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PROLOGO

El propésito que encabeza esta obra, tiene por ob-
Jeto el de ofrecer, si no algo nusvo pero si importantes -
puntos de informacién con relacién directz en especial pa-
ra la descripcién de la gingivitis.

Hago la aclaracién de ciertas dudas que existieren,
esperando que sea benéfico para la rama odontolSgica.

Para el desarrollo de esta obra he recurrido a los
diferentes medios de informacién odontolégicos con que con
tamos.

Considero que nuestra responsabilidad es 1a de to-
mar en cuenta, las caracteristicas de las enfermedades gin
givales y del caso; para podar distinguirlos de otros pro-
cesos morbosos patolégicos, que pudieran alterar en deter-
minado momento 1la estructura parcdontal y que muchas veces
producen lesiones muy severas, cuya duracién en ocasiones-
es muy laraa para alcanzar el estado de salud, previo tra-
tamiento.

Asi mismo trato con interés en esta obre los capi-
tulos concemientes a: Constitucién del parodonto e infla-
macién, por considerarlos elementales, puss con el conoci-
nmiento de éstas podemos evitar o en su defecto observar la
continuidad de la enfermedad gingiwal.

Es pues el proceso inflamatorio uno de los puntos-
mis importantes de esta obra, pues mi propdsito antes di—
cho es hacer mencién de estas alteraciones en la cavidad -
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oral y en especial para la gingivitis.

A 1a vez es importante incluir a los factores por-
los cuales se desencadenan estos procesos gingivales tales
como 1a placa bacteriana, ausencia de higiens bucal y el -
factor mecdnico en el cual estd involucrada 1la mala técni-
ca de cepillado.

Ademés que va a influir en cierto momento el esta-
do fisiolégico y emociomal del paciente, pare que se pre—-
sente enfermedad gingivel; y del medio ambiente en el cual
se desarrollen, que es también factor predisporente pare -
que exista.

Asi mismo se trata con gran importancia el capftu-
lo concemiente a 1a prevencién. Puss el conocimiento de-
este tem, es tan indispensable pare evitar ya sea la ini-
ciacién o el tratamiento del padecimiento.
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T.- CONSTITUCION DEL PARODONTO

La piel y 1a mucosa con sus cubiertas epiteliales,
constituyen 1a primera linea de defensa contra el trauma—
tismo y 1a invasién. En muchas zonas estén protegidas con
tra los dafos traumdticos en virtud de su movilidad libre-
y por una capa gruesa de tejido conjuntivo. Esta capa pue
de estar fortificaca con una almohadilla de grasa, o de -
misculo para absorber los golpes directos. En dichas zo—
nas es a menudo dificil cortar piel o mucosa, salvo que -
primero se inmovilice la superficie.

El mecanismo de protecci6n contra la invasién bac-
teriana difiere, sin embargo en la piel y 1la mucosa, uma -
capa gruesa de células queratinizadas, en constante desca-
macién proporcionan una barrera efective contra la penetra
cién de las bacterias a través de la pisl, especialments -
cuando es ayudada por la accién detergente y bacteriana —
del sudor. Una piel seca es mfs susceptible a 1a inwvasién
bacteriana, mientras qus una piel himeda es gensralmente -
saludable.

La capa de células queratinizadas falta por lo ge-
neral en las superficies mucosas, pero es reemplazada por-
1a ain mis eficients accién detergente de:

a).- Accién daetergenta de las membranas mucosas.

b).~ Accibn detergente mecdnica de alimentos y se-
creciones abundantes.



Existen algunas zonas especializadas de la piel y-
1a mucosa que son mds susceptibles, tanto el traumatismo -
como a 1la accién bacteriana.

La porcién modificada de la mucosa bucal, la encia
y 1a mucosa del paladar no estdn bien protegidas contra el
trauma, porque estdn adheridas muy fuertemente a una mata-
de tejido conjuntivo denso que lo hace inmévil, para la —
proteccién contra 1la invasién bacteriana deben depender de
una capa fina de células queratinizadas pero rdpidamente -
descamables, y de la accifn detergente de la saliva y de -
los alimentos.

Una zona débil, se encuentra adherida al cuello de
los dientes en la encia marginal libre, 4sta representard-
una zona débil en la continuidad y por lo tanto la intagri
dad de 1la cubierta epitslial se proyectard a través de la-
piel 1a cual es mds susceptible al treuma mecénicoc y a la-
invasién bacteriana. Otro punto débil en las cubiertas -
epiteliales del cuerpo se encuentran en aquellas zonas en-
1as que un tipo de epitelio se transforma en otro; estas -
zonas transicionales carecen por uns parte de la protec- -
cién de 1a capa de queratima de 1la piel y por 1la otra de -
1a secrecifn de las gldndulas de las membranas mucosas.

La cavidad bucal contiene zomas transicionales que

1)- La superficie dentaria de 1a encfa marginal 1i
bre.



2)- La transici6n de 1a encia adherida a la encia-
oral, vestibular y lingual.

3)- Parte lateral de 1a lengua.
4)- Zona trensicional del labio.

5)- Unién entre el paladar duro y blando.

A).- FIBRAS PARODONTALES
Las fibras parodontales son de dos clases:

a)- Fibras principales.
b)- Fibras de tejido conjuntivo.

Las fibras principales componen 1la mayor parte de-
la membrana y estén formadas de tejido conjuntivo blando e
ineldstico, cuyos fasciculos de fibrillas delineadas se —
unen para formar duras y fuertes, casi siempre paralelas -
entre si.

A este grupo de fibras principales les estd confia
da casi exclusivamente la funcién mecdnica. Se distinguen
segin Black, seis grupos:

1.- Grupo de fibras gingivales libres, que sa-
liendo del cemento van a perderse a la masa fibrosa de te-
Jido gingival; su funcién, es la de presiomar la encia y -



fijarla contra el esmalte a mnera de una cinta de goma, -
que evitando que 108 cuerpos extrafios invadan el periodon-
cio y oponiéndose a 1a expulsién del dients.

2.~ Grupo de fibras de la cresta alveolar; fi-
bras que van del cemento a insertarse en la superficie ex-
tema del periostio en la cara lingual y labial, y en la -
cresta del proceso ulveolar, en la parte mesial y distal.

3.~ Grupo de fibras horizontales; que ss en- -
cuentran inmediatamente por debajo de 1la cresta alveolar -
su direccién es perpendicular a la superficie del cemento-
y tiene como los dos grupos anteriores tres milf{metros de-
extensién, tanto estas fibras como las de la cresta alveo-
lar, tienen por funcifn la de mantener la posicifn central
del diente igual que las fibras apicales pero en sentido -
contrario.

4.- Grupo de fibras ocblicuas; constituye el —
resto de los fasciculos del periodoncio hasta 1a regifn ps
riapical, se dirigen oblicuo-oclusalments, del cemento al-
hueso y tienen por misién controlar la presifén ejercida en
el sentido del eje del dients.

5.~ Grupo de fibras apicales; haz de fibras es
paciadas que irradian en el abanico del cemento al hueso y
que mantienen el dpice en el centro del alvéolo.

6.~ Grupo de fibras interdentarias; van las fi
bras de dients a diente, por encim de 1la cresta alveolar-



interdentaria, su funcién es la de mntener los puntos de-
contacto auxiliares en su linea por las otros grupos.

Las fibras de tejido conjuntivo son llamadas indi-
ferentss o intersticiales, dispuestas diagonalments a las-
fibras periapicales y que rodean a los vasos o nervios. -
Son dificiles de apreciar por colorear débilmente, ademds-
que el parodonto estd constitufdo por cuatro tejidos histo
16gicos que son: Encia, ligamento parodontal, cemento den-
tario y hueso alveolar.

Estos elementos se comportan como una entidad bio-
1l6gica funcional, esto es, que cuando por alguna causa lo-
cal o general, alguno de ellos se altera, los demfs dan —
una respuesta patolégica mediata o inmediata al agente cau
sal.

En el cuadro de padecimientos parodontales, se ana
1izan las respuestas tisulares de estos elementos en las -
diferentes enfermedades que los afectan, y se analizan al-
gunos datos clinicos, como la movilidad, 1a que se ha divi
dido en tres gredos.

Grado 1.- Cuando 1la movilidad es anteroposterior y
casi impersistible.

Grado 2.~ Cuando 1a movilidad es anteroposterior y
se percibe claramente por el paciente y por el operador.

Grado 3.- Cuando existe movilidad vertical la que-



revela destruccién muy grave del parod onto.

LA resorcién 6ses que se diagnostica por medio del
estudio radiogrdfico se divide en: horizontal, vertical y-
combinada .



II.- PLACA BACTERIAMA Y
PREVENCION

PLACA BACTERIANA:

Segin una teoria, 1a placa se forra depositéndose-
una capa inicial de proteina salival en la superficie del-
diente, a 1a cual se fijan los microorganismos de la sali-
va. Las bacterias adheridas al depsito inicial o los mi-
croorganismos presentes en las grietas u otros defectos -
en el esmlte invaden esta capa, por lo cual se dice que -
la formaci6n de la placa estd dividida en dos etapas:

1.- Etapa inicial que puede comprender la for-
macién de un dep6sito no bacteriano.

2.- Etapa que comprende 1a fijaci6n de las bac
terias, cuyo metabolismo puede modificar subsecuentemente-
el depésito de protefnas de la saliwva.

Una de las primeras teorias que se refiere a la —
formacién de 1a placa inicial fué que el dcido 1Actico de-
1as bacterias bucales presentes en las tejidos blandos de-
la boca y en 1a lengua favorecia la precipitacién de 1a mu
cina de 1a saliva y que ésta precipitada, sufria desmatura
1izacifn por las encimas bacterianas, deshidratacién, inac
tivaci6n de 1a superficie para formar una placa inicial -
firae.

Otra teoria acerca de ests proceso, sugiere que —



una enzima de la saliwva, neuraminidasa, divide la porcifn -
de dcido siflico de la proteina saliwal que contiene esta-
substancia, alterando asf{ la solubilidad de la proteina al
aumentar su punto isoeldctrico, favoreciendo 1la precipita-
ci6n bajo condiciones ligeras de &cido o hasta neutrales.

Otros investigadores muestran que las proteinas de
1a saliwa que se encuentra en estado matabolizado, ya no -
son coloides y se precipitan en forma lenta pero espontf—
nea a partir de 1la saliwa.

Esta precipitaci6n es funcién del PH, del tiempo,-
y ocurre en forma lenta con PH neutral o alcalino y mis rd
pidamente si desciende el PH. Por lo tanto, en el indivi-
duo que tiene flujo y PH salivales ligeramente &cidos, la-
precipitacién puede ocurrir més fécilments que en una per-
soma cuyo flujo salival es mds fluido y la saliva mis alca
lina. La absorci6n de proteina salival en hidroxiapatitd-
y el agrupamiento de las bacterias de 1a placa también ocu
rren con mayor facilidad en PH dcido que en PH neutral o -
alcalino.

E1 aumento de los microorganismos acid6genos favo-
recia el aumsnto de 1a acidez de la plaza, que & su vez fa
cilitaria mayor formaci6n de la placa bacteriana.

Estos acontecimisntos podrian explicar por qué los
individuos cuya boma tiene muche actividad de caries, pre-
sentan mayor cantidad de microorganismos acidfgenos y tam-
bién més placa que los sujetos libres de caries.



La formacidn de polisacéridos extracelulares por -
las bactarias que pueden participar en la formacién de pla
cas, hace mis fdcil la adhesifn de estas bacterias a la su
perficie de los dientes o a una capa inicial de proteina,-
pero no existen datos que puedan indicar cémo y cudndo tis
ne lugar esto.

En 1a microbiologia se indica que al depositarse -
una bacteria viva en un terreno apropiado, se inicia su de
sarrollo formando una colonia pero al encontrarse con - -
otros gérmenes que pueden multiplicarse también en el mis-
mo medio, crecen colonias mixtas. A este tipo correspon—
den las placas dentobacterianas. Se trata de una pobla- -
cién heterogénea en la que conviven diversos matariales, -
en una actividad bioquimica simultdnea que tiende a un - -
equilibrio biolégico microsénico y en 1la que no siempre -
las bacterias que inician 1a placa son permanentss, ya que
algunas son reemplazadas por otras y al aumentar el espe—
sor de 1a placa se modifica el ambiente intermo o extemo-
de 12 misma.

PLACA INMADURA 0O TRANSITORIA.

La placa se empieza a formar en el instante mismo
en que los microorganismos se acomodan en la superficis —
del disnte y en donde ya instalados aprovechan las condi—
ciones ambientales de la booa, las cuales son muy apropia-
das para el desarrollo y multiplicacifn de los diversos -
gSrmenes.
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Estos utilizan los elementos intrinsecos propios -
de 1a saliva como son: agua, sales, urea, etc., asf como -
la parts extrinseca de los alimentos ingeridos y cuyos re-
manentes empacados dentro de 1os disntes representan una -
fuente de energia y nutricién pare los microbios.

La placa inmadura o transitoria se caracteriza por
1o siguiente:

1.~ Poses pocos microorganismos de escasa variedad.
2.~ No se llega a mineralizar.
3.- Se puede barrer con un buen cepillado.

4.- Se puede volver a forrar en pocas horas.

PLACA MADURA 0 NO TRANSITORIA

A medida que pasa el tiempo y si el desasso bucal-
persiste, 1a placa prolifera, van aumentando en capas y va
riedad de bacterias y desde los cuatro dias en adelante ya
puede dar lugar a una gingivitis.

Después y de acuerdo con la flora microbiana, asfi-
como con la edad del individuo deberd iniciarse la forra—
cién de salss calcéreas del sarro dental.
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Una de las cosas que tienen en comin las placas es
su localizacién.

Se encuentran en las éreas cervicales de todos los
dientes, a partir del margen gingiwel y hasta donde las —
cispides opuestas por oclusi6n los limitan. Finalmente,-
con respecto de su grosor y su desarrollo en tercera dimen
8ién, intervienen. las caras labiales y 1a lengua frendndo-
lo.

Los microorganismos que se adhisren a 1la placa son:

1.~ Cocos y bacterias gram-positivos, siendo ino—
fensivos.

2.- Cocos y bacterias gram-negativos, peligrosas.

3.~ Borrelia que se alimenta de las sustancias en-
descomposicién.

4.- Bacteroide Melaninogénico.

S.- Organismos filamentosos, liptotrichia y actyng
mices.

6.~ Veillonella.

Los microorganismos del grupo 1 y 2 son capaces de
calcificarse as{ mismos, también la veillonella, la lipto-
trichia y actynomices forran cristales de apatita.



12

PREVENCION

PREVENCION:

La gingivitis y 1a enfermedad periodontal son pre-
venibles.- Gran parte de la gingivitis y la enfermedad pe-
riodontal, y la pérdida de dientes que ellas causan, puede
ser prevenida, puss tisnen su origen en factores locales -
que son accesibles, corregibles y controlables. Los facto
res son: 1.- Negligencim,2.- Placa dentaria, 3.- Control -
de placa.

Cepillos de dientes y otros auxiliares de la higie
ne bucal.- El cepillo de los dientes elimima placa, mte—
ria alba, y al hacerlo reduce la instalacién y 1a frecuen-
cia de 1a gingivitis y retardard la formacién de cdlculos.
La remocién de la placa conduce & la resolucién de 1a in—
flamacitn gingival en sus primeras etapas, y l]a interrup—
cién del cepillado lleva a su recurrencia. Fara que se ob
tengan resultados satisfactorios, el cepillado dentario re
quiere 1a accién de limpieza de un dentifrico.

Los cepillos son de diversos tamaiios, disefio, dure
za de cerdas, de cerdas naturales o de nilén, de longitud
y distribucién de las cerdas. Un cepillo de dientss debe-
limpiar efectivaments y proporcionar accesibilidad a todas
las dreas de 1a boca.
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La elecci6tn es cuestién de preferencia personal.

Métodos de cepillado dentario.

Hay muchos métodos de cepillado dentario. Con —
excepcién de los métodos abiertamente traumdticos, es la -
minuciosidad, y no la técnica, el factor importante que de
termina 1a eficacia del cepillado dentario.

Método de Bass (limpieza del surco con cepillo - -
blando).

Superficies vestibulares superiores y vestibulo —
proximales.- Comenzando por las superficies vestibuloproxi
mal en la zona molar derecha, coléquese la cabeza del cepi
1llo paralela al plano oclusal con las cerdas hacia arriba,
por detrds de la superficie distal del Gltimo molar.

Colfquese las cerdas a 45° respecto del eje mayor-
de los dientes y fuarcense los extremos de las cerdas den
tro del surco gingiwal y sobre el margen gingival, asegu—
rédndose de que las cerdas penetren todo lo posible en el -
espacio interproximl. Ejérzanse una presifn suave en el-
sentido del eje mayor de las cerdas y activese el cepillo-
con un movimiento vibratorio hacia adelants y atrds, con—
tando hasta disz, sin descolocar las puntas de las cerdas.

Superficies palatinas superiores y proximopalati—
nas.- Comenzando por las superficiss palatina y proximal -
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en 1la zona molar superior izgquierda, continGese a lo largo
del arco hasta la zona molar derecha. Coléquese el cepi—
1lo horizontalmente en las dreas molar y premolar. Fara -
alcanzar 1la superficie palatina de los dientes anteriores,
coléquese el cepillo verticalmente y presione las cerdas -
del extremo dentro del surco gingival e interproximalmente
alrededor de 45° respecto del eje mayor del diente y act{
vese el cepillo con golpes cortos repetidos. Si la forma-
del arco lo permite, el cepillo se colooa horizontalmente-
-entre los caninos, con las cerdas anguladas dentro de los
surcos de los dientes anteriores.

Superficies vestibulares inferiores, vestibulo pro
ximales, linguales y linguoproximales.- Una vez completado
el maxilar superior y las su_parfic:les proximales, continde
se en las superficies vestibulares y proximales de la man-
dfbula, sector por sector, desde distal del segundo molar-
hasta distal del molar izquierdo. Oespués limpiense las -
superficies linguales y linguoproximales sector por sector,
desde 1a zona molar izquierda hasta 1la zoma molar derecha.
En 1a regifn anterior inferior, el cepillo se coloca verti
calmente, con las cerdas de las puntas anguladas hacia el-
surco gingival. Si el espacio lo permits, el cepillo pue-
de ser colocado horizontalments entre los caninos, con las
cerdas anguladas hacia los surcos de los dientes anterio—
res.

Superficies oclusales.- Presione firmemente las -
cerdas sobre las superficies oclusales, introduciendo los-
extremos en los surcos y fisuras, activese el cepillo con-
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movimientos cortos hacia atrds y adelants, contando hasta-
diez y avanzando sector por sector hasta limpiar todos los
dientes posteriores.

Método de Stillman.

El cepillo se coloca de modo que las puntas de las
cerdas queden en parte sobre la encia, y en parts sobre la
porcién cervical de los dientes. Las cerdas deben ser - -
oblicuas al eje mayor del diente y orientadas en sentido -
apical. Se ejerce presi6n lateralmente contra el margen -
gingival hasta producir un empalidecimiento perceptible.

Se separa el cepillo para permitir que la sangre
wvuelva a 1a encia. Se aplica presifn varias veces, y se
imprime al cepillo un movimiento rotativo suave, con los
extremos de las cerdas en posicién.

Se repite el proceso en todas las superficies den-
tarias, comenzando en la zona molar superior, procediendo-
sisteméticaments en toda 1a boca. Para alcanzar las super
ficies linguales de las zonas anteriores superior e infe—
rior, el mango del cepillo estard paralelo al plano oclu—
sal, y dos o tres penachos de cerdas trabajan sobre los -
disntes y 1la encia.

Las superficiss oclusales de 1los molares y premola
res ss limpian colocando las cerdas perpendicularmente al-
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plano oclusal y penetrando en profundidad en los surcos y-
espacios interproximales.

Método de Stillman modificado.- Este es una accién
vibratoria combinada de las cerdas con el movimisnto del -
cepillo en el sentido del eje mayor del diente. El cepi—
llo se coloca en la linea mucogingivael con las cerdas diri
gidas hacia afuere de la corona, y se activa con movimien-
tos de frotamiento en la encia insertada, en el margen gin
gival y en 1a superficie dentaria. Se gire el mango hacia
1a corona y se vibra mientras se mueve el cepillo.

Método de Charters.

El cepillo se coloca sobre el dients, con una angu
lacifin de 45°, con las cerdas orientadas hacia la corona.-
Despuds, se mueve el cepillo a lo largo de la superficie =
dentaria hasta que los costados de 1las cerdas abarquen el-
margen gingival, conservando el éngulo de 45°.

BGirese lentamente el cepillo, flexiomando las cer-
das de modo que los costados presionen el margen gingiwal,
los extremos toquen los dientes y algunas cerdas penetran-
interproximalmente. Sin descolocar las cerdas, girese la-
cabeza del cepillo, manteniendo la posicién doblada de las
cerdas. (a accién rotatoria se contin(m mientras se cuen-
ta hasta diez. Llévese el cepillo hasta 1a zana adyacente
y repitase el procedimisnto, continuado &rea por 4rea so-
bre toda 1la superficie vestibular, y después pésese a la -
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lingual. Téngase cuidado de penetrar en cada espacio in—
terdentario.

Para limpiar las superficies oclusales, fuércense-
suavemente las puntas de las cerdas dentro de los surcos -
y fisuras y activese el cepillo con un movimiento de rota-
cién (no de barrido o de deslizamiento), sin cambiar la po
sicifn de las cerdas.

Repitase con mucho cuidado zona por zona hasta que
estén perfectamente limpias todas las superficiss mastica-
torias.

Método de Fones.

En el Método de Fones el cepillo se presiora firme
mente contra los dientes y 1la encfa; el mango de el cepi—
110 queda paralelo a 1a linea de oclusifn y las cerdas per
pendiculares a las superficies dentarias vestibulares. -
Despuds, se mueve el cepillo en sentido rotatorio, con los
maxilares ocluidos y la trayectoria esférica del cepillo -
confinada dentro de los limites del pliegue mucovestibular.

Método Fisiolégico.

Saith y Bell describen un método en el cual se ha-
ce un esfuerzo por cepillar la encia de mnera comparable-



a la traysctoria de los alimentos en la masticacifn. Esto
comprends movimientos suaves de barrido, que camienzan en-
los dientes y siguen sobre el margen gingival y la mucosa-
gingival insertada.

Métodos de cepillado con cepillos eléctricos.

La accién mecénica inclufda en el cepillo afecta -
a la manera en que se usa. En los de tipo de movimiento -
en arco (arriba y ubajo) el cepillo se mueve desde la coro
na hacia el margen gingival y encfa insertada y da vuelta.
Los cepillos con movimiento reciproco (golpes cortos hacia
atrds y adelante), o 1as diversas combinaciones de movi- -
mientos elipticos y reciprocos se pueden usar de muchas ma
neras; con las puntas de las cerdas en el surco gingiwval -
(mStodo de Bass) y en el margen gingival, con las cerdas -
dirigidas hacia la corona (m§todo de Chartars) o en un mo-
vimiento vertical de barrido, desde la encia insertada ha-
cia 1a corona (mStodo de Stillmn modificado).

Otros elementos auxiliares de 1a limpieza.

Hilo dental.- E1 hilo dental es un madio eficaz m
ra limpiar las superficies dentarias proximales.

Higase pasar suavemente el hilo a través del drea-
y adelante. No se debe forzar bruscaments el hilo en el -
érea de contacto porque ello lesionard 1a encia.
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La finalidad del hilo dental es eliminar la placa,
no desprender restos fibrosos de alimentos acufados entre-
los dientass y retenidos en la encia.

Limpiadares interdentarios de caucho, maders y - -
pléstico (conos interdentariocs).- Hay varias clases de -
"conos® eficaces para l1a limpieza de las superficies proxi
males inaccesibles para los cepillos. Pueden ser de gren-
utilidad cuando se han creado espacios interdentarios por-
la prdida de tejido gingival. Si la papila interdentaria
llena el espacio, la accién de limpieza de las puntas se -
1limita al surco gingival en las superficiss proximales de-
los dientes. No hay que forzar las puntas entre 1a papila
interdentaria intacta y los dientes; ello creard un espa—
cio donde no lo habia antes.

Aparatos de irrigaci6n bucal.- Hay muchas clases -
de aparatos que proporcioman un chorro de agua fijo o in—
termitente, bajo presién a través de una boquilla. La pre
8i6n es creada por una bomba del aparato o que se une a la
1llave del agua. La Irrigaci6n con agua es un accesorio -
eficaz de 1a higiene bucal, que cuando se utiliza ademés -
del cepillado proporciona ventajas mayores.



III.- INFLAMACION

LA INFLAMACION es el proceso patol6gico mfs fre—
cuents de los tejidos blandos encontrados por el dentista.
Esta respussta tisular es notable por 1a gran variedad de-
agentes etiolégicos que la producen, su conducta desigual,
y lus formas miltiples con que se manifiesta clinicamente.
fara tratarla, el dentista debe identificar primero la na-
turaleza de la reaccién inflamatoria, porque bien valora—
dos, sus datos clinicos orientan hacia 1a naturaleza del -
agents causal y sirven de gufa para efectuar el tratamien-
to.

CONCEPTO

La inflamacién es un proceso complejo wvascular lin
fético y de los tejidos locales, que se desarrolla como -
reacci6n ante 1a presencia de gérmenes u otros irritantes,
por medio del cual se acumulan células y exudados que tien
den a proteger al cuerpo de un dafio mfs extenso. No se -
considera solaments como alteracifn tisular material, sino
como mecanismo fucional que abarca todos los principios -
de 1a inmunidad. Es un proceso activo que cambia continua
mente.

Los aspectos morfolégicos y funcionalses de 1a in—
flamcién varian ampliaments de acuerdo con los siguisntas
factores: la naturaleza del agents causal, el cardctar ana
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témico y funcional del tejido afectado y la capacidad matu
ral o adquirida del cuerpo como un todo, y de los tejidos-
en particular, para dar detsrminada respuesta al estimulo-
nocivo. Por estas variaciones se reconocen tres tipos ge-
nerales d8 inflamacién: aguda, crénica y granulomatosa.

Estos tres tipos, con sus matices particulares y -
sus alteraciones funcionales, unas veces locales y otras -
generales o generalizadas, constituyen los procesos bési—
cos de todas las enfermedades infecciosas y de otros proce
sos patolégicos cuya etiologia no se ha descubierto. Esa-
clasificacién no se aplica a 1a evolucién medida en tiempo,
ya que la imagen histolégica de inflamacién aguda puede -
perpetuarse durante meses o afos; una inflamacifn aguda, -
al principio, cambia paulatinamente a crénica, o pueden -
coexistir siempre los dos tipos morfolégicos de inflam- -
cién en 1a misma lesifn durante toda la enfermedad. Por -
Gltimo, algunas inflamaciones crénicas tienen ese cardcter
estructural desde el comienzo de la lesién y conservan la-
misea imagen hasta el final. LA reaccién granulomatosa -
conserva su cuadro histol6gico mfs o menos uniforme duren-
te toda su evolucifn.

Probablements 1a causa intima de 1la inflamacién es
1a muerts de las c6lulas, las cuales dejan escapar sustan-
cias que provocan las altsraciones wvasculares iniciales; -
vasodilatacifn y aumento en 1a permeabilidad capilar, los-
datos microsc6picos de 1a inflacién aguda se han estudiado
muy bien a pesar de 1o imperfecto del conocimiento de los-
mecanismos que los provocan. Cualquier hipftesis concier-



ne al mecanismo de 1la inflamaci6n debe tomar en cuenta mu-
chos factores: la enorme diversidad de causas que la origi
nan, su similitud en diferentes espacies animales, la se—
cuencia ordenada de eventos que la componen, la natureleza
reversible de algunos de ellos, los estimulos tan breves -
que provocan su iniciacién, el hecho de que algunos faendms
nos comienzan hasta que ha pasado algin tiempo despufs de-
1a actuaci6n del estimulo y, para finalizar, el que algu—
nas reacciones inflamatorias, como las observadas en las -
quemaduras, aparecen sin adiciomar nada material a los te-
Jidos.

Otro dato interesante es 1la capacidad de ciertas -
sustancias endégenas pare reproducir, a bajas concentracio
nes, muchos de los cambios inflamatorios.

INFLAVACION AGLDA

Las modificaciones en el calibre de los vasos en -
la zoma inflamda consisten en wasoconstriccifn arteriolar
inicial breve, que cambia a dilataci6én prolongada de las -
arteriolas y capilares.

Esta se aprecia indirectaments por el eritema y se
cuantifica mfs exactaments al medir el incremento del flu-
Jo sanguinec y 1a temperatura superficial. Estos fenGme—
nos también se pueden observar, hasta cierto punto, con el
estudio histolégico. La dilatacidn arteriolar inicial se-



debe probablemente al reflejo de axén, en tanto que la di-
lataci6n arteriolar sostenida, a 1a formacién local de pép
tidos y otras sustancias que actéan directamsnte sobre los
vasos. La dilatacién capilar se desencadena ante todas -
las sustancias que aumentan la permeabilidad capilar a las
proteinas, y el paso de éstas a través de 1los capilares po
siblemente se hace a nivel de la sustancia intercelular. -
De todos los compuestos cuya accifn sobre la piel se pare-
ce a la inflamacién, la histamina es 1la que se conoce me-
Jor: su liberacién no se acompafa de prueba histolégica de
dafio en 1las células o en las estructuras extracelulares. -
Por ello se supone que las lesiones de diversos tipos, cu-
yo elemento comin es la destruccién tisular, pueden ini- -
ciar 1la inflamaci6n mediante el escape de péptidos; quizé-
esta accién se efectiie a través de la liberacién de hista-
mina a partir de las células.

Como consecuencia del aumento en la permeabilidad-
a las proteinas, o por cambios especificos en 1la pared ca-
pilar o en los leucocitos polinucleares neutréfilos o en -
ambos, se produce la salida de neutréfilos desde el inte—
rior de los vasos dilatados (dimpedesis). Esto sucede des
pués de la disminucién de la velocidad de la corriente san
guinea y la marginacién de los neutréfilos en 1la zona peri
férica de la corrients. Su salida hacia los tejidos se —
pusde explicar como respuesta a un estimulo quimiotfcticas
o nacido en 1la zona alterada por las bacterias o que parte
de las bacterias mismas. Cuando no existen neutréfilos -
circulantes en la sangre no se desarrolla edema local en -
1a zona de inflamacién, 1o que prueba que la secusncia de-



hechos es una funcifn, por 1o menos en parte, de los neu—
tr6filos circulantss. Es muy importante la reserve intra-
medular de leucocitos neutréfilos mieloides maduros, cuyo-
nGmero normalmente es mayor que el de los circulantes, y -
representa el medio por el cual se satisface la demanda in
mediata de neutréfilos.

Pero no solamente salen células de los wasos. El-
plasm puede pasar en grandes cantidades a la regién lesio
nada; la llegada del 1liquido puede ser favorable al diluir
o alejar sustancias téxicas y aportar cantidad crecients -
de sustancias protectoras. Por ejemplo, la fibrina ayuda-
a localizar el proceso lesional, al formar una red sobre -
1a cual los neutréfilos y los macréfagos pueden actuar nds
eficientemente por tener puntos de apoyo. Aunque estos me
canismos representan parts de la inmunidad natural del - -
huésped, y 1o protegen contra los atagues habituales de -
diversos gérmenes, su \alor es limitado en el desenlace —
eventual de muchas infecciones. Los neutréfilos tienen ca
pacidad fagocitaria; pueden incluir activamente en su cito
plasma, por medio de movimiento, bacterias o particulas -
extrafas. Unas vecss el neutréfilo pusde destruir o dige-
rir la bacteria o material ingerido, pero muy frecuentemen
te sucumbe y se transforma en un cuerpo lleno de gotitas -
de grasa, que cuando se reune en grandes cantidades forma-
abscesos si estdn circunscritos, o exudado purulento si -
se encuentran dispersos. Gren parts del dolor sufrido du-
rents 1a inflamacifn aguda se debe a la distorsifn mecéni-
ca de las terminaciones nerviosas por el aumento local de-
1iquido.



INFLAMACION CRONICA

En ests tipo, cominmente los tsjidos aumentan de-
volumen y consistencia; exists poco o ningin dolor, y 1a -
temperatura local puede elevarse ligeramente. No se obser
va la congestidn activa tan notable en la inflamacién agu-
da y solamente se ve un tono rojizo o azuloso. Si sobre—
viene necrosis, el material destruido tiende a coagularse-
y a solidificarse. Los datos microscépicos mis importan—
tes son el exudado relativamente esocaso, el predominio -
de macréfagos sobre los neutréfilos, 1a escasez de vasos-
sanguineos y la extensa multiplicacién de tejido fibro—
80.

INFLANACION GRANULOMATOSA

Es una reaccif6n altaments especifica del sistema -
reticuloendotelial a ciertos tipos de agentes nocivos. —
Tiene cardcter primordialmentes defensivo respecto al cuer-
po considerado como unidad. Etiolégicamente parece mfs -
complsja de 1o que es en realidad, porque se caracteriza -
por la grean cantidad de estfmulos que pusden provocar-
la.

Los agentes vivos que suelen iniciarla son bacte—
rias, agentes inanimados como grasas, coldgena y proteimas
peculiares.



Hay una tercera clase de estimulos causales no -
clasificados porque no se conocen; son los encontrados en-
1a enfermadad de Hodgkin, las granulomatosis inespecificas
del tubo digestivo y la sarcoidosis.

CONCEPTOS APLICABLES A TODAS LAS
FORMAS .DE INFLAMACION

Independisntemente del curso que sigue la inflama-
cién o de su aspecto morfolégico en los tejidos, de su —
desenlace o de su gravedad, existen conceptos aplicables a
todas sus formas,

Evolucién.- Los caracteres morfolégicos de 1la in—
flamacién aguda son generalmente hiperemia excesiva y va—
riaciones en color y consistencia; la 1esién puede ser fo-
cal y afectar a una zona limitada, o puede ser difusa, en-
cuyo caso 1a reaccifén se difunde uniformemente sobre una -
regién extensa.

Si 1a zona lesionada estf en la superficie de una-
cavidad natural como la bucal, la destruccién de los teji-
dos ocasioma esfacelo o separacién de la necrosis de los -
tejidos vivos y acaba como Glcere.

Tipos de inflamacifn.- Macro y microscépicamente-
1a inflamcién es servsa cuando el exudado no se coagula;-



fibrinosa si hay gran cantidad de fibrina; purulenta si —
contiene abundante pus; hemorrdgica si hay eritrocitos nu
merosos, y diftérica si forra una membrana falsa. Oessde -
luego pueden existir formas mixtas como la fibrinopurulen-
ta, que es una de las mds frecuentes, 1a fibrinchemorrdgi-
ca y otras.

La necrosina contenida en el exudado, desencadena-
edema por accién de un factor liberado de las células le—
sionadas. (a exudina es otro péptido que también aumenta-
la permeabilidad capilar.

Sintoms y signos.- La sensacién de calor que pro-
duce 1la inflamacifn en lesiones superficimles a nivel de -
la zona afectada, se debe a que 1a piel tiene terwinacio—
nes nerviosas sensibles a 1a temperatura; probablemente el
aunento del metabolismo no juega papel importantes. E1 do-
lor puede deberse a sustancias quimicas liberadas, pero -
se explica mis sencillamente por la tensifén excesiva debi-
do al aumento de volumen de la zona alterada, aumento ori-
ginado por el exudado, el edema o 1a formaci6n de abscaso.
La disminucién o la pérdida de la funcién de las regiones-
inflamadas son causadas habitualmente por reflejo inhibi—
dor de los movimientos musculares, ademis de la incapaci—
dad mecdnica que pueda producir la hinchazén.

El aumento en 1a irrigacién se acompafia ds aumen-
to paralelo en el flujo linfético. Los capilares linféti-
cos se hacen mis perwsables a moléculas grandes durante la
inflamaci6n, 1o que facilita 1a eliminacién del exceso de-



liquido y de proteinas de gran peso molecular que llegan -
a los tejidos por via sanguinea.

CELULAS Y FENOMENOS DE LA INFLAMACION

Neutréfilos.

Entre las reacciones a los agentes nocivos, prime-
ro hay emigracién de los neutréfilos hacia el 4rea lssio-
naca y, después, ingesti6n de las particulas irritantss -
es decir, se verifica la fagocitosis. Hay datos para pen-
sar que los neutréfilos son atraidos por muchas bacterias-
que ejercen quimiotactismo positivo sobre ellos. En efec-
to, muchas bacterias contienen sustancias que atraen a los
leucocitos, factor importante para 1la formacién de la ba—
rrera de neutréfilos que rodea a los invasores bacterianos.
Cuando los leucocitos salen a los tejidos, los productos -
bacterianos los gufan directaments hacia los gérmenes, lo-
que acelera la acumulaci6n de defensores potencimles del -
cuerpo, que de otra manera llegarian solamente como resul-
tado de movimientos casuales. Probablemente hay otros fac
tores quimiotdcticos, pero estdn menos estudiados. Nunca-
se ha demostrado 1la existencia de quimiotaxis negativa y -
mucho menos que desemper’s algin papel importante en el ti-
po de respuesta inflamatoria.



MACROFAGOS

La célula preponderante en la inflamacién aguda es
el leucocito polinuclear neutréfilo, pero siempre hay algu
nos linfocitos.

Conforme pasa el tismpo, los neutréfilos son reem-
plazados por macréfagos. Las razones para tal orden de -
aparicién no son clams, Es posible que intervenga el niG-
mero relativo de cada célula en 1a sangre y la facilidad -
para salir de los vasos, aunque con seguridad existen - —
otros factores.

Estas células no desempean ningin papel conocido-
durante 1a inflamacidn, pero su agrupacién periwvascular en
tormo a los folfculos tuberculoscs, es un dato histolégico
familiar en ciertas enferwmedades virales, alrededor de -
las zoms con inflamacién crénica y en el limite de mu—
chos tumores malignos.

FAGOCITOSIS

La ingestién de particulas pequefas por ciertas cé



lulas fagocitarias libres mis importantes son los neutréfi
los y los macréfagos, que emigran desde la sangre hacia -
los tejidos.

Si la particula a fagocitar es pequeia, como el ca
S0 de una bacteria aislada, pasa al citoplasma inmediata—
mente después de hacer contacto con el leucocito. Pero -
si 1a particula es relativamente grande, como por ejemplo-
un grumo bacteriano, es rodeada de citoplasma claro paula-
tinamente y se incorpora al interior de la célula.

OPSONINAS

Una de las influencias mis notorias sobre la capa-
cidad de los neutréfilos para fagocitar bacterias, y posi-
blemente otras particulas, es la de las opsoninas, protef{-
nas contenidas en el plasm sanguineo, que al cubrir la su
perficie bacteriana facilitan la adherencia del neutréfilo
a la superficie de las bacterias con o sin cipsula. Las -
opsoninas de mayor efectividad son los anticuerpos, globu-
1linas producidas por 1a introduccién al cuerpo de sustan—
cias extrafas, como bacterias.

También existen pequeras cantidades de anticuerpos,
resultantes de estimulos no reconocidos, que no difieren -
de los provocados por la inmunizacién especifica. Otros -
factores que favorecen la fagocitosis son 1a naturaleza -
electronegativa de las bacterias o los hipotéticos descri-
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tos con el nombre de factores promotores de la fagocitosis,
los cuales se han identificado mediante trabajos experimen
tales y se asagura que existen durante las enfermsdades in
fecciosas.

La importancia de la fagocitosis pare impedir la -
invasién bacteriana se prusba durante algunas condiciones-
anormales en las que disminuyen notablemente los neutréfi-
los en 1a sangre circulante (leucopenia), o hay supresién
completa en su formacién (agranulocitosis), debido a medi-
camentos o sustancias quimicas. Entonces las bacterias pa
t6genas que penetran a los tejidos pueden multiplicarse 1i
brements y provocar infecciones fatales que una persona sa
na podria dominar f4cilmente. En los enfermos leucémicos-
1a neutropenia se traducs por una reaccifn inflamatoria po
co intensa.

EOSINOFILOS

Los eosin6filos responden in vitro a los mismos es
timulos de quimiotaxis y fagocitosis que los neutréfilos -
pero sus movimientos son mis lentos.

ODurants las reacciones por hipersensibilidad aumen
tan en la sangre o en los tejidos, pero se pueden acumular
localments en el curso de la inflamacién subaguda o créni-
ca de cualquier tipo.



Los neutréfilos que salen de los vasos a los teji-
dos tisnen vida relativamente corta, probablements menor -
de cuatro dias; cuando se destruyen son fagocitados por —
los macréfagos. Cuando éstos emigran desde los vasos & -
los tejidos, sobreviven un tiempo mucho mayor; bajo condi-
ciones favorables pueden fagocitar restos tisulares y cre-
cer hasta alcanzar 30 micreas de didmetro. Entonces no se-
distinguen morfolégicamente de los macr6fagos originados -
en los tejidos (histi6genos). Su persistencia en los teji
dos puede ser de aflos. Sin embargo, los macréfagos con -
particulas incluidas abandonan lentamente los tejidos, en-
parte por medio de movimientos activos, hasta llegar a —
través de los vasos linféticos a los ganglios linféticos -
regionales, donde depositan el material extrefio. Es comin
su fusi6n pare formar c6lulas gigantes de cuerpo extrafo -
alrededor de diversos materiales indigeribles.



IV.- ESTADOS INFLAMATORIOS Y -
DISTAROFICOS.

ESTADOS INFLAMATORIOS.

GINGIVITIS.

Etimolégicaments, gingivitis significa inflamacién
de 1a encia y se le define como el cambio que sufre la en-
cia, como una respussta ante los agentss irritantes loca—
les y los trastomos generales o sistémicos.

Evolucibn, duracifn y distribucién de 1a gingivi—
tis.

Evolucién y duracién: Gingivitis aguda-dolorosa, -
se instala repentinamente y es de corta duracién.

Gingivitis subaguda.- Una fase menocs grave que la-
afeccién aguda.

Gingivitis recurrente.- Enfermedad que reaparece -
después de haber sido eliminada mediante tratamiento, o -
que desaparece espontdnsaments y reaparecs.

Gingivitis crénica.- Se instala con lentitud, es -
de larga duracién e indolora, salvo que se complique con -
exacertaciones agudas o subagudas. La gingivitis crénica-



es el tipo mfs comin. Los pacientes pocas veces recuerdan
haber sentido sintomas agudos. (a gingivitis crénica es -
una lesién fluctuante en 1a cual las zonas inflamadas per-
sisten o se toman normales y las zonas normales se infla-
man,

Distribucién: Localizada.- Se limita a la encia de
un solo dients 0 un grupo de dientes.

Generalizada.- Abarca toda la boca.

Marginal.- Afecta el margen gingival, pero puede -
incluir una parte de 1la encia insertada contigua.

Papilar.- Abarca las papilas interdentarias y con-
frecuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen-
gingival; los primeros sintomas de gingivitis aparecen en-
la papila.

La distribucién de 1la enfermedad gingival en casos
particulares se describe mediante 1a combinacifn de los —
nombres anteriores, como sigue:

Gingivitis mrginal localizada.- Se limita a una -
érea de 1a encfa margimal o més.

Gingivitis difusa localizada.- Se extiende desde -
el margen hasta el pliesgue mucovestibular, pero de drea 1i
mitada.

Gingivitis papilar.- Abarca un espacio interdenta-



rio, o més, en un drea limitada.

Gingivitis marginal generalizada.- Comprende la en
cia marginal de todos los dientss. Por lo general, la le-
8i6n afecta también a las papilas interdentarias.

Gingivitis difusa generalizada.- Abarca toda 1a en
cia. Por lo general también la mucosa bucal se haya afac-
tada, de modo que el limite entre ella y la encfa inserta-
da queda anulado. Los estados generales estdn comprendi—
dos en la etiologia de la gingivitis difusa generalizada,-
excapto en casos cuyo origen es una infecci6n aguda o irri
tacién quinica generalizada.

SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS.

La gingivitis se caracteriza por la alteracién de-
la encia marginal y de las papilas interdentales. Los cam
bios de color son signos importantss que aparecen temprana
mente; mis tarde aparece inflamacién y agrandamiento gingi
val.

En algunos casos la encia permanece blanda y edema
tosa, pero en otras el tejido se agranda, endureciéndose.

La duracién del proceso patolégico, también tiene-
un papel importante, pues la produccién de tejido conjunti
vo fibroso, es el resultado de una inflamacién prolongada,
en donde predomina 1a reparacién de colageno, o sea el pro
ceso de cicatrizacifn.
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Los signos y sintomas de 1a gingivitis pueden des-
cribirse como sigue:

a)- Cambios en 1a contextura, pérdida del punti- -
1lleo y aspecto brillante y liso.

b)- Cambios de coloracién, del rosado hasta los to
nos rojo y magenta.

c)- Cambios en la forma (edema).

d)- Cambios en el intersticio, ulceracién del epi-
telio, sangrado.

e)- Cambios del margen gingival, crecimiento exce-
sivo.

f)- Hendiduras y festones.

El proceso de 1a enfermedad es lento, pero tarde o
temprano 1la encia presenta cambios. A veces la inflam—
cién gingivel queda circundante a la regifn marginal sin -
tocar el resto de 1a encia. la lesi6n puede permanecer
table por largos perfodos sin observarse cambios clinicos-
importantes, sin embargo se presentan también casos de evo
lucién rdpida.

En la primera reacci6n, el pacients, puede limitar
el proceso a 1a zona marginal, gracias a 1a resistencia y
el proceso de reparacién mientras en la segunda, el proce
80 no se datuvo, aunqua por 1o general debe de ser conside
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rado, el grado de intensidad del irritante.

El sangrado es un signo importante; cuando se exa-
mina, una bolsa con un instrumento, la pared lateral del -
tejido blando sangra fécilmente, también la presién nos wa
a provocar una hemorragia. El paciente susle quejarse de-
sangrado al cepillarse y durante las comidas; a veces la -
presién contra los labios, por ejemplo de la almohada du—
rante el suefioc causa hemorragia.

El dolor y la sensibilidad a la masticacién son -
sintomas de proceso agudo. En 1a radiografia no se cbser-
van signos de alteracién de la cresta alveolar.

DATOS MICROSCOPICOS GENEPALES

El epitelio del intersticio gingival es mucho més-
delgado que el que se encuentra en la encia insertada.

En algunos casos 1la inflamacién gingival muestra-
signos de ulceracién, con pequefas soluciones de continui-
dad y prolongaciones dactilares qus penstran profundamente
en el tsjido conjuntivo. De este modo la insercifn epite-
1lial, se hace mis gruesa y se extiende lateralmente, hacia
apical, cuando se destruyen fibras gingivales adyacentes.

El tejido gingiwal tiene gran cantidad de células



inflamatorias entre las fibras de colégeno. En los casos-
muy avanzados sélo se observan restos de los haces de fi-——
bras originales completamente rodeados por densas masas de
células inflamatorias. Esto consiste generalmentes en célu
las plasmiticas y linfocitos, los lsucocitos polimorfo nu-
cleares son subyacentes al spitelio del intersticio, més -
tarde se observa la resorcién de las fibras y las demis ca
racteristicas.

Frectuentemente todo el tejido gingiwal, presenta. -
infiltrado celular inflamatorio, pero otras veces se en- -
cuentra un tejido conjuntivo denso, con hileras interpues-
tas de células inflamatorias. Como regla general existe -
acumulacién de estas células junto a la inserci6n epite- -
lial.

Irritantes gingivales; son de diversos origenes, -
actéan mediante una influencia irritante directa modifica-
da solamente por la habilidad del paciente para resistirla
para reparar el dafo una vez producido. Cualgquier norma -
de resistencia y de 1a reparacifn, permite que 1a lesifn -
siga su curso, segin la gravedad o intensidad de irritante.

El tiempo es tambidn un factor que debe ser consi-
derado ya que uma lesién de dos semanas de duracién, no es
igual a una de dos afios; por lo consiguients 1a accién de-
los factores etiolSgicos y la tendencia orgénica a 1a repa
racién, dan origsen a muchas variaciones en el aspecto de -
las lesiones.
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La inflamacién gingival temprana, junto con el -
sarro dental suelen ocasionar cambios de coloracién; la re
tracci6n y pérdida dsl puntilleo gingival, brindan después
algunos de los sintomas del diagnéstico.

Es cierto que el dolor cambia de una regifn a otre
de 1a encfa y si observamos que el margen gingival presen-
ta una coloracién rosa pdlido, signo clinico que acompafa-
a la fibrosis.

Una de las caracteristicas principales de la le- -
si6n parodontal, es su cronicidad; como el factor casual -
astf siempre presente, 1o mismo el sarro que el impacto —
alimenticio.

La lesién es de repeticién y no se pusde producir-
curacifn completa; entonces se establece un proceso infla-
mtorio crénico que persiste a pasar de todos los intentos
de reparacién.

La presencia del irritante es por tanto de mucha -
importancia. Los irritantes gingivales pueden enumerarse-
como sigue.

a.~ Placa.

b.- Impacto de alimentos margimal y proximal.

c.- Respiracifin bucal.



d.- Higiene inadecuada de la cavidad bucal.
(retencién de alimentos)

e.- Cepillado defectuoso.

f.- Hdbitos que pueden irritar las encfas como el-
uso incorrecto de palillos, etc.

PARODONTITIS:

Definicién: Es 1a respussta inflamatoria de los te
Jidos del parodonto a los irritantes locales o factores ge
nerales con cambios tréficos inflamatorios y destructivos-
de los elementos histolégicos del parodonto.

Conjuntamente con 1a gingivitis, 1a parodontitis -
es la entidad patolégica mds comin que encontramos en nues
tros pacientes, existe en la parodontitis, migraci6n api-——
cal de 1la insercién epitelial, con toda la secusla de in—
flamaci6n de la pared laterel de 1la encfa, destrucci6n de-
hueso con resorcién que radiogréficamente es apreciabls.

La diferencia entre parodontitis y gingivitis es -
cuantitativa y en algunos casos es dificil distinguir un -
caso de gingivitis gue se ha extendido a una parcdontitis-
que s8 inicia.

La parodontitis es el tipo de padecimisnto del pa-
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rodonto, cuyos sintomas coinciden con 1a descripci6n de —
piorrea alveolar. Este padecimiento ataca a veces a unos-
cuantos dientes vecinos, pero de ordinario todos los dien-
tes estdn afectados por 1la enfermedad; estas posibilidades
son las que dan lugar a distinguir dos tipos de parodonti-
tis marginal que son:

a.- La forra localizada, debida a la pérdida de —
contacto con las piezas, o en presencia de prétesis ml -
ajustadas que preparan el terreno a la infeccién.

b.~ La forma generalizada, una de cuyas manifesta-
ciones es el engrosamiento del margen gingiwal, el cual -
pierde su adherencia al cuello dental.

Las encias sangran fécilmente y estdn inflamadas;-
al presionar sobre el tejido inflamado, se hace salir pus—
del intersticio gingiwal; el tejido éseo no atrofia en su-
cresta, una direccién perpendicular a la longitud del dien
te.

Las bolsas pueden encontrarse localizadas en el la-
do mesial o distal de los dientss pero, muchas veces se 1o
calizan rodeando totalments a los dientas.

Existe gran cantidad de cflculos supragingivales -
localizados gensralmentas scbre las coronas de los dientes-
afectados, tambidn existen cflculos adheridos a la rafz, -
donde alcanzan una consistencia de mayor dureza y aspecto-
cristalino. Cuando en este padecimiento se encuentran re-



sorciones Gseas de tipo vertical se debe a una de esas —
dos condiciones:

1.- La parodontitis estd asociada con alguna enfer
medad orgénica.

2.- Efectos de 1a mala oclusién o algn factor lo-
cal. No hay migracién dental, pero s{ atrofia lenta del -
tejido 6seo desde el margen alveolar; uno de los primeros-
sintomas es la movilidad de las piezas.

Sintoms y Signos.- Los sintomas y los signos de -
1a enfermedad denominada parodontitis, son parecidos a los
que se estudiaron en 1la gingivitis. Ademds, debido a 1a -
destrucci6n de 1a cresta 6sea y el cambio consiguiente en-
l1a localizacién del margen gingival, dichos signos pueden-
estar modificados. La bolsa puede ser mis profunda con su
base localizada en 1a superficis del cemento de 1a rafz,

Por regla general, las bases de estas bolsas se lo
calizan por encim de las crestas alveolares, denomindndo-
seles bolsas supradseocas, pero también pueden encontrarse-
debajo, en tal caso serdn llamadas infraéseas.

Las bases de 1las bolsas en los molares y en los pri
@eros premolarss superiores, pueden estar localizadas en -
1a superficie de las regiones interradiculares y se les de
nomina zonas de bifurcacién. También se encuentran créte-
res interdentales.
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La caracteristioa principal de 1a parodontitis mar
giml, es la pérdida de la cresta alveolar, 1o que pone -
en peligro la estabilidad del dientas. Debido al desarro—
1lo de inflamacién gingiwval, la cresta alveolar puede ser-
atacada ocasionando asi la resorcién.

Lo dicho anteriormente, es importante para conpren
der 1a localizacién del proceso destructivo; las alteracio
nes tempranas se producen en 1a cresta interdental adyacen
te al sitio del riego sanguineo interdental y de los vesos
linféticos y pronto se forma un defecto a mnera de crédter.
El resultado se observa en el examen radiogrdfico y consis
te en 1a pérdida de 1a l4mina dure en 1a regifn de la cres
ta.

La superficie del periostio de la ap6fisis alveo—
lar bucolingual, muestra signos de resorcién. La resor- -
ci6n también se localiza en 1a porcién del pericstio de la
apbfisis alveolar interdental y no es rara la situacién en
la que solamente esa porcifn lingual o bucal del tabique-
interdental permanezca sana, mientras que las otras zonas-
estdn reabsorbidas enterements.

En 1a porcifn bucal o lingual, los procescs de re-
sorcisn no pueden apreciarse radiogréficaments (el diente-
estd sobrepussto a esta parts de 1a ap6fisis) pero en la -
zoma interdental, la cresta del septum puede ser mds radio
1lGcida, que 1a porcifn subyacente; asi los cambios radio—
grdficos de la parodontitis marginal, consisten en 1la re—
sorcién a manera de copa de 1a cresta alveolar y pérdida



completa de la estructura alveolar de la cresta cuando 1la-
1lesién es avanzada. Lo antsrior determina que la corona -
clinica se haga mis grande que la rafz clinica.

La destruccifn del hueso, también puede presentar-
se en forra vertical adyacente al diente. Esta es la le—
sién con la caracteristica de 1la bolsa infrafsea; 1la pro—
fundidad de la bolsa no puede determinarse por un estudio-
radiolégico, ya que depende exclusivamente de tejido blan-
do. Otro signo importante de parodontitis marginal, es 1la
movilidad dentaria.

Al acentuarse la enfermedad del diente, éste se -
hace menos firme, sufriendo pérdida de estabilidad y pérdi
da de contacto y migracién, son mfs frecuentes cuando los-
sintoms estdn relaciomados con las lesiones del aparato -
de insercién.

La profundidad de 1la bolsa varia segin la migra- -
cién hacia apical de 1a insercifn epitelial y de la separa
cién y reacci6n del margen gingival. Los abscesos parodon
tales son frecuentes cuando exists pérdida de drenaje de -
1a bolsa, cuando el exudado no puede salir a la cavidad bu
cal.

Patogenia.~ Cuando el proceso inflamatorio de 1a -
encia, se extiende a los tejidos profundos de soports, y -
parts de ess soporte ha sido destruido, se puede hacer el-
diagnéstico de parodontitis. Uno de los datos caracteris-



ticos de 1a parodontitis es la bolsa parodontal. la pro—
fundidad de 1a bolsa en la membrana parodontal, es acompa-
fada de resorcién de la cresta alveolar.

El diagnéstico clinico de 1a parodontitis, se basa
en la inflamacién gingival, en la forracidn de bolsas y -
exudado purulento, en 1a resorci6n alveolar.

Otro signo importants, aunque tardfo, es la movili
dad. Generalmente 1la enfermedad es indolora.

La bolsa parodontal, con su exudado purulento y la
resorcién de 1a cresta alveolar son las caracteristicas -
clinicas mds importantss de la enfermedad. La bolsa paro-
dontal tiene por un lado la superficis del diente con su -
cuerpo expuesto cubierto por depdsitos de sarro, el otro -
lado, estd formado por la encia con diferentes grados de -
inflamcién. Del cemento coronal, al fondo de la bolsa es
un tejido necrético, sin vitalidad, los depésitos constan-
de una mtriz orgénica, impregnada de sales inorgénicas.

La mtriz orginica, estd formada por mucina, bacte
rias, células epitsliales descamadas y leucocitos que han-
emigrado del tejido conjuntivo inflamado hasta la bolsa -
que contiene suero y otros elementos sanguineos en diferen
tes periodos de descomposicién.

La porcifn del tejido blando de la bolsa, estd -
cubierta por epjtelio escamoso estratificado. La superfi-



cie exterma del epitelio gingival, se caractariza por po—
sesr una superficie queratinizada que termina bruscamente-
en el mrgen libre de 1la encia. El epitslio de la bolsa,-
no estd queratinizado y muchas veces es delgado y ulcera
do.

Frecuentements, las papilas del tejido conjuntivo-
son largas y se extienden casi hasta la superficie de imva
sién de los leucocitos, pero pueden dejar los vasos sangui
neos cubiertos solamente por exudado coagulado.

Datos Microscépicos.- E1 trastomo principal se ob
serva en la cresta alveolar, su causa es la extensifn de -
1a inflamacién hacia los espacios medulares del alvéolo.

Se han propussto muchas teorfas para explicar el -
mecanismo de resorcifn 6sea en el proceso inflamatorio —
sin embargo, se tiene que advertir que no s6lo ocurre re—
sorcibn sino formacién de hueso como un esfuerzo parea la -
reparaci6n. Por lo tanto, puede observarse resorcién os—
teocldstica en una zona, mientras se verifica la aposicién
del hueso nuevo en una regi6n adyacents o en el otro lado-
de las trabéculas. El proceso de resorcién 6sea es lento-
a pesar de 1la inflamcién. Esta cronicidad se explioa, -
por 1a reparacién del tejido blando y del hueso, ademfs -
del proceso inflamatorio de poca intensidad que se observa
en 1a enfermedad parodontal.

Si 1a inflamci6n pudiera limitarse a 1a encfa, -~



a7

el hueso no seria atacado. Sin embargo, la pérdida &sea -
puede depender de otros factores distintos a la inflam- -
cién. También 1a pérdida de hueso, es el resultado de la-
alteracién funcional como la falta de uso, o traumtismo -
por trastomo de oclusifn. Sin embargo, 1a parodontitis -
marginal, es de maturaleza inflamatoria.

Y es 1a reaccién natural al irritante la causa que
determina la alteracifn de la encia, con 1la pérdida consi
guiente de hueso por la persistencia de el irritante. Mi-
croscépicamente, la extensién de 12 inflamacién crénica es
desde la encia, hasta el alvéolo. En una lesi6n parodon—
tal destructiva crénica, no se obssrva infiltracién de la-
médula por c6lulas inflamatorias, cflulas del tejido con—
Juntivo en proliferacién de nuevos capilares.

Las regiones del hueso, en las que efectim resor—
cifén, muestran mirgenes irregulares, denominadas lagunas -
de Howship, en las que puede o0 no haber osteoclastos.

La destruccifn 6sea, es un proceso marginal, empis
za primero el excawado de la pieza, que origina un créter
y luego se reabsorbe lateralments de manera que se pisrde-
toda 1a cresta.

En condiciones normales, no existen bacterias en -
el tsjido conjuntivo; cuando las bacterias entran en el te
Jido conjuntivo, se cree una barrera formada por la rdpida
migracién de los leucocitos, efectudndoss bloquso por la-



trombosis y desarrollo de 1la red de fibrina alrededor de -
la zoma.

En los casos de bolsas summente profundas, espe—
cialmente de tipo intrealveolar, el absceso puede desarro-
llarse en los tsjidos profurndos de soporte y formar un -
absceso parodontal o lateral. Esto se debe muchas veces -
a la falta de drenaje de una bolsa profunda o tortuosa o -
en una bifurcacién,

La infiltracién linfocitica y plasmftica, es la ca
racteristica predominante en 1a parodontitis de las zonas-
profundas (1sjos de la superficie de 1a bolsa).

Probablemente 1a fusién de estos elementos celula-
res, en 1a reaccién inflamatoria de defensa, es la produc-
cién de anticuerpos y toxinas. Las células plasmdticas, -
suglen observarse en grandes masas densas de la encfa, dan
do 1a impresifn de un tumor de plasmocitos, la presencia -
de estos elementos en 1as parodontitis prolongadas, revela
quizé un esfuerzo del organismo para neutralizar los efec-
tos téxicos de las bacterias y los productos de la necro—
sis, tisular.

Progreso de la inflamaci6n.- E1 proceso inflamato-
rio prolongado, rara vez permanece superficial, pues tiene
tendencia a profundizarse siguisndo el curso de los wasos-
sanguineos y linféticos.
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El progreso del proceso inflamatorio en las estruc
turas mis profundas, es el dato mds caracteristico de la -
parodontitis. Se sabe que los vasos sangufneos de la en-
cia y de la membrana parodontal, se originan en las arte-
rias alveolares y penetran hacia el séptum interdental o -
interradicular, como se observa frecuentemente en las ra—
diografias de 1la regién de los incisivos inferiores, y se-
extienden hasta 1a encia, también envian ramas al ligamen-
to parodontal.

En 1a cresta alveolar, los vasos llegan hasta 1a -
14mina dura.

Cuando existe un proceso inflamtorio, como en la-
parodontitis, también las toxinas siguen el curso de estos
vasos. Este hecho explica, el aspecto radiogrdfico de la-
cresta alveolar en la parodontitis. 6in embargo, 1a ima—
gen radiogréfica no revela el proceso biolégico y muestra-
el resultado de la destruccién 6sea tiempo después que es-
te proceso ha sido motivo.

Trayecto de los vasos sangufneos.- E1 trayecto de-
los vasos sanguineos en la cresta alveolar, condiciona el-
aspecto microscépico y radiogrdfico de la cresta alveo—
lar; si los vasos sanguineos se extienden a través de la
punta de 1a cresta, ésta adopta la forra de copa en la pa-
rodontitis; si se dividen antes de entrar en la cresta, -
1a resorcidn puede ocurrir en forma de Y, y la cresta apa
rece esfumda en la radiografia. 8i los disntes estdn cer
ca unos de otros, separdndolos s6lo un hueso alveolar —



delgado, la inflamaci6n puede llegar a la membrana parodon
tal en ambos lados y 1a parte coronal de esta cresta, pue-
de estar completaments destruida.

Progreso de 1a inflamaci6n hasta el hueso. El pro
c8so inflamtorio se extiende a los procesos medulares - -
6seos, pues sigue el curso de los vasos sanguineos, (las-
toxinas bacterianas de 1a bolsa), derivadas del proceso in
flamatorio, son llevadas a las zonas més profundas, lo que
explica en parte, la resorcién de la cresta alveolar. El-
aumento de presién en la zona, el edema, la tumefaccién, -
1a hiperemia activa y pasiva; y las enzimas proteoliticas,
son 1as causas de la resorcién del hueso. Sin embargo, la
penetracifn de toxinas hasta los tejidos mds profundos, -
también pueden producir resorci6n 6sea. Las toxinas quizéd
afecten 1la vitalidad de 1los osteocitos, directa o indirec-
tamente a través de los cambios del riego sanguineoc. La -
reacci6n inflamatoria, sigue el curso de los vasos sanguf-
neos hasta los espacios medulares, y el tejido medular, -
normalmente de tipo graso, se transforma en fibroso.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, podemos
hablar de osteitis localizada.

El hueso desempefa un papel mds bien pasivo y los-
osteocitos vitales, pusden observarse incluso, en las par-
tes mis delgadas del hueso.

La actividad ostecbldstica y ostsocldstica siguen-
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su curso, dependiendo de las influencias téxicas y de 1la -
relacién inflamatoria concomitante. La destruccién del —
hueso, e@s la expresién de un balance negativo en el proce-
80 de formacién y resorcién ésea.

La resorci6n osteocldstica de 1a cresta alveolar,-
pusde intensificarse por factores generales que favorecen-
la destruccién de las sustancias proteinicas, como la de -
1a matriz Gsea.

Factores etiolégicos.- Los principales factores —
etiolégicos de 1a parodontitis, son locales e irritantes.

La parodontitis puede agravarse o complicarse por-
enfermedades nutricionales u otros factores.

Factores Extrinsicos.- La irritacién local es un -
factor etiolégico primario en 1la parodontitis. (a irrita-
cién debido a dep6sitos con sus invisibles gérmenes en un-
factor fundamental en 1a profundizacién de las bolsas y de
reacci6n inflamatoria que la acompafa; sin embargo, estos-
factores locales no explican adecuadamente el desarrollo -
de algunas forras de parodontitis.

Factores Intrinsicos.- 8in duda los factores geng
rales, jusgan importante papel en el dasarrollo, forma gra
vedad ds algunos casos de esta enfermedad, pero no puede -
afirmarse que una enfermedad general, o alguna deficiencia



nutritiva tenga como resultado una parodontitis a continua
cién de una gingivitis persistente. Sin embargo hay enfer
medades que predisponen a la desorganizacifn de los taji—
dos y las reacciones inflamatorias; un ejemplo de ellas es
la diabetes.

La diabetes mellitus, es una perturbacién de los -
islotes de Langer-hans del péncreas y de la funcién del hi
gado, muchas veces esta enfermedad se asocia con trastor—
nos de gléndulas end6crinas, como la tiroides y las supra-
rremales. Entre las secuelas mis importantes encontramos-
1a degeneracién de 1as proteinas, procesos degenerativos -
generalizados, disminucién de la resistencia de los proce-
808 infecciosos, y aumento de las reacciones inflamatorias.

El aumento de 1a gravedad de 1la diabetes cuando -
existe inflamcién, se debe a 1a glucosa que forma en el -
sitio inflamado por la destrucci6n de las proteinas y la -
liberaci6n de exudados téxicos (necrosina). Estos actfan-
sobre el higado y aumentan el nivel de 1la glucosa sangui—
neal de tal manera que es necesario administrar grandes do
sis de insulina.

La investigacién de un gran nGmero de diabéticos,-
no han revelado alteraciones histolégicas gingivales carac
teristicas de esta enfermedad. G6in embargo, las alteracio
nes tisulares observadas en la parodontitis diabética parg
cen ser mis graves.



Por otra parts, el papel de la diabetes en la paro
dontitis, es el de factor agravante. Hay menor resisten——
cia a las infecciones, debido a 1a falta de formacién de -
antitoxinas y a que la resistencia tisular estd disminuida
como consecusncia de la destruccifn del material proteico.
La regeneracién tisular en general, es mds lenta y menos -
efiocaz despufs de que ss ha iniciado el proceso de degene-
racién.

Los trastomos de 1las gldndulas end6crinas (tiroi-
des y ovarios), provoca alteraciones de 10s procesos meta-
b6licos generales y actim como factor agravante de los - -
trastomos locales irritantes.

Las deficiencias diabéticms y otras alteraciones -
nutritivas, puesden tener un papel similar como también las
perturbaciones de 1os érganos hematopoyéticos. La anemia-
puede ser factor contribuyente, ofreciéndose a 1a infec- -
cifn, como consecuencia una resistencia disminuida.

La irritacién local, es el factor etiolégico prima
rio de la parodontitis y puede ser modificado por los fac-
tores generales. Entre los factores generales debe "in- -
cluirse 1a constitucifn orgdnica del individuo, la que sin
padecer ningn estado morboso, puede hacer al individuo -~
mis vulnerable, o que reacciones mis intensamente al mismo
agents agresor.

Pron6stico.- Es importante el pron6stico de 1la -



parodontitis y otras enfermedades parodontales crénicas -
destructivas. Al hacer el pronéstico de toda 1a zona afec
tada por la enfermedad parodontal, se debe considerar los-
siguientes factores:

a.- Actividad del pacients.- Solamente los pacien-
tes interesados en conservar sus dientes permiten un pro—
néstico favorable, y deben estar dispuestos a llevar a ca-
bo 1a higiene que se les recomiende.

b.- Estado del hueso alveolar.- A myor cantidad -
de hueso alveolar presents, mejor es el pronfstico. La -
densidad del hueso alveolar, es un factor engafo=o del pro
néstico, pues gran parte depende de la densidad de las ra
diografias.

c.- Profundidad media de 1a bolsa.- Es obvio que -
el pron6stico es menos favorable cuando existe una mayor -
profundidad, extensifn y tortuosidad de las bolsas.

d.- Aslacif6n de las bolsas con la unién mucogingi-
val.- Cuando las bolsas se extienden mds alld de la encia-
insertada hasta la mucosa alveolar, se plantean problemas-
terapduticos especiales y, por lo tanto, el pronfstico de-
be ser ressrvado.

e.- Cardcter del tejido.- Las diferentes caracte—
risticas del tejido como la inflamacién, edema, hiperemia,
fibrosis y necrosis, tienen influencia en el tratamiento y
el pronéstico.
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f.- Edad del mcia'we.- El pronéstico es mis favo-
rable en pacientes de mayor edad con lesiones parodontales
similares a uno nds joven.

g.- NGmero y distribucién de los dientes permanen-
tes.- Debe existir un nGmero suficiente de dientes para -
una funci6én y restauracién adecuadas.

h.- Morfologia dental.- Los pacientes con raices -
largas y fuertes, y aquellos con Taices cilindricas a mne
ra de huso, tiene ms posibilidades de conservar sus dien-
tes en su sitio que los que tisnen rafces cortas y créni—
cas. Los pacientes con hipercementosis tienen generalmen-
te buen pronéstico.

i.- Salud y estado general del paciente.- E1 pro—
néstico es reservado en los pacisntes con alguna enferme—
dad general de posible importancia etliolégica en la lesién
parodontal.

Pron6stico de cada dients.

a.- Movilidad.- A mayor movilidad del diente es me
nos favorable el pronéstico.

Ha de tenerse presents que el aspecto radiogrdfico
y la movilidad no siempre concuerdan. En la parodontitis-
con destrucci6n horizontal avanzada, los dientes pueden te
ner un grado minimo de movilidad. Los dientss con movili-



dad mfs moderada, o los que pudieran ser deprimidos en su-
alvéolo o volteados sobre su eje, tisnen como regla gene—
ral, un pron6stico malo. En los casos en la que hay algu-
na movilidad, el pronéstico es bueno si se puede corregir-
o mejorar cualquier traumatismo parodontal y aplicar féru-
las.

b.- Cantidad de hueso.

c.~ Resorcién alveolar vertical. En los casos con
formacién de bolsas interradiculares profundas y vertica—
1es, 1a cirugia 6sea puede ser el (nico tratamiento, pero-
se deben medir cuidadosamente los beneficios de esta opera
cién y compararlos con el dafio que se hace a los dientes -
adyacentss que conservan buena estructura alveolar.

d.- Los dientes con lesiones de la bifurcacién ex-
puesta es accesible a los cuidados casercs, algunos de es—
tos dientes pueden ser salvados durante muchos tismpo.

e.- Al hacer el pronéstico de cada diente en 12 -
enfermedad parodontal, se debe intentar un balance de to—
dos estos factores.

Terapéutica.- €s obvio que la bolsa parodontal de-
be ser suprimida. Es un terreno favorable a la actividad-
bacteriana y ademis almacena restos alimenticios y detri—
tus. En ellas se ocultan espiculas de depSsitos calcifica
dos que son fuente de irritacién, es el foco de donde par-
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te el proceso inflamatorio.

Objetivo de 1a terepéutica.- La terapéutioca de las
afacciones parodontales inflamtorias, coincide bdsicamen
te en la eliminacién de los factores locales de irrita-
ci6n y de las bolsas, y de la conservacién de un estado
de higiene gracimas a los cuidados de higiene caseros ade-
cuados.

Debemos reconocer y hacer notar al paciente, que -
ningin tratamiento parodontal es definitivo.

Las bolsas tiesne que ser eliminadas, tienen que -
instaurerse condiciones bucales de perfecta salud e higie-
ne; pero el problema estriba en mantener la mejoria y pre-
venir las recidivas del proceso patolégico.

La eliminacién de 1a bolsa parodontal, puede efec
tuarse de varias maneras, segin su extensi6n y relacién -
con el resto del parodonto. No todas las bolsas pueden -
ser eliminadas por el raspado gingival como tampoco por la
gingivectomia. En muchas ocasiones es necesario usar va—
rias técnicas, para las diferentes bolsas en un mismo pa—
ciente. Estos son procedimientos quirdrgicos especiales.-
El raspado radicular es parte importants de cualquier tra-
tamiento parodontal.



ESTADOS DISTROFICOS.

GINGIVOSTIS.

La gingivosis es un padecimiento distréfico o dege
nerativo carecterizado principalmente por la caida del epi
telio, a nivel de la encia mrginal y la encia insertada;-
con exposici6n del tejido conjuntivo subyacente. El1 pade-
cimiento afecta primordialmente a la capa basal del tejido
conjuntivo, y puede observarse que en la unifin del tejido-
epitelial y el tejido conjuntivo, existe una linea de sepa
racién que da por resultado que la relaci6n entre estos -
dos elsmentos pierden su {ntima unién con el consiguiente-
resultado de descamacifn epitelial, que el paciente repor-
ta, y asi mismo se crea un cuadro en el que el enfermo tis
ne imposibilidad de ingerir alimentos de consistencia dura
pues el simple roce produce molestias.

Los alimentos muy condimentados o de sabor dcido -
tambidn producen dolor, se puede observar que 1a mucosa bu
cal se encuentra seca y el paciente sisnte en muchas oca—
siones sensacién de quemadura.

La gingivosis puede confundirse con otros padeci—
mientos, como por ejemplo, las alergias a ciertos alimen—
tos como el pescado o las frutas, o a 1los férmacos que pro
ducen cuadros semejantes; pero un estudio cuidadoso del pa
cients; revela qus el cuadro alérgico tiene diferencias -
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bdsicas, como por ejemplo las manifestaciones bucales de -
un estado alérgico, producen pequefas vesiculas que se en-
cuentran rodeadas por una zona indure y eritematosa, que -
al desprenderse deja una zona de tejido conjuntivo expuss-
to, lo que hace que el diagnfstico pueda confundirse; pero
las manifestaciones de un estado alérgico no son exclusiva
mente bucales, sino que proporcionan también datos cuté- -
neos que hacen posible la diferencia entre estos padeci- -
mientos.

A esta enfermedad se le ha denominado de diferen—
tes formas como por ejemplo: gingivoestomatitis descamati-
va crénica, estomatitis senil, estomatitis menopfusica, —
etc.

La etiologia de este padecimiento aGn no se esta—
blece definitivamente pero el cuadro patolégico mejora sen
siblemente con la administracién de estrégenos.

Numerosos experimentos llswvados a cabo en monos —
castrados, han podido demostrar que es posible reproducir-
un estado clinico en estos animales, que en mucho se aseme
Ja al cuadro clinico de la gingivosis humana. En general,
podemos decir que los elementos del parodonto no son afec-
tados por ests padecimiento, a excepcién del epitelio y te
jido conjuntivo de 1a encia. En algunos casos, si el -
origen del padecimiento es por insuficiencia de estrdge
nos en el torrente circulatorio, el hueso alveolar puede -
presentar zomas de pérdida de sales mineralss que radio—
gréficaments son apreciables.



60

La conducta terapéutica a seguir, debe estar basa-
da en la determinaci6n de los agentes causales que estén -
produciendo el padecimiento, y para poder llegar a un diag
néstico, se deberd pedir la cooperacifn del especialista -
en endocrinologia, el que nos proporcionard datos importan
tes qus nos permitan normar nuestro criterio para la mejor
comprensién de esta enfermedad.

PARODONTOSTS .

La parodontosis es el prototipo de las enfermeda—
des distréficas o degenerativas; estd caracterizada por -
1a destruccién parcial o total de los elementos de soports
del diente; ataca a un grupo de dientes o a 1a totalidad -
de los mismos. Gottlieb la denominé atrofia difusa de hue
so alveolar.

Su etiologia no se ha definido de una manere preci
sa, pero sus causas princimales son los factores genera-
les o sistemdticos, tales como la desnutricién, estados-
clinicos o subclinicos o avitaminosis.

Algunos autores relacionan de manera directa esta-
enfermedad a 1a diabetes por ejemplo, pero esta relacién-
de mansra més directa no se ha demostrado clinicaments.

Otros factores etiolégicos que se supone tiensn -
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relacién de manera directa, son los factores de apertura y
cierre de los vasos que alimentan al parodonto es decir -
son fenémenos tréficos de la dindmica sanguinea.

La herencia jusga un papel muy importants en la —
etiologia de este padecimiento,,al elaborar la historia -
clinica, se debe tomar en cuenta los antecedentes patolégi
cos familiares.

De acuerdo con los cambios histolégicos, la enfer-
medad se divide en:

1a. Fase.- En esta etapa aparece destruccién de -
las fibres principales del ligamento parodontal, empezando
a formarse tejido conjuntivo indiferenciado con fen6menos-
agudos o de extravasacién sanguinea y el consiguients -
edem y aumento de volumen del espacio vital del ligamen
to parodontal. Al no existir fibras principales, tanto -
el cemento como el hueso sufren falta de aposicién, ya que
no existe estimulo y podemos cbservar zonas de destruccién
de hueso con aumanto en los espacios de 1la zona de diplée-
del tejido 6Gseo.

2a. Fase.- Es 1a fase donde la destruccién avanza
de la profundidad hacia la insercién epitslial. Cuando -
1a destruccifn del ligamento y el huaso ataca la insercién
y exists migracién; se wuelve un trastormo mixto, degenera
tivo e inflamatorio.



3a, Fase.- Observamos la formacién de bolsas con
todos los sintomas clinicos (aposici6n de sarro, exudado,-
etc. ).

Por medio del estudio radiolégico observamos aumen
to del espacio del ligamento parodontal, destruccifin en un
grupo de hueso, con formacién de bolsas infraéseas trabecu
lacién 6sea defectuosa y en muchas ocasiones se cbserva -
destruccién de cemento en un tercio apical de la rafz.

Es un padecimiento que ataca a personas jévenes —
aparece generalmente alrededor de los 30 afios. Se observa
en ambos sexos, pero mis frecuentements en la mujer.

Los sintomas mfs importantes son los siguientes:

a).- Se forman diastemas por migraciones vestibula
res y mesiales del grupo de los incisivos superiores.

b).- Las piezas mis afectadas son los incisivos su
periores e inferiores y la zoma de los molares.

c).— La movilidad es de segundo o tercer grado, se
gin sea 1a cantidad de tejido de soporte afectado.

El aspecto gingival en esta enfermedad es acepta—
bls pussto que no hay migracién de la insercifn epitelial-
en 1a primera fase. E1 paciente acude al consultorio por-



que los disntes cambiaron de posicién, los sienten flojos,
pero no hay gingivorragias ni dolor que puedan alarmar al-
pacients. En la segunca fase, el paciente ya tiene sinto-
mas bien determinados, como exudado, formacién de abscesos,
movilidad, dolor, migracién, etc.

El tratamiento adecuado consiste en valorizar por-
medio del estudio clinico y radiogrdfico, cuales son las -
piezas que pueden o deben intentar salvarse haciendo una -
valoracién del n(mero de paredes que ha atacado la bolsa -
en cada pieza. Posteriorments, ya determinado el pronésti
co de cada pisza, se recurre al raspado y curetaje, feruli
zacién temporal y algunas veces técnica de colgajo, pero -
éste es un tratamiento local.

Que va a resolver solamente 1la segunda fase de la-
enfermedad, o sea la inflamcidn. Debemos investigar con-
la ayuda del médico general, qué padecimiento es el que —
afecta al pacients e instituir la terapéutica adecuada pa-
ra cada caso ya que el factor directo causal de 1a enferme
dad es de origen sistémico, y éste solo se elimina por el-
tratamiento médico general. El pronéstico es grave en es-
te padecimiento.



V.- OESCRIPCION DE LA GINGIVITIS.

GINGIVOESTOMATITIS MENOPAUSICA.

Aparece durante la menopausia o durante el perfado
postmenopdusico. Los cambios menopSusicos mfs precoces -
traen a veces signos y sintomas leves, esta enfermedad no-
es comin.

Segin Richman y Abarbanel, la mucosa gingival pue-
de ser afectada por la disminucién de 1a actividad owérica
de 1la menopausia, qus produce una alteracifn patolégica bé
sica, responsable del cuadro.

El cuadro gingival consiste en disminucién del ro-
sado normal, sequedad y hemorragia gingiwal. En el resto
de la mucosa oral, aparecen alteraciones semejantes. La-
paciente se queja de sensacién de sequedad y quemazén en -
toda 1a boca, con gran sensibilidad a los cambios térmicos.
Estos cambios en 1la cavidad oral son semejantes a los cam-
bios atréficos que aparecen en 1la mucosa vaginal.

Vasler y Henry describen los siguientes sintomas -
en 1a mucosa oral durante la menopausia:

a).- Sensacién de quemadura en la lengua, superfi-
cie vestibular y pilares de las fauces.



b).- Gusto anormal, descrito como salado, amargo o
picants.

c).- Alteraciones microscépicas de 1a lengua.
d).- Eritema difuso de 1a mucosa oral, con dolor.

@).- Aftas antes y después de las menstruaciones -
en la primera etapa de la menopausia.

f).- Malestar al usar prétesis.

La gingivoestomatitis menopfusica puede aparecer -
en pacientes desdentados. Estas pacientss no pueden tole-
rar bien las dentaduras. El contomo de la dentadura estd
delimitada por el aspecto rojizo de 1a mucosa. En estos -
casos no se deben hacer extracciones pues seria solo un —
alivio transitorio, pues el poner la placa total se verdn-
los trastomos que tenian al tener los dientes.

Los signos y sintomas de la gingivoestomatitis me-
nopdusica son de cisrto grado comparables a los de la gin-
givitis descamativa. La opinién prevalents es que en am—
bos estados surgen atrofia y queratinizacién disminuida -
del epitelio oral, junto con la disminucifn de estrégencs.

La gingivoestomatitis menopdusica no es una carac
teristica normal de 1a menopausia fisiolégica. Se ha de—
mostrado que hay una atrofia fisiol6gica del epitslio en
1a menopausia. (os cambios orales no estdn necesariamente



relacionados con 1los cambios menopfusicos extemos.

La gingivoestomatitis puede ser la (nica caracte—
ristica molesta de una transicién menopdusica normal.

Tratamiento.- E1 tratamiento consiste en la admi—
nistracifén de estrfgeno, para calmar el dolor, por via bu-
cal, 1 mg. de estilbestrol por via bucal diariaments, o -
por via parentsral como dipropionato de estmadiol, 10 000-
A.U. en un ml. de aceite de sésamo, diariamente, por lo co
min, los sintomas remiten dentro de los 10 dfas, momento-
en que se suspende el tratamiento. Se puede continuar, si
fuera preciso, en dosis mis pequefas. Hay que advertir a-
los pacientes que a veces se vuelve & producir menstrua- -
cifn por el tratamiento con estrégenos. Es el tratamiento
principal para pacientes con dolor, sequedad, ardor, sensi
bilidad a los cambios de temperatura.

Pacientes portadores de prétesis.- Se revisa la -
prétesis para controlar las fuentes de irritacién, oclu—
si6n, extensién periférica y adaptacién a las mucosas. Si
todo esto se descarta, se recubre la zona de 1la silla o la
base de 1a prétesis completa con crema de Premarin 1.25 mg.
de estrégeno conjugado por gramo, tres veces al dia des- -
pués de las comidas.

La gingivoestomtitis menopfusica fué tratada con-
inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el pliegues -
mucovestibular (1 mg. en aceits de sésamo una o dos veces-



por semana, que luego disminuye a una cada dos o tres sema
nas).

Gingivitis descamativa crénica.- Aunque este térmi
no no es universalmente aceptado, se 1ls usa psra denominar
un trastomo gingival que es poco frecuente y que en sus -
formas graves presenta caracteristioas clinicas peculiares;
puede presentarse en ambos sexos, pero con mis frecusncia-
en 1la mujer. Con propésitos descriptivos se le agrupa en-
1a siguiente forma:

a).- En 1a forma ms leve aparece como un eritema-
difuso de toda 1a mucosa gingival; disminuye el punteado -
normal de 1a encfa, el resto de la mucosa oral es normal,-
aparece en mujeres de 17 a 23 afios de edad. Generalmente-
no hay indicacién de un trastomo hormonal.

La enfarmedad se presenta sin dolor y es descubier
ta por el pacients, o por el dentista, por la coloracién -
roja de 1a encia. Debe ser diferenciada del eritema difu-
so0, de la gingivitis herpStica en base a 1a cronicidad de-
la gingivitis descamativa. Aunque se reduce el grusor del
epitelio y el grado de queratinizacifn, en esta forma de -
gingivitis no se produce real descamacifn, se le considera
como una forma leve por la naturaleza atréfica de los cam-
bios epiteliales.

b).- En esta segunda fase de 1a gingivitis descama
tiva, aparece en la encia zonas grises y rojizas, 1a su



perficie se tormma lisa y brillante 1a normal resistencia -
de 1a encia es resmplazada por una blandure difusa, de mo-
do que se hace depresible a la presién digital.

El tsjido no se adhiere a los tsjidos subyacentes.

El resto de la mucosa oral es extremadamente lisa-
y brillante. Esta forra de la enfermedad aparece con ma—
yor frecuencia en pacientes de 30 a 40 aflos o mis de edad.
Los pacientes se quejan de una sensaci6n de quemadura de -
1a boca: hay una gran sensibilidad a los cambios térmicos,
la inhalacifn de aire y a los condimentos. El cepillado -
produce una dolorosa denudacién de la superficis gingiwel.

c).- En esta tercera fase se presentan caracterfis-
ticas mis graves que las dos anteriores. Aparecen zonas -
separadas de forra irregular, en las cuales la encia apare
ce denudada y rojiza, estas zonas se distinguen por el co-
lor, que va del tono grisdceo al azulado. E1 aspecto geng
ral de 12 encfia es manchado. A veces aparece elevacién en
forra de ampolla, que al romperse dejan escapar un fluido-
acuoso y exponen una superficie viva. Las demds mucosas -
aparecen lisas y brillantes y pueden fisurarse en las zo—
nas vestibulares vecinas a 1la zona de oclusién.

Es extremadamente dolorosa; el paciente no tolera-
1as comidas duras, 1los cambios de temperatura, hay sensa—
ci6n constante de sequedad y quemadura en toda la cavidad-
oral, acentuada en las zonas gingivales denudadas.



Andlisis de las caracteristicas clinicas de 1a gin
givitis descamtiva crénica.

Normalmente, el epitelio escamoso estratificado de
1a encia, sirve como una cubierta protaectora. La deficien
cia de hormona estrégena en 1la mujer, o de testosterona en
el hombre produce una atrofia, del epitelio gingival y dis
rminuye 1a queratinizacifén. Tal atrofia reduce la eficacia
de 1a protsina del epitelio escamoso estratificado.

El1 dolor en la gingivitis dascamativa, se debe en-
primer lugar a la atrofia y pérdida del epitelio que nor—
mlmente tiene una funcién protectora, por 1o que queda ex
puesto a 1os estimulos extermos (no dolorosos) el contacto
con la comida, especialments los picantes, ain 1a exposi—
cifn al aire producen dolor.

Los cambios inflamatorios agravan el cuadro (cu- -
bridndolo 1a encia con un poco de vaselina disminuye el do
lor a los factores extemos, lo que demusstra que el dolor
es debido a 1a falta de proteccién.

Desde el punto de vista de diagnéstico, presenta -
dos aspectos importantes:

1.~ E1 estado atréfico bdsico del epitelio es difu
80, interesando tanto a la encia margimal y adherida como-
el resto ds 1la mucosa. A vecses parecs astar localizada a-
ua o varias zomas de 1a encia margimal o adherida, debi-



do a una respuesta inflamatoria localizada a los factores-
locales. E1l aspecto llamtivo de tales lesiones puede dis
traer 1la atencién de 1a lesifn difusa y dar la impresién -
errénea de que se trata de una lesién localizaca.

2.~ Es 1a inflamacién marginal crénica supsrpussta
y la formacidn de bolsas.

Estos cambios no tienen relacifn con el transtomo
gingival bdeico generalizado, esta relacifn con los facto-
res responsables de la inflasacifn gingival marginal créni
ca y aparece solo en aquellos casos de gingivitis descama-
tiva en que hay factores locales presentes.

Tratamiento.~ La gingivitis descamativa crénica ha
sido tratada exitosamente con hormonas sexuales en forma -
de unguento aplicado en 1la encia. La hormona es retenida-
de 30 a 60 min. en cada sesifén tres o cinco veces a 1a se-
mana.

Dreizen y Colab describen la eliminacifdn de los -
sintomas y signos de gingivitis por medio de inyscciones -
durante un perfodo de once dias.

Ziskin y Silvers indican el tratamiento con raspa-
do y curetaje con aplicacidn t6pica de estrégeno en forma-
de unguento de benzoato de estradiol.
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Discusifn.- De los hallazgos ultreestructurales en
el microscopio electrénico de la gingivitis descamativa -
crénica.

En este estudio indican que las anormlidades en -
1a gingivitis descamativa crénica, estdn presentss en el -
tejido conactivo y en las células epiteliales. Pero la ma
yoria de las alteraciones se encuentran en 1a unifn del te
Jido epitelial y conectivo. Especificaments, las irregu-
laridades en densidad y extensién, el rompimiento de las -
células basales epitsliales, y la tendencia de la 14mina -
basal a adherirse a el tejido conectivo del piso de las -
bulas es considerado significants. Estos hallazgos son en
muchas formas similares a los hallazgos de Kobayasi. En -
el ertitem multiforms, y de Bellone y Caputo de las bulas
senequinales mucosas y dermatitis atréfica.

La gingivitis descamativa crénica es diferenciada-
de estos otros des6rdenes bulosos por el contenido de la -
bula, el cual estd compuesta de un mtsrial amorfo de den
sidad media de electrén. Rica en vesiculas largas y es- -
trctures filamentosas. (filamentos probablements de fibri
na).

Sumario.- Los hallazgos del microscopio electréni-
co en la gingivitis crénica descamtiva del tipo buloso -
ha sido descrita. WMientras que las anormalidades fueron -
notadas en ambas cdlulas del epitelio gingival y la unifn-
tejido conectivo, la mayorfa de los cambios sorprendentes-
fueron encontrados en la unidén de los tejidos epiteliales



y canectivo.

Las muchas semejanzas en comin con el penfigoide -
buloso como tal de las otras enfermedades bulosas son dis-
cutidas.

GINGIVITIS HIPOVITAMINOSICA.

En el escorbuto las encias estdn inflamadas, hiper
tréficas y sangran con facilidad, quedando ingurgitadas —
con sangre venosa en las encias, y en otras partes de la -
boca pueden verse petéquias y dreas squimbticas. Las en—
cias tumefactas pueden tener el aspecto de bolsas de san—
gre.

Es frecusnte 1la destrucci6n del periostio y del ts
Jido patodontal que tiene por resultado un aflojamiento de
los dientes.

La terapfutica inicial, se 1limitS a dosis altas de
vitamina €; 1 SO0 mg. por dfa durante una semana, después-
89 redujo a 500 mg. por dia durants las siguientes cuatro-
semanas; posteriormente se administraron 300 mg. por dia -
durante un mes, y finalmente 1a dosis fue de 100 mg., dia-
rios. Al final de ests periodo, el aspscto clinico de la-
encia mejord considerablements. La inflamaci6n aguda desa
pareci6, pero se observa gingivitis marginal y papilitis -
crénica. Es posible que existisra gingivitis antes de -



los sintomas escorbiticos.

No se aplicé ningén tratamiento local, debido a —
que 1la terapia con vitamina C, eliminé las manifestaciones
escorb(ticas, pero subsistié la inflamacién causada por la
irritacién local.

GINGIVITIS LEUCEMICA.

Los enfermos de leucemia pueden tener encias tums-
factas, edemtosas, hipertrofiadas, de color 1fvido que -~
sangran fcilmenta. Estas alteraciones son més frecuentes
en 1a leucemia monocitica y en 1a mielocitica. Y se infec
tan mis seguido de modo secundario con organismos fusoespi
rales en ests caso las encias presentan el exudado seudo-
menbranoso, y las papilas necréticas crateriformes de la -
enfermedad de Vincent.

€n las leucemias agudas ademds de tener inflamadas
toda la boca presenta infarto ganglionmar linfético.

En 1a leucemia monocitica, los tejidos generalmen-
te estdn de color purpireo. En la lsucemia mielocitica -
los tejidos son mfs pflidos con excepcién de los casos en-
que se ha desarrollado hemorragia submucosa o dreas de ne-
crosis.



GINGIVITIS DIABETICA

En los enfermos con diabetes, el trastormo de las-
encias es intenso. La acuwlacién répida de células supra
gingiveles, tiene por resultado final, el desarrollo de pe
riodontitis marginal, estos enfermos tienden a desarrollar
infecciones secundarias sobre afadidas a 1la gingivitis.

Las lesiones mis frecuentes en un paciente diabéti
co son:

a).- Hipermovilidad (en ausencia de carga funcio—
nal, ejem.: que no existan puntos prematuros de contacto o
que exista el hdbito de rechinar los dientes o bruxismo).

b).- Sensacifn de ardor en la lengua.

c).- Sequedad de la boca.

d).- Lengua agrendada.

@).- Hipersensibilidad gingiwal.

f).- Hipersensibilidad dentaria en ausencia de le-
sjones caricsas, o en ausencia de pulpitis.

@).- Abscesos parodontales frecuentas.

fara su tratamiento es necesario que estén en com-



binacién el médico general y el dentista, y asi obtener un
resultado satisfactorio.

GINGIVITIS DEL EMBARAZD

Las estadisticas muestran que el S8% de las muje—
res en estado grdvido presentan gingivitis de diversa im—
portancia desde una gingivitis ligera hasta una grave.

La gingivitis hipertréfica del embarazo se agrave-
por 1as tendencias proliferatives del epitslio, tesjido con
Juntivo y todas las células.

Una de las camacteristicas microscipicas de 1a gin
givitis durante el embarazo, es 1la proliferacifn capilar.-
A menudo 1a hipertrofia de 1la gingivitis del embarazo estd
limitada a ciertas regiones; 1a encia hiperpldsica es fria
ble y sangra con facilidad a cualquier estimulo.

Cualguier papila individual hiperpldsica puede ha-
cerse extremadaments grande denomindndola tumor del embara
zo. Tanto los tumores del embarazo como la gingivitis - -
tiende a desamarecer después del parto, pero puede haber -
residivas durante los siguientes embarazos.

El tratamiento en casos corrientes, consists en el
raspado de los tejidos, blandos, higiene bucal adecuada y-



estimulo de los tejidos. Oespués del embarazo es necesa—
rio un examen para asegurarse que todas las posibles mani-
festaciones de inflamacién han desaparecido sin dafio tisu-
lar residual.

La gingivitis hipertr6fica del embarazo no se desa
rrolla si no existe inflamacién gingival antes de el emba-
razo o después del mismo.

Conclusifn.- Cambios periodontales durante el emba
razo: 16 mujeres fueron examinadas durante el embarezo y -
después del parto en una forma longitudinal.

La siguiente conclusi6n tiene que ser hecha para -
anflisis de los datos.

1.- Una respussta gingival consiste con un aumento
en 1la gingivitis fue observada durante el embarazo.

2.- Remisién parcial de la gingivitis fue observa-
da después del parto.

3.- Durante el esbarazo perdi6 algo de amistad.

4.- La pérdida de la amistad durante el embarazo -
no retrocedié completaments tres meses despuds del parto.

5.~ Se presentS dificil y lentamente por medio de-
irritantes en el embarezo y después del parto. Ello se in
crementa en cantidad con el tiempo.



6.- Los irritantes en 1la boca son dificiles e im—
portantes, el efecto en la gingiva durants el embarazo y -
despuds del parto.

7.~ Los irritantas lentamente atraen una grean res-
puesta durante el parto y durante el embarezo.

8.- Un aumento en 1a movilidad del disnte ocurre -
durante el embarazo y ello decrece despuds del parto.

GINGIVITIS NECRISANTE ULCERDSA

Se ls da el nombre de boca de trinchera, gingivi—
tis de Vincent o gingivitis seudomembrenosa, pero debido a
sus caracteristicas se 18 ha llamdo Gingivitis Necruosante
ulcerosa.

En esta enfermedad, el bacilo fusiforme y la borre
1ia vincenti se encuentran en gran cantidad. La borrelia-
se nutre de mteria necrosada o en descomposicién.

Por regla general ataca a adultos jévenes; tiende-
a aparecsr en los perfodos de Stress o en estados de tan—
8ib6n.

Factores necesarios para que se presente la enfer-
medad:



Locales.~ Pobre higiene bucal, placa bacteriana, -
sarro, uso excesivo del tabaco, etc.

Generales.- Consecuencias fisicas, higiéne general,
tensi6n emocional y desnutricién.

Los factores de orden psicosomftico, son muy impor
tantes ya que ocasiona descompensaciones, por lo consi- —
guiente, baja 1a defensa de los tejidos.

Las alteraciones nutritivas juegan un papel impor-
tante en 1a etiologia de esta enfermedad.

Las enfermedades debilitantes pueden alterar la en
cia, predisponiéndola a 1a gingivitis necrosante ulcerosa,
1a enfermedad presenta un perfodo de incubacién de cuatro-
dias; en la primere fase, se observa rubor difuso, la far-
macién de Glceras grisdceas en los espacios interproxima—
18s, estas Glceras estdn cubiertas con una escara de color
pardo, al quitarse dicha escara queda una superficie san—
grienta.

Microscépicamente 1a lesién abarca el epitelio es-
camoso estratificado y el tejido conjuntivo subyacents. -
La superficie epitelial es destruida y reemplazada por una
pared seudomembrancsa de fibrina, células epitsliales ne—
crosadas, leucocitos polimorfo, nucleares y otras bacte- -
rias; el tejido conectivo presenta hiperemia con numerosos
capilares e infiltracién de leucocitos polimorfonucleares.



El exudado consta deé una red de fibrina, en 1a - -
cual hay elementos de desacho como células epiteliales des
camacas, bacterias, eritrocitos, leucocitos que migren has
ta los tejidos.

Cuando ms intensa es 1la enfermedad, mayor serd -
el nimero de gérmenes, hay indicios que los bacilos fusi—
formes y las espiroquetas viven en simbiosis; no estf cla-
ro si el predominio de éstas o aquellas alteran el cuadro-
clinico de 1a enfermadad.

La enfermedad en 8f tiene un comisnzo agudo, des—
pués de una enfermedad debilitante, o alguna infecci6n res
piratoria aguda o bien un cambio de vida o de trabajo con-
tinuo sin descanso adecuado, se presenta.

Sintomas.-

a).- Encia enrojecida.
b).- Sensaci6n de escosor.
c).- Dolor agudo.

d).- Boca pastosa.

8).- Sed.

f).- Walestar general:

Cefalalgia



Escalofrio
Postracién
Fatiga
Debilitamiento.

g).- Ml olor de la boca.

h),- Formacién de merbranas en 1la punta de las pa-
pilas, que al retirarse dejan una zona sangrante.

i).- salivacién excesiva.

J).- Dolor en reposo, que aumenta con la mastica—
ci6n y deglucién; puede presentar insomio.

k).- Fisbre de 38 a 39 grados.

Diagnéstico. -

El diagn6stico pusde fundarse principalmente en el
criterio clinico, ya que la flora caracteristica estd alte
rada solamente en 1la cantidad y predominio de ciertas for-
ms.

La gingivitis necrosante ulcerosa, pueds entrar en
bocas sin enfermedad gingival persistente. La lesién se -
puede limitar a una papila interdental, o toda la encia —
marginal. Si no es tratada, produce destruccién de la en-
cis y de los tejidos subyacentes, sin embargo puede alte—
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rarse ain sin tratamiento, aunque en estos casos hay reac-
ci6n y secuslas repetidas; también en personas que se es—
t4n atendiendo puede haber recidivas.

€l frotis bacteriano, sirve (nicamente pare dife—
renciar esta enfermedad, de 1a Estomtitis Herpética, en—
fermedad periodontal crénica, difteria y sf{filis. El fro-
tis no tiene mucha importancia porque los hallazgos clini
cos son determinantes.

La gingivitis necrosante ulcercsa, no es comin en-
los nifos, puede presentarse en forma aguda, después de -
una enfermedad debilitante o de una infeccifn supurativa -
aguda.

La myoria de los cascs, mejora durants las 48 ho-
ras, pero el tratamiento debe continuarse durante warias -
semanas, no hay inmunidad de la enfermedad, el pronéstico-
es favorable, siempre y cuando el tratamiento correcto em-
piece temprano y se logre la cooperacifn del paciente. En
cambio es desfavorable, cuando se utilizan solo drogas, ya
que el uso inadecuado de éstas, puede ayudar a la deformi-
dad de la parte gingiwal.

Ocasiomalmente, las exacerbaciones pusden presen—
tarse en personas trdatadas correctaments; esto puede deber
se a los factores locales, psicomiticos y al estado gene—
ral.



Tratamiento; al planear el tretamiento, se hard lo
més flexible posible, no siendo definitivo el nimeroc de se
siones. Con frecuencia exists un fuerte componente emocio
nal y otro ambiental, que pueden causar un retroceso cuan-
do parecia haberse logrado 1a curacién.

Se le mandaré al paciente las precauciones que de-
beré tomar, a fin de evitar mfs dso a su mucosa bucal; se
18 indicardn las medidas necesarias para mejorar y aliviar
el estado general. Hay que evitar la fatiga, el insomio,
el alcoholismo y el uso inmoderado del tabaco; la dieta de
be ser blanda y las vitaminas se administrardn, en dosis -
determinadas durantes cierto periodo.

Los pasos a seguir en el tratamiento son:

a).- Eliminacién de sintoms agudos
b).- Eliminacién de irritantes locales
c).- Prevenir nuevos ataques

d).- Tratamiento de las enfermadades.
Estos pasos se realizan de la siguiente manera:

Primera sesién.- Se lleva a cabo un examen detalla
do, si el caso es grave se aconsaja la administracién de -
antibiéticos, esto se hace también con el objeto de evitar
infecciones secundarias, debido a las posibilidades de sen
sibilidad no es aconssjable la administracién de antibié-
ticos tépicos. Se prescribe el uso de colutorios durante-
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S5 o mis minutos de operacién se hace varias veces al dfa -
segin 1la gravedad del caso.

Segunda sesibn.- Dos dias despufs de haber quitado
los irritantes agudos se hace un raspado de las raices, si
es nacssario, con ayuda de un anestésico local; se le reco
mienda al paciente el uso de cepillo suave y el estimulo -
interdental. Se suspenden los colutorios, deben de inves-
tigarse los factores psicolégicos y los hdbitos de vida -
del pacients; se le aconseja descanso y una dista adecuada.

Tercera sesidn.- Dos dias después contina con el-
raspado de las raices, se revisa la higiene bucal, presen-
cia de sarro, materia alba y se hace un examen completo -
del estado parodontal.

El cepillado tiene un papel importante, ya que es-
con el cbjeto de eliminar restos alimenticios y estimular-
1a encia. La técnica aconssjable es 1a de Stilimn y Ba—
rrido pero se recuerda que la técnica a seguir va de acuer
do a 1a boca del pacients:

El cepillado se va a recomendar despiés de planear
el tratamiento quirdrgico necesario.

GINGIVITIS HERPETICA

Se df el nombre de gingivitis herpética a 1a que -



es producida por el virus del herpes, puede confundirse -
con 1a gingivitis de Vincent, que tiene looalizacién en el
vértice de 1a papila interdentaria.

La gingivitis se caracteriza porque es generaliza-
da y produce una dmpula parecida a la quemada de un ciga—
rro; esta dmpula se romps, forméindose una Glcera, ésta au-
menta de tamafio formdndose lesiones mucho més grandes y do
lorosas; estas lesiones se les llama aftas.

Exists tambidn adenitis cervical, malestar general
y fiebre.

GINGIVITIS ESTREPTOCOCCICA

La gingivitis estreptoc6ccice es rara, se presenta
sola o junta con infecciones ds las vias respiratorias su-
periores.

El principio de esta forra de gingivitis suele ser
en form gradual, los tejidos afectados presentan una colo
racifn rojo brillante y sangra fdcilmente; las ulceracio—
nes son rarus, pero es comin hallar pequefas erosiones de-
1la mucoea a poca distancia del borde las encfas o en las -
mejillas.

E1 dolor no es un sintom destacado como an la gin
givitis de Vincent, tampoco se produce el olor caracteris-
tico en esta afeccidn.



Como sintomas generales, tenemos fisbre, malestar,
adenopatias regional o generalizada.

El diagnéstico puede hacerse por la sintomatologia,
los datos de exploraci6n clinica y los resultados del estu
dio bacteriolégico. Con estos datos la podremos diferen—
ciar de la gingivitis de Vincent, y de las lesiones produ-
cidas por carencia de vitamina y de las relacionadas con -
desequilibrios endécrinos. .

Tratamiento, consiste a base de colutorios frecuen
tes, las aplicaciones locales de soluciones de penicilina-
y los trosiscos de este antibifStico. Una vez dominada la-
fass microbiana de la gingivitis se tratardn los factores-
predisponentes, como anomal{as funcionales o insuficientes
atencidn odontol6gica. La curacitn se logra sin pérdida -
de tejido ni farmacidn de cicatrices.

GINGIVITIS MICRUBIANA

La flora microbiana de la cavidad bucal, estd cons
tituida por muchos microorganismos potencialmente patfge—
nos, algunos de los cuales producen formas caractaeristicas
de gingivitis que pueden diagnosticarse clinicaments.

El dolor qus se observa en los diversos tipos de -
gingivitis, funcionales, irritativas y de causa gensral -
suelen ser consecusncia de inwvasién microbiana; as{ pues -



deberd siempre tomarse en consideracifén los factores infec
ciosos, al intentar disminuir el dolor, favorecer la répi-
da curacién y prevenir las complicaciones.

Cuando se ha determinado el organismo responsable-
de 1a gingivitis, se utiliza para calificar el proceso.

Hay varias formas de gingivitis microbianas, aun—
que son relativamente poco frecuentes se le da importancia,
ya que puede confundirse con la enfarmedad de Vincent.

GINGIVITIS ESTAFILOCOCCICA

Este tipo de gingivitis es originado cuando predo-
mina en la flora bucal el Estaphylococcus Aureus. Esta en
fermedad puede desarrollarse a consecuencia de irritacifn-
excesiva de los tejidos bucales por demasiada medicacién.

Las manifestaciones bucales son bastante uniformes;
los tejidos alveoclares y marginales, aparecen blanqueci-
nos y como cauterizados, muy dolorosos aunque no hay ulcg
racifin.

Es com(n la descamacién de los tejidos gingivales-
superficiales, la mucosa bucal y los labios, suele haber -
intensa sialorrea y notable adenopatia regional dolorosa.
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Estas manifestaciones nos dardn la diferencia en—
tre 1a estomatitis de Vincent y la gingivitis Estafilocfic-
cica.

El tratamiento es semejante al de 1a gingivitis Es
treptoc6ccica.

GINGIVITIS POR HIPOFUNCION

La gingivitis por hipofuncifn, o estimulo deficien
te de los tejidos gingiwales son causa comin de inflama- -
cién de las encias.

La alimentacifn moderma, no exige 1la masticacitn -
suficiente para suministrar la necesaria estimulaci6n a —
las encias y mantener sus tejidos en estado normal; para -
compensar esta carencia de estimulo se considera esencial-
el cepillado y el masaje sistemftico de las encias.

La higiene bucal defectuosa, consecuencia del ina-
decuado cepillado, los hdbitos anormales en 1la msticaci6n,
nos van a causar ests tipo de gingivitis.

Las lesiones gingivales asociadas con la hipofun—
cién, estdn constituidas por: Tumefaccién, edema y hemorrd
gia en la encia marginal y papilas interdentarias; en algu
nos casos se desprende de la boca un olor desagradable, cu
ya intensidad depende de 1a cantidad de partfculas de ali-



mentos acumulados.

El tratamiento de esta gingivitis relativamente
sencillo: Se intentard establecer 1la funcif6n normal tan —
pronto como sea posible y se ensefiard al pacients como ce-
pillarse los dientes y dar msaje a las encias.

fara disminuir las posibilidadas de infeccién se——
cundaria, por la flora microbiana bucal, se puede recomen-
dar antisépticos ligeros.

Cuando se establece la normalidad funcional los te
Jidos recuperan répidamente su aspecto norwal.

GINGIVITIS POR HIPERFUNCIDN

En casi todas las personas se cbservan zomas ds 18
s8i6n gingival causada por estimulacién excesiva de los te-
Jidos, a consscuencia de 1a accién mecénica, junto con zo-
nas de contacto defectuosas y mala posici6n dentaria.

Las lesiones tisulares por estimulaci6n excesiva,-
prasentan aspectos muy diversos. El exceso de estimula- -
cién asociado al cepillado impropio, produce diferentss ti
pos de lesiones, segin la técnica vertical u horizontal —
del empleo del cepillo.



A consecuencia del cepillado vigoroso de arriba a-
abajo, se produce por lo comin pérdids del tejido blando -
en la superficie vestibular de las encias a nivel de las -
raices.

El método horizontal de cepillado, no solamente —
origina pérdidas anormales de tejido gingiwal, las regio—
nes anteriores y laterales del vestibulo, sino también - -
muescas en los dientes cerca de 1la 1inea cervical. En ca-
s0s extremos estas muescas, pueden incluso poner la pulpa-
al descubierto o producir una fractura.

Los tejidos gingivales no muestran lesifn inflama-
toria, son de color norral, pero su situacifin sobre las -
rafces es anormal.

La encia marginal, y las papilas interdentales pue
den presentar lesiones hipertréficas.

Tratamiento.- Cuando se ha descubierto 1a etiolo—
gin de esta forma de gingivitis, el tratamisnto suele ser-
fécil; el tejido perdido por la estimulacién excesiva, no-
se regenera y la situaci6n anormal del borde de la encia o
1a pérdida de las papilas interdentales es permanente.

Para mantener limpiocs los tejidos afectados deberd
corregirse la tfcnica de cepillado y modificar los métodos
de higiene bucal. Si la pérdida de tejido interdental es-
considerable, se necesita prestar particular atencién a su
estimulacién.



VI.- CONCLUSTION.

Es importantes que el Cirujano Dentista brinde 1la -
atencién que merece, pare poder describir clinicamente —
las diferentes manifestaciones de presentacifn de las gin-
givitis, que se desarrollan en la cavidad oral.

Ademds de que debe tener conocimiento de las par—
tes anatémicas afectadas y a 1a vez de los demés componen-
tes, como serian: las fibras, ligamentos, parcdontal y - -
crestas 6seas, que son elementos constitutives del parodon
to.

Otros de los factores responsables de que exista -
alteracién, es 1a placa bacteriana, pues afecta a los teji
dos, formando sales de calcio que lesionan la encfa y pos-
teriormente al hueso y por Gltimo a los 6rganos dentarios.

La inflamacién es uno de los puntos importantes -
en 1a gingivitis dado por los puntos que presentan como —
son: Calor, rubor, tumor y dolor. Los cuales existen en -
1a gingivitis, claro, acompaifados de secreciones sanguf- -
neas y en ocasiones de purulentas.

Existen otros estados que tomé en cuenta, por su -
diferenciacién clinica, como son los distréficos, que de -
antemano mencionan destruccién y son: 1a gingivosis y la-
parodontosis. A diferencia de los estados inflamatorios -
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que son: 1a gingivitis y la parodontitis.

La mencién especial corresponde a los niveles de -
prevencién que el cirujano dentista debe fomentar como - -
obligacién profesional con el paciente, enssidndole las —
técnicas del cepillado, uso de antisépticos bucales y que-
tengan visitas perifdicas al consultorio dental. Podré lo
grar preservar la salud o en su caso de pacientes que nun-
ca han asistido al cirujano dentista, canalizarlos con la-
finalidad de que pueda elaborar una buena valoracifn clini
ca.

Y a 1a vez el diagnéstico, pronfstico y plan de —
tratamiento a seguir, segin el caso que vaya a intervenir;
claro, todo esto apoyado ademés por estudios de laborato—
rio y en ocasiones de placas radiogréficas, para estable—
cer un diagnéstico definitivo.
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