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AFEdC) ONES_GINGIVALES AGUDAS

Al ver el conjunto de enfermedades a las que se encuentra expuesta la =~
" encla, asf como las manifestaclones cllnicas de !a boca, resulta Imperiosa a=
la necesidad de hacér verdaderamente conciencla del papel que desempeiia el Cf
rujano Dentfsta. ante el problema clfnico que representa cada una de estas en
fermedades y los medios que tienen a su alcance para lograr la terapéutica «~
més adecuada para cada uno de los casos,

La Parodoncia, rama fundamental de la Qdontologfa Clfnica, constlituye una
de las bases principales del diagndstico y enfoque terapfutico del paciente,

As{ como sabemos que la Gingivitis es la inflamacién de la enc¥a, es uny
de bs formas m&s comunes de la enfermedad Parodontal.

Dicha inflamacién se halla casi siempre presente en todas las formas de-
enfermedad gingival, ya que los irritantes locales que producen inf lamacién,~
como la placa dentaria, materia alba, y cdlculos dentarlos; son extremadamen~

te comunes,

Hay una tendencia a denominar todas las formas de enfermedad qinglval --

con el nombre de GINGIVITIS, M&s sin embargo en la encfa ocurren procesos ==

patoldgicos que no son causados por irritacién local.

No todos los casos de ginglivitls son obligatoriamente fguales por el he~
cho de que hay alteraciones Parodontales,

En la prictica Odontolbgica es muy frecuente encontrar este tipo do padg
cimientos que al ser diagnosticados por el Cirujano Dentista, dar§ margen a -
frenar una de estas enfermedades y sobre todo a Intervenir de una manera direc
ta, en el alivio del problema estomatoldgico, cuando éste exista,

Como hago mencidn anteriormente, que el parodonto debe considerarse como
un estimulo, para el mejoramiento de la cavidad oral,

En Jo particular, dicho tema lo he escogido ya quo en la experiencia clf
nica que he adquirido, por lo gencral lo mis afectado ha sido la encla en la~

forma de Gingivitis Aguda, lo que he observado en pacientes, tanto en nifos -




como on adultos, siendo mds comin en los Gltimos,

El objetivo de mi tema es estar y dar por enterado, acerca de las Afec~- v
clones Ginglvales Agudas asf como igualmente se hablard de su Tratamjento de~
las mismas, ya que estas enfermedades pueden ocasionar desde un slrﬁple dovlor-
hasta llegar a serios problemas, asl como también liegar a haber pfrdidas den
tarfos que serfan ocasionadas principalmente por la iniclacibn de la enferme-
dad Parodontal causada por la destruccl6n patolbgica de los tejldos parodonta

Jes,

A todo esto se le darfa el valor seqln a los factores de dicha enfermow-
dad como pueden ser de orlgen Local o General, slendo esto un capftulo de su-
ma Importancia de lo cual se hablar§ a continuaclén,

Lo inflamacién como respuesta de alteraciones en pacientes, por lo que mi
mayor interés es dedicarme con esmero a dicho tema, ya que también puede haw=
ber fenémenos menos |lamativos que pueden ser de igual importancia diagndsti~-
ca, si no mayor.

Con mayor atencidn enfocaré el presente trabajo hacia la importancia de~
la salud gingival, ya que tanto en los aspectos sistémico, estético asf como=
el soctal, es necesario tomarlos en cuenta en un paciente.

También como sabemos los que estudiamos la materia, que la encla sufre -
varios cambios y que estos dependen de su etiologlfa ya que unas de las princi
pales enfermedades son las Ginglvitis Agudas, a las cuales daré mayor énfasis.

Por tal motivo en c.l contenido de este tema, intento hacer notar la impor
tancia que enclerra el conocimiento de las alteraclones y enfermedades que so
presentan en la encla.

El desarrollo de esta tesis, tiene como principal objetivo poner de manj
fiesto cada uno de los puntos de la Eticlogfa, Sintomatologia, Caracteristicas
Clinicas, Diagnbstico Diferencial y el Tratamiento adecuado de cada uno de --
los casoy, asi como diversas recomendaciones que considero deben ser bastanto

bdsican para tratar de lograr resolver el padecimiento determinado con ¢fjca=

cia asi como evitar molestias al paciente,
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CAPITULO |

INTRODUCCL ON

Actualmente la Odontologfe es una clencia que requlére cada vez mis de~
una mayor y mejor investigacifn, debido a que Jas estadfsticas existentes «-
acerca de la prevencidén de la enfermedad gingival (1a cull ests presente dog

de 1a Infancia y en mayor promedio en la madur&z) nos revelan que va en ay--

menta,

Slendo que, dfa con dfa hay un Incremento en el nGmero de personas afec
tadas por ésta enfermedad, ha tomado gran interés, la Odontologfa en el esty

dio de 1a Placa Dento - Bacteriana como factor principal de la enfermedad ~=

gingival marginal aguda.

Se han realizado una serie de jnvestlgaciones y debido a éstas, se ha -
demostrado de que por medio de un estricto control de Placa Dento ~ Bacterla

na se puede combatir y evitar la presencia de la enfermedad gingival tanto ~

aguda como cr8nica,

Es por €110 que el objetivo primordial de &sta tesis consiste en poner=
mi empeMo y entusiasmo, para emprender el camino necesario en la adquisicién
de los conocimientos Indispensables que no 58lo el Cirujano Dentista debe ad
quirir, sino todo especialista de clencia midica, con objeto de poder coope~

rar, en ml modesta medida, en la lucha contra dichas enfermedades,



CAPLTULO I

INFLAMACION

Neutréfi los

) Eosinbfi los
C&lulas del exudado

Man|festaciones Baséfilos y C&lulas Cebadas
inflamatorio
Monocitos y Macréfagos
Linfocl tos y C&lulas Plasmétlcas
Clasificacién de la Aguda
CH‘nI‘cas de la inflamacién segin ~ Crénlca
su duracién Subaguda
Clasificacién de la Serosa
Inflamacidn inflamacidn seglin - Fibrosa
el exudado Supurada & Purulenta
Clasificacién de la Absceso

Inflamacisn segin - Ulceras

su localizacién loflamacién Membranosa (seudomem

branosa)
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INFI.AHACION

‘La inflamacién puede deflnirse como Ia respuesta de la economl'a a daio =
tlsular. que extrafa’ reacclones diferentes dentro del sitio lesionado.
A Dicha respuesta sirve para destruir, di lulr 6 tabicar el agente lesivo =
y las c&lular que haya podido destruir, La respuesta inflamatoria,\a su voz,
pone en movimiento una serle compleja de acontecimientos,
£l car'é‘cter b&sico de la respuesta inflamatoria Inmediata cas| siempre -
es el mismo, sean cuales scan el sitio 6 el cardcter del agente perjudicial,
La Tntensidad y la duraci6n de la reacci8n inflamatoria pueden considerar
- se como un equi librio entre el atacante y el huésped,

SegiGn la gravedad de la lesién y la adecuacién de las defepsas, la infla

macién puede permanecer localizada en el sitio de origen y no producir reac--

clén general & sistemica,

La inflamacidn aguda puede suscitar manifestaciones localizadas al sitio

de la lesidn 6 acompafiarse de cambios sitémicos 6 generales,

Los sfgnos clfnlcos locales de la inflamacién como ya sabemos sc han ===

caracterizado clésicamente como: calor, rubor, tumor, dolor y pérdida & dismi
nucidn de la funcién,

£l tumor es producido por el escape de liquido que contiene protefnas,

El dolor se le ha atribuido a compresidén del 1lquido extravascular sobre las-

termi naciones nerviosas,

El exudado purulento (pus) es rico en protefnos, en este hay gran diver~

sidad de enzimas. Dicho exudado es Ifquido extravascular inflamatorio, resul

tado de 1a concentracidn alta de protelnas y restos celulares,

Los restos celulares y los leucocitos que incluye, dan el aspecto bianco

amari!lento de éste exudado,
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Eh_e) exudado purulento, los leucocitos que participan en las reacciones

vlnflamatorlas son:
1). Léucocitos polimorfonuc leares 6 granulocitos (Neutrsfilos, Eosinofi~
Jos y baséfilos). k ‘
2), Monocitos, v . !
3).,Llnfoc|toé y
L), C&lulas Plasmbticas.
Los Heutrdfilos:- Son las primeras células en acumularse en la respuesta
inflamatoria aguda; asf como su principal papel en la respuesta inflamatoria~
es la liberacién de enzimas lisosbmicas y la formaclén de factores quimiotéc~

ticos,

Los Eosinéfilos son particularmente abundantes, en sitios de [nflamaci6n
en enfermedades de orfgen inmunoldgico,

Los Linfocitos y Células Plasmiticas, particlpan en las reacclones inmun}
tarias y son mediadores clave de la respuesta inmediata de anticuerpos y de =
la respuesta de hipersensibilidad tardfa,

En toda lesién inflamatoria hay variacién en lo siguiente:

1). Duracién de proceso inflamatorio.

2). Car&cter do! exudado, que manifiesta la gravedad y la etiologfa de =

la lesién,

3). Etiologfa especifica de la reaccién.

4}, Sitio de la lesién.

Clasificacién de 1a Inflamacibn seqin su dupecidn

La Inflamacibn puede ser muy breve, con reaccién inmediata temporal, 6 =

persistir meses & afios, por lo tanto cabe clasificarla en: aguda, subaguda 6~

crénica,

La Inflamacibn Aguda puede ceder y tornarse subaguda, 6 persistir y cone

vertirse en crénica, sin embargo no todas las inflamaclones subagudas y crénl
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cas provienen de una reaccidn aguda.

Esta Inflamaclén es una reaccién en la cuBl las modiflcaciones anaténi=
cas principales son vasculares y exudativas,

Las respuestas inflamatorias agudas se mani flestan por los caracteres -
clfisicos de la Inflamacién que anteriormente se mencionaron como son: calor,
rubor & enrojecimiento, tumor, dolor y disminucién 6 pérdida de funcién,

inflamacidn Crdnicy.~ Un agente lesivo puede persistir semanas a afios y
de esta manera respuesta inflamatoria crénica.

Esta inflamacidn se caracteriza por respuesta fibroblistica y no exuda=
tiva al igual que a menudo van seguidas de clcatrizacién, con deformidades =

resultantes, as{ pues suelen orlginar dafio permanente de los tejidos y cica=
trices persistentes.

Inflamacién Subaquda,- Esta respuesta representa un grado intermedio en

tre la inflamaci8n aguda y crénica.

Clasificacifn de la inflamacién seqin el carfcter

del exudado

Los exudados de las reacciones inflamatorias varian en ¢! contenldo dei

1Tquido, protefnas plasmiticas y células,

Inflamac|{dn Serosa,- Se caracteriza por abundante 1fquido acuoso pobrew

en protelnas,

inflamacién Fibrinosa,~ Esta Inflamacién suele acompafarse de exudado =

celular, Es caracterfstica de algunas formas de Infeccifn bacteriana on los

pu imones ,

inflamacidén Supurada & Purulenta,~ Esta se caracteriza por la produccién

de abundante exudado purulento., Algunos microorganismos (estafljococos, ney

mococos y algunas cepas no hemolfticas de estreptococos). Este tlpo de exu~

dado puede ecstar esparcido difusamente en los tejidos, localizado en un foco
de Infeccidn,
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~Clasificacién de las veacciones inflamatorias segqin

"su_localizacibn

Abscesos.= Que son una coleccién localizada de exudado purulento‘ causada
por supuracin ogml:lava'da en un tejido, 8rgano 8 espacio clrcunscrito,

" En etapa inicial, es una acunfulncidm focal de neutréfllos,‘y al evolucio
nar puede extend?rse como resultado de la necr8sis progresiva de las célufas-
adyacentes,

Ulceras,~ Estas son una solucién de continuidad, defecto & excavacién lg
cal de la superffcie de un &rgano o te)ido, causada por descamacibn de tejldo

necrbtico,

Las Glceras ocurren solamente si hay una zona {nflamatoria necrética en-
una superffcie & cerca de &1la,
Los bordes de la Glcera pueden estar algo elevados como resultado del ==

edema inflamatorio y su base puede ser plana 6 estar ocupada por restos necr§
ticos,

Inflamacidn Membranosa,= También suele |lamarscle Seudomembranosa, esta=

se caracteriza por la formaci8n de una membrana que suele estar formada por =

fibrina, epitelio necrético y leucocitos inflamatorios. Se observa excluslva

mente en superflcles mucosas.




-7 -

El organismo responde a toda irritacién con una reaccién. S1 lairrita
- t;lén produce un trastorno (alteraci8n) del tejido, reacciona entonces el te~
jido conjuntivo vascular con una reaccién compleja que se ha convenido en ==
denominar INFLAMACION,

El proceso Inflamatorio comprende un conjunto de acciones y reacciones-
de los tejidos, frente a agentes patdgenos diversos: fisicos, quimicos, mec§

nicos 6 microbfanos. En realidad, se trata de una reaccién exagerada de Jos

tejidos, como respuesta a una excltacién también exagerada,

' En estas reacciones Intervienen: el sistema vascular, los elementos ce=
lulares que lnleéran los tejidos, y el medio intersticial; los fenGmenos =--
reaccionales que caracterizan un proceso inflamatorio, son la simple exagera
cién de los procesos circulatorios, nutritivos, de renovacidn de descombro y

de defensa normales,

El desencadenamiento del proceso es debido a la destruccién § alteracidn
de cierto nimero de elementos celulares,

La lesidén Inicial, causa de! fendmeno, puede ser aparente; por ejemplo,
cauterizaciones, quemaduras, heridas, destruccidn del tejido provocada por =
traumatismos bruscos; 6 dificil de percibirse ¢n sus comienzos como en ¢l ==
caso de las alteraciones provocadas por numerosas toxinas microblanas, agen-
tes quimicos y virus,

Las caracteristicas fundamentales del proceso, relacionadas naturalmene

te con la reaccidn local de los te}idos, y que suceden habitualmente cn un -

orden determinado, son:

to, REACCIONES VASCULARES: - Representadas por una serie de modificaciow=
nes clrculatorias que se traducen por dilatacidn vascular, aumento-

de la circulacibn sangulnea y en e} paraje afectado por ¢l agente -

mérbido, injurgitacién como evidencia hasta los capilares mds peque

fios,
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Funcién de Tos leucocitos.- Fagocitosis, Incorporando a su citoplag
ma-en forﬁa actlva, tado §énoro de cuerpos extrafios, descombrando o
Vimpiando de &sta manera el foco,

Funcidn de Linfocito.~ Su funcidn especlfica es aln desconocida; se
supone que actuarfan merced a cierta capacidad de ganerar ant]tox!~
nas, & transportar sustanclas Inmunizantes a otros sectores dul or-

ganismo, Generalmente suclen persistir por largo tiompo, Sin des=«

truirse ni renovarse,

Cuando degeneran, es el niiclec el gue maniflesta las peturbaciones=
fundamentales, ingresando al foco de necrosis (nflamatorio en cali~
dad de dentritus, que finalmente pucden ser descombrades por los ma
crbfagos.

Funcién de los Plasmocitos.- La funcién de éstos corpisculos es des
conocida adn, se conoce, en canbi8, e} proceso regresivo que cn es=
tas células se produce: la degeneracién hialina, tan frecuento en =
los procesos inflamatorios granulomatosos, y que consiste en la apa
ricidn de granulos refringentes en el interlor del citoplasma, que~
aumentan cn forma progresiva comprimiendo ¢l nicleo y debillitando ~
la membrana citoplasmitica hasta llberarse; habitualmente se forman

dos & tres de los grénulos descritos en el interjor del cltoplasma,

que pueden mantener ademds su individualidad,

REACCIONES CELULARES: .~ Las causas mdrbidas generadaras del fendme=
no inflamatorio, después de haber actuado sobre los elementos sane-
gufneos en la forma que hemos descrito precedentemente, producen en
tas células de los tejidos las modl(icaianes & reaccioney ~iquiens
tas: movilizacidn de cdlulas reticulohitiocitarias, integrantes deil
tejido conectivo, que manifiestan en los fepdmenos inflamatoric, =-

todo su potencial evolutivo, asf sc observa que en los procesos mep
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Los

dos atacados, presentado en cada caso diferente modalidades evolutivas.,
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clonados aumenta la actividad fagocitaria de los histiocitos trans-
formados en macr&fagos, liberando al tejido conectivo de los corpls
culos necrosados, de los productos de desecho, de Jos elementos ce=
lulares, de los leucocitos, restos hemdticos, y dentritus organicos,
para cumplir luego ya "in situ' & a distancia previa movilizacién =
con los trabajos de reparacibn de los tejidos,

Otra de las reacciones celulares en los procesos menclionados, la =
constituye la multiplicacién en cantidad variable de los elementos«
movi lizados y aln de los te}idos epiteliales de revestimiento,

REACCIONES DE LA SUSTANCIA INTERCELULAR:.~ Esta pusde presentarse =

bajo aspectos diversos: espesamiento y condensacién de las fibras -
coligenas, o de las fibras elésticas,

El proceso inflamatorio revestird diferentes modalldades, segin co-
mo predomlr;en una u otra de las formas de reaccién sedaladas; y asf,
la inflamacién ser8 del tipo exudativo, cuando predominen los fenGe=

menos vasculares, y a su vez puede ser congestiva, fibrosa, serosa~

o purulenta,
LNF LAMACION AGUDA

procesos inflamatorios presentan aspectos muy distintos; habitual==

mente, en relacién con la naturaleza del estfmulo o de los 6rganos, o teji=-

Y -

asT, la inflamacidn aguda se¢ produce como respuesta de los tejldos, provoca=

da por estfmulos que actdan en forma Intensa y de escasa duraclén,

Cuando el exudado inflamatorio conticne numerosos polinucieares en dege

cremosa,

neracibn grinulograsosa toma el aspecto de un Ifquldo opaco, da consistencia

de color amarillo verdoso, a veces teilido de rojo, es el pus, 1] w=

elemento predominante lo constituye el leucocito transformado en piocito o «

corpisculo de pus,
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FACTORES PRODUCTORES DE INFLAMACION

Todo trastorno tisular va seguido de una reaccidn Inflamatoria del teji

do conjuntivo vascular tan pronto como haya sobrepasado un clerto umbral,

Los factores siguientes pueden producir trastornos tisulsres:

1.- los parésitos gg;ggngs; microbjos y virus de todas clases y sus =-
toxinas,
2,~ La alteracién traumbtica del tojido.~ Es digno de tenerse en cuenta

3.

que el trastorno producido por la accién traumStica inmediata puede
aumentar considerablemente en extensién sl la irrigacién suficiente
del tejldo limitante se ve amenazada por desgarros vasculares, hema
tomas,

Las necrosis extensas, los hematomas, los repliegues de las heridas,

etc,, aumentan el peligro de la infeccidn, Aunque menos signlifica-

tivo, hay que advertir que los traumatismos pequefios estén en condj

ciones de producir reacciones inflamatorias siempre que se repitan-

con frecuencia durante el largo periédo. Como ejemplo, pueden men=

cionarse entre otros el sarro dental, la carfes y las prbtesis mal=~
colocadas, que producen no raramente una estomatitis crénica,

Tras tornos térmicos,.~ Las quemaduras producidas por comidas calien-
tes, bebidas o vapores. Congelacién,

En la cavidad bucal tienen -
importancia,

Alteracién toxogulmica por dcidos.~ Las alteraciones pueden origl--

narse ademds por fumar excesivamente y por comldas fuertemente sazo
nadas y bebidas de alcohol concentrado, etc,

Radiacibn, especialmente con rayos X.= Los fablos pueden ser perju=
dlcados, lo mismo que las demds partes de la piel al descublerto ==

por la accidn de los rayos ultravioleta de la luz solar,
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Gon frecuencia, las hendiduras de las superficles externas o Internas =
favorecen el e’stmclml‘ento y la destruccién de l§s componentes.'ds ja alimen
taci&n.v Como ejemplo, mencionaremos los repliegues de las enclas profundi=-
indos patolbgicaments, asf como también los fisiolbgicos y las criptas de =
los ganglios de la firlnge y de las amfgdalas,

Las sustancias en descamposicidn producen, en determinadas circunstan=-=
cias, un fuerte estfmulo para la Irritacién, Ofrecen a los pardsitos de la
cavidad bﬁcal a veces tan favorables condiciones de crecimiento, que pueden
penotrar éstos en los tejidos ya dahados, debido a sus debllitadas fuerzas=
defensivas o producis en ellos sus propiedades patégenas,

En relaciSn con esto, y como ejemplo, pensamos tambifn en que la frrity
cién mec&nica que producen siempre en el tejido el sarro dental, la caries-
y la mala posicién de las prStesis son causas de una inflamacibn crénica =

permanente.

La reaccidn Inflamatoria puede disminulr después de un tiempo relativa=
mente corto y curar, 5| persiste, se desarrollard una Inflamacién crénica=
a base de la inflamacién aguda, o, dicho con otras palabras que la fase agu
da de la Inflamacién se convierte en la fase crénica,

La fasc aguda transcurre, en estos casos, de una forma tan leve que es=
capa a la sensibilldad subjetiva del paclente y a le observaci6n del médico,
SI no se logra climinar del organismo los gérmenos que al mismo tiempo son
responsables de la iniciacldn de la reaccién inflamatoria, quedan éstos en~
los tejldos, y entonces la fase de lucha aguda experimentard un conflicto =
mds prolongado entre los gérmenes y las fuerzas defensivas del organismo,
Esta lucha termina con frecuencia s&lo después de mucho tiempo, a veces de-
afos, con la victoria de uno o del otro combatiente,

AsT tambi&n sabemos que el Individuo normal tiene la capacidad de defopn

derse de los agentes nocivos quoc encuentra en su medio ambiente, gracias a-



- 12 =

‘una serle de meca;llsmos presentes desde el nacimiento, algunos de los cuales,
no dependen para su e’fec’tivtdad,‘de experlendas previas con un microorganis
mo o antfgeno determinado,

Pof Inmuh!dgd se entiende, las propfedades de un huésped gracias a las =«

cuales ofrece resistencla contra los agentes nocivos.

La resistencia puede ser de grados varlables, desde une casl completa ==
suscoptibilidad a una completa Insusceptibilidad, y en consecuencla, el tér~
mino Inmunidad es relativo, e Implica la susceptibllidad mayor o menor de ~-
detarminado hu&sped, ante un agente especffico.

La Inmunidad puede ser natural o adquirida. La patural, o Innsta, es un

mecanismo no especificado y puede ser efectivo contra una gran gama de agen~

tes noclvos. Los mecanismos principales de la inmunidad jnnata, estan gené-

ticamente controlados y varfan ampliamente entre las especies y en un grado=-

menor entre indlviduos de la misma especie, La edad, ¢l scxo, el balance ==

hormonal, juegan papeles de importancia en las caracterlsticas de esta fnmu-
nidad,

Por ¢! contrarlo, la Inmunidad adquirida, depende del desarrollo de meca
nismo Inmunol8glcos especlficos contra cada antlgeno y se desarrolla finica~-
mente por ¢l contacto previo con ellos,

En varlas partes se ha menclionado, que la reacclén antfgeno - anticuerpo,
desencadena un proceso de inflamacidn local, esta reaccién tlene lugar por la
liberacién de varias sustancias que aumentan la permeab]lidad vascular.

Las sustancias mediadoras mas conocidas, son la Histomina, la Serotonina,

la sustancia de reaccidn lenta y las Bradiquinina.
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CAPILTULO LI
GENERALIDADES SOBRE LA GINGIVITIS

A).- ENC‘A."

La encla es esa parte de la mucosa bucal masticatoria que est8 inserta-
da a los dientes y a las apbfisis alveolares,

En la encfa puede diferenclarse la libre y la adherida, Esta Gltima es
t& dividida de la mucosa alveolar movible en la unl8n mucoglingival, 1Tnea de
demarcacién entre la encfa y la mucosa alveolar que se presenta en las Super

ffcles vestibulares de los maxilares y de la mandfbula,

Hay una Ifnea similar en Ja superficie interns de la mandfbula entre la
mucosa y el piso de la boca,
No existe una Ifnea de divisibn clara en el paladar, debido a que toda~

la mucosa palatina estd firmemente adherida al hueso, y por lo tanto, no es=-

movible.

HistolBgicamente no siempre os posible encontrar una ifnea de demarca——

clbn clara entra la encla adherida y la mucosa alveolar,

Diagrama de las caracteristicas de la superficie de una encia normal,

Pi, Papila Interdental, EM, Encfa marginal, EF, Encfa fija,
SEL, Surco de la encfa llbre.

sa alveolar,

UMG, Unlbn mucoglngival. MA, Huco=
PID, Pliegues interdentales,
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Las flbras de tejido eléstico son mfs numerosas y m§s gruesas en la fo=
sa alveolar y disminuyen gradualmente en tamafio y cantidad hasta que desapa~

recen por completo en la encia adherida,

La enclfa libre es la porcidn coronal no adherida de la encfa que rodea-

al diente para formar al surco ginglval,

£1 surco gingival es el espicio entre ésta encla libre no Insertada y «
el diente.

Clinicamente la papila interdental se distingue dal resto de la encTa,
Debido @ que es indicador temprano y segquro de enfermedad parodontal, Como-
la encla recubre el cuello del diento, sufre las fuerzos de friccibn y de «=

presién durante la masticacidn,

La encfa libre y la adherida estén cubiertas por cpitelio escamoso estra
tificado y queratinizado.

Las fibras Gingivales se disponen funcionalmente en los siguientes gru~

poS:

lo=- Gingivales Libres,- Van del cucllo del dlento hacia la encfay su -
funci6n primordial es mantener al diente unido con la encia.

2,~ Transeptales,~ Van del cemento mesial de un diente al cemento dis~=
tal de! diente vecino pasando por encima de la cresta alveolar vy su
funclén consiste en mantener la distancia de un diente y otro, z05-
tenlondo las dreas de contacto.

3o~ Lresto alveolares,.- Van de 12 porcidn cervical de un diente hasta =
la cresta alveolar, su funcién es la de resistir las tensiones late
rales,

4, - Horlzontales,~ Se dirigen horizontalmente del cemento hacia el hue-
so alveolar y resisten presiones tanto laterales como verticales,

5.=

Oblicuas.= Se dirigen oblicuancnte del cemento hacia el hueso alveg

lar, es el grupo m8s numeroso y su funcibn es similar al tipo ante-

rior.
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Numerosas papllas del tej tdo conjuntivo se hunden en el epitelio a diver

sa profundidad, Los capilares de la encla pueden observarse en esta capa ==
papi lar.

Contorno papilare.= Con el avance de la edad, las papllas y otras partess
de 1a encfa pueden atrofiarse, Un contorno redondeado en los individuos adu]

tos puede considerarse normal,

tontorno Marginal,~ El margen gingival debe ser delgado y terminar en f]
lo de cuchiilo.

Contextura.= E} punteado debe estar donde normalmente se encuentra, Por
lo genoral se observa, en mayor 6 menor grado, en las superficies vestlbulam

ros do la encia insertada (aspecto de c&scara de narsnja),

Consistencia.~ La encla debe ser firme y la parte adherida debe estarlo-
con firmeza a los dientes y al hueso alveolar subyacente,

Bolsas.~ S1 la encfa es clinlcamente normal, el aspacio entre la encla -

libre y el diente se llama surco gingival, ''no debe haber bolsas',
B)e= GINGIVITIS

Las modiflcaciones asociadas a la inflamacidn de la encfa se producen en

el epitelio de la hendidura o Intersticlo gingival, Las modificaciones tem==-

pramnas se caracterizan por pequefias ulceraciones del epltelio sulcular y por=

una Infiltracién inflamatoria, La porcibn apical de la adherencia epitellale

est8 locallzada, 6 en la unidn cementoadamantina o en el cemento.
En esta otapa se puede considerar que !a hendidura es una bolsa, cuyo ey
piclo suele estar ocupado por tértaro adherido a la superflcie dental,

Las células Inflamatorlas son, en su mayor parte linfocitos, plasmocitos

y algunos histlocitos, El proceso inflamatorio se extlende profundamente has

ta las fibras transeptales, y aln penctra en él1as a menudo.

Las modiflcaciones de leslones nftidas de ginglvitis que se producen en-
el epitelio de la hendidura y la adherencla epitellial son de interés, De mo-
do similar a otras zonas comparables del organismo (piel) el proceso inflama~
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torlo causa una proliferacién del epitelio, La hendidura suele mostrar una=
hiperplasia marcada, dado el proceso inflamatorio es fntenso cerca de la ===~

superficie del diente, Se pueden ver ulceraciones del recubrimiento epite~~
lial de la bolsa.

En algunos casos de gingivitis crénica la bolsa permanece superficial,~

en tanto que en otros su profundidad aumentd notasblemente. La Inflamacién y

la ulceracién pueden destruir el margen glingival y aunque el desprendimiento

do los tejidos respecto del diente progresa en sentido apical, la bolsa siw-

gue superficial, En el caso de una bolsa profunda, 6 la encla se ha hipere~

plasiado &6 el fondo de la hendidura se ha desplazado en sentido apical, En=

algunos casos se acumula una gran cantldad de trtaro y la encia se destruye

extensamente sin formacidn de un espacio entre ¢l diente y 1a encfa, AhT ¢n

cuentra uno la superficle ulcerada y plana de la cual puede haber descarga-

de pus.

LA GINGIVITIS & inflamacidn de 1a encla que empieza genecralmente en las
puntas de las papilas Interdentarias, es

la mis comdn de las enfarmedades de
la boca,

Estas reglones estdn muy expuestas a las enfermedades por causa de numg

rosos factores locales y generales, Los bordes de las encias y las papilas=

interdentarias se encuentran muy cerca de la superficie activa del diente dy

rante la masticacién.

La gran variedad de estimultos que actdan sobre &stos tejidos, cn genecral
relacionados con las funciones de ta boca y de su contenido,

Altgunas veces, las alteraciones de Tas encias constituyen una manifesta
cidén temprana de algln trastorno nutricional & metabblico, una discrasia sap
quinea, 6 una disfuncidn endScrina comu Ta diabétes,

Se debe recordar siempre que sucle existir una combinacién de agentes

etioldgicos, tanto locales como generales,
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Por ejemplo, la gingivitls que acompafia a las enfermedades generales ==
(cambios de las encTas en la leucemia 6 el escorbuto), se modifica 6 empeora
por efecto de condicliones frritativas locales.

Habitualmente existe una invasién microblana secundaria variable en to~
dos los tipos de gingfvitis, cualquiera que sea el agente etiolégico primaw=

rlo,

Se encuentran en la boca una gran variedad de microorganismos; en condi
clones normales, que no alteran los te]idos bucales.

Gran parte del dolor que acompafia a las varledades funcionales e irrita
tivas comunes de gingivitis se debe a InfecciSn bacteriana Inespeclfica.

Siempre deben tomarse enccuenta los factores microbianos en los inten~-~~
tos para disminuir el dolor, acelerar 1a curacién c fmpedir -las complicacio~

nes,

Un enfermo febril puede sufrir deshidratacién, que produce en general =

sequedad de la boca. La ginglvitis se debe a menudo o que el paciente ya no

puede ingerir los alimentos blandos habltuales, lo que produce gingivitis ==
Inespeclfica,

Los signos y sintomas e¢n general suelen ser:
1. Comblos en la textura,- P&rdida de puntilleo, aspecto rojo brillante
& liso,
2, Camblos en el color,~ Desde ¢l rosado hasta varios tonos de rojoy =
magenta,
3, Cambios en el Intersticio.= Ulceracidn del epitelio, sangrado y exy=

dado,

4, Cambios en la forma.,~ Edema.
5. Retraccidn del margen gingival,
6, Cambios en la posicidn del marqgen gingival,~ Hiperplasia ginglval,

7. Hendiduras, festones y presencla de irritante local como 1o en ) -

tartaro dentario.
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La Glﬁglvltls aguda presentars una enclfa rojo brillante, que suele estar
ulcerada, hemorrigica y posiﬁlemente dolorosa. El dolor, las Glceras y la ~-
‘hemorrégla se ven en casos de absceso gingival, gingfvitI; ulcero - npecrosan=
iie,‘gingivitls estreptococcica, plasmocitosls 6 heridas gingivales y deficien
clas nutriclionales, asi como é veces se ven en la gingivitis del embarazo,

Una vez observados el estado y el grado de Inflamacién, es factible esta
blecer si la gingfvitis es hiperpléstica (la encia estd agrandada § sobrecre~
clda), ulcerativa, necrbtica o seudomembranosa,

La Ginglvitis segin su extensidn puede ser locallzada (es decir presen--
tarse en uno & dos dientes) y generalizada (puede presentarse en toda ls arca
da).

Segin su situaciSn; puede ser Marginal, (en el margen gingival) Papilare

{localizada en las papilas) Gingivopapilar difusa {en margen, papilas y encia
adherida).
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CAPILTULD IV

CONS | DERACIONES ETIOLOGICAS

Al considerar la etiologfa de las diversas manifestaciones de la enferme
dad gingival, es preciso tomar en cuenta que no sblo existen muchos agentes -
causales sino que también el mismo factor etlolégico puede variar al producir
eﬁfermcdades de intensidad disfm!i1 en las diferentes personas.

La fmpactacién alimentaria que causa una inflamaci6n del tejido gingival
interdental puede dar por resultado un ligero dafio eh una persona, en tanto =
que en otra pueden resultar marcadamente afectados los teJidos de revestimien
to.

De modo que un irritante local puede actuar como desencadenante de una =
inflamacidn de la encla que lleva a fa formacibn de bolsa, E] proceso infla~
matorio estd regulado por el estado de salud general del Individuo,

Ademds también existen causas predlsponentes gencrales de manlfestacio~=
nes gingivales quc & su‘vez se modifican por los factores ambientales locales
que pueden estar presentes,

Cuando sc estudia una manifestacién gingival es preclso contemplar la --
severidad del factor etiolégico, la frecuencia de la injuria, la duraci6n del
proceso nosoldglco, la capacidad de resistencia y de reparacién del paciento-
asi como el aspecto Inmunoiégico tombTen es Importante,

Unas de las causas de la ginglvitis suelen ser:

PLACA DENTQ = BACTERIANA,- Esta tiene un papel muy Importante en la patg

genia de las enfermedades crénicas destructivas del parodonto, Se admite que

esta placa es un inevitable precursor del sarro dentario, Impedir que la pla

ca se forme, para evitar la aparicidn de sarro, es el objetivo mds importante

de la parodoncia preventiva.
La placa dento =~ bacteriana es una capa blanca, densa, amarillenta, ~ews

consistente en una masa coherente de diferentes microorganismos vitales y no-
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vitales, anglovados en una matriz rica en polisacéridos y glucoprotefnas.
La placa dentaria cuando no estd teiiida constituye un depbsito amorfo ==

blando no visible que se acumula en las superffcles de dientes, prétesis den-

tal y todos los tejidos de la boca. Tiende a ocupar principalmente el tercio

glnglvval de los dientes y debajo de la encia, sobre todo cuando esta tiene hen

diduras, defectos y arrugas,

Exlste por Igual en los dioentes superiores e Inferlores, poro tiende a ~

afectar ms los dientes posterlores que los anteriores, Es el factor princi-

pal do las dos enfermedades m&s frecuentes de la cavidad bucal:

Externamente sobre lTos tejldos blandos {gingivitis) e internamente, sobre

el diante {caries).

Se forma por adherencia de una capa de bacterias a la superffcie del -=-

diente. Los gérmenes se fijan a la superficie del diente por una matrfz inter

bacteriana adhesiva de glucoproteinas, o se adhicren por virtud de 1a afini--

dad de la hidroxiapatita del esmalte con la matriz de glucoprotelnas, La giy
cosa es el carbohidrato principal dentro de las glucoprotefnas. La placa cre
ce:

1}. Por proliferacién de bacterias

2). Por adicién de nuevas bhacterias a la superflicie de la ploca existen=

te,
3)s Por acumulacién de productos bacterianos,

El ritmo de formacién de ta placa no guarda relacifn con la cantidad o ~

la frecuencia de alimento consumido, Sin embargo, tien: importancia la consls

tencia de la dieta; su formacidn aumenta con dietas blandas y se retrvasa cone

dietas duras que exigen masticar, Se forma mds rdpidamente durante el suefy~

que despuds de las comidas, Esto puede querdar relacifin con Ta relativa inac

tividad de lesgua, carrillos ¥ labiog, o con una disminueién de flujo de atj

va duronte o1 sucho,

La placa ae desarrolla muy rdpidamente; de hecho, puede aparecer a las =
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seis horas de limplados pcrfectameﬁto los dientes, Para la prevencién de -~
cariés y de enfermedad gingival tiene valor suprimir completamente la placa-
‘de los dientes al levantarse (por acumulacién méxima durante el suefio) y ~=~
aproximadamente cada seis a ocho horas mientras se est§ despierto,

La placa se forma depositdndose una capa inicial de protina salival en~
la superffcie del diente, a la cual se fijan los microorganismos de la sali-
va,

Las bacterias adheridas al depSsito inicial a los microorganismos pre-=-
sentes en las grietas u otros defectos en el esmalte invaden esta capa,

En el individuo que tiene flujo y pH salivales ligeramente 3cidos, la -
precipltacidn puede ocurrir mis féclimente que en una persona cuyo flujo sa-
liva) es mis flufdo y la sallva m8s alcalina,

£] aumento de los microorganismos acidégenos favoreceria el aumento de-
la acidez de la placa, que a su vez facilitarla mayor formacidn de la placa,

Estos acontecimientos podrian explicar por que los individuos cuys boca
tiene mucha actividad de caries, presentan mayor cantidad de mjcroorganismos
acidégenos y también m&s placa que los sujetos libres de caries,

Todo Cirujano Dentista sabe que aidn el esmalte mds terso presenta estri
as y fisuras anatémicas micro y macroscépicas que circulan por la boca, nave
gando por la saliva y que pueden quedar {ijas por la misma que recubre tcdas

las superflcies bucales,

El pH de la placa disminuye gradualmente en la mandfbula del incisivo -~

central al canino en ambos lados, EIl pH promedio de la placa de los dientes

inferiores es mds alto que el de los dientes superiores,

La localizacién de la placa sobre los dientes varfa sealn los indivi--e

duos, también varia en el interior de una misma boca, Uonde mis se localiza

es en low rehordes gingivales, Jas superficles gingivales, las superficic, -

proximales y las fisuras del esmalte, La placa dentobacteriana en si, comgee
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. posible precursor del sarro'y como constante recubrimiento superficial de és~-
te, es el mbs nocivo en la aparicién de enfermedades bucales, sobre todo por-
concentrar un gran nimero de gérmenes en zonas especificas y por Impedir que=

los ‘productos de la actividad bacteriana se diluyan répidamente o-sean disper
sados,

La frecuencla y gravedad de la gingivitis en los nifios, adolescentes y =

adultos, tienen una higlene bucal deficiente.

TARTARO.~ Este es uno de los irritantes responsables de la Inflamacién =

gingival, No se ha establecidc si el tértaro inlcla Ja Inflamaclén 6 si son-

necesarios otros irritantes para Iniciar la Inflamacidn gingival antes que el
tértaro se forme, Ademés de su relativa relacién primaria 6 secundaria con -

1a formacién de la bolsa, el thrtaro es un factor Importante en la Inflamacién

y degeneracidn de la pared lateral de la misma. El efecto de los otros depb-

sitos no tértricos depende de su proximidad con el margen gingival,

El tartaro dental varfa desde una sustancia amorfa blanda hasta una crig
talina y dura, y se forma en capas concéntricas irregulares sobre los dientes,

Clfnicamente, se diferencia el tértaro supraginglval y subgingival, el =
primero oscllante por lo general entre los diversos tonos del amarillo en tan
to que el sequndo es mis ohscuro y su color va del verde al negro.

Las locallzaciones més comunes para el depbsito de tértaro corresponden=~

a la cara lingual de los Incisivos inferiores y a las vestibulares de los mo=-

lares superiores. Sin embargo, el tlrtaro se puede depositar en cualquier re

gidn, en particular sobre las restauraciones artificiales, El tértaro subgin

gival se encuentra por debajo del margen libre de la cncla,

Al principio el tirtaro es blando y se adhiere a la superficie del dien~

te como una capa blanda, En poco tiempo, ese materlial se endurece y se torna

m&s diffcll de quitar mediante el cepillado. Una vez que el depbsito de tér-

taro alcanzd la etapa ‘'dura", es necesario ¢liminarlo con los instrumentos,
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Cuando el régimen dietético estd compuesto por alimentos blandos, adhes]
vos y no abrasivos, la capacidad de limpieza de los tejidos oréles estd marca
damente reducida y exliste una clara tendencia a la formacién de tértaro,

La presencia de tirtaro supragingival y subgingival es una fuente de ---
irritacién constante para la encfa, se revela una reaccién Inflamotoria més -
marcada de las encfas cuando el tdrtaro yace adyacente al epitelio de la hen-
dldura, Hay Glceras en el epitollio que recubre la bolsa,

Aparte del efecto Irritante dol tértaro en s{ sobre lo encia hay que to-
mar en cuenta el hecho de que ¢s un excelente medio para el desarrollo de los
microorganismos.

E} efecto de la invasldn bacteriana causante de inflamacién gingival es-
probablemente un factor importaente, puesto que con toda probabitidad hay mas-
de un factor etioldgico en juego en la produccidn de Inflamacién gingival hay
que contemplar la retencidn v la impactacidn alimentarlas como factores adicio

nales en cuanto son, también excelentes medios para el desarrollo hacteriano,

MATERIA ALBA.- En los casos de glingivitis se ve a menudo sustancia alba,

una vez elimindad mejora el estado,

Este depSsito blanco, blando, se forma en torno a los cuellos de los dien

tes y estd compuesto por residuos alimenticios, elementos histicos necréticos

y materia purulenta, Probabiemente, es debida a una dicta blanda, Las bacte

rias encuentran en estos depdsitos un medio ideal para ol desarrollo y de ese

modo, pueden resultar invadidas las encfas, con una inflamacién como resulta-

do.

PLACAS DE MUCINA,- Consisten en una sustancia adhosiva que se acumula so

bre los dientes, Est8 compuesta por mucina precipitada de la saliva y por =~

bacterias y sus productos, Cuando estan situadas en los cuellos dentarins =«

provocan también inflamacidén gingival,

Es dable obscrvar reslduos mucho tiempo después de las comidas.

Esto es cuande los dientes estdn apinados, encimados o fuera del allnea-
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1’ mlehto;ylas zonas retrafdas permiten la acumulacién dé allmentos, Las restau~

‘ raciones artificiales aumentan también Ia‘retencién de alimentos, ;

» Las personas que no se ceplllan los dientes muestran Jas mayores cantlida=
des de t&rtaro y de materla alba; es muy desusado encontraruna boca limpia en~
éllas,

Las bocas sanas no tlenden a acumular los alimentos 6 a formar materia gl
ba, en tanto que las bocas con lesiones parodontales carecen de capacidad de =
autoclisis, Una limplcza minima no es suficlente para superar esa deficiencla
y parece exigir cepillados mis frecuentes para obtener una higiene satisfacto=

ria de los dientes y las enclfas que los recubren,

Las bacterias ocupan la hendidura gingival y causan una ulceracidn de sy~

superficie interna, De modo que ante una resistencia disminuida los mocroorga

nismos producen una infeccién en 1a encia,

Otras causas en la formacién de bolsas suelen ser también:

INSUFICIENCIA FUNCIONAL,~ Se puede considerar la insuficiencia funcional~
la falta de ejercicio masticatorio, dicha insuficiencia puede estar localizada
en clertas partes de los maxilares y en ciertos dlentes carentes de antagonis=
tas.

Tamblén se puede observar insuficiencia funcional en casos de mordida ==

ablerta esto puede explicor 1a presencia de gingivitis marginal,

RESPIRACION BUCAL,~ E) papel de 1a respiracién bucal como efecto deletées
reo sobre los tejidos gingivales se cree que sea la deshidratacién del tejido~
y lleva una resistencia disminuida por la cual pucde producirse ta inflamacibn

gingival,

La respiracién bucal era considerada el factor principal como impedimento
para una curacldn gingival completa después de la terapéutica,

TRAUMAT ISHO OCLUSAL,~ Ho es posible llegar a exagerar la importancia doj«
trauma oclusal como factor etioldyico en la enfermedad gingival, hay dos factg
res escenclales para que se produzca el traumatismo o lusal: un contacto prama

turoy la aplicacidn de lo.w dientes Inferiore- contra los superiores,
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E_I tfaumatlsmo oclusal es el resultado de una injuria repetida, cuya fre=
cuencia, aunque variable, es grande, dado que el traumatismo oclusal es el re=
sultado de percusiones de un carbcter afuncional (h8bitos de rechinamiento y =
bruxismo, etc,)

De clara importancia en estas consideraciones es la relaclén de la lesidn

traumStica oclusal con otras alteraciones histolégicas observadas en las enfer
medades gingivales, Dichas enfermedades comprenden un grupo de lesiones inicia
das:

1, En 18 encla, donde puede permanecer por largo tiempo (gingivitis),

2. Una progresibn en profundidad en el parodonto marginal,

HABITOS MISCELANEOS,~ El uso indebido de mondadientes es causa comin de -

enfermedad gingival, Puede producirse un gran daflo, dado que el mondadientes~

no sélo lesiona mec&nicamente las encfas, sino que adem8s puede romperse y que
dar su punta en la hendidura gingival y causar una marcada inflamacidn,

Otro habito es el uso de las ufias para desalojar los alimentos de entre =
los dientes, con lo que a veces se corta la encia, poner la uda contra la encia
en el cuello del diente con lo cual la obliga a separarse,

La encfa va a es~~
tar marcadamente inflamada y sangrante al menor contacto,

CEPILLADO INCORRECTG,~ EI cepillado incorrecto no sblo puede causar abra-
sién o retraccifin de las enclfas, sino que también puede estimular una inflama=

¢ibn ya en marcha,

Cuantos mds largos y m8s vigorosos los movimientos de cepillado, mds des=

tructivos serdn al parecer para la encfla,

La etiologla de l1a enfermedad gingival se convierie en funcidn no s6lo ==
del agente precipitante, incidente y establecimientu, sinu en gran parte del -

pasado del individuo y de las caracteristicas almacenadan, Se subraya la impor

tancla de la fatiga y el nerviosismo en la precipitacifn de una gingivitis no=
crotizante,
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EMBARAZO,~ Distintos investigadores han declarado diversos grados de =e-
incidencia He alteraciones ginglvales en é] embarazo, El agrandomiento gingj
val observado en el embarazo puede presentarse como una hiperplasia generaliig
da caracterizada por decoloracién, hemorragia y suﬁcrf[cio con aspecto de mo=

ra. Las papilas interdentales estin engrosadas y a veces simulan una masa ~=

tumoral discreta, El cambio superficial observado es interesante, en algunos
casos hay una superffcie lisay brillante, de aspecto reluciente, en tanto ==
que en otros es de una textura Irregular y color magenta, La hemorragia pue-~
de ser suscitada al mis ligero contacto,

Aunque cabe aclarar que sélo el embarazo es un factor predisponente en =

cualquier alteraci6n parodontal; y no de ninguna forma un factor etiolégico,
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cAaPIYTULO V
GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA

Tanbi&n se le denomina Ginglvostomatitis Ulceronecrética, infecclén de ~-
Vincent, Gingivitis ulcérm\enbranosa aguda, ‘boca de trinchoras, enclas de trin
cheras, estomatitis de Vincent, angina pseudommbranosa‘y estomatitis espiroe==
quetal,

Esta enfermedad es una lesidn Inflamatoria aguda de los bordes gingivales
(destruye progresivamente las encfas y los tejidos subyacentes), las crestas -
de las papilas interdentarias, algunas veces las amfydalas y el paladar,

Este padecimiento se presenta por lo general en pacientes entre los 15 y=-
25 afios, Cuando se presenta en nidos es necesario buscar una enfermedad debi-

litante; un agente predisponente e5 el stress, entre los factores locales desen

cadenantes tenemos: mala higiene bucal, alimentos impactados, pericoronitis, =

oclusidn defectuosa,

No se ha comprobado adn que la gingivitis ulceronecrotizante aguda sea con
tagiosa y han fracasado los intentos para transmitirla de hombre a hombre,

Es m3s frecuente en el adolescente, aunque una higlene bucal insuficiente
sea una causa predisponente importante y comin, la enfermedad puede deberse ==

también a tensién nerviosa, falta de reposo y el abuso del tabaco.

CARACTERISTICAS CLINICAS,.~

La Ginglvitis Ulceronecrotizante Aguda se caracteriza por la formacién de
una membrana necrética de color gris y dlceras pequedas localizadas sobre la -
encfa marginal hiperémica dolorosa, dicha encla estd songrante, las papilas ==
interprox imales estln cubiértas parcial § totalmente por una cscqla necréticas
grisdcea y poco adherente, dicho ataque es cn relacidn con un diente § un gru=~
po de dientes, & difuso en todas las enclfas, estas pueden estar sensibles at =
tacto, pero no hay malestar agudo ni sintomas constitucionales,

Las lesiones tfpicas de la gingivitis ulceronccrotizante aguda comprenden
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una Glcera que suele aparecer en las papilas interdentarias y las enclas mafg_t_
nales,

- £1 aspecto en sacabocados se observa m&s‘ f&cilmente en las papilas, cuan=-
do las hay, es facil de quitar la seudomembrana gris amarillenta, Al progre--
sar ol proceso patSlogico ataca y destruye el tejido gingival, en especial las

" papllas proximaies,
S} se ven afectadas faringe y regifn amigdalina, 1a enfermdad puede ser=-
fatal, pues la infeccibn puede extenderse con facilidad a bronquios y pulmones,

SIGNOS Y SINTOMAS,-

Sfntomas.~ En la forma mis virulenta ocasionalmente puede haber elevada =~
fiebre y cefalagia, Inquietud, insomnio y fatiga flsica.
De la boca emana un olor putrido, E) paciente suclo quejarse de que los=

dientes le duelen y parecen aflojarse, El inicio de la voariedad aguda de la -

enfermedad suele ser brusco, con dolor quemante, intenso, salivacién abundante
(sialorrea), sabor met&lico especial y sangrado esponténeo & por ligeros estf-
mulos,

Algunos adultos y una proporcidn mayor de nifos pueden presentar una hiper
termia hasta de 39,5°C, malestar general, y sintomas que recuerden una gripe.

Cuando Ja hemorragfa gingival es sfntoma destacado, los dientes pucden ==
mostrar un color superficial pardo, y el olor de la boca ¢3 sumamente desagra=
dable,

En general los gonglios linf&ticos de la regidn cruecen ligeramente encon=
tréndose en ocaslones una importante linfadenopatfa, sobre todo en los nifos,

Siynos.~ La cncfa presenta depresiones marginales, El borde superflcial~
de estas depresiones estd formado por una pseudomembrans grisdcea, scparada ==
del resto de la mucosa gingtval por una marcada Vinca erltematosa,

La encia =~
presenta un margen nuy brillante y a menudo hemorrdgico,

En los nifos el primer signo puede consistir en la presencia de sangre en

la almohada, Con frecuencia el paciente se queja de perder e} sentido del qug~
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,=

La Ginglvitis Ulceronecrotizante Aguda debe diferenciarse de los siguien~

tes padecimientos:

Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda
" 1) Etiotogla,~ No estableclda.

2) lesidén Necrotizante,

3) Los mirgenes gingivales necroza=-
dos. La pscudomembrana se degs
pega dejando zonas de tejido =
vivo, Afecta sblo encfa margj
nal y rara vez tejidos orales,

i) Rara en nifios,

%) Hay un olor 'metélico’ tipico,

Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda

1) Etiologla.~ Mo establecida
2) Ataca encfa marginal

3) Membrana muy ficil de sacar
4) Dolorosa

5) El contagio es dudoso

6) Los antibibticos alivian los sin

toman

Erltema Multiforme

1) Etiologla,~ Alérgica, infecciosa=
e idiopdtica,

2) La lestén puede ser ulcerativa &=
eroslva,

3) Las leslones desaparecen ospont§=
ncamente, Afecta lablos, muco~
sade la mejilia y lengua; son=
las zonas més afectadas, raras~
en enclas,

4) Afecta a lactantes, nifios y adul-
tos jévenes,

5) Se piensa m§s ficilmeate en una -
higiene bucal insuficiente,

STfilis Secundaria

1) Etlologfa,~ Bacteriana especlfica,
(Treponema Pallidium),

2) Rara vez ataca 3 la encla marginal

3) La membrang es imposible de sacar,

k) No es muy dolorosa

5) E1 sélo contacto directo trasmite
la enfermedad,

6) “os antibl6tices dan excelenle ==

resultado,
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Otras de las enfermedades de las que debe dlferenclarse’son: la anglVog
tomatitis herpéticé, Neutropenia Maligna, Leucemia Aguda, Djabétes Incontrola
&a S no Diagnosticada, Placas mucosas de la STfilis y en ocasiones Difteria,

De dichas enfermedades generales las manifestaciones bucales se diagnostf
can muchas veces iniclalmente como ginglvitis ulceronecrotizante aguda,

En la Leucemia Aguda, las encias suelen inflamarse mucho, y tanto en este
caso como en la Neutropenia maligna, los sintamas generales son mfs notabiess

que los locales,

Las lesiones ulceronecréticas de la diabétes ocupan generalmente las su-
perficies mucosas |lsas frente a los molares,

La gingivitis ulceronecrotizante aguda es uno alteracidn gingival destrug
tiva que, aparece superpuesta sobre tejido gingival alterado por la Leucemia,
Sin embargo la leucemia de por si no produce inflamacién gingival necrotizan-
te,

£l diagnéstico diferencial no consiste en la distincibn entre la gingivi
tis necrotizante aguda y 1as alteraciones gingivales de la leucemia sino de--
terminar, si en una boca con gingivitis necrotizante aquda, la leucemia es un

factor predisponente. 0 si un paciente con lesjones necrotizantes agudas del

mirgen gingival presenta también alteraciones de¢ la encia, el operador debe -
sospechar la existencia de algin canbio gingival subyacente de origen sistémi
co.

La presencia de leucemia puede determinarse por el estudio hematolégico;

la biopsia gingival establece ¢l grado en que las enciay estan atacadas por «

el estado leucémico,

TRATAMIENTO: =

El tratomiento de la Gingivitis ulceronecrotizante aguda se puede divi-=

dir en vartan ntapas:
1}. Controtar 1a etapa bacteriana de 13 enfermedad,
2). Eliminacidén de los factures locales & qenerales,

3). Instrucciones al paciente respecto a hibitos de higiene bucal,
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En 1o que respecta a los puntos 2 'y 3. conviene mejorarlo y evitar los fac

tores que dlsminuyon la resistencia general de los tojldos (la fatiga, insom--

- nlo, alcoholismo y el uso indebido del tabaco deben sor corregidos).

La dieta debe ser balanceada y las vitaminas administrarse en cantidades-

“terapéuticas durante clerto periédo,

Los factores locales también deben tenerse en cuenta y son: falta de hi-«

glene bucal, depbsitos dentales, restauraciones incorrectas, cavidades no obty

radas y acumulacién de alimentos,

En general estan contralndicadas las extracciones de dientes 6 el legrado

de encias, ya que pueden ocasionarse hemorragias.

Los factores locales y generales se tratan de la siguiente manera:

Se hace el exdmen, Hacer colutorios con soluciones tibias no irritantes,

es muy dtil el agua Oxigenada diluida con agus tibia.

Los colutorios se deben usar tan calientes cumo los soporte el paciente,-
usarlos enérgicamente, se deben dejar en la boca el tlempo que se puedan tole-
rar (varias veces al dfa),

Las pscudomembranas necrdticas se aflojan con éste procedimiento, debe ==
quitarse cuidadosamente el tejido necrStico de encias marginales y papilas in-
terdentarias, mediante torundas de algodén humedecida con solucidn salina 6 -

de agua oxigenada: en las primeras 24 horas se notard la mejoria subjetiva y =

objetiva.

Si el caso ¢s grave se recomienda el uso de antibioticoterapia, debido a-

las posibilidades de sensibilizacidn, no se aconseja la aplicacidn tépica de -

antibidticos,

Como antibidticos se recomienda la aplicacidn de Penicilina G Procaina o=

sea Pemprocl 1ina solucidn inyectable de 800 000 Ynidades cadas 12 horas (6 tame

bién puede aplicdrsele hasta & millones al dia), i el paciente es alérygico a-

la peniciting se le recomienda Eritramicina cada b 6 6 horas ¢ Pantomicing en-

la misma dosis antertor,
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- En-las citas subsecuentes, se examina al paciente tantas veces sea necesa-

rio, sl no‘hay esperanzas de recuperacién de! contorno flslol691co de la encla-

tal vez sea necesario efectuar la ginglvectomia,
Otro tratamiento a efectuarse o5 el siguiente:
la, Sesién,~- E*lste la posibilidad de realizar el curetaje subgingival en-
encfas que estan doloridas y sensibles, En primer lugar porque cuanto méis agy-
da es la lesién mayor es la toxicidad del paciente y menor su respuesta al do--
lor; segundo: la experiencia clinica ha demostrado que el uso cuidadoso de las-
“curetas, ha reducido al mfnimo el desplazamiento de los tejidos. Adem3s se ha-~
observado que a medida que adelanta el cureteado, el dolor, si existia se torna
ba cada vez menos agudo con el progreso de! desbridamiento, el lavado hemorrégi
co y los enjuagatorios de agua,
Los colutorios con agua caliente ayudan a aliviar los sintomas agudos, és-
tos deberan ser realizados durante 10 minutos a intervalos de upa hora durante-

varias horas.

2a, Sesién.- Dos dfas después sc verd que las enclas sienten alivio casi -
inmediatamente después de completada la primera sesién. La necrosis ya no serd
evidente en Su mayor parte y en conjunto el caso toma un aspecto distinto.

E1 uso del hilo dental para lavar los residuos desprendidos en la gingivi-
tis necrotizante aguda, es una ayuda efectiva para el tratamiento,

3a, Sesién,- Se pracfica el exdmen de hlgfene bucal evitando:

a) La presencla de dentritus alimenticios y de materia alba,

b} Practicar un exlmen completo del estado parodontal,

Recomendaciones Generales para el Tratamiento

de la Gingivitis Ulceronecrotizante aguda

En tas infecciones agudas graves se recomienda mucho el reposo.  La alimep

tacién blanda, adicionadas de ddsis terapéuticas de complejo B y de Vitamina C,

que favorecen la cicatrizacion tisular,

Es conveniente pedir al pacicnte que deje de fumar y tomar alcohol,
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Instrucciones para el culdado personal

La ginglvitis ulceronecrotizante agudé puede ser muy grave en ocasiones,
Es preciso que se colabore para due el tratamiento tenga éxito, sl no see=
domina bién ésta enfermedad, puede haber destruccidn definitiva de las enclas e
incluso de los maxilares,
1) Es importante el reposo (debe descansar lo més posible y dejar de fumar
y taﬁar alcohol durante las primeras etapas de} tratamiento).
2) No se debe cepillar los dientes hasta que se lo indique el dentista.
3) No besar a los nifios durante la etapa de la enfermedad,
4) Conviene una allmentacién blanda si es posible que contenga mucha leche,
huevos, frutas, legumbres, sopas y carne molida,

Evitar los alimentos-
duros, fibrosos 6 muy condimentados,

5) Si desaparecen los sintomas agudos, no significa que la enfarmedad ha =

terminado, Un tratamiento interrumpido suele significar recoafdas G o--

tras complicaclones.
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CAPITULO VI

GING!VOSTOMATITIS HERPETICA

Es una infeccidn bucal causada por el Virus del Herpes Simple, ésta en-
fermedad va acompafiada de signos de infeccidn aguda con infecciones clfnicas
que afectan a la boca y en menor grado a la orofaringe en raros casos: genj=

fales y cara, el 90% de la gente alberga este virus en estado latente,

No se conoce la frecuencia de 1a gingivostomatitis herpéticaaguda,

Parece afectar por tgual a ambos sexos, En una serle, 30% de los casos

se presentan antes de los 3 afos de edad y 70% antes de los & afios de edad,

CARACTERISTICAS CLINICAS: -

La gingivostomatitis Herpética se caracteriza por producir lesiones gin
givales amplias con hipertrofia y sangrado notables. Dichas lesiones se e=-
caracterizan por una 8 varias tlceras irregulares, superficiales, blanco grl

sdceas, con bordes estrechos y eritematosos, generalmente sobre la lengua y«

la mucosa del paladar,

E1 virus puede producir amigdalftis y faringitls agudas en adolescentes
y aduitos jévenes, a veces sc encuentran vesiculas labiales y @ilceras bucales,

AsT como también se caracterlza par un periddo prodrémico de 24 horas 6
mds antes de la aparicifn de los lesiones bucales,

La enfermedad bucal dura de 7 a 10 dfas en el nifdo y un poco menos en el

adulto. Se forman ves{culas alsladas en las mucosas labiales interna y exter

na, y en mejillas, lengua, paladar, piso de boca y encias.

Entre el bo, y el 50, dia aparecen muchas Ulcoras separadas & confluen~

tes cn Jas mucosas de labios y lengua, y en paladar blando y duro,
En 10 dias a 2 sewanas, todas las lesiones se curan, y se forma epiti==
lio desde los bordes y ¢l fondo, no hay cicatriz,

S1GH0S Y SINTOMAS . -

Sintomas.~ Los pacientes tienden o presentar ficbre con temperaturas ep

tre 38 y LO°C (rectal) & sea con un promedio de 35,3°C. Por lo regular la =
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~ flebroy la estomatltis aparecen el mismo dfa,

‘También suele haber cefalea, adenopatfa, trastornos digestives, En ni-
fios pequedos, son fecuentes la deshidratacidn y acid8sis en caso de tempera~

tura do b0 a 40,5°C,

En general la fiebre ba)a cuando tratan las lesiones bucales, hay difl=-
cultad para la comida y la bebida,

Los puntos dolorosos son las vesfculas abiertas las cudles son sensiblas
al tacto, a los cambfos térmicos y a los condimentos, jugos de frutas y a la
accidn de las comidas duras,

' Signos,~ La afeccién aparece como una lesibn difusa, critematosa y brie~
llante de la encfa y la mucosa bucal adyacente, hay vesfculas circunscritas-
que se localizan en encla, mucosa lablal & bucal, paladar blando, faringe, ~

mucosa sublingual y lengua,

Las vesfculas se rompen y forman Glceras dolorpsas, La lesién dura 7 a

10 dias y cura sin secuelas,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: =

La gingivostomatitis Herpética suele confundirse con: Lfquen Plano, gln

givitis Descamativa, estomatitis Aftosa.

Ginqivostomatitis Herpética

LTquen Plano

1), Etiologfa,- Especifica por Virus 1), Etiologla.- Infecciosa, mal ~

2), Erltema difusoy lesidn vesicular nutrictién, ansiedad, tensién=-

3), Afecta la encfa en forma difusa= nerviosa o emocional,

pudiendo incluir Ta mucosa bucal 2). Se presentan como placas & pa

y los labios, pilas myulares.

4), Aparece frecuentemente ¢n nifos. 3). Es bilateral, en ta muzosa ==

vestibular, lengua, paladar y
enclas,
W), Enfersedad de la edad adulta,

ocasionalmente afecta a los -

ninos.
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En la Gingivitis Descamativa la afeccién se caracteriza por la altera-=

clén difusa de la encla con diferente grado de descamacién del epitelio'y ex
posicién del tejldo subyacente,
La Estomatitis Aftosa, se caracteriza por la aparicidn de vesfculas es~

féricas circunscritas que se rompen despufs de un dfa 8 2 y forman Glceras -

asféricas hundidas,

La estomatitls aftosa es dolorosa, aparece como una sbla lesibn 6 dise=

tribuida en toda la boca, las (Glceras son mayores que las observadas en la =
ginglvostomatitis herpética,

TRATAMIENTO: =

E1 Tratamiento de la Ginglvostomatitis Herpética debe consistir en medj
das de sostén.

La aplicacidn de anestdsicos locales, bajo forma de enjuagues antes de~
las comidas, ayuda a la higiene bucal y al equilibrio de liquidos.

Es Gti! Ingerir con los alimentos, vitaminas y minerales, principalmen~
te en lactantes y nifios,

Es recomendable la administracidn de: antipiréticos, as{ como el reposo
en cama, lovados bucales y suaves, dieta blanda y abundantes |iquidos.

Los antibiSticos no estén indicados {por no ser sensible a los antibib-

ticos el virus que lo ocaslona y los fija).
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CCAPITULO VI

GINGIVOSTOMATITIS ESTREPTOCOCCICA

Este padecimiento se encuentra preéedldo de un ataque de amigdalftis ~=-
aéuda. Se considera una enfermedad estremadamente rara, El causante es el =
estreptococo Beta Hemolftico,

Dicha enfermedad es propia de la infancia sobre todo a la edad de 12 a -
13 aflos y tiene la particularidad de ser dolorosa y contagiosa, la encla se -
presenta enrojecida, la encfa se agranda ligeramente, existe abundancia de sa
tivacién, va a presentarse también adenitis'y flebre,

CARACTERISTICAS CLINICAS:~

Este padecimiento se caracteriza por encontrarse la encfa inflamada agu-
da y difusamente, se torna rojiza y tumefacta con tendencia a sangrar, hay --
abscesos gingivales en papilas interdentarias, los ganglios

submaxjlares cs5--
tan infartados y dolorosos,

En alqunos puntos la encia se encuentra alterada en su coloracién eata =
alteracidn consiste en una coloracién amarillenta, aislada que se puede dos=--
prender, dejando puntos sangrantes, lesiones similares se encuentran en la~==-
bios y mucosa oral,

Hay pérdida de tejido ginglval,

S I NTOMAS : =

Los sintomas m8s sobresallentes son; por lo regular dos dfas antes de =-

que se presenten las lesiones hay faringalgia (dolor de faringe) y pirexin.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: -

En la Gingivostomatitis Estreptocdecica puede haber problema en el diag-
nbstico dliferencial,
Generalmente estd aconpanada de una infeccidn estreptocdecica en la qar-

ganta y amfgdalas, que se manificsta por enrgjecimiento intenso, tumeface ifn-

y dolor al tragar,
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El pacliente piensa tener fiebre,
Lo estomatitis estregtocéccica mejora con la terapéutica antibi6tica pe
ro la ginglvostomatitis herpética no reacciona de la misma manera,

Las Glceras pocas veces se observan en la Ginglvostomatitis Estreptocbe
cica.

Tanbién debe diferenciarse de:

Lupus Erjtematosoj=~

La etiologfa de este padecimiento no se sabe exactamente pero la exposi
ci8n a los rayos solares puede desencadenar un staque,

Las manifestaciones bucales suelen aparecer después de las cutfineas, és
tas afectan a la lengua, paladar duro, mucosa de mejillas y labios y es raro

en encfas.

En el foco de la lesidn, la mucosa es roja, atr6fica, sensible a los trau

matismos, las lesiones suelen presentar puntos sangrantes,

Una vez curados, son substituidos por un tejido cicatrizal delgado y ==
blando,

TRATAMI ENTQ: -

El tratamiento de la Gingivostomatitis Estreptocbecica es por medio de-

antibioticoteripia en la fase aguda, una vez que esta ha pasado, eliminar to

dos los factores locales,
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CAPITULO VIII

GINGIVOSTOMATITIS DESCAMATIVA
Esta enfermedad no es muy frencuente, Puede presentarse a cualquier ==
edad, pero suele ser més frecuente en Jas mujeres con historia mestrual irrg

gular, & después de la menopausia, pero también puede encantrarse en el hom=
bre,

Se dice que es una proliferacién descamativa del eplitelio ginglval, que

forma placas blanquecinas que se adaptan a la forma de la encfa y que se se-
paran fécilmente con el dedo § el depresor, Se puede observar en todos los=
cstados febriles de la infancia,

i CARACTERISTICAS CLINICAS:~

Dicho padecimiento se caracterfza por inflamacién difusa de las encias-

marginales y alveolares, que afecta a veces la cara superior de 1a lengua y=

la mucosa de las mejillas,

Otra caracterfstica es la falta de queratinizacién de los tejidos super
ficlales con lo cual el epitelio tiende a separarse de los tejldos profundos,

Esta separacibn del epitelio se puede lograr con un chorro de alre & de

agua 6 simplemente una presidn llgera,

A veces la descamacidn va precedida de pequedas ampollas lienas de 17qul

do. Dicha descamacidn es mis frecuente cn las enclas alveolares labiales y=

bucales. Los traumatismos ligeros como los que acompafan a la ingestién de=

alimentos pueden producir sangrado,

SINTOMAS: ~

Los sfntomas m8s sobresalientes son: dolor, sensacién de quemadura y ==

sangrado al hacer presidn ligera. Al haber ingestién de alimentos que es ==

cuando pucde producirse ¢l sangrado,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:~

La Gingivostomatitis Descamativa debe diferenciarse de otros estados ==



- b -

'ginglﬁales que ‘pueden parecérsele,
Generalmente no es diffci] hacer cifnicamente el dlaQnéStléo‘dlferen?--
clal, sin embargo Ios_frofis bacterianos y las blopsias pueden ser Gtiles de

una historia y exfimen cifnico cuidadoso en casos dudosos,

Enfermedad parodontal destructiva
Gingivostomatitis Descamativa

crénica
1) Los frotis bacterianos muestran cé= 1) Los frotls bacterionos muestran cog
lulas epiteliales y algunas formas= plejo fusoespiral,

bacterianas, 2) Ataca la encfa marginal,

2) Ataca en forma difusa la encfa mar= 3) Histéria crénica,

ginal y adherida y otras zonas de - 4) Indolora si no sc complica.

la mucosa oral, 5) Las papllas no se necrosan en fore

3) ta histdria puede ser crénica, ma notable,

4) Puede & no ser dolorosa, 6) Generalmente no hay descamacién pe

5) Las papilas no se necrosan, ro aparect material purulonto en =

6) Descamacién del epltelio gingival - las bolsas,

en zonas, 7) Generalmente en adultos, ocasional
7) Ataca a los adultos, mds frecuente= mente en nifos,
mente a las mujeres. 8) Puede haber algin olor, pero no es

8) Sin olor, pecialmente fétido.

TRATAMIENTO: ~

Para la Gingivitis Descamativa no hay tratamiento eficaz,
Puede ser Gtil ¢] masaje de las encfas primero con copas de caucho y -~
continuando con cepillos blandos,
Se cree haber obtenido buenos resultados con un tratamiento combinado a
base de Benzoato de Estradiol y ACTH,
0 bicn una combinaci6n de pomada anestésica adicionada de concentraciones
clevadas de Vitomina A y D ayuda a reestablecer e estado del epitelio de =«

fas enclas,
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CAPLTULO IX

GINGIVITIS DEL EMBARAZO

El embarazo-por sT sélo no provoca gingivitis,

La ginglvitis durante =~
el embarazo depende de irritaclén local, lgual que on mujeres no embarazadas,

€1 embarazo aumenta la reaccién gingival a los Irritantes locales al incre=-
6éntar la vascularidad de las encfas.

Lo gravedad de dicha gingivitlisvariasegln las concentraciones hormona=
les durante el embarazo, asf como su agravacién se ha stribuido principalmeg
te al aumento de progesterona que orlglna'estnsls circulatorio y aumenta la=

susceptibilidad para la irritacidn mecanica.

A menudo, al concluir el periddo de embarazo, so produce una reduccién-
esponténea de tamafo en la hiperplasia gingival,

S| persiste una lesidn inflamatoria residual debe ser tratada como tal,

Otras de las causas de dicha gingivitis suelen ser; deficlenclas alimen
ticias, faita de estrbgenos utilizables en los tejldos gingivales algunos ay
tores han dicho que un factor muy importante es la falta de higiene oral,

Por lo regular esta enfermedad se presenta en el primer trimestre del -
embarazo, hay agrandamiento de una & mds papilas Interproximales que pueden=-
presentar dolor, dichas papllas sangran f&ciimente, estan congestionadas y =~
edematosas,

Su superficie es roja 6 purpura y brillante con pérdida de pequedios pup
titos, en casos intensos el tejido hiperplésico gingival puede recubrir gran
des porciones de las coronas anatdmicas en un reducido ndmero de enfermas ==
con ginglvitis del embarazo que es idéntico al granuloma pidgeno y parcce w-
ser una extencién de la hiperplasia inflamatoria de la gingivitis del enbara

20, este tumor crece desde las papilas Interdentales y su tamaho es variable,

CARACTERISTI CAS CLINICAS: ~

La gingivitis del embarazo se caracteriza porque la encia se encuentra=



kg -

: vlr‘af_lamatvla y cambia su color rojo ylvo en-rojo azulado, con aumento -a la ten==
dcﬁcia a sangrar, El borde gingival est§ edematoso y algq friable: a veces== i
tléne aspecto de frambueza,

' Los cmlbs gingivales suelen ser indoloros. ‘En algunos casos la encfa=
‘inflamada forma masas aisladas de aspecto’ tumoral, tamblén esta aumentada la=
movilidad de los dientes, la profundidad de las bolsas y el 1Tquido ginglvai,
wst como se plensa que el embarazo aumenta la suceptibllidad para la caries «~

dentat,

SIGNOS Y SINTOMAS;-

Sfntomas.- Los mds comunes en la gingivitis del embarazo son: dolor que=~

puede ser intenso y espontSneo, La encfa tabién esta sumamente sensible al~

tacto, de modo que la masticacibn se hace diffcil 6 casi imposible,

Unos sintomas acompaflantes pueden ser; malestar general, pérdida del ape

tito e insomnio, Hay halitosis, puede haber salivacién excesiva y en casos =~

avanzados temperaturas de 37 a 38°C.

Algunos pacientes se quejan de que sienten que sus dientes estén separfp
dose unos de otros,
Sfgnos,~ Comprenden formacién de ulceraciones que empiezan en la punta =

de las papilas interdentarias y después se extienden al margen gingival y a =

veces a la encla adherida, Dichas ulceraciones pueden estar cubiertas por ==
pseudomembrana de color amarilio grisdceo.

TRATAME ENTO: =

La gingivitis durante el embarazo tiende a desaparccer espontSncamente =
después del parto, pero pueden recurrir durante los siguientes embarazos,

Los casos leves de hipertrofia gingival durante &ste suelen responder a-
un tratamiento conservador observando una buena higienc dental,

Puede ser Gtit la aplicacibn local de astringentes leves como:

Cloruro de Zinc, Solucidén acuosa del 2 al 8 por 100, como enjuague astringen-

te,
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"S'olo debe emhlearse l;)calmente sobre tejidos e&emato§os. Las concentra==
ciones altas tienen ciertos efectos cSusticos. La mayor parte de las lesiones
&esaparecen espont8neamente después del embarazo.como se dijo anterjormente, =
pbr lo cull est8 indicado un tratamiento espectante,

" Si la masticacidn produce hemorrigias en las encfas hiperémicas crecidas,
6 en caso de existir Glceras, se deben extirpar quirdrgicamente estas z§nas.

Para &l1o conviene la anestesia local y el cauterio eléctrico, que ayuda=-
a reducir el sangrado,

El tratamiento en otros casos consiste en raspado radiculer y gingival, =
buena higiene buca‘l y estimulos mechnicos a los te}idos,

Algunos autores dicen que en tumores del embarazo y en la glngivitis que~
se observa durante &ste periddo podrfan obedecer a deflciencia de 4cido aschr=
bico y'se recomienda afadir a los alimentos de 100 a 300 mg, de Scido ascérbi-
co al dfa durante el embarazo.

Después del embarazo conviene un exémen culdadoso para estar complotamen=

te sequro si las manifestaciones de la inflamacién han desaparecido,
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CCAPITULO X .

- JES LA GINGIVITIS UNA ENEERMEDAD_INFECC10SA?

Sabemos bién que la infeccidn es la Jucha establecida entre los microorga
nlsmosAque invaden y-las fuerzas defensivas del cuerpo humano,

" Las células estSn representadas por fagocitos, células antitbxicas, las ~
antihistamfnicas y aquéllas que elaboran los anticoagulantes,

De todas, los fagocitos parecen ser los mis importantes, en especial lose
polimorfonucleares, que trafdos por lo corriente sangufnea cumplen el princles
pai popel de destruir las bacterlas,

tstas células, al disolverse, producen una enzima proteciTtica que destru
ye los tejidos necrosados dando lugar a la formacidn de pus, uno de los medios
que ol organismo utiliza para desembarazarse de sus productos téxicos,

Otra célula fagocitaria es el histiocito, estos son antibacterianos, pero

también pueden remover productos de descomposicidn, restos de células muertas-

y substancias o cuerpos extraios. Cuando una célula no puede por sf sola con-

el material que debe ser eliminado, entonces se asocia para cumpllr su funcién
con una o mds de sus similares y formar la ilamada célula fagocitaria gigante,

Los linfocltos tiencn una accidn posiblemente antitéxica, mientras que los
plasmocitos podrfan ser asociados con la formacidén de anticuerpos.

Los eosindfilos, por su gran nimero en las alteracliones producidas por we
reacciédn alérgica de los anticuerpos, se cree que son antihistaminicos.

El liquido componente del exudado inflamatorio proviene de lalinfa y vy =
rico en fibrinGgeno y ¢n anticuerpos,

El fibrindgeno es convertido por accibn enzimitica en fibrina; esta subs~

tancia sirve como barrcra a la propagacidn de la infecclédn,

La reaccibn inflamatoria es el mejor antiséptico contra la Infeccibn lo==

cal, Ella har§ la defensa, siempre que no sea aplastada por un brote bacteria
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“no muy poderoso,

Se _ha demostrado que los procesos lnfecq&osos de la cavldad‘orél y farin=-

Qe son provocados; por la invasién de microbios primariamente patSgenos y que-
por lo general no se encuentran-en la boca, § bien por la alteracién de los -
g8rmenes sapr&fitos habituales que adquieren una virulencla patégena.
‘ En el primer caso, la virulencia de los microbios jnvasores supera las =«
festtenclas del huésped pudiendo suceder que determinados gérmenes nocivos sec=-
parezcan, en muchas de sus caracterfsticas, a los inofensivos hasta tal punto-
que llegan a introducirse en el seno de la flora normal y originan reacclionesw
Inflamatorias en épocas superiores,

En e¢] segundo caso, cabe hablar de una serie de factores (por ejemplo: ==
déficit vitamTnicos, diabétes Mellitus y déficit de anticuerpos) que 1legan a-
disminuir Ja resistencia del huésped hasta tal punto que, la debilidad de las=
funciones de protcccidn se traduce en una incremento relativo de la agresivi=-
dad de gérmenes habitualmente inofensivos,

También puede ocurrir que un desequilibrio repentino, tanto en contidade=
como en calidad, de la distribucidn microbiolégica oral provoque la invasidn=-

y asentamiento de microorganismos agresores extrafos.

En las Infecciones orales es muy frecuente que intervengan varios de los=
factores menclonados.

En especlal, las infecciones de los tejidos blandos de la boca no son ===
particularmente importantes y la Gnica enfermedad que pide cuidado es la Gingl
vitis ulcero = necrotizante,

Esta enfermedad ataca regularmente la papila interdentaria, la que se =--
necrosa y desaparcce con 1a formacibdn de una Glcera en su hase. La lesidn es-

dolorosa, el aliento fétido, los ganglios dolorosos pero no muy infartados,

La infeccidn es5 con toda probabilidad, una fnfeccién mixta, donde las ese~




- bb -

:plroquetas y.los bacilos fusiformes son los principales agentes,
En cultivos obtenidos de las Glceras presentes, millares de espiroquetas=
_y bacilos fusiformes no observados con casl completa exclusin de otras,bacte-

rias,
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CAPLTULO X!

CONCLUSIONES

Las Ginglvitis Agudés son una entidad clinica muy interesante en los pade=

cimientos del parodonto por quedar mucho en el terreno de.la investigacién,

Hay una interrelacién entre las influencias locales y generales para la ==

aparicién de dichas enfermedades,

Las caracterfsticas de las lesiones agudas normalmente conocidas se hacen-

m&s frecuentes, en los cambios de hdbitos de vida del paciente y el traba-

jo continuado sin descansos adecuados,

Para el diagn8stico debe tenerse muy en cuenta los datos clifnicos y ¢l diag

nostico diferencial, pues debe quedar claro para aplicar el tratamicnto -

adecuado,

Para evitar causas de fracaso en los tratamientos sc debe comprendor:
a) Eliminacién de factores locales,
b) Eliminacibn de los trastornos generales asf como

c) Conocer los trastornos emocionales del paclente y tratar éstos.simulté-

neamente,

La gingivitis no se considera infecciosa, pero si de mayor cuidado debe ==~

ser la gingivitis ulcero necrotizante,

En cl desarrollo de ésta tesis ml principal objetivo fué poner de manifieg
to cada uno de los puntos mencionados de cada caso, también como diversas=
recomendaciones que considero deben ser bastante bisicas para trotar de lg

yrar resolver el padecimiento determinado con eficacla asi como evitar mo=

lestias al paciente,
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