la herida con solucién salina estéril
o agua, y empaquetando después gasa sobre la zona.-
Si esto no produce hemostasia, atlquense las zonas
interproximales con tapones empapados en solucién-
de adrenalina (no mayor de 1/1000). Las soluciones
concentradas de adrenalina (8 por 100) podrfan pro
ducir efectos sisteméticos desfavorables.

Colocacién del apésito. La finalidad del
apbésito es que el paciente tenga mayor comodidad
posoperatoria. El apésito impide la formacién de
tejido de granulacién exuberante y de esa manera -
hace ias veces de matriz. Debe cubrir la herida y-
proteger la herida del trauma meclnico durante |a-
masticaci6bn y de la irritacibn de alimentos muy -
condimentados. El apbsito se coloca a lo largo de-
fos cuellos de los dientes y no debe cubrir las su
perficies oclusales. El apbsito se coloca en las -
zonas interdentarias, en piezas cbnica. Después, -
se adaptan tiras planas de ap6sito a los conos in-
terproximales. Se fuerza el ap6sito en posicién me
diante presién digital o con instrumentos. Se ins-
peciona para constatar que el apbsito no invade

las inserciones musculares o
lar.

[}

la mucosa orovestibu-

Cambios de apésito.~- Indfgquese al paciente
que vuelva para el cambio de apésito a los tres o-
cinco dfas, o antes si ¢l ap6sito se mueve. En ca-
da cambio de ap6sito, inspeccionc y limpie cuidado
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samente la superficie de la herida y las superfi~--
cies radiculares. Si hay tejido de granulacién - ~
abundante, se quita con una cureta.

Retiro del ap6sito.- Al hacer el retiro de
finitivo del apésito se aconseja al paciente que
no produzca la higiene bucal. Algunos pacientes
temen la hemorragia y suspenden el cepillado. En -
estos casos, se forma tejido de granulacién exube-
rante, o el tejido no madura como corresponde.

Inmediatamente después de la remocién del-
apbésito se usan cepillos especiales muy blandos.

Recomendaciones y procedimientos posoperatorios.

Instrucciones al paciente.- Indfquese al--
paciente que no coma ni beba una hora después de -
la cirugfa, hasta que fragilie bien el apésito.

Se evitarén al imentos &cidos o condimenta-
dos. En la zona operada, el cepillado se |imitars-
a las superficies dentarias iniciales y oclusales.
E! apbsito se limpia con suavidad, mediante un ce-
pildo blando de penachos miltiples. Es aconsejable
hacer enjuagatorios suaves después de las comidas.

La receta de la posmedicacién se hace en este mo--
mento.
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CONCLUSIONES

El tener una buena salud en general,
suma importancia. En la cavidad bucal los padeci--
mi entos parodontales Junto con la caries dental, -
se ha visto que son la causa més frecuente de Ja -
pérdida de piezas dentarias.

Debemos tener cuidado desde
evitar complicaciones posteriores.

El saber una buena técnica de cepillado,
tener una alimentacién balanceada, el aseco perso~--
nal tanto del cuerpo como del vestido son muy im--
portantes.

La visita al dentista debe ser por
nos cada seis meses éste debe enscifarle al
te la manera de cepillarse

es de

la nifiez para-

lo me-~
pacien-
los dientes, y los mate
riales con que puede hacerse ung buena limpieza co
mo el uso de la seda dental, el dentrffico, fimpie
zas con ihstrumentos (odontoxesis), el dar masaje-
a las encfas, ectc.

Las causas de la enfermedad parodontal se-
han descrito como factores etiol6gicos, locales, -

generales y sistémicos, aunque no debemos descar--
tar los psicosomé4ticos.

El hacer un: buen diagnéstico observando
los cambios de color gingival,
sicién y aspecto superficial de
se encuentra retraccién de
como bolsas parodontales,
de exudado, movilidad,
la oclusién.

cambios de forma po
la encfa. Cuando -
los tejidos gingivales,
hemorragias, presencia -
migracién, alteraciones ch-

El plan de tratamiento periodontal de
cerse de acuerdo con |a colececién de d
lacién del diagnéstico.

La sccuencia de la terapbutica debe se

be ha
atos y formy

guir
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un orden l6gico destinado a aliviar al paciente en
la forma més completa, répida y facil. Deben consj
derarse seriamente ciertas tolerancias para los rg
querimientos restauradores y las posibilidades ac~
tuales del tratamiento de restauracién, de la bol~
sa de las inserciones gingivales enfermas, que los
tratamientos de restauracién. Cuando se sigue este
orden, el margen gingivales est8 |ibre para adqui~
rir una posicién m&s estables, los contornos de -
los tejidos blandos se afirman, y el operador tic-
ne la importanté-ventaja de revaluar, antes de pro
ceder a realizar restauraciones. Esta rutina no im
pide, por supuesto, el tratamiento primario de ca-
ries profundas, y el uso de restauraciones tempora
rias antes de la realizacién de una terapéutica pe
riodontal.

Al considerar el pronéstico de cada diente,
debe tenerse cuidado con los intentos de salvar =~
dientes afectados de gravedad, cuya retencién con-
tribuird muy poco al éxito del caso en total.
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