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I NTRODUCCTIT ON

El estudio y la investigacidn para la ela-
boracién de esta tesis, es con el objeto de sefia--
lar la importancia que tiene la ”“Gingivitis Ulcero
necrotizante Aguda”.

Con relacidn de otras enfemedades, tomando
do en cuenta algunas investigaciones y principios-
fundamentales béasicos, descritos por diferentes au
tores especialistas en este ramo, y la importancia

. . . . )
que tiene la observacién y estudio de tales princi
pios para evitar la posibilidad de fracaso.

Es sabido que en gran medida las lesiones-
gingivales son responsables de la pérdida de los -
dientes. La causa de esto no es que l!a enfermedad
sea incurable ni que los métodos del tratamiento a
nuestro alcance sean ineficaces o excesivamente di
ficultuosos. El punto esencial yace en el hecho -
de que con mayor frecuencia es detectada por el Ci
rujano Dentista solo en sus periodos terminales, -
cuando entonces si, el tratamiento en muchas de --
las veces es de dudosos resultados.

Por esto y por muchas causas, el Cirujano-
Dentista debe estar consciente de la enorme respon
sabilidad para poder sacar adelante esta enferme--
dad, apl!icando todos los conocimientos y métodos a
su alcance.

La meta de esta tesis es ofrecer los cono-
cimientos que permitan el tratamiento de la enfer-




medad periodontal como parte integral de la practi
ca Odontolégica.




BASES HISTORICAS DE LA PERIODONCIA.

PERIODONCIA: Es la ciencia gque estudia ecl-
periodoncio y la enfermedad parodontal.

La enfermedad periodontal es de gran impor
tancia en el estudio de las bases histéricas, cons
tituyé una lesidén periodontal en los maxilares de-
restos humanos desdentados, ha sido mé&s comin en -
las enfermedades encontradas en cuerpos embalsama-
dos por los egipcios hace 4000 afios.

Los Babilonios y los Asirios, después de -
la primera civilizacidn Sumeria, sufrieron enferme
dades periodontales, se dice que el tratamiento pa
ra este tipo de enfermedad era el masaje gingival-
combinado con diversas medicaciones con hiervas; -
también se empleaban los enjuagues bucales con va-
riedad de sustancias medicinales.

Se encuentra el mé&s antiguo trabajo médico
escrito por HWANG-Fi alrededor de 2500 afios a.c. -
consistia en dividir la enfermedad parodontal en -
tres tipos: estados inflamatorios, enfermedad de -
tejidos blandos y caries dental.

Los chinos fueron los primeros en usar el-
palillo como escarbadientes para mantener la boca-
limpia y masajear los tejidos gingivales.

Todo lo que se sabe actualmente de la medi

cina egipcia proviene del papiro de Ebers y del pa
piro quirtrgico de Edwin Smith.
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E! papiro de Ebers contiene referencias de
la enfermedad gingival y prescripci6n para fortale
cer los dientes.

Los Hebreos primitivos conocian la impor--
tancia de! Talmud, en el cual se describen muchos-
estados patolégicos de los dientes y estructuras -
vecinas.

La civilizaci6bn Fenicia muestra aparatos -
de fijacidn de alambre, al parecer construido para
estabilizar dientes flojos causados por la enferme

dad periodontal destructiva crbénica.

Entre los antiguos egipcios, Hipb6crates --
(460-335 a.c.) padre de la medicina moderna, fué -
el primero en recomendar un examen cuidadoso y sis
tematico de! aspecto y dolores del paciente, pues-
crefia que la inflamaci6n de las encias podfa ser -
producida por la acumulacién de tartaro con hemo--
rragia gingival.

Los Estruscos (735 a.c.) construian denta-
duras artificiales pero nunca se supo que hayan --
tratado alguna enfermedad periodontal.

Entre los Romanos, Aulus Cornelius Celsus-
(siglo | a.c.) se refiere a las enfermedades de --
las partes blandas de l!a boca.

Rhazes (850-923) un &rabe de la edad media

recomendaba para el tratamiento de enfermedades pe
riodontales, apio, aciento de rosas de miel para -
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fortalecer los dientes.

Abulcasis (936-1013) trata sobre las es- -
tructuras de soporte, reconoce la relacién entre -
el tartaro y la enfermedad de la encia.

Al principio del siglo XVII| Pierre Fau- --
chard (1678-1761) padre de la odontologia moderna.
Describe la enfermedad periodontal crénica como un
tipo de escorbuto, que ataca las encias, los alvéo
los y los dientes.

En el siglo XIX John Hunter, fisi6logo y -
cirujano, trata la enfermedad del proceso alveolar,
que el crefa el lugar de localizacidén de la enfer-
medad periodontal supurativa.

En este siglo trajo nuevos hombres y mayor
evolucidén en el campo periodontal, tales como Kuns
taman y sus medidas quirGrgicas y el tratamiento -
de la enfermedad periodontal y Ribiscek con la ope
racidén de colgajo.

Hacia el fin del siglo XIX y la primera mi
tad del siglo XX, aparecid en todo el mundo un gru
po de Cirujanos Dentistas interesados en los pro--
blemas periodontales.




CAP I TULO




HISTOLOGIA DEL PERIODONCIO

Encfa: es la parte de la mucosa oral que -
cubre al proceso alveolar de los maxilares y rodea
el cuello de los dientes.

Encia Normal: es la mucosa masticatoria --

unida a los dientes y a los procesos alveolares de
los maxi lares.

CARACTERISTICAS NORMALES:

l1.- Color: rosado palido, pero puede va- -
riar segin el grado de irrigacién, queratinizacién
epitelial, pigmentacién y espesor del epitelio.

2.- Contorno Capilar: las papilas deben --
llenar el espacio interproximal hasta el punto de-
contacto. Con la edad, las papilas y otras partes

de la encia se atrofian levemente junto con la - -
cresta alveolar subyacente, por lo tanto debe ser-
redondeada.

3.- Contorno Marginal: la encia debe diri-
girse hacia la corona para terminar en un borde --
delgado. En sentido mesiodistal, los margenes de-

ben tener formas festoneadas.

4.- Textura: por lo general, hay punteados
de diversas formas y grados por lo que se le cono-
ce como superficie de cascara de naranja.




5.- Consistencia: la encia debe ser fina,-
y la parte insertada debe estar finamente unida a-
los dientes y el hueso alveolar subyacente.

6.- Surco: es el espacio entre la encia I|i
bre y el diente, su profundidad es de un mil imetro
aproximadamente, no debe de exceder de tres milime
tros.

DIVISION MORFOLOGICA.

La encia se divide en:

Insertada, libre o marginal y encia papi--
lar o interdentaria.

1.- Encia insertada y unidén mucogingival:-
esta limitada por la mucosa alveolar. El ancho de
la encia insertada estd limitada por la uniébn muco
gingival y por la linea del surco gingival libre.-
El ancho de la encia en los dientes anteriores pue
de llegar a tener 4 mm, es més delgada en la zona-
de los premolares, en la regidn de los molares pue
de llegar a medir 1 mm y en muchas ocasiones no -
se llega a encontrar.

2.- Encia Libre: es la parte coronaria no-

insertada que rodea el diente en modo de margen y-
forma el surco gingival.

Surco Gingival: es el espacio libre entre-
la encia libre no insertada y el diente, la profun

didad en estado de salud en condiciones favorables
es de 3 mm.
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Surco Marginal: es la |linea de demarcacidn
entre la encia insertada y el epitelio que tapiza-
el margen libre de la encfa.

3.- Encia papilar o interdentaria: ocupa -
el nicho gingival situado debajo del &rea de con--
tacto y forma las papilas gingivales, la vestibu--
lar, la lingual y el col. ©Estas nos indican los -
primeros sintomas de la enfermedad. En casos de -
diastemas, el tejido interdentario no forma una --
cresta sino un reborde rombo.

La encia libre de los dientes adyacentes -
forma solo los mérgenes mesial y distal del espa--
cio interdentario.

Mucosa alveolar: tiene una unidén laxa y md
vil. La pigmentacidén de la encia es frecuente en-
negros, orientales, hindies y blancos de ascenden-
cia mediterranea.

No hay cambio de coloracidén entre la encia
insertada y la encia libre, la mucosa de revesti--
miento de labios y carrillos, el fonix vestibular-
y la mucosa alveolar son de color diferente. Esto
se debe a que el epitelio es delgado y no es quera
tinizado en estos sectores, de modo que el color -
confiere entre el rojizo y azulado.

Contorno y demarcacidn: las variaciones --
del contorno, espesor y altura gingival depende de
los siguientes factores de posicidn; presencia de-
los diastemas, grado de erupcidn, dientes ausentes




o

y posicidédn de los dientes en arco.

HISTOLOGIA DE LA ENCIA.

Unidn mucogingival: las fibras de tejido -
elastico son més numerosas en la mucosa alveolar, -
su cantidad y tamanfo disminuye gradualmente en |a-
unidén mucogingival.

Tejido Conectivo: la linea propia de la en
cia se compone de tejido conectivo denso con pocas
fibras elasticas. Las fibras colagenas ordenadas-
en ases promientes nacen de la zona cervical del-
cemento y también de la superficie peribdstica del-
hueso o proceso alveolar.

ORITENTACION FUNCIONAL DE LAS FIBRAS:

FIBRAS DENTO GINGIVALES: estas fibras se -
extienden desde el centro apical, -
hasta la insercidn epitelial y co--
rren lateralmente hacia la ldmina -
propia de la encia.

FIBRAS ALVEOLO GINGIVALES: las fibras de -
este pequefio grupo nacen de la cres
ta alveolar y se insertan en la la-
mina propia.

FIBRAS CIRCULARES: pasan por el tejido co-
nectivo de la encia marginal e in--
terdental rodeando al diente en for
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ma de anillo.

FIBRAS ACCESORIAS: las fibras de este pe--
quefio grupo son horizontales, promi
nentes que se extienden en sentido-
interproximal, entre dientes veci--
nos se denominan fibras transepta--
les.

FIBRAS DENTOPERIOSTICAS: se encuentran en-
las caras linguales y vestibulares-
de los maxilares y se extienden des
de el periostio del hueso alveolar-
hacia el diente.

LIGAMENTO PERIODONTAL

Es la estructura conectiva que rodea la -~
raiz del diente y la conecta con el hueso, se con-
tinGa con el tejido conectivo de la encia y se co-
munica con los espacios medulares a través de los-
canales vasculares del hueso.

Caracteristicas microscdpicas:

Los elementos mas importantes del |igamen-
to periodontal son las fibras principales colage~--
nas, se insertan en cemento y hueso y se |laman fi

bras de Sharpey.




Grupo

GRUPO

GRUPO

GRUPO

GRUPO

GRUPO

riodontal

de fibras principales:

TRANSEPTAL.- Se extiende interproximalmente-

por sobre la cresta alveolar y-
se insertan en el cemento de -
diente adyacente.

DE LA CRESTA ALVEQLAR.- Se extiende oblicua-

mente por debajo de i1a adheren-
cia epitelial hacia la cresta -
alveolar. Su funcién es contra
rrestar el empuje coronario.

HORIZONTAL.- Estas fibras se extienden en an

gulo recto al eje mayor del - -
diente desde el cemento al! hue-
so. Su funcién es retener al -
diente dentro del alvéolo.

OBLICUO.- Se extiende desde el cemento en di
reccidn coronaria oblicua hacia el
hueso.

APICAL.~ Estas fibras van en forma radial -
desde el cemento al hueso en el --
fondo del alvéolo.

Los elementos celulares del |igamento pe--

cementobliastos,

son fibroblastos, células endoteliales, -

osteoclastos, macré6fagos tisulares

y acumulos epiteliales denominados restos epitelia

les de Malassez.




APORTE VASCULAR: deriva de tres origenes:-
vasos apicales, vasos que penetran desde el hueso-
alveolar y anastomosis con vasos gingivales.

El aporte vascular proviene de la encia, -
deriva de ramas de vasos profundos de la lamina --
propia. El drenaje venoso del |igamento periodon-
tal acompafa el aporte arterial.

Los vasos linfaticos suplementan el siste-
ma de drenaje venoso; drenan por debajo de la adhe
rencia epitelial y acompafian los vasos sanguineos-
hacia la regidn periapical, de alli pasan a través
del hueso alveolar hacia el conducto dentario infe
rior de la mandibula o al conducto infraorbitario-
en el maxilar y a los grupos submaxilares de gan--
glios linfaticos.

Los haces nerviosos pasan al |ligamento pe-
riodontal desde la zona periapical y a través de -
los canales del hueso alveolar. Los nervios si- -
guen el curso de los vasos sanguineos, se dividen-
en fibras mielinicas simples que pierden su vaina-
y dan terminaciones nerviosas libres o estructuras
alargadas.

El ligamento periodontal proviene del sur-
co dental. Las funciones del ligamento periodon--
tal comprenden las siguientes:

Fisicas, formadoras, nutricionales y sensgo
riales.




Funcidén fisica:

- Trasmisidén de fuerzas oclusales del hue-
so, manteniendo los tejidos gingivales en su co- -
rrecta relacibén con el diente.

- Proteccién de tejidos blandos para evi--
tar lesiones a los vasos y nervios por las fuerzas
mecanicas.

Funci6n formadora:

Las células gque derivan del |igamento pe--
riodontal participan en la formacién y reabsorcién
del hueso y cemento.

La participacidn del ligamento periodontal
en la formacién y reabsorcidén de los tejidos calci
ficados adyacentes es esencial para la acomodacidn
del periodoncio, las fuerzas oclusales, asi como -
la reparacidn de las lesiones. La formacién del -
cartilago en el ligamento periodontal es raro, pre
senta un fendmeno metaplésico en la reparacidén de-
estas lesiones.

Funcidén nutricional y sensorial.

Aporta substancias nutricionales al cemen-
to, hueso y encia mediante los vasos sanguineos y-
provee drenaje |infatico. La inervacidén del liga-
mento periodontal da la sensibilidad tactil y pro-
pioceptiva, lo que detecta y localiza las fuerzas-
extremas que actlan sobre los dientes y tiene im--
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portancia en el mecanismo neuromuscular que contro
la la musculatura masticatoria.

CEMENTO:

Es el tejido mesenquimatoso calcificado --
que forma la cubierta externa de la raiz anatémica

Microscbpicamente:

Se distinguen dos tipos de cemento: acelu-
lar (primario) y celular (secundario). Estos dos-
tipos consisten en una matriz calcificada que con-
tiene fibras coligenas paralelamente a la superfi-
cie del diente.

Las células del cemento estdn contenidas -
dentro del espacio y se comunican unas a otras a -
través de un sistema de caniculos anastomosados. -
La porcidén de la fibra situada dentro del cemento-
se |llama fibra de Sharpey, estas fibras aumentan -
cuando aumenta la funcidén oclusal.

La superficie de! cemento se encuentra cu-
bierta por una capa delgada de cementoide, tapiza-
do por cementoblastoma.

El! contenido inorgédnico del cemento es si-
milar al hueso y menor a la del esmalte y dentina.
La relacidn calcio y maghesio-fosfato es mayor en-
las dreas apicales que en las cervicales y la dure
za del cemento aumenta con la edad.




Unidén amelo-cementaria.

Existen tres tipos de unidn amelocementa--
ria, del 60% al 65% de los casos el cemento cubre-
el esmalte, el 30% a ambos tejidos, terminando pun
ta con punta y del 5% al 10% dejan dentina al des-
cubierto.

En la enfermedad periodontal e! cemento ad
yacente al esmalte suele sufrir una desintegracidn
El espesor del cemento en la mitad coronaria de la
raiz varia entre 16 y 60 micrones. Tiene su mayor
espesor hasta 150 y 200 micrones en el tercio api-
cal y en zonas de las bifurcaciones a trifurcacio-
nes .

La disposicidon del cemento continida des- -
pués de que el diente ha erupcionado y ha hecho --
contacto con los antagonistas.

La disposicion del cemento en los &pices -
radiculares y la formacidon de nuevo hueso a la al-
tura de la cresta, compensa en parte esta relacibn
del soporte.

FUNCION: la funcién no es necesaria para -
la formacidn del cemento. Aunque el cemento suele
ser mas delgado en zonas lesionadas por fuerzas --
oclusales excesivas.




HUESDO ALVEOLAR

Se | lama proceso alveolar a la porcién de-
los huesos maxilares superior e inferior que forma
los alvéolos de los dientes. Estd formado por el-

hueso esponjoso encerrado por densas l|aminas corti
cales.

Microscdpicamente:

A las trabéculas (cortical lingual y corti
cal vestibular), se les da el nombre de hueso al--
veolar de soporte. El septum o tabique interden--

tal estd formado de soporte, encerrado en un mar--
gen compacto.

Vasos sanguineos, l|linf&ticos y nervios.

La lamina cortical estd perforada por nume
rosos canales por los que pasan vasos sanguineos, -
linfaticos y nervios, que unen el ligamento perio-
dontal con el esponjoso del hueso alveolar. EI --
aporte sanguineo al hueso deriva de los vasos del-
l igamento periodontal y de los espacios medul ares-
y también de pequefias ramas de vasos peri féricos -
que atraviesan las corticales externas.

El hueso alveolar estd compuesto por osteo
citos situados dentro de la cavidad en una matriz-
intercelular calcificada. Los osteocitos tienen -
prolongaciones dentro de diminutos canales o canf-
culos que se comunican con los vasos sanguineos.
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) Los caniculos forman un sistema anatomosa-
do en toda la substancia intercelular del hueso,

qQue atrae oxigeno y substancias nutritivas al os--
teocito y elimina productos metabdlicos de desecho.

La matriz intercelular esti compuesta por-
un componente orgdnico y un inorgénico.

El componente inorgénico est§i compuesto --
por sales de calcio, fésforo, magnesio y pequefias-
cantidades de potasio.

La porcibn organica est§ compuesta por co-
| 3gena en cantidades relativamente pequenas de mu-
copolisacaridos, principalmente condroitinsul fato.

El hueso es un depdsito de calcio en el op
ganismo y el hueso alveolar participa en el mante-
nimiento del equilibrio del calcio, es depositado-
y eliminado en el hueso alveolar para prever |las -
necesidades de otros tejidos y mantener el equili-
bric cdlcico de la sangre.

MEDULA OSEA.

En el embrién y en el recién nacido, los -
espacios medulares de todos los huesos estin ocupa
dos por médula roja hematopoyética. En el adulto-
la médula 6sea de los maxilares es del mismo tipo.

El contorno 6seoc sigue |as prominencias de

las raices dentales. La altura y el grosor de las
laminas &seas vestibular y lingual son afectadas -
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por el alineamiento de los dientes y por la angul a
cién de las raices en el hueso.

El hueso vestibular en la regién anterior,
presenta zonas aisladas en que la rafz se encuen--
tra dividida del hueso, estando la superficie radi
cular cubierta solo por periostio y encia. Estas-
zonas divididas se | laman fonestraciones, si el --
hueso marginal esti intacto y deshiscencias si se-
extiende hasta el margen.

El hueso alveolar depende de la estimula--
cidédn funcional para la preservacién de su estructu
ra. Las trabéculas 6seas alveolares estin alinea-
das de tal modo que preveen la méxima resistencia-
de las fuerzas oclusales con el minimo de sustan--
cias 6seas.




CAP
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CAMBIOS DEL PERIODONTO CON LA EDAD.

La enfermedad del periodonto se produce en
la nifiez, adolescencia y edad adulta, pero la fre-
cuencia de |la misma, la destruccién de los tejidos
y la pérdida de dientes aumenta con la edad y el -
envejecimiento.

El envejecimiento es la declinacién lenta-
de la funcién natural. Es un proceso de desinte--
gracién fisiolbgica y morfolbégica a diferencia de-
la infancia y de la adolescencia, que son procesos
de la integracién y coordinacién.

El envejecimiento se manifiesta de diferen
tes maneras y grados en los diversos tejidos y 6r-
ganos. En la piel, la epidermis y la dermis dismi
nuye la queratinizacidn y la vascularizacién y hay
degeneracién de las terminaciones nerviosas.

Se reduce la elasticidad de los tejidos y-
las fibras eléasticas del corién se degeneran. Los
cambios atréficos de la piel son menos notables en
la mujer y pueden ser contrarrestados por zonas, -
mediante la aplicacién de estrédgenos, con la edad-
hay rarefaccién 6sea. El hueso se torna osteopord
tico, la cantidad de trabéculas disminuye, las ta-
bl as corticales adelgazan, decrece la_ vasculariza-
cién, aumenta la resorcidén lacunar y susceptibili-
dad a las fracturas.

Con la edad disminuye el contenido de agua
en los huesos.




Cambios por la edad en:

Encla:

La encia sufre con los cambios de la edad-
recesién.

La disminucién de |la queratinizacién, tan-
to en el hombre como en las mujeres, disminuye el-
punteado de la cantidad de células en el tejido co
nectivo, aumentan las substancias intercelulares y
hay descenso del consumo de oxigeno que constituye
la actividad metabélica. En pacientes menopdusi--
cas la encia estd queratinizada.

Los cambios en otras zonas de la mucosa bu
cal incluyen atrofia del epitelio y tejido conecti
vo con pérdida de la elasticidad, descenso de hexo
nas |ligadas a proteinas y mucoproteinas que pueden
reducir la resistencia y aumentar la susceptibili-
dad a traumatismos, atrofia de las papilas lingua-
les con mayor afectacién de las filiformes, dismi-
nuci én de las papilas gustatorias, en |las papilas-
calciformes agrandamientos varicosos nodular y au-
mento de gl andulas sebdceas en labios y carrillos.

Ligamento periodontal:

En el envejecimiento hay en el ligamento -
periodontal aumento de fibras el isticas, disminu--
cién de la vascularizacién y la actividad metabéli
ca, fibroplasia, fibras coldgenas y mucopolisacéri
dos, aumento de cambios arterioescleréticos, aumen
to y disminucién del espesor (la disminucién de es




pesor puede ser por el depésito continuo de cemen-
to y hueso).

Hueso alveolar.

Los cambios que aparecen en el hueso alveo
lar durante el envejecimiento son similares a los-
del resto del sistema esquelético. Incluyen osteo
porosis, reduccidén de la vascularizacidén y disminu
cién de la capacidad metabélica y de cicatrizacién.

La resorcidén aumenta y disminuye la neofor
macidén &sea, cuya consecuencia es |la osteoporosis.

RELACION ENTRE DI ENTE Y PERIOSTIO.

El cambio dental con la edad es la pérdida
de substancias dentarias, causada por atricciébn. -
La atriccidn oclusal reduce la altura e inclina- -
cidén de las clspides a la ralz lo cual aumenta |a-
superficie masticatoria y se pierden |as ranuras -
de escape. En el grado de la atriccidén influyen -
la musculatura, la consistencia de los alimentos, -
la dureza dentaria, factores ocupacionales y habi-
tos tales como el bruxismo y el apretamiento.

La velocidad de la atriccién estd en con--
cordancia con otras modificaciones ligadas a la -
edad, como |la erupcidédn dentaria y la reseccidn gih
gival, el descenso de la altura 6sea que ocurre en
el envejecimiento no se relacionan con la atricciédn
oclusal cuando el soporte éseo disminuye, la coro-
na clinica tiende a ser desproporcionalmente |arga




y crea un brazo de palanca. Al cortar las coronas
clinicas, la atriccién conserva el equilibrio en--
tre los dientes y el soporte 6seo. E! desgaste -
dentario también se produce en |as superficies pro
ximales acompafiando por la migracién mesial de los
dientes.

En el envejecimiento se han i1dentificado -
fenémenos regresivos de las gléandulas salivales, -
en formacidn de quistes de retencibén y xerostomia-
concomi tante. La disminucién del flujo y de canti
dad de ptialina son causa de la lubricacién inade-
cuada de los alimentos durante la masticacién y la
digestibn insuficiente de almidones.

La disminuciédn de la eficacia masticatoria
reduce los hibitos masticatorios inadecuados y al -
teraciones digestivas concomi tantes.

La avitaminosis es comin en personas de --
edad, la cantidad necesaria de vitaminas en una -
persona anciana puede aumentar en razén de sus ha-
bitos dietéticos. Se considera que la deficiencia
prolongada de calcio es el factor causal de la os-
teoporosis senil.

ENVEJECIMIENTOS Y EFECTOS ACUMULATIVOS DE LA ENFER
MEDAD BUCAL.

Con el tiempo, la enfermedad crénica puede
producir muchas alteraciones en la boca y es difi-
cil determinar en qué medida constituye el enveje-
cimiento fisiol6gico al cuadro total. La recesién
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gingival, la atriccidédn y el descenso de la altura-
dsea en las ancianas son el resultado de la enfer-
medad mds que el propio envejecimiento fisiolégico.

Esto no se presenta en todos los pacientes
y varfa en el mismo grupo de edades.

Se atribuye la pérdida 6sea acentuada en -
las ancianas y la higiene bucal menos eficaz.

La pérdida 6sea, la migracidédn patolégica -
de los dientes y la pérdida de la dimensién verti-
cal pueden ser consecuencia de la enfermedad perio
dontal y no el reemplazo de dientes ausentes. La-
leucoplasia de |a mucosa bucal y la pigmentacién -
de los dientes son com@Gn en ancianos fumadores.
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CAMBI OS DE COLORACION DE LA ENCIA.

Los cambios de coloracién de la encia son-
signos clinicos muy importantes en la enfermedad -
gingival. En base a esto el color varia segin la-
enfermedad y donde se presenta, mencionaremos |as-
‘siguientes:

CAMBIOS DE COLOR EN LA GIGIVITIS CRONICA.

- La gingivitis crénica comienza en el mar--
gen gingival o papilar y poco después abarca la en
cia insertada. Presenta una coloraciédn que va del
rosa coral al rojo y del azul al azul obscuro pro-
fundo, a medida que aumenta la cronicidad del pro-
ceso i1 nflamatorio.

Hi stopatologia:

Las alteraciones de color en la inflama- -
cién crénica se produce por los siguientes cambios:

Los microorganismos bucales sintetizan pro
ductos potenciales lesivos capaces de afectar la -
sustancia intercelular del epitelio y de ensanchar
los espacios intercelulares para permitir que - --
otros agentes dafinos penetren en el tejido conec-
tivo. La primera respuesta a la irritacién es el-
eritema, debido a la dilatacién de capilares y el-
aumento del flujo sanguineo, esto produce el color
inicial.




La intensificacién del color rojo es conse
cuencia de la proliferacidén capilar, la formacién-
de esos capilares y del desarrollo de |la anastomo-
sis entre arterias y vénulas. Cuando la inflama--
cién se hace crénica, los vasos sanguineos se in--
gurgitan y congestionan y el ritmo venosos estd di
ficultado y el flujo sanguineo se espesa. La con-
secuencia es una anoxemia de los tejidos que afade
un color azulado a la encfa enrojecida.

La extravasacién de eritrocitos en el teji
do conectivo y la descomposiciédn de la hemoglobina
en sus pigmentos intensifica el color de la encia-
y es frecuente que origine una tonalidad negruzca.

La interaccién entre la destruccidén y repa
racién afecta el color, tamafio y consistencia y --
textura superficial de la encfla.

Si la vascularizacidn es elevada predomina
el exudado, l|la degeneracidén del tejido y los cam--
bios de color son notables; si la caracteristica -

predominante es la fibrosis, el color de la enclia-
vuelve a su normalidad a pesar de una gingivitis -
de larga duracidn.

Medias de luna traumdticas.- Estas son pequefias --
dreas en forma de media luna, de coloracidén rojo -
azulada en la encia marginal atribuidas al trauma-
de la oclusién. Las lesiones inflamatorias créni-
cas son causadas por irritantes locales.




CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS AGUDA.

Los cambios de color en la gingivitis agu-
da pueden ser marginal, difuso o en manchas, segin
la clase de lesién aguda.

En 1la gingivitis ulceronecrotizante aguda-
la lesid&n es marginal, en la gingivoestomatitis --
herpética es difusa y en las reacciones agregadas-
a irritantes quimicos presentan forma de manchas.

Los cambios de color varian segln fa inten
sidad de la inflamacién. En todos los casos exis-—
te un erttema rojo brillante inicial, si el estado
no empeora, éste constituird el dnico cambio de co
lor hasta que la encia recupere la normalidad.

En fa inflamacién aguda intensa, el color-
rojo se transforma en gris pizarra brillante, que-
poco a poco se transforma en gris bianquecino opa-

co. El color gris es producido por la necrosis --
del tejido.

Pigmentaciones met4licas.

Las pigmentaciones metdlicas pesadas son -
absorbidas por via general a raiz de su uso tera--
péutico o del medio ambiente ocupacional, pueden -
producir la modificacién del color de la encia y -
otras zonas de la mucosa bucal. Esto es diferente
de la coloracién producida por la inclusién acci--
dental de amalgama u ctros fragmentos metalicos. -
El bismuto, arsénico y mercurio producen en la en-
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cia una |l fnea negra que sigue el contorno del mar-
gen.

Asi mismo la pigmentacidén puede presentar-
manchas negras aisladas que abarcan la encia margi
nal, interdentaria e insertada. El plomo da una -
pigmentaciédn |lineal rojo azulado o azul obscuro en
el margen gingival y la plata dj una |linea margi--
nal violeta a menudo acompafiado de una coloracién-
gris azulada difusa de toda la mucosa bucal.

Ademds de la encia inflamada, otras &reas-
cambian de pigmentacién y son: el &rea de la muco-
sa irritada por el mordisqueo o hbitos anormal es-
de la masticacién (como la Iinea oclusal) y los -~
bordes laterales de la lengua.
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CAMBIOS ASOCIADOS CON OTROS FACTORES LOCALES Y GE-
NERALES.

En 1a enfermedad de Addison, la encia sue-
le presentar manchas aisladas de un color que va--
ria entre el pardo y el negro.

En la anemia, la encia adquiere una pali--
dez opaca difusa.

En la policectimia, la encia adquiere una-
rojez difusa.

En la leucemia, la encia es de color azul -
pirpura ciandético obscuro.

En la hemacromatosis, la coloracién bron--
ceada de la encia se parece a la de la piel. EI -
color gris amarillento de la encia puede ser una -
caracteristica de xantomatosis.

Las deficiencias de complejo ”“B” originan-
una coloracién rojo azulado difuso o rojo intenso-
en la encia y en el resto de la mucosa bucal. EI-
tono violdceo ha sido descrito en la diabetes y el

rojo frambuesa o rojo azulado difuso en el embara-
zo.

La coloracién rojo difuso, en forma de man
chas, aparece en la gingivitis descamativa, en la-
gingivitis menopiusica y en el "“pénfigo benigno” -

de las mucosas (Penfigoide).

Los factores ex6genos capaces de producir-
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cambios de color en la encia incluyen irritantes -
de la atmésfera como polvos de metales y de carbén
y agentes colorantes de la comida.

Los pigmentos verdes de la encia y la colo
racidn metélica di fusa se observa en obreros que -
manejan latén y plata.

El tabaco produce una hiperqueratosis gris
de la encia y zonas aisladas de colores diversos -
y se encuentran por lo comin cuando hay bolsas pe-
riodontales.
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ENFERMEDAD GI NGI VAL

Enfermedad gingival.- Es un proceso infla-
matorio no especifico que puede afectar la encfa -
marginal como la papilar y la adherida, el cual --
produce necrosis del epitelio y del tejido conecti
vo.

Se ignora su etiologia y la manera en que-
actuan los diversos factores que contribuyen a su-
producci én.

TIPOS DE INFLAMACION EN LA ENFERMEDAD GINGI VAL

Inflamacién.~- Se define como |la respuesta-
normal de los tejidos a un estimulo dado por algu-
na lesidn.

Este estimulo puede ser por alteraciones -
fisiolégicas y quimicas. Este proceso inflamato--
rio se presenta en el lugar de la lesién como de--
fensa a los tnvasores microbianos y substancias a-
estimulos nocivos inanimados.

Historia de la inflamacién.
El proceso de la inflamacién se descubrié-
en 1882 con Cohnheim. La clasificé como fendémeno-

vascular que se produce en la inflamacidn.

Metchnikoff clasificé los fenémenos celula
res de la inflamacién, en 1905 hizo su descubri- -
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miento de la fagocitosis y la clasificé en:

- Lesidédn de los tejidos que generan la in-
flamaciodn.

- Hiperemia causada por dilatacidédn por ca-
pilares y vénul as.

- Aumento de la permeabil
acumulacién de exudado

dad vascular y -
nflamatorio.

- Destruccién del irritante, dilucidén y --
neutralizacién.

- Delimitaciones de la inflamacidén y |imi-
tes de la zona con tejido conectivo fi--
broso.

- Ilniciacién de la reproduccién.

Los signos de la inflamacibén son enrojeci-
miento, hinchazén, dolor y pérdida de la funcién.

La lesién celular causada por estimulos no
civos provoca inflamacién. La defensa para este -
organismo invadido es mas dafitno que el estimulo -
nocivo que origind la reaccién.

La lesién inflamatoria aguda puede evolu--
cionar a crénica, la cual provoca un dafio constan-

te en los tejidos afectados.

Las endotoxinas y proteinas extrafias inva-
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den el epitelio del surco al igual que el ulcerado.

La respuesta inflamatoria es un mecanismo-
de defensa, que funciona para eliminar a dicho es-
timulo al itgual para reparar la zona afectada. La
lesién tisular puede ser alguno de los estimulos.

Sin tomar en cuenta el estimulo los sinto-
mas y fenémenos caracteristicos de la respuesta in
flamatoria son producidos por compuestos endégenos
especificos |lamados mediadores.

HI STOPATOLOGIA Y FISIOLOGIA.

Los cambios iniciales en la microcircula--
cidén pueden presentar vasodilatacién y flujo san--
guineo, aumentando mayor permeabilidad vascular mi
gracién de leucoci tos.

La microcirculacidén se compone de arterio-
las, vénulas, metarteriolas y arteriolas termina--
les.

De las metarteriolas y arteriolas termina-
les nacen los capilares. Las metarteriolas actuan
como conductos que van de las arteriolas a las vé-
nulas. A través de las metarteriolas se gobierna-
el flujo sanguineo pasando por alto el lecho capi-
lar terminal.

Un anillo de misculo liso es el esfinter -

precapi lar, que se encuentra en la unién de un ca-
pilar y una metarteriola interviniendo en la regu-
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larizacién del flujo sanguineo capilar.

El tono vasoconstrictor sinéptico regula -
todos los vasos. Los esfinteres principales son -
los mds sencillos a estos factores y se relajan pa
ra que aumente el flujo hacia los tejidos afecta--
dos.

En la inflamacién, el aumento de la pre- -
si6én dentro de la luz de los poscapilares produce-
un desplazamiento del equilibrio, quedando el |f7--
quido fuera de los vasos y permaneciendo en el te-
Jido.

Las células endoteliales también contienen
vacuolas pinocitéticas, que se forma en la superfi
cie de la luz y en la superficie adyacente de la -
membrana basal. Durante la funcidn fisiolb6gica de
la microvascularizacién, las substancias abandonan
los vasos por medio de mecanismos que son:

a) Difusién de substancias de bajo peso mo
lecular a través de uniones intercelula
res.

b) Paso de moléculas mis grandes a través-
de las células endoteliales por vesicu-

las pinocitéticas.

Las alteraciones de la lesidén inflamatoria

aguda afectan a la microcirculacién. Primeramente
hay una constriccidén arteriolar transitoria a la -
cual le sigue la vasodilatacién prolongada de arte
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riolas, metarteriolas y vénulas. Segundo, los es-
finteres capilares se relajan y se produce ingurgi
tacién capilar.

El flujo sanguineo a través de las metarte
riolas aumenta la dilatacién venosa queda atris de
la dilatacién arteriolar y produce aumento de la -
presién hidrostdtica en el lecho vascular. Existe
aumento de la permeabilidad vascular. La pérdida-
del [fquido desde el comportamiento vascular ocu--
rre mediante aumento de la permeabilidad y el I1{--
quido plasmético, la filtracién de proteinas plas-
méticas en los espacios intercelulares da por re--
sultado la concentraciédn de 1 a 6 gr.de protefnas-

por 100 mil de exudado. También el aumento de |a-
presién hidrostéitica contribuye-a la pérdida del -
ITquido del compartimiento vascular. Ahora, el --

flujo.sanguineo que al principio fué acelerado por
la vasodilatacién, se vuelve lento y queda estati-
co debido al aumento de la viscosidad de la sangre
como consecuencia a la pérdida del l[fquido del com
partimiento vascular. En la zona de la lesién, --
los glébulos blancos se adhieren a las paredes de-
las vénulas y se produce diapedesis de los glébu--
los blancos.

Por estar la inflamacidn casi siempre pre-
sente, todos los tipos de enfermedad gingival se -
desi gnan generalmente como gingivitis, como si |a-
inflamacién fuese el Unico proceso patolégico pre-
sente. Todos los casos de gingivitis no son idén-
ticos simplemente por el hecho de que tengan alte-
raciones inflamatorias. Es necesario diferenciar -
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entre la inflamacién y otros procesos patoldgicos-
presentes.

De acuerdo a lo que vimos la inflamacién -
puede ser:

- Por alteracién patolégica primaria y Gni
ca.

- Una caracteristica secundaria, superpues
ta a una enfermedad gingival de origen -
sistémico.

- Un factor precipitante responsable de --
los cambios clinicos con enfermedad sis-
témica que por si solas no producirian -
enfermedad gingival clinicamente detecta

ble.
En consecuencia a esto la enfermedad gingi
val tendra& una duracidén y una secuencia, por lo --

tanto la inflamacidn puede ser:

Aguda: es dolorosa, es de corta duracién -
y aparece repentinamente.

Subaguda: es una fase menos severa de un -
estado agudo.

Crénica: es de larga duracién, aparece len
tamente, no presenta dolor a menos que se compli--

que con exacerbaciones agudas.

Recurrente: es la enfermedad gingival que-
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reaparece después de haber sido eliminada por el -
tratamiento.

} Para evaluar a la enfermedad gingival se -
requiere el examen de la encia en busca de altera-
ciones, tomando en cuenta los siguientes factores:

Color, tamafio, forma, consistencia, textu-
ra superficial, posicién, facilidad de hemorragia-
y dolor.




AGRANDAMI ENTOS GI NGI VAL ES

Agrandamiento gingival.- Es el aumento de-
tamafio de los tejidos que rodean al diente.

Varia segin los factores etiolb6gicos y los
procesos patolbgicos que los producen. Pueden ser
inflamatorios, no inflamatorios o combinados.

Pueden encontrarse.-~-

Localizados: son los que limitan la encfia-
adyacente a un solo diente.

Generalizada: solo se encuentra en la en--
cia marginal.

Papilar: se encuentra en la encia papilar-
interdentari a.

Difuso: afecta la encia marginal, inserta-
da y papila.

Circunscrita: que es de aspecto tumoral.

De acuerdo con esto el agrandamiento gingi
val se clasifica de la siguiente manera:

| .- Agrandamiento inflamatorio.

I'l.~- Agrandamiento hiperplastico no inflamg
torio.
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Vi.

Agrandamiento combinado.
Agrandami ento condicionado.
Agrandami ento neopléasico.

Agrandamiento de desarrollo.
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| .- AGRANDAMI ENTO INFLAMATORIO.

Puede ser consecuencia de alteractones in-
flamatorias crénicas o agudas, sus caracteristicas
son las siguientes:

a) Agrandamiento inflamatorio crénico.

Se caracteriza por un abultamiento leve de
la papila interdentaria o marginal, aumenta de ta-
mafio casi cubriendo parte de la corona. Se puede-
encontrar localizado o generalizado. Su crecimien
to es lento y no presenta dolor salvo que se com--
plidque con infeccién aguda o trauma. Este agranda
miento también evoluciona como una masa circunscri

ta con base extensa o pediculada semejante a un tu
mor .

Puede hallarse en el margen gingival o en-
la enclfa insertada. Puede disminuir espontineamen
te de tamafio y agrandar. En ocasiones existe ulce
racién dolorosa del pliegue entre la masa y la en-
cia adyacente.

Hi stopatologlia:

Los componentes microscépicos determi nan -
el estado de la lesién, se encuentra ITquido infla
matorio, exudado celular, degeneracién del epite--
lio y tejido conectivo, neoformacién de capil ares,
ingurgitacidn capilar, hemorragia y proliferacién-
del epitelio.

Los ITquidos o alteraciones degenerativas-
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son de color rojo o rojo azulado blandos y fria- -
bles con superficie lisa y brillante y sangran con

facilidad.
Etiologia:

La causa del agrandamiento inflamatorio --
crénico es la irritacién local, higiene bucal insu
ficiente, caries de cuello, restauraciones denta--
rias mal ajustadas, retencién de alimentos, obs- -
truccién nasal y hibitos de presionar la lengua --
contra la encfia.

b) Agrandamiento inflamatorio agudo:

Esta lesién se dividen en absceso gingival
y absceso peridontal.

Absceso gingival :

El absceso es una lesién localizada, dolo-
rosa de expansidén rapida. Se localiza en el mar--
gen gingival y papila interdentaria. Se caracteri
za por una hinchazén roja de superficie lisa y bri
| lante, después de 24 hrs. a 48 hrs. la lesién es-
punteaguda por lo tanto los dientes se tornan sen-
sibles a la percusién,.

Histopatologia:

Es un foco purulento de tejido conectivo -
rodeado de infiltraciédn de leucocitos polimorfonu-

cieares, tejido edematizado e ingurgitacién vascu-
| ar.
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Etiologia:

Es consecuencia de cuerpos extrafios irri--
tantes, como bordes de cepillos de dientes, césca-
ra de manzana.

La lesibn se limita a la encia y no se de-
be confundir con el absceso periodontal.

Absceso periodontal:

Es una funcién superativa localizada en --
los tejidos periodontales del diente.

Etiologia:

Generalmente aparece como una complicacidén
de una enfermedad destructiva crénica.

Existe dolor pulsatil irradiado, sensibili
dad gingival a la palpacién, sensibilidad a la per
cusién, movilidad del diente y |linfadenitis.

Su forma es ovoidal de la encia a la super
ficie lateral de la rafz. La encia es edematosa y
roja con una superficie lisa y brillante.

En |la mayoria de los casos |la suave pre- -
sién digital sobre la lesiédn lo hace supurar.
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[l .- AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO NO I NFLAMATORIO
(HI PERPLASIA GINGIVAL).

Este agrandamiento de acuerdo con su le- -
sién se clasifica en:

a) Hiperplasia gingival asociado con el --
tratamiento de Dilantina.

b) Agrandamiento gingival hiperplistico --
idiopatico, hereditario o familiar.

Hiperplasia gingival dilantinico.

El agrandamiento de la encia se produce en
algunos pacientes epilépticos tratados con droga -
anticonvulsiva Dilantina S6dica (Fenantoina Sédica
y Epanutin).

No se conoce bien |las razones de la selec-
tividad de la droga ni los mecanismos por |los que-
se produce el agrandamiento gingival.

Caracteristicas clinicas:
La lesién primaria comienza con aumento ge

neralizado de la encia marginal y en las papilas -
interdentarias, no presenta dolor, se inicia con -

su leve agrandamiento tisular. Este agrandamiento
puede aumentar hasta un punto en que el tejido cu-
bra las coronas e interfiera en la oclusién. EI -

tejido aparece firme y fibroso, rosa papide y iresi

- 46 -



lente, con tendencia a sangrar.

La hiperplasia de origen dilantinico puede
presentarse en bocas desprovistas de irritantes lo
cales y puede ser ausente en bocas con grandes can
tidades de irritantes locales.

Las alteraciones inflamatorias secundarias
se afaden a la lesién producida por la dilantina, -
dan una coloracién rojo o rojo azulado, borran los
ITmites lobulados y aumenta la tendencia a la hemo
rragia.

El agrandamiento es una reaccidn hiperpléas
tica desencadenada por la droga con un factor in--
flamatorio sobre agregado.

Se dice que un buen cepillado reduce la in
flamacién, pero no la hiperplasia, ni tampoco la -
previene.

Los experimentos de cultivos de tejidos in
dican que la dilantina estimula la proliferacién -
de células de tipo fibroso y epitelio. La estimula
cién de la dilantina se haya inhibida en las célu-
las invadidas.

Histopatologia:
Se observa una hiperplasia pronunciada de-
tejido conectivo y epitelio, hay acantosis de epi-

telio y brotes epiteliales. Este presenta haces -
de coldgenc densos con aumento de {ibroblastos y -
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vasos sanguineos.

La inflamacidn es comin en la superficie -
de los surcos gingivales. Los cambios estructura-
les del epitelio ocasionan ensanchamiento de los -
espacios intercelulares de la capa basal, edema cji
toplasmatico y rarefacciédn de desmosomas.

Los agrandamientos recurrentes aparecen co
mo tejido de granulacidn compuesto por capi lares y
fibroblastos jévenes, fibrillas, coldgenas irregu-
lares con algunos |infocitos.
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Agrandami ento hiperplastico idiopitico:

Es una enfermedad hiperpléisica con facto--
res etioldgicos dando como resultado un agranda- -
miento gingival.

Caracteristicas clinicas.

Hay un agrandamiento de la encia adherida-

marginal -y papila interdentaria. Estan afectadas-
generalmente la cara vestibular y lingual de los -
dos maxilares pero la lesién puede estar |imitada-

a un solo maxilar.

La encia agrandada es rosada, firme de con
sistencia y su superficie es caracteristicamente -

lobuiada. En casos avanzados, los dientes estan -
casi totalmente cubiertos y el agrandamiento se --
proyecta hacia la cavidad bucal. Los maxilares se
deforman por los agrandamientos abultados de la en
cfa. Hay un estimulo a la tendencia a la hemorra-
gia.

Histopatologia:

El agrandamiento gingival hereditario, es-
una reaccién hiperpléasica de los tejidos conecti--
vos y epitelial, hay aumento de cantidad de fibras
col dgenas y un adelgazamiento en el epitelio super
ficial.

Etiologla:

La eticlogia de esta enfermedad es descono
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cida, aunque se han usado algunas teorfas para ex-
plicar la reaccién. La hiperplasia se denomina --
apropi adamente idiopéatica.

El agrandamiento se caracteriza por la - -
erupcién de la denticién temporal y permanente y -
evoluciona después de la extraccién, por lo tanto-
éste es un factor desencadenante y la irritacidén -
local es un factor sobreagregado.

Se puede tratar con la remocidén quirdrgica
de tejido agranuloso.
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i11.- AGRANDAMI ENTO COMBI NADO.

Esta enfermedad se establece cuando la hi-
perplasia gingival se complica con alteraciones in
flamatorias secundartas.

Las alteraciones secundarias incrementan -
el tamafio de la hiperplasia gingival, preexistente
y producen el agrandamiento gingival combinado.

El agrandamiento gingival combinado consta
de dos componentes:

Una hiperplasia primaria o b&sica de teji-
do conectivo y epitelio cuyo origen no guarda rela
cién con la inflamaciédn y un componente secundario
inflamatorio y sobreagregado.

La supresidn de la irritacidén local elimi-
na el componente secundario inflamatorio y reduce-
el tamafo de la lesién, pero la hiperplasia no in-
fl amatoria se queda.



| V.- AGRANDAMI ENTO CONDICI ONADO.

Este agrandamiento es una respuesta comln-
de la encia a los irritantes locales.

El agrandamiento gingival condicionado di-
fiere de la gingivitis crénica dependiendo de la -
enfermedad sistémica modificadora.

Existen tres clases de agrandamientos con-
dicionados.

a) Hormonal .

b) Leucémico.

c) Deficiencia de vitamina "“C".

A) AGRANDAMI| ENTO HORMONAL :
Agrandamiento en el embarazo.-

El agrandamiento gingival puede ser margi-
nal o generalizado, puede presentarse con masas --
mGltiples de aspecto tumoral. Este agrandami ento-
es el resultado de agravamiento de zonas anterio--
res inflamadas.

El embarazo no produce la lesidn, es el me

tabolismo alterado de los tejidos a la respuesta -
de los irritantes locales.

- 52 -



Caracterfisticas cllnicas:

Este agrandamiento es generalizado y tien-
de a ser mis prominente en las zonas interproxima-
les, su superficie es lisa y brillante, sangra es-
pontdneamente a una provocacién leve.

El Ilamado tumor del embarazo no es un neo
plasma, es una respuesta inflamatoria a la irrita-
cién local. Se presenta en el tercer mes de emba-

razo.

Clinicamente es una masa esférica que hace
protusién desde el margen gingival o en el espacio
interproximal, tiende a dirigirse |lateralmente, la

presién de la lengua con los carrillos hacen que -
ésta se torne aplanada, tiene una coloracién rojo-
obscuro. Es una lesién superficial y no invade el

hueso subyacente.
Histopatologia:

Se compone de una masa central de tejido -
conectivo, contiene capilares, entre éstos existe-
‘'un estroma fibroso que presenta grados de edema e-
infiltrado de |eucocitos.

El epitelio escamoso estratificado se ha--
I la engrosado con brotes epiteliales. El epitelio
basal tiene un grado de edema intracelular y extra
celular, hay inflamacidn crénica generalizada con-
una zona superficial de inflamacién aguda.

La neoformacidén capilar excede la respues-
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ta gingival normal a la irritacién crénica, a esto
se debe el agrandamiento.

La mayor parte de |la enfermedad gingival -
que se produce en el embarazo puede ser prevenida-
mediante la eliminacién de los irritantes locales-
y el establecimiento de una higiene bucal minucio-
sa desde el comienzo.

Agrandamiento en la pubertad:

Se caracteriza por presentarse como defen-
sa de irritacién local, por lo general se encuen--
tra en la pubertad tanto en mujeres como en hom- -
bres.

Caracteristica clinica:

Se observa en presencia de factores loca--
les comparables, es marginal e interdentaria y se-
caracteriza por tener papilas interproximales y so
lo afecta la encia vestibular y la lingual sana.

El agrandamiento gingival de la pubertad -
presenta todas |as caracteristicas de la enferme--
dad gingival inflamatoria crénica.

Después de la pubertad, el agrandamiento -
sufre reduccién espontinea, pero no desaparece, --
hasta qQue no se quitan los irritantes locales.

Histopatologfa:

El cuadro microscépico es de la inflama- -
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cidén crdénica con edema abundante y alteraciones de
generativas concomitantes.

B) AGRANDAMIENTO LEUCEMICO:

Presenta una respuesta exagerada a la irri
tacidn local, que se manifiesta por un infiltrado-
denso de leucocitos inmaduros y proliferantes.

Este agrandamiento ocurre en la leucemia -
aguda y subaguda cuando hay irritantes locales y -
raras veces eh leucemia crénica, puede ser difuso-
o marginal localizado o generalizado, la encia pre
senta una coloracién rojo azulado y de una superfi
cie brillante de consistencia firme, pero hay fri
bilidad y hemorragia espontdnea a la irritacién |
ve.

a
£

Hay inflamacidén ulceronecrotizante aguda -
en el surco que se forma entre la encia agrandada-
y las superficies dentarias correspondientes.

Histopatologfia:

El tejido conectivo se infiltra con una ma
sa densa de |eucocitos inmaduros y proliferantes -
cuya haturaleza varia segin la clase de |eucemia.~
Los capilares se hallan ingurgitados y el tejido -
conectivo se encuentra adematizado y degenerado.

El epitelio presenta infiltracién |leucoci-
taria con edema. En ocasiones se encuentran zonas-
aisladas de inflamacidn ul ceronecroti zante.
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C) AGRANDAMIENTO ASOCIADO CON VITAMINA C.

Este agrandamiento es una respuesta condi -
cionada a la irritacidén local. Consiste en un - -
agrandami ento gingival marginal generalizado, ca--
racteristica inflamatoria con tendencia a la hemo-
rragia. Estas alteraciones es respuesta de la en-
cia a la irritacién local e inhibe la reaccién de-
defensa normal y prolongacidén de la inflamacién.

Caracteristicas clinicas:

La encia se presenta rojo azulada, blanda-
friable con superficie lisa y brillante, existe he
morragia espontinea a la provocacién.

La deficiencia de vitamina C es marginal.

Hi stopatologlia:

Microscépicamente presenta infiltrado in--
flamatorio crdénico. Existen zonas de hemorragia -
con capilares ingurgitados con edema difuso, dege-
neracidén y escasez de fibras colégenas o fibroblas
tos.
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V.- AGRANDAMIENTOS NEOPLASICOS.
(TUMORES GINGI VALES).

La encia marginal insertada puede ser una-
zona de localizacién de diversos tumores. General
mente son circunscritos o localizados a un sector.

En primer caso son los epulis.

Epulis: se les da este nombre a todos los-
tumores de la encia. Puede ser inflamatorio no --
neopl &sico.

Fibroma: nace de tejido conectivo o liga--
mento periodontal, son lesiones de crecimiento len
to generalmente pedicul ados de color rosado y su--
perficie punteada.

Histopatologfa:

Es un fibroma duro, se compone de haces de
fibra colédgena denso con algunos fibrocitos elfipti
cos aplanados, es avascular.

El fibroma blando, contiene fibroblastos -
de forma estrellada, se observan diversos grados -
de vascularizacién, el hueso aparece como trabédcu-
las de disposicién irregular con osteoblastos y os
teoide junto a los bordes.

Mioblastomas: este tumor presenta un grupo

de células poliédricas con citoplasma granular aci
défilo destacado, hiperplasia seudoepitel iomatosa-
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del epitelio superficial.

Es una lesidén benigna, modular y elevada a
la superficie gingival.

Nevus: se caracteriza por presentarse con-
pigmentaciones en la piel, es benigna y de creci--
miento lento, su color varia entre gris palido y -
el pardo obscuro, puede ser plano elevado.

Histopatologia:

Se caracteriza por un grupo de células né-
vicas en |a submucosa, debajo de la capa de célu--
|l as basales del epitelio separado de este por teji
do conectivo. Estas células se caracterizan por -
contener melanina.

Hemangioma: tumor benigno de vasos sangui-
neos, son de tipo capilar o cavernoso, son blandos
sésiles o pediculados, no presentan dolor, el co--
lor varia del rojo obscuro al pirpura y baja de co
lor con la presién.

Esta lesidén nace en la papila gingival in-
terdentaria y se extiende en sentido l|lateral hasta
abarcar los dientes adyacentes. En la encia sue--

len producirse hemangiomas como consecuencia de -
traumati smos.

Papiloma: se caracteriza por una protube--

rancia dura, de aspecto verrugoso que sobresale de
la encia, puede ser pequeiio o circunscrito, se pue
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de presentar como elevaciones duras y anchas con -
superficies irregulares.

Hi stopatologfia:

La lesién presenta un niGcleo central de te
jido conectivo con una marcada proliferacién e hi-
perdqueratosis de epitelio.

Granuloma Reparativo Periférico Gigantoce-
lular: este épulis granulomatoso es de crecimiento
mis répido puede ser pediculado o sésil. Nace de-
la zona interdentaria o del margen gingival, se --
presenta como una protuberancia irregular, se ob--
servan UlGlceras en los bordes no presenta dolor, es
de tamafio variable que casi |llega a cubrir la por-
cién de los dientes.

Su coloracién va del rosado al rojo obscu-
ro purpura azulado.

Estas lesiones gingivales son respuestas -
locales y no neopldsicas. En algunos casos el gra
nuloma reparativo de células gigantes de la encfia-
es invasor local y produce la destruccibébn del hue-
so subyacente. La extirpacidén completa lleva a la
recuperaciédn total.

Histopatologia:
Presenta células gigantes multinucleadas y
particulas de hemosiderina en un estroma de tejido

conectivo, se encuentran 8reas de inflamacién agu-
da en la superficie, también encontramos que el --
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epitelio es hiperpladsico presentando ulceracio--
nes en su base.

Esta lesién se origina dentro de los maxi -
lares y producen cavidades centrales, a esto tal -
vez se deba su nombre.

Entre estas lesiones podemos encontrar |as
siguientes:

Granuloma de plasmositos:

Este tumor |lo podemos encontrar en la en--
cia insertada, es una lesién benigna, se presenta-
como uhna masa localizada o generalizada, es roja,-
friable, a veces granular, sangra con mucha facilj
dad y va acompahfada de distribucidén focal de hueso

Microscépicamente presenta acumulacién den
sa de plasmocitos en capas compactas a el |ébulo.

Es indispensable la eliminacién de los - -
irritantes locales mediante raspaje y es necesario
la extirpacidn quirdrgica.

Leucoplasia gingival: se presenta en forma
de lesiones blancas grisiceas, escamosas, gruesas,
irregulares y queratinosas.

Hi stopatologfa:
Existe en esta lesién espesamiento del epi

telio con hiperqueratosis, acantosis y cierto gra-
do de disqueratosis.
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La leucoplasia es causada por la irrita- -
cién crénica, se puede transformar en maligna.

Qui stes gingivales: se pueden encontrar de
gran tamafio, localizados que pueden afectar a la -
encia marginal y la encia insertada.

Se localiza en caninos y premolares infe--
riores, con mayor frecuencia en la superficie lin-
gual, no presentan dolor, pero al expanderse cau--
san la erosidn de la superficie del hueso alveolar
Este quiste evoluciona a partir del epitelio.

Mi croscdédpicamente presenta una cavidad - -
qui stica tapizada por epitelio escamoso estratifi-
cado.

Tumores malignos de {a encia:

Carcinoma: es el tumor maligno mas comin -
de la encia, de células escamosas.

Solo del 1.9 a 5.4% de los carcinomas buca
les se localizan en la encia, el sitio mas comin -
de localizacidn es la zona de los molares en la --
mandibula.

Los carcinomas pueden ser exofiticos o ve-
rrugosos, los dos son de crecimiento en la superfi
cie gingival, aparecen como lesiones erosivas pla-
nas, afectan el hueso subyacente y la mucosa cir--
cundante, son de invasidn local, con frecuencia -
asi ntomaticos, se complican con una inflamacidén do

- 61 -



lorosa solo asi se puede dar cuenta de que exi ste.

La metdstasis por lo general se limita a -
la regién subclavicular con propagaciones que inva
den el pulmédn, el higado y el hueso.

Melanoma maligno: es un tumor bucal que --
aparece en la encia del maxilar superior, es un --
absceso y con pigmentacién localizada, puede ser-
plano o medular y se caracteriza por su crecimien-
to répido y de metédstasis temprana.

Se genera a partir de meloblastos de la en
cia, carrillos y paladar. Es comGn la infiltra- -
ciéon del hueso subyacente, nédulos |l infaticos de -
cuello y axilas.

Hi stopatologia:

En el melanoma maligno la distribucién de-
sus células es irregular e invasora, crece de agru
pamientos definido de las lesiones benignas de al
gunas zonas, se continda con el epitelio superfi--
cial.

Sarcoma: esta lesidén es notada inicialmen-
te en un alvéolo que no cicatrizdé después de una -
extraccié6n y aparece como una protuberancia persis
tente, de color frambuesa con supuracidén, ulcera--
cién superficial, necrosis progresiva de la encia-
y hueso subyacente, posteriormente aparecen lesio-
nes en otras zonas de la encia seguidas por masas-
descubiertas en las superficies radiculares y pér-
dida de los dientes.
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Las metastasis tumorales a la encia no son

comunes. Los fibrosomas gingivales presentan cam-
bios inflamatorios secundarios por la irritacibén-
local. Microscépicamente los tumores de la encia-

presentan una red capilar de células alargadas.
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Vi.- AGRANDAMIENTO GINGI VAL DEL DESARROLLO.

Este tipo de agrandamiento aparece como -
un abultamiento del contorno marginai vestibular -
de la encia. Aparece en estadios de erupcidbn, so-
bre la prominencia normal del esmalte en la mitad-
gingival de la corona.

El agrandamiento suele persistir hasta que
la adherencia epitelial migra a la unién ameloce--
mentaria, suele ser fisiolbgico, no presenta pro--
blemas, pero cuando se complica con una inflama- -
ci 6n marginal la combinacién de los dos cuadros da
la impresié6n de un agrandamiento gingival extenso.

Hi stopatologia:
Cuando no se complica con inflamacién el-
agrandamiento del desarrollo no presenta cambios -

patolégicos notables.

Es frecuente encontrar una zona de inflama
ci é6n crdnica marginal.

HEMORRAGIA GINGIVAL

La hemorragia anormal es un signo comin de
enfermedad gingival, varia en intensidad, duracidn
y facilidad con que se produce.

Las hemorragi as anormales pueden ser conse

cuenci a de defectos anatdmicos, fisioldgicos de --
los vasos sanguineos o de defectos en la propia -

- 64 -




sangre. El| peligro real para el Cirujano Dentista
radica en las enfermedades herpéticas, en las que-
los sintomas v las molestias orales son similares-
a los de los tipos corrientes de enfermedad dental

Es importante que el dentista esté alerta-
sobre los signos y sintomas orales en enfermedades

crdnicas. La causa mas comin de hemorragia gingi-
val anormal es la inflamacidn crbnica, ésta es pro
vocada por traumatismos mecénicos como el cepilla-

do dentario, por empaquetamiento de alimentos, por
morder alimentos sdlidos como la manzana, cafia o -
por bruxismo.

Histopatologia:

En la gingivitis crénica pueden producirse
hemorragias sanguineas. Los vasos sanguineos de -
la encia se hallan en el tejido conectivo papi lar,
éstos estén protegidos de agresiones por espesor -
considerable de epitelio escamoso estratificado pa
ra-queratinizado o queratinizado. Existe un plexo
de capilares que se localiza cerca del espacio del
surco separandolo una capa delgada de epitelio se-
mi-impermeable.

La hemorragia gingival anormal es provoca-
da por:

La dilatacidén e ingurgitacidén de los capi-
lares, aumenta la susceptibilidad a las lesiones y
a la hemorragia. A medida que la inflamacidn se -
se hace crdnica el epitelio del surco se ulcera, -
el exudado celular, el |fgquido, la proliferacidn -
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de vasos sanguineos y células conectivas genera -

presién sobre el epitelio de la cresta y superfi--
cie externa. E! epitelio adelgaza y presenta di--
versos grados de degeneraci 6n.

A consecuencia de esto ofrece nueva protec
cidn, los estimulos causan ruptura de los vasos, -
un mecanismo complejo induce la hemostasis. Debi-
do a esta modificacién vascular e histica, la apli
cacidn de instrumentos para eliminar los depébsitos
subgingivales puede ir seguida de hemorragia gingi
val prolongada.

HEMORRAGIA GINGIVAL AGUDA.

La hemorragia gingival aguda tiene su ori-
gen en lesiones por laceraciones de la encfia, por -
cepi | lados enérgicos.

Las quemaduras gingivales son producidas -
por comidas calientes o por f&rmacos, aumentando -

la facilidad de |a hemorrag:!a.

En la gingivitis ulceronecrotizante aguda-

la hemorragia es espontédnea a una provocacion leve,

en esta afeccidn los vasos sangufneos ingurgitados
de te jido conectivo inflamado se hallan expuestos-

por descamacidén del epitelio superficial necrético.

HEMORRAGIA GINGIVAL ANORMAL ASOCIADA CON ALTERACIO
NES ORGANICAS.

Hay alteraciones orgénicas en las cuales -
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la hemorragia gingival sigue una alteracidn excesi
va y de dificil control. €Estas las |lamaremos en-
fermedades hemorragicas y tiene la siguiente carac
teristica:

Hemorragia anormal de la piel, érganos in-
ternos y otros tejidos como |a mucosa oral.

La tendencia hemorragica puede tener ori--
gen en fallas de uno o mads de los organismos hemos
taticos.

Hemorragia debida a defectos de la sangre.

Hemofi lia: es una enfermedad hemorrégica -
hereditaria, en la cual el tiempo de sangria es --
normal, pero el de la coagulacién no.

El defecto fundamental es el componente --
del plasma |lamado tromboplastinbédgeno. No se pue-
de formar la cantidad normal de trombina, la cual-
produce una alteracidén del mecani smo hemostatico.

La hemorragia de la hemofilia es profunda,
por lo general, es producida por trauma y en oca--
siones aparece esponténeamente, pero el més ligero
rasgufio, corte o contusidn puede originar una hemo
rragia fatal. Se han observado hemorragias buca--
les de terminacidon letal en personas con hemofilia
tras la extraccidon de piezas dentarias, exfolia- -
cién de dientes caducos ocasionado por el cepilla-
do de los dientes o mordedura accidental de la len
gua.
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La hemofilia es la mads hereditaria de to--
das las enfermedades, produciéndola Gnicamente los
varones y siendo trasmitida por la mujer.

La transfusidén de la sangre integra puede-
dominar la hemorragia activa pero no siempre se lo
gra éxito.

Policitimia vera (eritema): es una enferme
dad progresiva crénica, que se caracteriza por el-
aumento del nGmero de eritrocitos de la cantidad -
de hemoglobina y del volumen hem&tico total.

Aparece tardiamente y se desconoce su etio
logl a.

Ciinicamente:

Aparece de una coloraci én obscura rojo la-
drillo de piel y mucosa. Se cree que es una enfer
medad similar a la leucemia y representa un tipo -
neoplasico o maligno de hiperplasia, de la médu
la 6sea hematopoyética.

La lentitud circulatoria permite pérdida -
de oxigeno, l|la cual origina una ligera cianosis, -
son frecuentes las cefaleas, vértigos y confusi én-
debida a la dilatacidén de los vasos sanguineos ce-
rebrales.

Los capi lares presentan dilatacidn di fusa-
y hay aumento de la presidén capi lar que favorece -
la tendencia hemorrdagica.

La policectimia no se considera enfermedad
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hemorrégica, pero presenta una pronunciada tenden-
cia a las hemorragias con frecuentes pérdidas es--
ponténea de sangre por nariz y boca asi como en di
versos é6rganos y debajo de las superficies serosas.

Las experienci as con esta enfermedad en pa
cientes nos indica que sus hemorragias orales figu
ran como las méas dificiles de cohibir.

Pirpura hemorégica: es una manifestacién -
de hemorragia anormal. El término alude a las ex-
travasaciones de |la piel o en las mucosas, presen-
tan coloracidn rojo obscuro o pdrpura.

Pueden presentarse en forma de petequias -
disminuidas o como grandes zonas equinéticas.

Es de etiologia desconocida y curso varia-
ble asociado con una disminucidén de la retracci 6n-
de! coégulo y aumento de la fragilidad capilar. -
La enfermedad se observa en nifios y adultos jéve--
nes su frecuencia es mayor en las hembras que en -
los varones.

Hay un defecto de endotelio capilar, asi -
como una reduccidén de las cifras de plaquetas.

Parpura tromboci topénica secundaria: se --
produce cuando hay una disminucién del niGcleo de -
plaquetas debido a un agente etiolbégico conocido -
como drogas, productos quimicos, substancias radio
activas, infeccibn agudas o alergias.
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HEMORRAGIAS DEBIDAS A ANOMALIAS DE LOS VASOS
SANGUINEOS.

} Hemangi omas: pueden producirse hemorragias
por tumores o anomalfas de los vasos sanguineos de
la cavidad oral.

Este es un tumor formado por grandes vasos
sanguineos irregulares que le confiere una colora-
cidn rojo obscuro casi pirpura, se extiende desde-
la mejilla por encima del arco vestibular hasta la
encia fija de!l maxilar, tiene cierto volumen y es-
susceptible de lesiones durante el tratamiento den
tal.

HistolSgicamente:

La acumulacidén de vasos en un hemangioma -
no estd delimitado por una cépsuia fibrosa, esta -
irrigada por su arteria y vena propia. Thoma, re-
fiere un caso de hemorragia fatal de un hemangioma
cavernoso después de una extracci én dentaria.

Telangiectasia hemorrdgica hereditaria: se
caracteriza por la dilatacién mGltiple de capi la--

res y vénulas de la piel y membranas mucosas. Las
paredes de los vasos afectados son delgadas, cons-
tan de una sola capa de endotelio. La telangiecta

sia tiene tamafio de una punta de alfiler.
La hemorragia puede ser espont@nea consecu

tiva a una fricccidn o trauma, siempre se produce-
en la superficie y nunca es intersticial. A veces
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no produce ninguna molestia en algunas ocasiones, -
por regla general, su tamafio y nimero aumenta a me
dida que el paciente se acerca a la madurez y la -
hemorragia aumenta la intensidad.




INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS.

Infeccibén: es la presencia de microorganis
mos en la superficie o en el interior de los teji-
dos del huésped y reaccibén de los tejidos a su pre
sencia y a las toxinas producidas por ellos.

La esencia del cambio radica en que un - -
agente infeccioso es un determinante necesario, pe

ro no suficiente para desencadenar la enfermedad -
infecciosa.

La enfermedad procede a la enfermedad in--

fecciosa, pero no suele originar un proceso progre
sivo.

Etiologfa:

La infeccidédn no se debe a una sola especie
de microorganismos orales. La boca, las vias res-
piratorias altas, el gastro intestinal inferior y-
la piel poseen una flora bacteriana, que es en con
secuenci a una fuente potencial de infeccién.

La boca puede ser afectada por una amplia-
variedad de infecciones virales, bacterianas y mi-
cbticas ¥y las lesiones suelen presentar como parte
de la manifestaciédn clinica total.

| nfecciones virales:

Las infecciones virales con mani festaci o--
nes bucales son relativamente comunes. La enferme
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dad se limita a la mucosa bucal o afecta a esta mu
cosa como parte de una lesidn difusa que incluye -
mani festaciones cutlneas y de otras zonas mucosas.

Las infecciones virales confinadas a la mu
cosa bucal incluyen la estomatiti s herpética, her-
pes labial, y herpangina.

Infecciones bacteri anas:

Son numerosos los mecani smos gue actban lo
calmente para prevenir la infeccibén provinente de-
la flora bucal o de bacterias en hongos externos -
que penetran en la cavidad bucal.

Los productos metabdlices téxicos de la --
flora pueden impedir que los microorgani smos patd-
genos externos proliferen con la flora establecida.

Como la flora bucal no es patbégena, deter-
mi nados elementos pueden tornarse agresores y des-
tructores cuando di sminuye la resistencia tisular.

De este modo, en las enfermedades debili--
tantes la flora fuso espiroquetal puede producir -
lesiones bucale necrotizantes y el Ca&ndida Albi- -
cans puede originar lesiones mictdticas.

Las infecciones bacterianas que atacan |a-
boca pueden deberse a bacterias que actian local--
mente para producir entidades clinicas especificas
o pueden ser parte de un proceso infeccioso de ma-
vor amplitud.
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I NFECCIONES MICOTICAS:

Las infecciones mictéticas de la mucosa bu
cal se clasifican como superficiales o profundas.-
El ejemplo comin de l|la micosis superficial es la -
Candidiosis.
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GINGIVITIS HERPETICA AGUDA.

La Gingivitis Herpética Aguda, es una en--
fermedad exbégena producida por el virus herpes sim
ple, es frecuente en nifios, aparece entre los pri-
meros cinco afios de edad, es con frecuencia endémi
cay solo en raras ocasiones incide en los adultos

La lesién de la Gingivitis Herpética Aguda
consiste en vesiculas bucales, que al romperse for
man Glceras someras amarillentas, cada una de és--
tas tiene un tamafo entre los dos y cuatro mil ime-
tros, son muy dolorosas y dificultan la mastica- -
ciébn los nifios incluso suelen rechazar los liqui--
dos por miedo al dolor.

Se encuentra localizada en labios, carri--
llos, paladar, lengua y faringe. En algunas oca--
siones se encuentra localizada en la cara o en al-
guna parte del cuerpo.

El periodo de incubacién es de doce a ca--
torce dias, se acompafa de fiebre elevada de 37.5-
a 40°C en los nifos, se acompafia también de deshi-
hidratacién, malestar general, cefaleas, e incluso
somnolencias y convulsiones, las encias se tornan-
tumefactas se acompafan de salivacibn, disfagia y-
li nfoadenopati as.

Las papi las son destruidas por la necrosis
y por las (Glceras, son superficiales en contraste-

con las (Glceras profundas de la papila gingival -~
afectadas de gingivitis ulcerativa necrética. No-
sangran con faci lidad.
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La gingivoestomatitis herpética difiere mu
cho de la gingivoestomatitis ulcerativa, que es --
contagiosa tras la infeccidn primarta, el virus -
permanece en el tejido y estimula una produccién -
continua de anticuerpos.

La lesibén de herpes simple intraoral se de
sarrolla en el paladar duro y las tGlceras aftosas-
residivantes en la mucosa movible.

Tratamiento:

La gingivoestomatitis herpética aguda care
ce de tratamiento eficaz. Los antibidéticos evitan
la infeccidén secundaria por la flora oral, pero no
actGan sobre el virus. No se debe utilizar penici
lina durante una infeccidn viral aguda.

Es Gtil el colutorio con un sedante, como-
el jarabe de karo disuelto en agua deben prescri--
birse los enjuagues con productos quimicos irritan
tes.

Puede recetarse un anestésico tépico no —-
irritante. El frifo también calma las molestias y-
puede darse una dieta rica en helados.

Se puede recetar también dosis elevadas de
gamaglobulina 10 mi limetros durante el primer y se
gundo dfa de enfermedad.

- 76 -




PERI CORONITI S.

Es una inflamacié6n de los tejidos gingiva-
les y tejidos blandos contiguos que se hallan so--
bre un diente que no ha erupcionado completamente.

Es mads frecuente en terceros molares infe-
riores, se clasifica en:

1. Aguda
2. Subaguda
3. Crdnica

Relaciones anatdmicas:

La superficie oclusal de un diente puede -
quedar parcialmente cubierta por un opérculo que -
existe durante la erupcidn y a veces persiste des-
pués de ella. Los diversos grados de erupcidn, --
malposiciédn o retencidédn pueden complicar ain mas -
la arquitectura de los tejidos blandos, ademds no-
son raras las bolsas y las anomalias orgdnicas.

Los sitios mas comunes de pericoronitis --
son los terceros molares parcialmente erupcionados
o retenidos. E] espacio entre |la corona del! dien-
te y el colgajo de la encia que la cubre es una zo
na ideal para la acumulacién de residuos de alimen
tos y proliferacidn bacteriana. Incluso en pacien
tes que no presentan signos y sintomas, el colgajo
sucle estar infectado e inflamado y tiene ulcera--
racidén de diversos grados en la superficie interna.
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La inflamacidén aguda es una posibilidad --
evidente y constante.

La Pericoronitis Aguda se identifica por -
los siguientes grados de inflamacién del colgajo -
pericoronario y las estructuras adyacentes, asi co
mo complicaciones generales. La suma del |fquido-
inflamatorio y el exudado celular produce un aumen
to de volumen del colgajo que impide el cierre com
plejo de los maxilares. La encia es traumatizada-
por el contacto con el maxi lar antagonista y la in
flamacién se agrava.

El cuadro clinico es el de una lesi6n supu
rativa, inflamada, roja, sensible, con dolores - -
irradiados al oido, garganta y piso de la boca. -
Ademas de! dolor, el paciente est& muy incbmodo --
por el gusto desagradable y la incapacidad de ce--
rrar la boca. La hinchazén de las mejillas en la-
regién del &ngulo mandibular y la linfoadenitis --
son hallazgos comunes. EIl paciente asi mismo pre-
senta complicaciones téxicas generales, como fie--
bre, lincocitosis y malestar.

Tratamiento:

En el tratamiento de la pericoronitis, se-
tendra en consideracidén los siguientes factores:

a) Intensidad del proceso inflamatorio

b) Complicaciones sistémicas

c) Conveniencia de conservar el diente
afectado.
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Antes de emprender el tratamiento, el Ciru
Jano Dentista pasard revista a la historia médica-
para determinar si el paciente corre algin riesgo-
por la presencia de cardiopatias vasculares.

En este caso, la indicacién es la protec--
cid6n inmediata de grandes dosis de antibibticos.

Para seguir el tratamiento adecuado vere--
mos los siguientes factores:

1. Se limpiaréd la zona mediante lavado y -
curetaje suave, para quitar los resi—- -
duos de abajo del opérculo.

Se establecerd un drenaje. Si no se --
puede hacer el drenaje adecuado y la -
palpaci én revela fluctuacidédn se incide-
y se drena por la incisidn.

2. Coloque gasa de unos 5 milimetros de es
pesor yodoformada debajo del opérculo.

3. Si hay fiebre y linfoadenopatia, se con
siderard el tratamiento con antibidti--
cos por via sistémica.

4. Indique al paciente que se enjuague fre
cuentemente con solucidén salina tibia -
(una cucharada de sal en medio litro de
agua).

5. En la segunda sesidn, (24 horas més tar
de) quitese el drenaje dejando pasar --
otras 24 horas. E| paciente debe pre--

_79_




sentar mejorfa.

6. Se elimina el capuchén y se decidira ex
traer la pieza o seguirla conservando.

Si la gingivitis ulceronecrotizante fue el
factor etiolégico de la pericoronitis, se hard el-
tratamiento correspondiente.

El piso muscular de |la cavidad bucal pro--
pi amente dicho, termina por mesial del tercer mo--
lar inferior por ello es factible que la infeccién

de la zona li gual del tercer molar descienda ha--
cia los espacios linf&ticos del cuello y del me- -
di ti smo.

Complicaciones:

La lesidn puede localizarse y adquirir |a-
forma del absceso pericoronario puede propagarse -
hacia la zona bucofaringea y medi aimente hacia !la-
base de la lengua dificultando la deglucidn segin-
la intensidad y la extensidén de la infeccidén. Se-
infartan los ganglios submaxilares cervicales pos-
teriores, cervicales profundos y retrofaringeos. -
La formacidn de un absceso preamigdalino, celuli--
tis y la angina de lLudwing, son secuelas de la pe-
ricoroni ti s aguda.



CAPLILTULO v
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GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA.

La gingivitis ulceronecrotizante aguda es-
un proceso inflamatorio no especifico que puede --
afectar tanto la encia marginal como la adherida, -
la cual produce necrosis del epitelio y del tejido
conectivo.

Hi storia:

Esta enfermedad fue reconocida en el siglo
IV. a.c. ¥y Jenofonete, quien menciond que los sol-
dados griegos se hallaban afectados de “dolor de -
boca” y aliento fétido. John Hunter, en 1778, des
cribe los hallazgos y las diferencias del escorbu-
to y de la enfermedad periodontal destructiva cré-
nica.

Se produjo en forma epidémica en el ejérci
to francés en ei siglo XIX y en 1886, Hersch expli
ca algunas caracteristicas propias de la enferme--
dad como ndédulos linfaticos agrandados, fiebre, ma
lestar y aumento de la salivacién. En 1890, Plaut
y Vincent, descubren la enfermedad y atribuyen su-
origen a las bacterias fusiformes y espiroquetas.-
Durante la primera mitad del siglo XX se le cono--
cid con el nombre de "infecci dn de Vincent”.

A pesar de haber sido descrita cuatro si--
glos a.c. en los soldados griegos continudé siendo-
una de las patologias gingivales mds interesantes-
para los investigadores ya que es mucho lo que aln
se ignora acerca de su etiologia y la manera de co
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mo actdan los diversos factores que contribuyen a-
su produccién.

Esta enfermedad ha recibido diferentes de-
nomi naciones, entre otras las siguientes:

Infeccién de Vincent, Gingivitis Fusoespi-
roquetal, Boca de Trinchera, Estomatitis Fétida, -
Gingivitis Marginal Fusoespiroquetal, Gingivitis -
Periodontal, Boca Dolorosa Patrida, Gingivitis Sép
tica Aguda, Angina Pseudomembranosa, Estomatitis -
Espiroguetal.

Pero la denominacidn actual es GINGIVITI S~
ULCERONECROTIZANTE AGUDA (G.V.N.A.).

Clasificacioén:

De acuerdo con su intensidad y duracién --
de| proceso necrosante, se pueden distinguir las -
siguientes formas:

Aguda.- Con caracteristica considerada por la pre-
sencia de una falsa membrana.

Subaguda. ldentificada por una menor acentuacién -
de los signos y sintomas.

Crénica.- Es observada en pacientes con una resi s~
tencia general baja en los cuales puede-
apreciarse el efecto mutilante de la en-
fermedad en las estructuras periodonta--
les, inclusive sobre el hueso.
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Caracteristicas clinicas:

El diagnéstico de la G.U.N.A. se basa esen
cialmente en los hallazgos clfinicos. Los signos y
$intomas clésicos a partir de los cuales se hace -
el diagnéstico incluyen:

1.- Ulceraci 6n de l|las partes de las papi--
las interdentarias.
2.- Hemorragia.
3.- Instalacién repentina.
.- Dolor.

5.- Olor desagradable.

Sin embargo, la enfermedad puede presentar
en la fase incipiente leve Gnicamente dos signos -
clinicos:

a) Necrosis de los puntos de las papilas -
interdentarias.

b) Tendencia a la hemorragia gingival fa--

cial.
La G.U.N.A. se caracteriza por la apari- =
cién repentina después de una enfermedad debilitan
te o infeccidn respiratoria aguda. La modifica- -

cidn de los hébitos de vida, trabajo intenso sin -
el descanso adecuado y la tensidén psicolégica son-
elementos frecuentes de la historia del paciente.

.
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Signos bucales:

Las lesiones caracteristicas son depresio-
nes crateriformes, socavados en la cresta de la en
cia que abarca la papila interdentaria, la encia -
marginal o ambas.

La superficie de los créteres gingivales -
estd cubierta por una seudomembrana gris, separada
del resto de la mucosa gingival por una linea eri-
tematosa definida, en ocasiones quedan sin la mem-
brana superficial y se expone el margen gingival, -
presenta una coloracidén rojo brillante y hemorrégi
ca.

Las lesiones caracteristicas destruyen pro
gresivamente la encia y los tejidos periodontales-
subyacentes, el olor fétido, el aumento de la sali
vacién y la hemorragia gingival esponténea se tor-
nan abundantes ante el estimulo mas leve.

La G.U.N.A., se produce en bocas superpues
tas a la gingivitis crénica o a bolsas periodonta-
les. La lesi é6n puede presentarse en toda la boca-
o en circunscribirse en un solo diente.

Sintomas bucales:

Las lesiones son sensibles al tacto y el -
paciente se queja de un dolor constante irradiado-
y corrosivo, que se intensifica al tacto, con ali-
mentos condimentados o calientes y con la mastica-
cién. Existe un sabor metélico desagradable y una
excesiva salivacidén pastosa. Se describe una sen-
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sacién caracteristica de dientes como "estacas de-
madera”.

Signos extrabucales y generales:

La linfoadenopatia local y aumento leve de
temperatura son caracteristicas comunes de los es-
tadios leves y moderados de la enfermedad. En los

casos graves hay complicaciones organicas marcadas,
como fiebre alta, pulso acelerado, leucocitosis, -

pérdida del epitelio y decaimiento general. Las -
reacciones generales son mids intensas en nifnos. Es
frecuente el Iinsomnio, estrefiimiento, alteraciones

gastrointestinales, cefaleas y depresién mental --
acompafian el cuadro.

En ocasiones pueden |llegar a presentarse -
secuelas como las siguientes: noma o estomatitis -
gangrenosa, meningitis y periodontitis fusoespiro-
quetal, infecciones pulmonares, toxemia o absceso-
cerebral mortal.

Es importante comprender la relacidn entre
la gingivitis ulceronecrotizante aguda y la enfer-
medad periodontal destructiva crénica, la gingivi-
ti s ulceronecrotizante aguda, puede instalarse en-
una boca sin enfermedad gingival preexistente, o a
una gingivitis crénica subyacente o a bolsas perio
dontales.

Sin embargo por lo general destruye rapida
mente los tejidos en contraste con alteraciones in
flamatorias y proliferantes, las cuales generan la
proliferacién de las bolsas.
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Signos radiograficos:

Los cambios gingivales asociados a la gingi
vitis ulceronecrotizante aguda no apareceran radio
gré&ficamente.

Pero con los ataques recurrentes, a condi-
cién inflamatoria puede destruir |as estructuras -
6seas. Si existen deformidades 6seas, éstas apare
ceradn en las radiografias con pérdida de la |amina
dura o del hueso alveolar.

Hi stopatologia:

Desde el punto de vista microscépico, la -
lesidn es una inflamacidén especifica aguda, necro-
tizante en el margen gingival, que abarca el epite
lio escamoso estratificado y el tejido conectivo -
subyacente. El epitelio de la superficie es des--
truido y reemplazado por un tramoc seudomembranoso-
de fibrina, células epiteliales necréticas, leuco-
citosis polimorfonucleares y varias clases de mi--
croorganismos. Esta es la zona que aparece como -
|la seudomembrana superficial. En el tejido conec-
tivo subyacente hay hiperemia intensa, capilares -
ingurgitados y un infiltrado denso de |eucocitosis
polimorfonucleares.

Esta zona hiperémica de inflamacién aguda-
es la que clinicamente se observa como la linea --
eritematosa por debajo de |la seudomembrana superfi
cial.

El epitelio y el tejido conectivo presen--
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tan alteraciones de su aspecto a medida que aumen-
ta la distancia desde el margen gingival necrético
Hay una mezcla gradual del epitelio desde la encfla
sana hacia la lesidn necrética. En el borde inme-
diato a la seudomembrana necrética, el epitelio es
t& edematizado y las células presenta diferentes -
grados de degeneraci6n hidrépica, ademds hay infil
trado de leucocitos polimorfonuclieares en los espa
cios intercelulares. La inflamacidn en el tejido-
conectivo disminuye a medida que aumenta la distan
ciaa la lesidn necrética hasta que su aspecto se-
identi fica con el estroma del tejido sano de la mu
cosa gingival normal.

La relacién de las bacterias con la lesién
caracteristica ha sido estudiado con microscopio -
corriente y electrénico.

Con el primero se comprueba que el exudado
de la superficie de la lesidén necrdética contiene -
cocos, bacilos fusiformes y espiroquetas.

El examen en el microscépico electrénico -
revela que en la gingivitis ulceronecrotizante agu
da la encia se puede dividir en cuatro zonas:

1.- Zona bacteriana, que es la més superfi
cial y consiste en una masa de diver--
sas bacterias incluso algunas espiro--
quetas de diversos tamanos

2.- Zona rica en neutréfilos, que contiene

numerosos |eucocitos con predominio --
bastante marcado de neutréfilos, inclyu
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ye espirodquetas de diferentes clases -
entre los leucocitos.

3.- Zona necrdética, que contiene células -
desintegradas, material fibrilar, res-
tos de fibras colégenas numerosas esp.i
roquetas de tamafio intermedio.

4.~ Zona de infiltracién de espiroquetas, -
en |las que se observa tejido sano in--
filtrado con espiroquetas intermedias-
y grandes sin otros microorganismos.

Flora bacteriana:

La gingivitis ulceronecrotizante aguda, --
presenta bacterias diseminadas con predominio de -
espiroquetas y basilos fuciformes, céluias epite--
liales descamadas y algunos leucocitos polimorfonu
cleares.

Borrelia y otras espiroquetas forman una -
malla entrelazada clara, a través de todo el campo
microscépico. Los bacilos fusiformes forman una -
coloracién més obscura con violeta de genciana y -
presentan un aspecto granular.
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FROTIS BACTERI ANO:

Procedimiento simple para preparar un fro-
tis bacteriano coloreado:

1

32

42

59

Se obtiene una muestra de exudado con-
una asa de platino, la cual se flamea-
al rojo y se enfria.

Se |impian los residuos superficiales-
de la zona afectada mediante el barri--
do suave con una torunda de algodén em
bebida con agua estéril o salina. Es-
to facilitari la obtencién de una mues
tra cercana a la superficie de células
vivas. Se raspa suavemente con el asa
la superficie afectada hasta donde sea
posible dentro de las bolsas periodon-
tales.

Se extiende el material en una capa fi
na sobre un portaobjetos. Se deja se-
car al aire, esto requiere un minuto -
aproximadamente.

El frotis se fija pasando el portaobje
tos, con el lado de |la muestra hacia -
arriba sobre una llama varias veces --
hasta que el vidrio se entibie.

Una vez fria, la muestra se tifle. Se-

cubre el frotis con una solucidén acuo-
sa a media saturacidn de violeta de --
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genciaha (cristal) y se deja un minuto.
Después se lava con agua corriente.

Una vez que se secd al aire, se deposi
ta una gota de aceite de inmersién so-
bre la pelicula tefiida y se examina el
preparado con el lente para aceite de-
inmersién del microscopio. Es facti--
ble cubrir el frotis con un cubre obje
tos montado en balsamo de Canada.
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DI AGNOSTICO:

E! diagnéstico se basa en hallazgos clini-
cos. Se puede hacer el! frotis bacteriano para con
firmar el diagndéstico clinico, pero no es necesa--
rio o definitivo, porque el cuadro bacteriano no -
es muy diferente del de la gingivitis marginal, --
bolsas periodontales, pericoronitis, gingivoestoma
titis gingival o gingivoestomatitis herpética. Pe
ro los estudios bacterioldgicos son Gtiles para el
diagnéstico diferencial entre la gingivitis ulcero
necrotizante aguda e infecciones especificas de la
cavidad bucal como difteria, moniliasis, actinomi-
cosis o estomatitis estreptocbccica.

E! examen microscépico de los tejidos biop
siados no es suficientemente especifico para ser -
diagndstico. Se puede utilizar para establecer la
diferencia entre la gingivitis ulceronecrotizante-
aguda e infecciones inespecificas cocmo tuberculo--
sis o neoplasmas, pero no para diferenciar la gin-
givitis ulceronecrotizante aguda y otras lesiones-
necroti zantes agudas de origen inespecifico, como-
los producidos por traumatismos o drogas.

Diagnéstico diferencial:
La gingivitis ulceronecrotizante aguda se-
diagnostica tomando en cuenta todas las caracterfis

ticas de la enfermedad.

Es importante escuchar con detalle al pa--
ciente, ya que desde el momento mismo en que nos -
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informa de la aparicién stGbita de la lesién, la --
tendencia a la sangria gingival facial, el dolor,-
la halitosa, etc., puede esto orientarnos hacia el
diagnéstico de |la enfermedad.

Es preciso hacer el diagnéstico diferen- -
cial con las siguientes entidades: Gingivoestomati
tis Herpética, Estomatitis Alérgicas, Eritema Poli
morfo, Lesiones Aftosas, Liquen Plano, Gingivitis-
margi nales Crénicas, Sifilis, Gingivitis y Estoma-
titis de origen traumético, o producidas por agen-
tes quimicos, Blastomicosis.

- 03 -




ETIOLOGIA:

Piaut y Vincent, en 1894 y 1896 respectiva
mente, introdujeron el concepto de que la gingivi-
tis ulceronecrotizante aguda era causada por bacte
rias especificas, a saber, el bacilo fusiforme y -
espiroqueta.

El hecho de que la gingivitis ulceronecro-
tizante aguda se produzca en grupos surgiendo el -
contagio, respalda el concepto de origen bacteria-
no.

Las pruebas de inmunidad en paciente con -
gingivitis ulceronecrotizante aguda muestra una re
accién definitiva a cultivos de bacilos fusiformes,
surgiendo la patogenecidad de los microorganismos.

Las bacterias y sus productos participan -
en la destruccién del tejido de la gingivitis ulce
ronecrotizante aguda, sin embargo, el concepto de-
Que estos microorganismos son los factores etiolé-
gicos.

No se ha establecido la etiologia especifi
ca de la gingivitis ulceronecrotizante aguda, pre-
valece la opinidén de un grupo de enfermedades fuso
espiroquetal, cuya causa es un complejo de microor
ganismos bacterianos pero demandan cambios en los-
tejidos subyacentes que faciliten la actividad pa-
tégena de las bacterias. Adem&s del bacilo fusi--
forme y Borelia Vicenti, se incluyen invariablemen
te otras clases de espiroquetas y estreptococos en
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el complejo bacteriano aislado de este tipo de le-
siones.

Factores predisponentes locales:

Las lesiones preexistentes, lesiones de la
encia, el fumar son factores predi sponentes impor-
tantes. La inflamacién crénica ocasiona alteracigo
nes circulatorias y degenerativas que muestran |a-
susceptibilidad a la infecciédn. Cualquier factor-
local capaz de inducir inflamacién gingival créni-
ca puede predisponer a la gingivitis ulceronecroti
zante aguda. Las bolsas periodontales profundas y
los colgajos pericoronarios son particularmente --
vulnerables a la enfermedad, porque ofrecen un me-
dio ambiente favorable para la proliferacién del -
complejo fusoespiroquetal.

Factores predi sponentes extrinsecos:

Ademds de los factores microbianos, son co
munes otros hallazgos concomitantes tales como ca-
ries no tratadas, impactacidén de alimentos, Odonto
logia defectuosa, mala higiene bucal, capuchones -
pericoronarios, bolsas periodontales y el fumar --
con exceso.

La instalacién de la enfermedad puede es--
tar fomentada por el descenso de la resistencia ti
sular que se origina en el dafio que sufren los te-
jidos. La enfermedad se produce también en ausen-
cia de cual quiera de estos factores.
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La gingivitis ulceronecrotizante aguda se-
presenta también en no fumadores y en bocas escru-
pulosamente |impias. El cepillado es doloroso en-
estos pacientes, por ello, la mala higiene puede -
ser un efecto y no una causa.

Factores predisponentes intrinsecos:

En algunos casos, la infeccién fusoespiro-
quetal aparece después de |las enfermedades febri--

les o debilitantes, como una deficiencia nutricio-
nal, leucemia, agranulocitosis, anemia perniciosa-
mononucleosis infecciosa. En estos casos la gingl

vitis ulceronecrotizante se sobre agrega a la en--
fermedad basica y el aspecto clinico de |la enferme
dad cambia. Si el paciente no responde al trata--
miento de la enfermedad bucal, hay que investigar-
si existe la presencia de una enfermedad sistémica

Causas Psicogénicas:

Probablemente los factores psicégenos pre-
di sponen a la enfermedad. Las pseudo epidemias --
son atribuibles al hecho de que |la poblacidén puede
hallarse sometida simultineamente a circunstancias
nocivas.

Influencias sistémicas:
La influencia bacteriana mis frecuente de-

la mucosa buca! con toda la incidencia, es relati-
vamente baja.
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Las manifestaciones cliinicas son caracte--
risticas y el diagnéstico se hace sobre la base de
el las Gnicamente, hay una instalacién ripida de --

las lesiones que por lo general se limitardn a la-
encia. El margen gingival presenta inflamacidn --
aguda y es de color rojo brillante, la encia inser

tada se halla relativamente sana, aunque la gingi-
vitis ulceronecrotizante aguda es una enfermedad -
localizada, su etiologia refleja trastornos sisté-
micos, es compleja e incluye factores predi sponen-
tes sistémicos y factores patégenos bacterianos lo
cales. Las bacterias responsables son las simbio-
sis fusoespiroquetal. Unicamente cuando la resis-
tencia normal de los tejidos bucales ante el ata--
que bacteriano desciende, estos microorgani smos -
producen |la enfermedad.

Entre |l as disposiciones predisponentes a -
las infecciones se registran enfermedades debili--
tantes como, la leucemia, infecciones que van des-
de enfermedades respiratorias superiores, hasta la
pielonefritis, e influencias debilitantes tales co
mo el stress emocional. Las deficiencias nutricio
nales suelen ser también un factor predisponente.-
Experimentalmente se han podido producir lesiones-
ulceronecrotizantes gingivales reduciendo la resis
tencia general para permitir las agresiones de |a-
flora bacteriana.

Diferentes estudios han mostrado estas le-
siones con escilina B en enfermedades como insufi
ciencia renal, efecto de radiaciones. De este mo-
do se puede probar como el factor sistémico, (en -
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este caso la radiacién), actda solo reduciendo |a-
resistencia orgénica y no produce lesiones necréti
cas gingivales en ausencia de factor microbiano.
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Deficiencia nutricional por vitamina C.

Se acentua la intensidad de los cambios pa
tégenos inducidos al inyectar el complejo bacteria
no espiroquetal en animal. Se han producido lesio
nes necrotizantes mediante la inyeccién de microopr
ganismos fusoespiroquetales en ratas con deficien-
cia de vitamina B.

Se ha fijado una correlacién entre la defi
ciencia de vitamina C y la espiroquetosis intesti-
nal en personas y animales. Las fusoespiroquetas-
pueden penetrar en el organismo por |as pequefias -
grietas de |la mucosa, causadas por hemorragias mu-
cosas inducidas por deficiencia de vitamina C.

Las enfermedades graves debilitantes pue--
den predisponer la encia a la gingivitis ulcerone-
crotizante aguda. Entre estas alteraciones genera
les estd: la intoxicacién, caquexia originada por-
enfermedades crénicas como sifilis o cdncer, afec-
ciones gastrointestinales severas, (como colitis -
ulcerosa) discrasias sanguineas (como la leucemia,
la anemia) gripe y resfriado comin.

Las deficiencias nutricionales secundarias
o enfermedades debilitantes pueden constituir otro
factor predi sponente.

Abscesos fusoespiroquetales y hemorragia -
gingival fueron producidos por animales de experi-
mentacién mediante |la inyeccién de Scillaren B, =--
(una mezcla de glucécidos derivados de la escila)-
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que disminuye la resistencia al reducir los |euco-
cicitos. Se generdé una estomatitis gangrenosa ul-
cerativa en animales con |leucopenia experimental.

FACTORES PSICOSOMATI COS

Los factores psicosomdticos son importan--
tes en la etiologia de la gingivitis ulceronecroti
zante aguda. Es frecuente en la enfermedad que se
produce cuando hay estado de tensién.

Las perturbaciones psicoldgicas con comu--
nes en pacientes con esta enfermedad, junto con el

aumento de la secrecién corticosuprarrenal. La co
rrelacién significativa entre dos rasgos de perso-
nal idad, dominio y humillacién, sugieren |la presen

cia de una personalidad propensa a la gingivitis -
ulceronecroti zante aguda.

No se han establecido los mecanismos me- -
diante los factores psicol6gicos como predisponen-
tes a la enfermedad gingival, pero altera la res--
puesta capilar digital y gingival. Surgiendo un -
aumento de la actividad nerviosa auténoma como se-
comprobé en pacientes con gingivitis ulceronecroti
zante aguda.

Epidemiologia y frecuencia:
La gingivitis ulceronecroti zante aguda, --
suel e presentarse en grupos, con caracteristicas -

de epidemia. En alguna época se consideré conta--
giosa, pero ha sido comprobada.
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Aparece frecuentemente en la tercer década
de la vida, se presenta con mis frecuencia en muje
res entre los 16 y 17 afios de edad y en el hombre-
de los 17 a los 22 ahos.

Se presenta mas tempranamente en la mujer-
por su madurez y a variaciones en la resistencia -
organica atribuibles a factores hormonales.

Se ha tratado de establecer una relacién -
directa entre los cambios estacionales y la produc
cién de la gingivitis ulceronecrotizante aguda, és
ta se ha establecido como una enfermedad de _jéve--
nes adultos, que afecta mads los grupos caucisicos-
que a los no caucédsicos.

Esta enfermedad no es observada en nifios, -
exceptuando los nifios mongélicos.
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TRATAMI ENTO.

El tratamiento de la enfermedad gingival -
aguda consiste en el alivio de los sintomas agudos
y la eliminacién de la enfermedad periodontal tan-
to aguda como crénica de la cavidad bucal.

El tratamiento no serd completo mientras -
persista la patologia periodontal o factores capa-
ces de producirla. El tratamiento consiste en las
siguientes fases:

1.- Local: consiste en el alivio de la in-
flacién aguda més el tratamiento de la
enfermedad crénica subyacente a las le
siones agudas que hay en cualquier par
te de la cavidad bucal.

2.- Sistémicos: se divide en dos fases:

a) Tratamiento de soporte.- Alivio de-
los sintomas téxicos generales como
fiebre y malestar.

b) Tratamiento etiotrépico.- Es la co-
necci 6n de estados sistémicos que -
contribuyen a la iniciacié4n o pro--
greso de las alteraciones gingiva--
les.

Para que el tratamiento de buenos resulta-
dos debe seguirse como se indica a continuacidén.
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1. En la primera visita el Cirujano Den--
tista debe obtener una impresidén gene-
ral del paciente, incluyendo informa--
cién de las enfermedades recientes, -~
condiciones de vida, dieta, tipo de --
trabajo, horas de reposo y tensién men
tal, se observari el aspecto general, -
el estado nutricional aparente y se to
mara la temperatura al paciente. Se -
palpan las zonas submaxilares y submen
toni anas para detectar la presencia de
nédulos linfaticos agrandados, examine
se la cavidad bucal para hallar las le
siones caracteristicas de la gingivi--
tis ulceronecrotizante aguda, su dis--
tribucién y su posible accién de la re
gién bucofaringea.

Apréciese la higiene bucal, biGsquese la --
presencia de capuchones pericoronarios, bolsas pe-
riodontales e irritantes locales.

Una vez establecido el diagnéstico, se tra
ta al paciente como ambulatorio y no ambulatorio:

Paciente no ambulatorio:

Estos son pacientes con sintomas de toxici

dad generalizada, como fiebre alta, lascitud y ma-
lestar.

Paciente ambulatorio:

Estos pacientes suelen tener | infoadenopa-
tias generalizada y temperatura levemente elevada,
pero con complicaciones orgdnicas serias.
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Tratamiento preliminar para el paciente no ambula-

torio
Primer dfa:
El tratamiento local se limita en la lim--
pieza suave de |la membrana seudonecrética, con una
torunda de algodén saturado de agua oxigenada. Se

aconseja al paciente qQque guarde cama y se enjuague
la boca cada dos horas con una mezcla de agua ti--
bia y agua oxigenada al 13%, todo en partes igua--
les.

Para la accién antibidtica sistematica, se
administra penicilina en dosis de trescientas mil-~-
unidades o en tabletas de 250 mg. cada 4 horas.

A pacientes sensibles a la penicilina se -
indican otros antibiéticos con la eritromicina de-

250 mg. cada 24 horas.

No es apropiado que el paciente siga un --
tratamiento en su casa durante un perfiodo prolonga
do, ya que puede haber una reaccién intensa a los-
antibiéticos y a los enjuagatorios de agua oxigena
da, produciendo eritema difuso y ulceracién de |a-
mucosa bucal e hinchazén de la lengua.

Segundo dia:

Si el paciente no ha mejorado al final de-
las 24 horas se requiere control del estado bucal,
la posibilidad de afeccidn bucofaringea y la tempe
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ratura del paciente.

Se limpia la encia suavemente con agua oxi
genada, haciendo los mismos enjuagatorios del pri-
mer dfia.

Tercer dia:

En la mayoria de los casos, hasta este mo-
mento el paciente debe presentar mejorfa y se co--
mienza el tratamiento para paciente ambulatorio co
mo se describe a continuacidén:

Tratamiento para pacientes ambulatorios:
Primer dia:

El tratamiento se limita a las zonas més -
atacadas, que se aislan con rollos de algodén y se
seca.

Se aplica la anestesia tépica y después de
dos o tres minutos se limpia la zona suavemente --
con torundas para eliminar la seudomembrana y los-
residuos superficiales no adheridos. Cada torunda
de algodén que se utilice en cada pequefia zona se-
desecha, se hacen movimientos de barrido sobre la-
zona amplia con una sola torunda.

En este momento est& contraindicado el ras
paje ¥ curetaje profundo la posibilidad de traer -
la infeccidén hacia tejidos més profundos y causa -
bacteremia. Salvo que exista una emergencia, se -
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hardn procedimientos quirldrgicos como extracciones
o gingivectomias se postergaridn hasta después de -
cuatro semanas cuando el paciente estd sin sinto-
mas para evitar la posibilidad de una exacerbacién
de los sintomas agudos.

Es preciso advertir al paciente sobre la -
amplitud del tratamiento total que demanda la le--
s16n y qQue el tratamiento no estd completo cuando-
cese el dolor. Se le debe de informar que debera-
volver 24 horas después.

I nstrucciones para el paciente:

- Deberad evitar el tabaco, el alcohol, los
condimentos, el calor y los derivados del tabaco -
que irritan el tejido inflamado y retardan la cica
trizacién.

- Enjuagar con una mezcla de agua oxigena-
da y agua tibia por partes iguales cada dos horas.

- Limitar el cepillado a la eliminaciédn de
los residuos superficiales con un dentrifico suave.
El cepillado exagerado seré& doloroso, se recomenda

réd el uso del hilo dental y limpiadores interdenta
rios.

Segundo dfa:
Por lo general el paciente habri mejorado,

el dolor habréd disminuido o desaparecido. Los m&r
genes gingivales de las zonas atacadas estén erite

- 106 -




matosas pero no presentan la seudomembrana superfi
cial.

Se agregaran raspados profundos, curetajes,
se realizan los movimientos suaves y leves. La re
traccién de la encia puede dejar expuestos cilcu--
los, que se eliminan con el curetaje suave de la -
encia.

Tercer dia:

El paciente no presenta sintoma alguno, --
hay cierto eritema en las zonas atacadas y la en--
cia puede estar algo adolorida a la estimuiacidén -
tactil, se repite el raspaje y curetaje.

Se ensefia al paciente los procedimientos -
de control de placa, fundamentales para el éxito -
del tratamiento y mantenimiento de la salud perio-
dontal. Se suspenden los buches de agua oxigenada.

Cuarto dfa:

Se raspan y aislan las superficies denta--

rias de las zonas afectadas y se controla el cepi-
| lado.

Procedimientos quiridrgicos:
Los procedimientos quirdrgicos para la eli
minacién de la gingivitis ulceronecrotizante aguda,

es preliminar la extraccién o cirugia gingivales -
extensas hasta cuatro semanas, después de la revi-
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sién de los sintomas y signos agudos de la gingivi
tis ulceronecrotizante aguda. Si se requiere de -
una intervencidén quirdrgica de urgencia en presen-
cia de sintoma agudo, se indica quimioterapia pro-
fildctica con antibiéticos para impedir el agrava-
miento a la prolongacidén de la enfermedad aguda.

La penicilina se administrari generalmente
por via intramuscular, se aplicard Procaina G - --
300,000 U una vez al dfa intramuscular, tres dfas,
comenzando en la noche durante el procedimiento --
quirdrgico mediante la administracién de tabletas-
de 250 mg. por via oral, cada 4 horas comenzando -
la noche anterior a la operacidén y continuando 48-
horas después.

Perfodo menstrual :

Cuando se produce el periodo menstrual du-
rante el tratamiento, hay una tendencia a la exa--
cerbacién de los sintomas y signos agudos, dando -
la apariencia de una recidiva.

Hay que informar al paciente sobre esta po
sibilidad y ahorrar una ansiedad innecesaria a su-
estado bucal.

Papel de las drogas en el tratamiento:
El tratamiento con drogas tépicas es solo-
una medida coadyuvante en el tratamiento de la gin

givitis ulceronecroti zante aguda utilizada, solo -
puede ser considerada como terapéutica completa.
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No deben usarse drogas escaréticas como fe
nol, nitrato de plata y acido crémico, son agentes
necrotizantes que ayudan a aliviar los sintomas de
dolor mediante la destruccién de |las terminaciones
nerviosas de la encfia, también destruyen las célu-
las jévenes necesarias para la repracién y retar--
dan la cicatrizacién. Su uso repetido tiene como-
consecuencia |la pérdida de tejido gingival que no-
se restaura una vez que se reciente |la enfermedad.

Antibiéticos por via general en el tratamiento de-

la G.U.N.A.

Se administran los antibiéticos por via ge
neral en paciente gque presentan complicaciones sis
témicas téxicas o adenopatia local, pero no se - -
aconseja su empleo tépico, debido al riesgo de - -
crear sensibilizacién.

La penicilina procaina G es la droga de --
eleccidn, se administra de la siguiente manera:

1.- Por via oral, una tableta o cépsula de
250 mg. cada 3 horas.

2.- Por via intramuscular, de 3000,000 U, -
repetidas a intervalos de 24 horas has
ta que remitan los sintomas sistemiti-

cos.

En paciente sensible a la penicilina se --
utilizan otros antibidéticos, como eritromicina o -
lincomicina, de 250 mg. 4 veces al dia. Se conti-
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nda con los antibidticos hasta que desaparezcan --
|l as complicaciones generales o linfoadenopatia lo-
cal.

CAMBIOS GING!VALES DURANTE LA CICATRI ZACION:

Las lesiones caracteristicas de las gingi
vitis ulceronecrotizante aguda experimenta los si
guientes cambios, como respuesta al tratamiento.

La eliminacién a |la seudomembrana superfi
cial expone la depucién crateriforme hemorragica -
subyacente de la encia.

En la etapa siguiente, el volumen y el co-
lor rojo de los mdrgenes de los crateres disminuye,
pero la superficie sigue siendo briliante. A és--
tos siguen los primeros signos de restauracién del
contorno y el color gingival normal.
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CONCLUSYI ONES

La realizacién futura de la reconstruccién
de la enfermedad gingival depende no solo del Ciru
jano Dentista, sino del paciente, tomando muy en -

cuenta el estado emocional del mismo. Debemos pro
porcionarle el tratamiento m&s predecible a corto-
plazo; lo que implica la eliminacién de bolsas y -

otras deformidades anatémicas, para crear un medio
ambiente oral en el que el paciente pueda mantener
se asimismo en condiciones de salud, funcién y co-

modidad.

Sin embargo, no debe de categorizarse como
un procedimiento curativo, sino mas bien una forma
de prevenir la recurrencia o progreso de la enfer-
medad, mediante la eliminacién de secuelas. La en
fermedad misma debié ser atendida en una fase ante
rior al tratamiento.

Aunque sepamos muy poco sobre la etiologfia
de la Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda y a medj_
da que se adquieren mayores conocimientos, los pa-
cientes se tratan con mayor éxito.

Antes de mostrar al paciente lo que pode--
mos hacer por él debemos dejar que el paciente - -
muestre lo que puede hacer por si mismo. Adn con-
todos los elementos clinicos y cientificos con los
que contamos hoy en dia para el tratamiento paro--
dontal, el éxito del mismo sigue descansando funda
mentalmente en el cepillado dental.
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Adn cuando han sido tomadas diferentes po-
siciones por una u otra forma de tratamiento, es -
generalmente aceptado que el mantener la denticidn
natural de! paciente en condiciones de salud, fun-
cién y comodidad, sea la Gltima meta del tratamien
to parodontal.
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