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INTRODUCC!ON 

Considerando que los conocimientos de patología oral de un odont6logo, -

son frecuentemente insuficientes, se pens6 en realizar este trabajo en una -­

bdsqueda de respuestas ante este problema. Esta percepci6n es producto de una 

concepci6n dP. la medicina como un todo interconectado, en la curaci6n. Y tam­

bién la necesidad del mantenimiento de la salud y la prevenc:i6n. 

El objeto de estudio de esta investigaci6n bibliográfica, bflsicamente se 

centra en obtener los ~ importantes conocimientos, as1 como los mb f.recuen 

tes en lo relacionado a inflamaci6n gingival. Los temas que se han tratado -

son los siguientes: a) Etiología, b) Diagn6stico, e) DiagnOstico diieren-­

cial, d) Frecuerx:ia, e) Caracter1sticas cl1nicas. 

La importancia de este objeto de estudio (inflamaci6n gingival) se obse_! 

va a lo largo del antllisis bibliográfico, dado que se comprueba en estudios -

rea1izados que casi el ciento por ciento de la poblaci6n adl.llta dentada tiene 

una af'ecci6n gingival que en nuc-hos casos no se puede apreci~r cl1nic.amente, 

pero sin emba."'go, mediante estudios histol6gicos, se hacen evidentes. 

Uno de los objetivos en la realizaci6n de !sta investigaci6n, pre9ellte 

en nosotros, es la ampliaci6u personal de conocimientos. Nos proponel!lh la -

pro.f'undizaciOn de estudios generales, de manera que la pro.f'esi6n no se ciña -

exclusivamente al tratamiento especifico de dientes. De tal manera que el -

odont6logo est~ seriamente capacitado para detectu problemas de .fwlcionamie!! 

to integral. Creemos que al realizar un estudios sobre este tema, que es una­

m1nima parte de la patolog1a oral, estaremos un poco m!s preparadas para que­

en un momento dado nos sirva para la indispensable tarea de diagnosticar y -­

prevenir no solo el proceso bucal, sino tanibien el general; que sin dl.\da de­

termina al primero. 



Por lo tanto uno de los objetivos mfls importantes relacionado con nuestro 

ob:eto de estudio, es acercar la medicina odontol6gica a un nivel superior a -

si misma. Creemos que al buscar esto de ninguna manera el odontólogo sale de -

su campo, por el contrario, lo estti. ampliando; lo que mandar:i en un mayor bens 

ficio para el paciente, y obviamente para la sociedad toda. 

La hipótesis que manejti.ba.mos a priori, es bflsicamente que el trabajo pro­

fesional odontol6gico se realiza de manera parcial y por tanto desintegrada. 

Avanzando, ya en la investígaci6n bibliogr~fica pudimos observar de manera ce¿: 

tera que en la pr~ctica profesional cotidiana, "se percibe un des.&a.saje entre­

la prti.ctica odontol6gica tradicional y las necesidades reales de los pacientes" 

Ya que, en relaci6n al tema que tratamos, podemos encontrar que una gingivitis 

no solo pu.ede ser causada por un .factor local, sino que, es .frecuente que esta 

patolog1a la produzca un padeciJniento general. 

Creemos bflsico el problema de la atenci6n para la salud, en el sentido de 

sv prevención y mantenimiento. Obviamente la cura es consecuencia de la no prs_ 

venci6n y por tanto secuela de la en.fermedad misma. 

Debe haber en el campo odontolOgico una revalorizaci6n de la fUnci6n del­

odont6logo. Cl:'f:~s q\le en los pa1s~s inc:4.tstr1alizadQS, $i se da la posibili­

dad de la especialización en la medicina t pero entroncada con la posibilidad -

de que los pacientes se atiendan sucesivamente en todos las consultorios espe­

cializados. 

Nuestros paises viven otra realidad: 1) No hay en la gente una Eormaci!>n­

en Eunc:i6n de la salud y su i.Jnportancia. 2) No se promueven los su.Ficíentes ~ 

programas de salud, y 3) La atención médica odontol6gica no llega a toda la po 

blaci6n. 

En este sentido es loable el esEuerzo que la Universidad Nacional reali~a 



al llevar a cabo, por medio de sus pasantes, brigadas de salud dental dirigi­

das a curar y prevenir enfermedades, entre los grupos mful desprotegidos. 

En s1ntesis , concluimos con la propuesta de la necesidad no solo de una.­

ampliación de dichos servicios, sino tambi~ una mayor .t'o:rmaci6n de parte del 

odont6logo que sin duda redundarl en una atenci6n mis completa frente a los -

mfü.tiples problemas de la poblaci6n; dbnd~ el problema dental dentro de la S.!, 

lud, es no solo importante, sino tambi!n, muchas veces consecu.encia de otras-

causas. 

'· .... 



GENERALIDADES 

La gingivitis es u.na in.f'lamaci6n de los tejidos blandos de la boca, ~ 

pecialmente de la encia; ésta se puede producir en .f'orma aguda, subaguda o -

cr6nica. Puede ser con agrandamiento gingival o recesión evidente, o sin -­

ellos. La intensidad de la gingivitis depende de la magnitud, duración y .fr~ 

cuencia de irritaciones locales o de la resistencia de tejidos bucales. La -

gingivitis aguda, ni la subaguda, de cualquier naturaleza no es com!m y rara 

vez se presenta en personas de buena salt.td. Por el contrario, la gingivitis­

cr6nica es JTUY conún y en los pacientes dentados mayores, es casi universal. 

El proceso de inflamoci6n es similar 1 tanto si se produce en la encia-­

como si se produce en otras partes del cuerpo, sin embargo, cuando se exami­

na la encia desde el punto de vista histol6gico, es rruy probable observar -­

una reacci6n inflamat?ria cr6nica leve incluso en la enc1a cl1nicamente nor­

mal. Esto sucede principalmente por la presencia permanente de .flora bacte-­

riana en los surcos gingivales someros o prol:Undos. Las bacterias o sus pro­

ductos, incitan una reacción inflamatoria en el tejido conectivo como medio­

de defensa. La transformación de ésta encia normal desde el pi¡nto de vista -

clinico. hasta encia i.nf'lamada es nuy gradual en algunos casos, sin embargo, 

en otros es bien definida. Los dos estados, enc1a normal y gingivitis, pue-­

den ser considerados como puntos extremos de un espectro de pasos interme--­

dios graduados. En general la gingiviti~ se reconoce clinicamente por los -­

signos coll'L1lles de inflamaci6n, y estos son: enrojecimiento, hinchaz6n, hePIO­

rragia, exudado y con menor .frecuencia, dolor. 

Para hablar un poco sobre consideraciones generales en la obtenci6n de­

un diagn6stico, empezaremos por decir qu.e son varios los puntos que un ciru­

jano dentista de~ observar cuidadosamente para poder dar un diagnóstico de-



certeza,"cierto". Una de las primeras etapas que ha de segair el m!dico es -

Eornular un diagn6stico diferencial lo suficientemente razonable, para poder 

llevar a cabo un trabajo siste~tico. En este punto cabe el ordenamiento de­

los estudios que hay que llevar a cabo para el buen diagnóstico; por ejemplo 

"biopsia", ser6 la técnica de elecci6n para el carcinoma9 "estudios de san­

gre", indicados en la sifilis• "cultivos", se llevadn a cabo cuando halla -

sospecha de gingivoestomatitis herp!tica; 11Er6tif, o ex'1menes microsc6picos11 , 

en la moniliasis; en otros se tendr:. en considerat:i6n que quizfl sean necesa­

rias combinaciones de estos estudios. También deber:. considerar el m!clico -

tratante que en algunas enfermedades ninguna seri necesaria o bien, estas e.! 

tarSn contraindicadas, una ejemplificaci6n ser1a, una biopsia de una lesi6n­

petequial. 

Existen otros datos que pueden ser dtiles para establecer un diagn6sti­

co correcto; estos incluirian: edad, sexo, profesi6n, localizaetOn, sintoma­

tolog1a, comienzo y resoluci6n de las lesiones, antecedentes d~ lesiones oi-· 

milares, propios y de tipo Eamiliar, preguntar al. paciente si puede relacio­

nar estas lesiones con: Q:>.midas :tcidas, tensi6n e1110Cional, etc. 
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CLASIFICAC ION 

Al hablar de gingivitis, en lo que concierne a su clasi.ficaci6n ha ha­

habido gran discrepancia de criterios entre los distintos autores, y asi tJl 

nemas que algunos las clasifican de acuerdo a su evoluci6n y dttraci6n, en -

gingivitis aguda, sub-aguda, recurrente, cr6nica y otros de acuerdo a su -

distribuci6n en: localizada y generalizad.a, papilar y difusa; y otros mb -

que se basan de acuerdo al .factor que la produzca y as! tenemos que pueden­

ser locales y generales. 

Tratando de unificar los diversos criterios existente3 en relaci6n al-

tema de gingivitis, presentamvs esta ~lasi.ficacibn: que m!ts que nada trata­

de englobar de una .foma prictica las patolog1as que con mayor .frecuencia -

encontraremos en la pr&ctica diaria odontol6gica, en relaci6n a este tema. 

En general, las pode¡ncs clasificar er. factores locales y generales.De!! 

tro de los primeros, según etiolog1a: 

Por causas funcionales: 

- Hiper11mc:i6n 

- Hipofunci6n 

Por causas irritativas: 

- Microbianas 

- Por superficies de aparatos prot~sicos 

- Por agentes quimicos 

- Por causas f 1sicas 
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Dentro de las de causa general podemos encontrar: 

- De tipo descamativo 

- Grav1dii::a o del embarazo 

- Medicamentosa 

- Por carencias Yi tam1nicas 

Considerando que cada una de estas patologías es una entidad nosol6gf­

ca individual.., las trataremos de presentaJ" como tales, incluyendo en cada -

una d~ ellas sus manifestaciones cl1nicas, diagn6stico y tratamiento. 

1 .- POR CAUSAS FU?CIONALES 

~1 mantenimiento de los tejidos gingivales en un estado 6ptimo exige -

cierto grado de estimulaci6n gingival.., pero si ésta es excesiva o insufi­

ciente se producen alteraciones pa~ol6gicas y en consecuencia, se presentan 

las fol'lnáS .funcionales de gingivitis, las cuales pueden diviJirse en dos -­

grupos: 

1.1 Por hipo.turx:i6n: 

Este tipo de alteraci6n que es muy coniln¡ frecuentemente pasa inadver­

tido para el odont6logo. Una de las causas m!s comunes es la alimentaci6n -

moderna que no exige la masticaci6n suficiente para suministrar la necesa-­

ria estinulaci6n a las enc1as y mantener sus tejidos en estado normal. Tam­

bién colaboran a esta alteraciOn, los h~bitos anormales de masticaci6n y la 

higiene bucal defectuosa, la cual es la ~ comdn de esta patología. 

Cl1nicamente se maní.fíes tan por tuemEacciOn, edl!ma y tendencia a la h.!:, 

morragia en la encia marginal y ;apilas interdentales. Es comdn la acwm.tla-
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ci6n de materia alba, halitosis y su manifestaci6n principal es que no es -

dolorosa, por lo cual, la mayor1a de los pacientes no buscan asistencia pr,2_ 

fesional. 

El diagn6stico de esta in.flarnaci6n no es siempre f!lcil, este se basar~ 

en el antecedente de extracci6n dental, las modificaciones de los h~bitos -

masticatorios o de higiene bt1cal defect:uosa 

El tratamiento es relativamente sencillo; se intentará restablecer la­

Eunci6n normal tan ?ronto como sea posible, se enseñará al paciente una té.!:_ 

nica de cepillado adecuada, as1 como el cambio de una dieta de componentes­

mAs .fibrosos y una masticaci6n bilateral. Por razones psicol6gicas es conv~ 

niente recomendar antisépticos ligeros. 

El pron6stico es .favorable, la duraci6n de los reSl.lltados dependerá -­

prin:::ipalmente de la cons(ancia del paciente en practicar el tratamiento i_n 

dicado. 

1.2 Por hipertunci6n; 

En ésta se observan zonas de lesi6n gingival causada por estimulaci6n­

excesiva de los tejidos, las cuales pueden ser producidas por la acci6n me­

c~ica de los alimentos junto con zonas de contacto defectuoso, oclusi6n -

trai.unitica, malpusici6n de los dientes, .falta de piezas dentales o hábitos­

anormales. 

Cl1nicamente las lesiones por estimulaci6n excesiva presentan aspectos 

nuy diversos, El exceso de estimulac:i6n y el cepi:ladi:> impropio excesivo, -

proch.tcen por lo comdn pérdida de tejidos blandos en la superficie vestibu­

lar de las enc1as a nivel de las raices. Los bordes de esta pérdida de sub.! 



tancia en .forma de "v" son l'lllY delgados y no presentan signos de intlama­

ci6n. 

El método de cepillado hori~ontal en Eorma excesiva no produce dn:ica~ 

mente lesi6n de la enc1a, sino que incl1.1so produce nuescas en la porci6n -

cervical de los dientes, pudiendo llegar a provocar una exposici6n Jll1lpar. 

Los bo;;-des en 11 V11 de las pérdidas de substancia suelen presentar lige­

ros signos de in.Flamaci6n y a veces, sangran levemente. Sin embargo 1 los t~ 

jidos gingivales no nuestran lesiones inflamatorias y son de color normal., 

pero su situaci6n sobre las ratees es anormal. 

El diagn6stico de esta lesi6n no resulta de mucha dii'icultad, cuando -

el interrogatorio ha sido adecuado y l.a observaci6n cUnica fue eficaz, un­

dato patognom6nico de ésta es que la retracci6n gingival solo se lleva a ~ 

bo por ves'tibular, a diee~ncia ~ la atrofi~ alveolar precoz, que se pre­

senta en las super.ficies linguales y palatinas. 

El tratamiento es .fki:r. cuando se ha descubierto la etiolog1a de esta­

f o:t'ITl3 de gingivitis. Para mantener 1impios y sanos los tejidos afectados cJs. 
berl corregirse la técnica de cepillado de los dientes y modificarse los ~ 

todos ordillarios de hibiene bucal. Si la p!rdida de tejido interdental. es -

mucha, se necesita prestar especial atenci6n a su estimulaci6n. 

El pron6stico de esta lesi6n es .favorable en cuanto a la posibilidad -

de dominar de inmediato el proceso, pero, los tejidos destruidos no se re9!:_ 

lleran. 
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2 .- POR CAUSAS IRRITA'!'IVAS 

Las formas irritativas de gingivitis son 1111.lY conunes. Pueden dividirse 

en: microbianas, trawn~ticas, qu1micas y térmicas. 

2.1 Microbianas; 

La forma microbiana de la cavidad oral estt:i constittdda por nuchos mi­

croorganismos , c¡ue en u:1 momento dado pueden ser potencialmente pat6genos, 

los cuales producen fonnas caracter1sticas de gingivitis, qUe a la observa­

ci6n cl1nica pueden diagnosticarse. En los diversos tipos de gingivitis es­

t~ ocasionando el dolor principalmente por la invasi6n bacteriana. As1 pués, 

deí..er&n siempre tomarse en consideración los factores :lnfecciosos al inten­

tar d::.smin.tir el dolor. favorece~ la rt:ipida curaci6n y prevtnir ras compli­

caciones 

2.1.1. Gingivitis estreptoc6cica: 

Esta, de la que Mead ha realizado un estudio especial, se manifiesta -

clinicMente por la i.nflamaci6n i!lgt.lda y difusa de la nucosa de la boca y e.!l 

c1as. En .frotis y teñidos predominan los estreptococos, y en culdvos se dS 

nuestra que son de tipo alfa (streptococus viridans). Se ha observado que -

esta lesi6n estreptoc6cica es rara. Se presenta s6la o junto con infeccio-­

nes de las v1as respiratorias superiores. 

Cl1nicamente, el principio de ésta forma de gingivitis a veces es dni­

co, pero con mayor frecuencia evoluciona gradualmente. Los tejidos afecta-­

dos presentan un color rojo brillante y sangran con facilidad. Las ulcera-­

cienes son raras, pero es con{in hallar pequeiias erosiones en la J1Ucosa cer-
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canas al borde de las enc1as o en las mejillas. El dolor no es un sfntoma -

ll'ILly marcado como en la gingivitis de Vincent; tampoco se produce el olor ~ 

racter1stico de esta ~ecci6n. 

Como s1ntornas generales existen Eiebre, malestar, adenopat1a regional 

o generalizada en ~lgunos casos. 

El diagn6stico de la gingivitis estreptoc6cica puede hacerse por la -

sistomatolog1a, los datos de observaci6n cl1nica y los resultados del ~stll­

dio bactedol6gico. La ausencia de lesiones ulcerosas en las papilas inter­

dentales y eric1a marginal, y del olor me tilico caracter1stico, son los ele­

mentos que .facilitan el diagn6stico di.f'erencial entre esta afecci6n y la eA 

tomatitis de Vincertt. Adentb. debe diferenciarse de las lesiones producidas 

por carencias de vitamina3 del complejo B y de las relacionadas con desequ.!_ 

librios end6crinos. 

Los rem.tltados de los cultivos deberfm \tal.orarse rigurosamente. El es­

treptococo alfa es sapr6.fito comO.n de la cavidad bucal; es raro hallarlo en 

las siembras practicadas con tejidos y secreciones de enc1as o Jl!UCOsas de -

la boca. En algunos pacientes de gingivitis estreptocOcica se obtienen cul­

tivos puros de estreptococos alEa. 

El tratamiento frecuentemente utilizado, son los colutorios con agua -

bicarbonada al 50% ( 1 cucharadita en un vaso de agua). Estos son beneficio­

sos y calmantes. Para uso t6pico son eficaces el cristal violeta en soluci6n 

ac:uosa al 1% y la tintura de metaf!n al 1 por 200. Deben evitarse los cads­

ticos y los medicamentos que contienen lodo porque parecen agrava'r los sin­

tomas. 

Una vez dominada la .fase microbiana de la gingivitis, se tratarfm los-
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factores locales correnpondientes, como anomaliar, funcionales e insuficien­

te atención odontológica. 

El pron6stico es .favorable y la curaci6n suele lograrse sin p~rdida de 

tejidos ni formaci6n de cicatriz. 

2.1.2 Gingivitis estaf'iloc6cica: 

Esta es originada cuando predomina en la .Flora bucal el Staphilococcus 

Aureus, cuya presencia puede demostrarse en .frotis y cultivos, al igual que 

la estreptoc6cica, esta .forma de gingivitis p"ede desarrollarse a consecue.!! 

cia de irritaci6n de los tejidos bucales por una medicaci6n excesiva. 

Cl1nicamente, StlS manifestaciones son bastante unil'ormes. Los tejidos­

gingivales alveolares y marginales aparecen bl~uecinos y como cauteriza-­

dos, nuy dolorosos aunque no haya ulceraciones. Es contm la descamac:i6n de­

los tejidos .superficiales gingivales, la l!llcosa bucal y los labios. SUele -

haber intensa sialorrea y notable adenopat1a ~gional dolorosa. 

El diagn6stico de la gingivitis estaf'iloc6cica $e .fundamen•·a pri.ncipa1, 

mente: en los signos y s1ntomas de la enfermed&d 1 y en la investigaci6n bac­

te:do16gica. La ausencia de lesiones en la encia margina1 y papilas ínter-­

dentales sirve para diferenciar esta forma de estomatitis de la de Vincent, 

la coloración blanquecina y el aspecto cauterizada de los tejidos ayudan a­

distinguirla de la estomatitis estreptoc6cica. 

El tratamiento y pronostico de la gingivitis esta.f'i1oc6cica es similar 

al de la gingivitis estreptoc6cica. 
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2.1.3. Gingivitis Ulceronecrotizante aguda (GUNA) 

Esta patolog1a tambi!n es conocida como : "Fuseospiroquetosis bttcal",­

"In.f'ecci6n de VINCENT'', Enfermedad de PLAUT VOCET", *'boca de trinc:hera", -

"Gingivitis Faged!mican, "Gingivitis de VI?CENT", 11Gingivitis Ulceromeml:>ra­

nosa aguda". 

La variedad en la Eorma de nombrar se puede explic;ir por ejemplo en la 

gingivitis de Vincen.t, por la descripci6n que hizo Vincent de los microorg.! 

nismos asociados con la enfermedad; y boca de trinchera, por su gran Ere­

C'1encia en los soidados que se en::ontraban en las trincheras en la primera­

guerra .l1lllndial, etc. Pero en reV.idad en la actualidad su nombre de't'iva de­

los sintOJ'!l¡lS claves q.ue se presentan, como son:. necrosis, tlkeraci6n e in­

.flamaci6n de la e:ncia, y aguda por su tiempv de evoluci6n. 

La GUNA tiene un inte-·~s especial para el odont6logo prflctico, ya que­

.sus lesiones clinicas suelen limitarse a la cavidad b\lcal, a pesar de su.s -

complicaeiones generales. 

La GJNA es una gingivitis especifica conón conocida hace mucho tiempo. 

Esta enfermedad presenta una .forma aguda y recurrente (sub-aguda); tambi!n­

se describi6 mia forma crónica, pero la mayorta de. los investigadores opi­

nan que no se justifica considerar la GUNA como una entidad separada, pues­

to que ni clinica ni histol6gicamente es espec1fica. Esta. afecci6n inflama­

toria ataca fundamentalmente el margen gingival libre, cresta de la er.cia y 

papilas interdentales. En raras ocasiones, la enfermedad se extiende a pal.!. 

dar blando y zona amigdalina, y entonces se le aplica el t~rrnino "Angina ele 

V~ENT'1 • 

La GUNA se presenta a cualquier edad, pero es mb comón en adultos j~ 
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venes y de edad medi.uia, entre 15 y 34 años. Es l!UY rara en niños, pero sue­

le ser mal diagnosticada, en particular por médicos y enfermeras particula-­

res que confunden esta enfermedad con la gingivoestomatitis herpética prima-

ria. 

La etiologia de J.a GUNA no es del todo conocida; se le ha atribuido a -

bacteria y a otros Eactores extrinsccos, as1 como los .factores y psic6genos. 

Aunque la mayoria de los autores opinan que la GUNA es una enfermedad prima­

l'ia causada por un bacilo fusiforme y la borrelia Vincentii, una espiroqueta 

que ::oexisten es una relaci6n simbiótica. Esta enfermedad fusoespiroquetal 

está caracterizada porque los dos microorganismos estful siempre presentes, -

a~ cuando también se encuentran otras espiroquetas y microorganismos .fusi-­

.formes y filamentosos. Algunos autores también incluyen los vibriones y co-­

cos ::orno dgentes importantes en la etiología de esta en.fermeaad. El hecho de 

que estos d1lS mict:'oorganismos, el bacilo y la borrelia \Tincentii se encuen­

tran cantidades moderadas en otras enfermedades bucales como la gingivoesto­

mati tis her~tica agúda, as1 como en muchas bocas sanas, sugiere que los .fas, 

tores predisponentes son esenciales para que se produzca la GUNA. Esto es -

particularmente claro ante el hecho de que la enfermedad w.nca pudo ser pro­

ducida experimentalmente en seres hu.manos ni en animales por la simple inoc::.!! 

laci6n del material proveniente de lesiones de personas enfermas. 

Después de lo anteriormente dicho y analizando estos Eactores, se puede 

llegar a la conclusi6n de que deben existir factores predisponentes como se-

ria una menor resisten::ia a la inf'ecci6n, malas condicio.'les sanitarias, mala 

alimentaci6n, mala higiene bucal, .fatiga, y tanMén, sin duda, fen6menos ps.!, 

quicos. Estos datos cobran mayor proporci6n si tomamos en cuenta que en la­

primera Gv.erra lolmdial, los soldados vi vian en condiciones rruy parecidas a -

las arriba mencionadas y ahi que esta enfermedad se manifestara como un bro-

' .. 
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te casi epidémico, sugerentes de una en.f'ermedad contagiosa, durante la gue-

rra. 

Cl1nicarnente, las molestias que aquejan a los pacientes suelen ser en­

c1as dolorosas, encias sangrantes, mal sabor de boca o mal olor de aliento. 

La mayor1a de estos enfermos son ambulatorios y no presentan ~ignos 11\!. 

nifiestos de alteraci6n general. Sin embargo, en algunos casos y especial~ 

mente cuando la irú:'ecci6n es extremftdamente intensa o extendida, o cuandc -

una enfermedad general de ~cha mayor importancia actua cOmo factor predis­

pon<?nte., pueden apreciarse signos moderados o intensos de a.f'ecci6n general, 

por ejemplo: fiebre, palidez, fatiga y linfadenitis. 

Sin embargo, la aEecci6n se caracteriza p.rincipalmente por una enc1a -

hiperémica y dolorosa, con ~rosione!l nétamente socavadas en papilas ínter-­

dentales. Los resto~ ulcerados en las papilas y enc1a libre sangran al ser­

tocados y po;- lo general esd.n cubiertas de una pseudúmembrana necr6tica -

gris. La ulceraci6n tiende a extenderse y llega a abarca~ todos los ~ge~ 

nes gingivales. Con bastante .frecuencia comienza con un .foco aislado dnico­

que se origina con rapidez. Por dltimo, hay un olor .fétido que puede ser ·­

muy desagradable. 

Casi siempre el paciente se queja de no poder comer a causa del dolor-­

gingival intenso y tendencia a la hemorraqia gingival. El dolor es de un ti 

po super.ficial, de presiOn. El paciente tambi!n padece de dolor de cabeza. 

malestar general y .fiebre de baja intensidad. Se suele notar una salivaci6n 

u.cesiva y gusto metUico e.le la saliva, y la linfader.opat1a ca.si invariabl~ 

mente est1 presente. 

Una vez curada la GUNA, las crestas de las papilas interdentales que -
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fueron destruidas, y en las cuales queda una zona ahuecado¡ constituyen un­

.foco que retiene residuos y microorganismos y sirven como zonas ele incuba­

ci6n. Tales sitios, junto con los capuchones gingivales de los terceros m,2_ 

lares en brote, son lugares ideales para que los microorganismos persistan, 

y nuchas veces es aqu1 donde comenzarfm muchas de las recidivas de la GUNA. 

Los signos y s1ntomas clfisicos a partir de los cuale;, c;e hacen diag­

nOsticos incluyen; Ulceraciones de las puntas de las papilas interdenta--­

rias, hemorragia, instalación repentina, dolor y olor desagradable. 

Sin embargo, la enfermedad puede presentarse en la fase incipiente l~ 

ve con solo dos signos clinicos: necrosis de las punta~ de las papilds in­

terdentarias y tendencia a la hemorragia gingival fácil. 

A•.inque durante esta f'ase incipiente ¡:.uede no h<lber dolor al sonde:u' -

la zona, el paciente lo ~xperimenta. 

Sin embargo, otros autores re.fieren que el diagn6stico se puede realJ:. 

zar por el r~pido desarrollo de una gingivitis muy dolorosa, caz-acterizada 

por úlceras sacavocados en la el1Cia marginal y las papilas interdentales, 

har! sospechar esta enfermedad. El olor car.acter1stico, el sabor metálico­

Y la saliva sanguinolenta en pacientes que no presentan graves manifesta­

ciones generales inclinan~ hacia este diagn6stico. Son caracter1sticos­

de este tipo de gingivitis el intenso dolor y la hemorragia provocados por 

la menor presiOn. 

El diagn6stico cl1nico deber~ ser corroborado por el frotis; aunque -

este por s1 solo no sea suficiente para restablecer el diagn6stico de gin-
, 

givitis Eusospiroql.let6sica aguda. Fine, ha demostrado que bas:mdose 6nica-
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mente en los frotis, el diagn6stico exacto puede lograrse en el 88% de los-

casos. 

El diagn6stico diferencial se hará principalmente en enfermedades como 

son: la gingivoestomatitis herpética aguda, eritema polimorEo, gingivitis­

estreptoc6cica, mono?ll1cleosis infecciosa, aunque raras también pueden con­

fundirse las lesiones del GUNA con las de s1Eilis y la difteria. 

En el cuadro histopatol6gico del GUNA se puede observar un proceso in­

flamatorio con ~lceras y presencia de una pseudomembrana sobre la superfi-­

cie. En casos subagudos, la pseudomembrana presenta o se observa leucocito­

sis, al igual .:¡ue en los tejidos. En estos casos recurrentes se acumulan -

grandes masas de plasmocitos en las capas mfl.s profundas y la necrosis se -

convierte en caracter1sticas destacadas. Las espiroquetas., i?lV'aden los tej,i 

G<Js. 

En el tratamiento de la GIJNA es nuy variado, seg11n la experíen::ia del.­

odontOlogo con respecto a la enfermedad. Algunos prefi~n tratar esta a.fe.=_ 

ci6n por medios conservadores, haciendo s6lo una limpieza $\lperficial l2e l.a 

cavidad bucal en la fase aguda temprana de la eniermedad, seguida de un r~ 

pado minucioso, en cuanto las ccndiciones lo permitan. En estos casos se -

consigue una r~pida curaci6n de la enfermedad, aful sin medicación. Otros -

prefieren el uso de sustan:::ias oxigenantes o antib16ticos junto con e1 tra­

tamiento local. 

Sin embargo, otros autores tienen diferentes objetivos en el plan de -

tratamiento de la GUNA y estos son: a) reducci6n de los sintomas ag\ldos (e­

liminaci6n del proceso necrotizante); b) eliminaci6n de factores predispo-
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nentes (restaUI'aci6n de la salud de los tejidos)¡ y c) Correcci6n de las ¿~ 

forriaciones de los tejidos mediante cirug1a. El tratamiento inicial se modi 

fica o complementa seg{ui las necesidades de! paciente. 

En cuanto a la reducciOn de los sintomas agudos, se puede recurrir a -

la medicaci6n, la limpieza y la instituci6n de procedimientos de higiene b,!! 

cal. Sin embargo, hay que tomar en cuenta que la medicaci6n produce remi-­

si6n temporal de los síntomas y una mejor1a aparente, sin embargo, en esen­

cia solo es un paso del tratamiento. 

La eliminaci6n de .factores predisponentes tanto extrinsecos como in-­

trinsecos es importante 1 ya que de otro modo continuar&n operando e influ­

yendo en la evoluci6n de la enfermedad. Para tO<io esto el paciente deber~ -

ser sometido a condiciones gen.erales saludables, as1 mismo, se :reducir!n o ~ 

eJ imi?larmi .factores que pudieran disminulr la resistencia de los tej:i.dos 1 -

como fatiga, alcoholis'l\O y ftunar en exceso. En los casos muy graves, se 

aconsejQ guardar cama, en especial si hay tensi6n psic6gena. 

Dentro de la primera sesi6n de trata.miento, que corresponde a la eliJlE:. 

naci6n de factores, se examina la boca y se hace el diagnóstico. Se li.mpia­

la boca con un chorro de agua para quitar la pseudomembrana. Si .fu.era preci 

so, se utilizar~ ane!>tesia tOpica. El lavado es un elemento n:uy dtil para -

la limpieza de tejidos necr6ticos y bacterias. 

Se indica al paciente que haga colutorios con agua caliente como trat~ 

miento casero. El buche de agua, tan caliente como lo pueda soportar el pa­

ciente, se hace pasar con i'uerza entre los dientes durante varios tnint.ltos. 

Los enjuagatorios deber~ hacerse varias veces al d1a. Las pseud;;Membranas-
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necr6tic::as se afloj arfm y los microorganismos anaerobios disminuir:ui en ti!. 

mero. A las veinticuatro horas hay que notar mejor1a subjetiva y objetiva. 

En vez de agua caliente puede usar también una soluciOn diluida de ~ 

r6xido de hidr6geno, una parte de éste por cuatro partes· de agua tibia, -

dando resultados .favorables. También se ha usado la tendencia de la aplic.! 

ci6n t6pica e.e drogas oxigenadoras, esto es por el razonamiento de que los 

microorganismos etiol6gicos eran anaerobios. Sin embargo, se debe suspen­

der el uso después de dos semanas, porque el uso prolongado lleva a la fo_:: 

maciOn de len~a negra y a descalcificaciOn de las sustancias dentarias. 

:3n el tratamiento se utilizan también antibi6ticos, localmente o por­

v1a general. La adJTlinistraci6n local se ha de limitar a antib16ticos que -

no se usen con .frecuereia por v1a parenteral o que se sabe no producen -

efecttJ de sensibilizaci6n. La ventaja de emplt'lar antibi6ticos reside en la 

remisiOn ri:'iáa del proceso ulce,l"Onecrotizante, disminuyendo as1 la lesiOn 

permanente del. tejido. La desventaja de la utilizaci6n de ~stos radica en 

la posibil.idad de sen!:iibilidad del paciente a l.a Jroga. La penicil.ina t6p,! 

ca consti t\lye un claro peligro para el paciente , y no se aconseja su uso. 

Las recomendaciones sobre l.a dieta durante los primeros dias que si­

gue.-i al. ataque deberfl ser blanda y liquida. 
"'' 

A veces es recomendable un refuerzo con vitaminas. Se puede dar un -

preparado que contenga por lo menos 150 mg. de kido ascOrbico, 50 mg. de­

Ribc.flavina y el aoble de las cantidades m1nimu de los otros componentes­

del grupo del complejo B, dos veces al d1a. 

En la se~nda sesi6n ( 1 o 2 d1as después). Aqu1 el paciente debe pre-
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sentar una considerable mejor1a cl1nica. El dolor debe haberse reducido mu­

cho e haber desaparecido. Se sigue haciendo raspaje con anestesia t6pica. -

Se enseñan procedimientos de higiene bucal con un cepillo blando de pena--­

chos m6ltiples. 

En las sesiones sucesivas se ver~ al paciente por lo menos una vez por 

semana. Durante estas visitas se completarful el raspaje y el pulido de los­

dientes, se valorar! ymodi.ficará la higiene bucal según las necesidades -

del paciente. 

~a correcci6n de los tejidos deEormados; la cirug1a, las extracciones­

Y la anestesia general se posponen hasta que la infecci6n cure. Durante la­

eclosi6n de la enfermedad se puede producir septicemia o bacteremia despu~s 

de la cirug1a. Hay que eliminar los capuchones de terceros molares y otros­

nidos de inf'ecci6n. La enfermedad se superpone. a la pex iodonti tis o lleva a 

ella. ET\ cualquiera de los casos quedan de.Eormaci6nes de hueso, una vez que 

pasa :.a .f'ase aguda, cuando los crAteres son pequeños • La aplicaci6n i is-u-o­

sa de los principios de higiene t:.i.lca:i., consigue la recuperaci6n completa de 

la .forma normal de las papilas. cuando las de.formaciones persisten, se ha-­

:rán ci:rug1as 6seas y gingivales, si n6, las de.formaciones predisponen a' las 

recidivas. 

El pronostico irfi. en relaci6n directa con el tratamiento cuando se reA 

liza un tratamiento adecuado, raras veces podrfs haber recidivas, en el caso 

contrario ser~ .frecuentes. En cuanto a los síntomas dolorosos, el pron6sti 

co es excelente, sin embargo: las papilas interdentales afectadas casi si~ 

pre requerirln atenci6n higi~nica especial. As1 pués, si ha habido pérdiJa 

de tejido , e1 pron6stico .final depende en gran parte de la cooperaci6n del­

paciente. 



2 .2 Gingivitis virale:;: 

Dentro de este tipo de lesiones, se consideran como agente5 etio16gi~ 

cos m~ importantes a tres tipo~ diferentes de vil"l,.ts, los cuales ~on conoc.i 

dos como: Virus de Herpes Simple (Herpesvirus hominís), Virus Coxaquie, y -

Virt.ts de Varicela-Zoster. Las lesiones que producen estos tres tipos de vi­

rus caen dentro de la clasificaci6n de vesiculares, o sea, que son altera­

ciones de la nucosa bucal de corta dtlraci6n. Se abren poco después de form.2, 

das y dejan ~lceras superficiales. 

La caracteristica de esta es que puede af'ectar a cualquier lugar de la 

mucosa bucal . 

2 .2 .1 Her~tica: 

La infecci6n de uno de los Herpe!? virus bucales puede prodl.lCir una de­

las enfermedades conocida como gingiv0estomatitis aguda. La gingiVoe::itomatJ. 

tis He:rp6tica agUda se presenta en niños de 6 meses I'; 10 años y ~on ll:enos -

.frecuellCia en adolescentes y adultos j6ver.es. Poz· el contrario, la CliUA no­

aparece en niños ~res de 12 años. 

La lesi6n de la gingivoestomati ti'-ó :f~:-pética consiste en ve-;1cul'l!: ai;:. 

~ ladas o mdltiples (ampollas) • Las vesir.:'..tlas bucales se rompen rápida;.er.t'! y 

dejan ~lceras someras y amarillentas. Las úlceras de la gingivoe~tor.atiti~-
-~ 

Herp!tica no se confinan a la ~nc1a sino que se les puede ver en cual1uier-

zona de la cavidad bucal, incluso en labios, carrillos, paladar, lengua y -

.faringe. En algunos casos en el monento de la erupci6n bucal se observar. -­

ves1culas o grupo!> de ves1cula!l en el rostro; o el paciente inf'orma q:.u• lar, 
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tiene en otra zona del cuerpo. 

Esta enfermedad tiene instalaci6n repentina. Su evoluci6n dura entre -

10 y 16 dias. El paciente tiene fiebre y debilidad, la temperatura puede -

elevarse hasta 40°C. El paciente experimenta malestar y su boca se torna -

tan sensible que la ingesti6n de alimentos le resulta dificil o imposible. 

No es raro que en los adultos exista pérdida de peso hasta de 4 :kg. en una­

serrana, en cambio en los niños el problema especiEico es la deshidrataci6n. 

En los antecedentes del caso, el paciente suele relatar que hubo alg<m 

cor.tacto con un paciente o amigo que tenia lesi6n herpética labial activa. 

TJna vez que supera el primer ataque, los s1ntomas ulteriores se presentan -

como herpes labial o ataques que se caracterizan por uno o dos gn1pos ais­

lados de ampollas. 

Como hay mb de una cepa de herpes bucal el paciente puede tener una -

.segtlnda infecci6n primaria. Ademb, no se prob6 que hu.biera inmunidad a at~ 

ques ulteriores despu.!s del pri.rner ataque. 

Debido a toJo esto ha aumentado l?l inte~s por el estudio del virus -

del herpes simple (herpes virus hominis) en cl1nicas e investigadores. En -

la actualidad se conocen nt:is de 50 virus de herpes Dentro de los cuales 4-

afectan al hombre, 3 ya han sido mencionados anteriormente y el cuarto qu.e­

¡;..iecle infectar es el virus E B (Epstein Barr) el cual provoca la mo:nonucleE, 

sis infecciosa - el linfoma de Burkitt. 

Una causa importante del interés renovado por herpes virus simple .t\te­

el descubrWento de dos tipos de este en el hombre. El herpes viru.s simple 

I y el tipo II , con propiedades biolOgicas y sero16gica.s diferentes. El he.!. 

·i 
'~ 
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pes simple I es causa de la mayor parte de casos de infecci6n bucal y fa~ 

r1ngea, y la meningoencefalitis y dermatitis de la mitad superior del cue~ 

po. El herpes virus simple II se cree es el responsable de la mayor parte 

de infecciones genitales, int'ecci6n en neonatos y dematitis de la mitad­

inferior del cuerpo. 

Dentro de la cl1nica de esta enfermedad, otros autores ref'ieren la -

existencia de sintomas prodr.&:dcos, a los cuales son posteriores la apari­

ci6n de ves1culas en la nucosa bucal 1 6 2 d1as después • Estas ves1culas -

r~pidamente se rompen, dejando tUceras aisladas, redondas, superficiales, 

rodeadas de inflamaci6n. Las lesiones se observan en todas partes de la ~ 

cosa. A medida que la enfermedad progresa varias lesiones pueden estable­

cer coalesencia, constituyendo lesiones irregt.?lares mayores. 

Un dat:o diagn6stico importante en esta enfermedad es la aparici6n de­

u.na gingivitis marginal aguda gene?·a,izada. Toda enc1a est~ edematosa e is 
.flamada. Frecuentemente se observan varias pequeñas dlceras g:ingivales. El 

examen de la faringe posterior demostrari inf~aci6n e~ los ganglios lin­

flticos submaxilaies y cervicales en forma caracter1stica esUn hipertro­

fiados y dolorosos. 

Al hacer el diagn6stico de este cuadro cl1nico es importante obSErvar 

los s1ntomas t1picos generalizados, seguido de ves1cula.s bucales, dlceras­

bl.lcales sim!tricas, redondas y superEiciales, y gingivitis marginal aguda, 

son .f'kiles de diagnosticar como gingivoestomatitis herpética primaria y -

en ellos es raro emplear pruebas de laboratorio. En otros pacientes, espe­

cialmente en adultos, pueden tener un cuadro cl1nico menos t1pico de mane­

ra que el diagn6stico resulta mis dH'icil, esto es particularmente impor-
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tante cuando hay que distinguir el herpes primario de eritema multiforme. 

Las siguientes pruebas de laboratorios son ~tiles para el diagnbstico­

de la infecci6n herpética primaria, Citologia, la cual consiste en abrir -

una vesicula reciente para hacer un frotis del contenido de la base de la 

lesi6n y estudi~dolo con microscopio. Otro método es el aisla.miento de he,! 

per simple, el aislamiento y la neutralizaci6n de un virus en cultivo de ~ 

jido es el mfttodo mt.s seguro para identi.ficaci6n. Un método ~. es el de -

titulas de anticuerpos, la comprobaci6n de una infecci6n de herpes virus -

simple primaria incluye estudiar la presencia de anticuerpos fijadores de 

complemento o neutralizante en suero agudo y en suero de convalecen:::ia. 

El tratamiento de la gingivoestomatitis her~tica aguda en niños y ~ 

adultos sanos sigue de sostén, aunque los dltimos años se han experimentado 

agentes antivirales. Sin embargo, se sabe que es de una enfermedad de cura­

cibn expontftnea y que dura de ur1a a dos semanas. 

A pesar de esto son usuales las medidas de sostén, dentro de las cua­

les est~ la aspirina o acetomino.fén para la .fiebre, y 11quidos para conser­

var la hidrataci6n y el equilibrio de el~ctrolitos. 

Si el paciente tiene dificultad para comer y beber, puede administrar­

se un anestésico local antes de las comidas. Se ha comprobado que el clorhi, 

drato de diclomina al 0,5% es un excelente anestésico t6pico local para la­

mucosa bucal. Si no se dispone de esta medicaci6n, una solución de benadryl 

de 5mg/ml mezclada con igaal volumen de leche de magnesia tiene también oos 
nas propiedades anestésicas locales. 

Los antibitsticos se usan como apoyo para combatir invasiones secunda-
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rias, sin embargo, se ha visto que el uso de la penicilina es ineficaz, y-

se comprob6 que es nociva, pués prolonga la duraci6n y agrava la evoluci6n 

de la enfermedad; por ello su uso está contra-indicado. En camLio, el uso­

de aplicaciones t6picas de clortetraciclina son de utilidad. Asi mismo se­

han empleado con buenos resultados agentes antivirales en recién nacidos, 

o en pacientes con inmonosupresiOn que sufl"ian infecciones primarias por -

herpes. Dentro de los cuales los más usados son la iroxuridina, el arabinE_ 

sido de citosina y el arabinosido de adenina, por via general, aclarando -

sin embargo que se han descubierto graves efectos secundarios, incluyendo­

toxicidad hep~tica y renal. 

Conviene también combinar la ter~utica con enjuagatorios suaves y -

calmantes• o aplicar pomadas para nucosa ( orabase) • Y una dieta de alimen­

tos blandos. 

2.3 Gingivitis producida por ap~atos protésicos: 

Estas lesiones irritativas reciben diversos nombres: !ü.ceras protési­

cas, gramtlona fisurado y épulis .fisurado. En realidad son filceras por de­

cdbito de hiperplasia tisular, a consecuencia de la presi6n y movimientos 

anormales de las superficies gingivales de los aparatos de pr6tesis sobre­

la JrUcosa. Las ulceraciones a veces se desarrollan inmediatamente despu~s­

de aplicar la dentadura ?lleva. El intenso dolor que producen estas lesio­

nes obliga al paciente a consultar para que le sea readaptado lo antes po­

sible el aparato de pr6tesis. 

Las ulceraciones de mayor extensiOn y las reacciones tisulares hiper­

pUsticas se observan en pacientes con pr6tesis inadecuada. La resorci6n -



alveolar anormal origina la formaci6n de un pequeño espacio entre la superfJ. 

cie gingival de la dentadura y la mucosa. A veces se interpone entre aquella 

y los tejidos alveolares de soporte, un pliegue de mucosa bucal con el teji­

do conectivo subyacente; se observa con mayor frecuencia en la zona de cani­

nos superiores e incisivos inferiores. 

Con el tiempo se produce hipertrofia e hiperplasia de -estos tejidos , y 

la presi6n constante ejercida por la pr6tesis origina proEundas .fisuras o U! 
ceraciones del tejido hipertrofiado. Las etapas iniciales del proceso no son 

particulannente dolorosas; no es raro que se desarrolle una gran masa de te­

j ido hipertr6f.ico e hiperpl~ico con una .fisura o ulceracil>n· central que no­

caasa grandes molestias. Las que se desarrollan en la cara lingual de la .:.... 

cresta alveolar del maxilar inferior suele acompañarse de reacci6n inf'lamat.,2. 

ria 11111y dolcrosa. En casos .le intensa resorción die la cresta alveolar del -

maxilar inferiQr suele acompañai se de reacci6n inPlamatoria muy dolorosa. En 

caso de inter.sa resorci6n de la cresta alveolar se .forman varias fisuras o -

pliegues. 

Cuando hay ulceraciones, lo com6n es que se procbzca cierto dolor. Si -

los tejidos adyacentes son asiento de infecciones secundarias y se producen­

adenopatias, estos granulomas fisurados suelen confundirse con neoplasias. 

Sin embargo , las !üceras por decdbi to infectadas secundariamente r po-­

seen caracteres clinicos que ayudan a distinguirla de los tejidos neopl~i­

cos. Estas simples lesiones irrit:ativas siguen estrechamente los limites de 

la superficie ele apoyo o .fricci6n de la dentadura arti.ficia1. Son limpias, 

inodoras• menos dolorosas que las ulceraciones neoplfuticas y no estfl.n. imy -

in.duradas, no se acompañan de zonas de leucoplasia. Por lo col'!tm hay hiper--
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tro.fia tisular en alguna zona de la lesi6n. En los .frotis de estas ilceras­

por decdbito se encuentran relativamente poco!l microorganismos. Pueden ob­

servarse diversos grados de adenopat1a dolorosa, aunque por lo genera1 los­

ganglios linftlticos no son tan dLlros como los de las met~tasis neopl'5icas. 

Las zonas ulceradas e hiperpltlsticas atribuidas a la acci6n de las su­

perficies gingivales de dentaduras mal adaptadas tienen importancia. 

Las sustancias utilizadas para medicación casera t.inbi!n son ca.usa E~ 

cuente de irritación de las enc1as y nucosa bucal. Las quemadLlras por aspi­

rina se producen cuando se utiliza el ~cido acetil sa1ic1lico como t6pico -

en el tratamiento de pulpitis, periostitis y accesos periapicales. En las -

zonas de nucosa que se ponen en contacto con el kido acetil salic1lico se­

.forman placas blancas, dolorosas, de contorno irre911lar. Si el medicamento­

se disuelve algo en la saliva, a veces la totalidad del surco vesti~ar -

tiene color blanco opaco • Ocasionalmente se producen hemorragi~.!l pcr tra~ 

tismo de los tejidos cauterizadas. 

Estas q-.,¡e.uduras eUnicas son dolorosas , tardan de 5 a 7 d!as en cu­

rar. Las causas por aspirinas se tratan con aplicaciones tópicas de algdn -

colorante derivado de la anilina para X'f:ducir al m1nimo el peligro de in.E~ 

ci6n secundaria por .flora bucal. 

Las gotas o gomas contra dolores de l!llelas que se encuentran a la ven­

ta en la mayor parte de las farmacias, contienen cresota u otros derivados­

del .fenol que son cflusticos para la nucosa de la boca. Como es raro que la­

aplicaci6n de estas substancias quede limitada al diente careado, son casi­

obligadas la!' quemaduras de la r.ucosa bucal cuando el paciente se aplica -
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estos medicamentos analgésicos c!'l1Sticos. 

La tintura í'Uerte de yodo ordinaria de la farmacopea de los Estados U­

nidos lesiona la ntUCOsa al ser aplicada, sin embargo la tintura débil de e_!! 

ta misma sustancia suele ser bien tolerada por los tejidos bucales. Sin em­

bargo, ninguna de estas dos preparaciones deben utilizarse en la boca de :i;!! 

dividt.los diabéticos a causa de la dismínuci6n de resistencia tisular en ta­

les pacientes. 

Sustancias que pueden tomarse accidentalmente o con prop6sitos suici~ 

das, como lisol,.fenol y potasa c!ustica, producen graves que!l'.aduras de los­

tej idos de la boca; lo mismo sucede con soluciones conc~ntradas de cloruro­

mercdl•ico. Se ha observado que los tejidos bucales estaban muy inflamados -

por el contacto con el t6xico y })Osteriormente sea por varios motivos. La -

persistencia en la boca de irritaciones crOnicas puede predis¡>oner a las ~ 

generaciones malignas. Además. impide la»f'ijaci6n y Eunc:i6n adecuada de la­

dentadura artificial• ejercen presi6n anormal en lreas limitadas de las -

crestas al\'eolares que soportan el aparato de prótesis y estwlan la reso.!: 

ci6n de esta zona. Por consi911iente, su presenc;ia dificulta el aprovecha­

miento y servicio de la nueva dentadura. 

El diagn6stico suele hacerse cl1nicamente. El tratamiento inmediato se 

funda en suprimir el aparato de prótesis, aplicar un ligero antisé~tico ~ 

principalmente por razones psicolOgicas y e.t!ectuar colutorios frecuentes -

con agua salada y bicarbcnatada. El paciente deberl ser reconocido de nue­

vo al cabo de una semana; entonces habri disminuido considerablemente la -

extensi6n de lesiones irritativas, con desaparici6n del dolor y curaci6n -

de la dlcera. Si en ese momento se duda de la naturaleza benigna de las l~ 
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siones, está indicada la biopsia inmediata. 

El tratamiento ir:t encaminado a hacer una nueva de.ntadura, y en algu­

nos casos acompañada de una pequeña intervenci6n para extirpar los tejidos 

hipertr6Eicos, deber~ realizarla un cirujano dentista que sepa bien de la­

cresta alveolar y espacio vestibular que se necesitar! para la pr6tesis. 

Con frec-.iencia se practica simult~amente alguna operaciOn co: profundiZ,i! 

ci6n del surco vestibular. El tejido extirpado debe enviarse a1 anatomopa­

t6logo. 

El pron6stico c:e la lesi6n por esta irritaciones bueno. 

2.4 Gingivitis causada por agentes qu1micos: 

Las lesio~s de las encias y J111cosa bucal son frecuentemente conse--­

cuencia de irritaci6n por a~~ntes quimicos¡ estas formas de gingivitis de­

berfln distinguirse de la estomatitis: medicamentos y de la estomatitis por-

contacto, maniEestacioncs alérgicas que representan reacciones anormales a 

ciertas su!>sta:icias. 

Son agentes corra.mes de irritaci6n qu1mica: el tabaco, el rapé, las b~ 

bidas alcoh6licas. Desarrolla una estomatitis necr6nica aguda. 

El diagn6stico se obtiene por medio de la historia cl1nica, principal 

mente la inspecci6n y el interrogatorio, buscando antecedentes de ingesta­

de algdn medicamento o substancia que pudiera ser ciustico. 

El tratamiento iri encaminado a la supresi6n del agente causal y la -



-25-

aplicaci6n de soluciones anestésicas t6picas para aliviar el dolor. 

El pronOstico sed proporcional a la cantidad y poder del cmstico i_u 

gerido, as1 como el tiempo de exposici6n. 

2.4.1. Por medicamentos usados en la prlctica odontol6gica: 

!ttchos de los medicamentos que suelen utilizarse en la prktica odon­

tol6gica producen lesiones irritativas de las encias y mu.cosa, cuando acc,! 

dentalmente se ponen en contacto con estos tejidos. Entre estas sustancias 

.figuran el !cido cl6rico, .fenol, leido tricloroacético, nitrato de plata, 

cre6sota de haya y otros. Las soluciones para esterilizaci6n en fr1o que -

contienen .formol suelen causar lesiones irritativas de la mucosa bucal si.:. 

no se tiene la precauci6n de secar bien el instrumental. La reacci6n a -

cualquier sustancia varia considerablemente .i.egdn el tipo de individuo. 

2 .4 .2. Gingivitis causada por irritantes 'i"ltmicos de tipo profesional: 

La exposici6n d.lrante el trabajo produce lesiones irritativ;as de la -

muc:osa de la boca. Son .frecuentes en trabajadores de .f!brka de k:idos. -

Los laminadores ele cromo y los dedicados a cualquier industria en la que -

se desprenden vapores €leidos, padecen quemaduras o irritaci6n de la ll'IZCOsa 

bucal, En trabajadores de la industria del cemento se observan con Erecue,a 

cia dermatitis e inflamaci6n de la mucosa bucal a causa de la alcalinidad­

del polvo del cemento. 

En los soldadores se produce una forma di.fusa de frritaci6n o quOl!'.a~ 

ra quimica de las encias o mucosas de la boca a consecuencia del contacto-



con diversos 6xidos del nitr6geno que se .fo:rman a la elevada temperatura-­

que se necesita para soldar. Estos 6xidos producen ~cidos con el agua. Los 

te,jidos gingivales afectados con .frecuencia son invadidos ·por la asocia­

ci6n Eusoespirilar. La curaci6n cl1nica es imposible a menos que el pacie::, 

te tome las precauciones necesarias para evitar la exposici6n a hwnos y V,! 

pores. 

2.5 Gingivitis por irritantes f1sicos: 

Dentro de esta clasi~icaci6n podemos nombrar a las quemaduras de la-­

bios y comisura• 6stas weden provenir casi siempre del contacto acciden­

tal con instrumentos dentales calientes, por ejemplo, con los Eorceps de -

ex'tracci6n, dado que la temperatura que puede tolerar la mano del operador 

es capaz de lesionar los tejidos mfls delicados de la boca. As1 pu!s, el -

instrumental det-e enfriarse por completo antes de utilizarlo. La cera en -

materiales de impresiOn en caliente es c¡¡usa menos .frecuente de estas le­

siones. 

2. 5 .1 Irritantes t!rmicos: 

La ingesti6n accidental de alimentos o bebidas lmlY calientes produce 

quemaduras leves en la boca, por lo coni1n de duraci6n relativamente leve -

y breve, as1 como de poca extensi6n; casi siempre situadas en el tercio a::, 

terior de la lengua y en el paladar. Hay considerables variaciones de unos 

a. otros individuos en las reacciones de los tejidos al calor. 

La introducci6n accidental en la boca de nieve carb6nica produce que­

maduras de los tejidos blandos: se observa algunas veces en niños. La --

1 

J 

J 



-2]-

lengua y los labios suelen ser los m1s gravemente afectados. 

Los tejidos lesionados suelen ser dolorosos durante 7 a 10 d1as; para 

calmar este s1ntoma puede utilizarse una pomada analg6sica, como la picra­

to de butesi6n; con objeto de prevenir la infecci6n secundaria con los mi­

croorganismos de la flora bUcal se aplica sobre los tejidos soluc:i6n acuo­

sa de cristal violeta. 
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3.- GINGIVITIS DE TIFO DESCAMAT!VO: 

Dentro de la gingivitis de tipo descamativo, la m~ importante es la­

gingivitis descamativa cr6nica, anteriormente conocida como: \1Gingivosis11
, 

este téI'l'llino .f'ue eliminado porque era poco descriptivo¡ este término .f'ue -

usado por primera vez en 1947, en general es poco corriul. La mayor1a de los 

investigadores creen que se trata de un proceso gingival inespec1f ico cau­

sado por uno o varios factores. 

Me Carthu, propone la siguiente clasificación de las gingivitis dese.E! 

mativas crónicas, basfllldose en las cor.sideraciones etiológicas: 

1. Dermatosis 

a) Per.figoide de la membrana mucosa 

b) Pénfigo wlgar 

e) Linquen plano 

2. Por influencias hormonal~s 

a) Histerectom1a 

b) Ovariectomia 

e) Menopausla 

3. Respuesta anormal a la irritaci6n de la gingivitis mrginal crónica 

4, Idiopfltica 
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5. Illf'ecciones crónicas 

a) Tuberculosis 

b) Monoliasis crónica 

e) Histoplasmosis 

Seg6.n lo anterior, la patogenia ¡:uede ser debida a una alteraci6n de -

metabolismo, de la sustancia .fundamental y de la membrana nasal , para algu­

nos autores. Sin embargo, aunque se observa en ambos sexos, otros autores -

afirman que se debe a trastornos hormonales, como ser1a la deprivaci6n de -

estr6genos, en pacientes postmenop~usicos. 

Clinicamente se presenta desde la adolescencia hasta la edad adulta a­

vanzada en ambos sexos, pero predomina en riujeres de 40 a 55 años, en part! 

Clllar en las que padecen irregt.tlaridades hormonales derivadas de la menop~ 

sia. 

El de los pacientes con gingivitis descamativa cr6nica se caracteriza­

porque las encias son rojas, tumefacta!: y de aspect:o brillante,lisas y lus­

t1<0sas, a veces adern!s, son vesiaulas zr.dltiples y lTlll.chas zonas denuda.das ~ 

per.ficiales que tienen una super.f'icie conectiva sangrante E:.:Xpuesta. Se in-­

tercalan algunas zonas de tejido relativamente normal. 

Las lesiones se limitan a la enc:ia vestibular pero a veces se producen 

en la JlllJCOs~ alveolar, la bucal o en el paladar duro en torno a los dientes. 

Es raro que afecte sectores desdentados, presentan una distribuci6n por pl_! 

cas. Si a las encias no ulceradas se les da masaje, el epitelio se despren­

de o desliza E~ilmente del tejido conectivo para dejar una superficie viva 



y sensible que sangra sin dificultad. Es interesante observar que este de::;­

prendímiento .f'.f\cil del epitelio hace recordar las características diagn6st,i 

cas del pénfigo. Se denomina "Signo de Nikalasky" y consiste en un desliza­

miento o un desprendimiento del tejido en la unión entre de:rnis y epidermis 

al ser ejercida una presi6n lateral suave. 

Los pacientes de gingivitis descamativa cr6nica se quejan de la extre­

ma sensibilidad de los tejidos gingivales. Púeden tener dificultad para co­

mer cosas calientes, frias o condime~tadas, el cepillado es casi imposible, 

por el dolor y la hemorragia qve produce. A veces se establece un diagn6st.!_ 

co preS'..mtivo cuando el paciente relata que su boca estuvo sensible y nuy -

irritada sin que tratamiento alguno haya tenido éxito. En realidad, la cro­

nicidad es una .de las c~racter1sticas comunes de la enfermedad que los pa-­

cientes llegan a padecer por años. 

Sus caracteri~ticas histol6gicas mailifiestan en las zonas no ulceradas 

de la 11Ucosa bucal un epitelio que es delgado y atr6.fico. Las papilas epit~ 

liales son cortas o faltan y hay edema epitelial. La capa basal aparece c_e 
5 s (} 

si siempre interrumpida y hay i:niiltrado celular in.fl..,'T.atorio en el epite-

lio. 

La membrana basal est~ ~trófica o ausente, en tanto que hay edema e ~ 

.filtrado celular inflamatorio en tejido conectivo subyacente. Las fibras c.s, 

ltlgenas conectivas aparecen atr6.ficas o degeneracias, y a veces prei::cnt<'u". e.e_ 

racter1sticas similares a la degeneraci6n .fibrinoide. Sin embargo, lo$ ha-­

llazgos microsc6picos no son patogn6rn6nicos. 

Segdn los investigadores Glikman y Srrulow en un estudio rnicrosc6pico, 

concluyeron que las alteraciones histol6gicas de la gingivitis descamativa-
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crOnica podr1an agruparse en dos grandes tipos: 

1. Tipo ampollar 

2 • Tipo liquenoide 

Otros investigadores mencionan estos dos tipos como: 

1 • Liquenoide 

2. Bulosa 

En lo que concierne a la .f'orma liquenoide, las características más s,S?_ 

bresalientes son: atrofia de epitelio y falta de queratinizaci6n. No hay -

papilas de te 3-ido conectivo, aparece como una linea mfls o menos recta. El­

epitelio está edematizado y, los espacios intercelulares, ensanchados. Las 

células basales presentan destrucci6n l1tica. En lo qu e se refiere a la -

forma bul.osa, hay separaciones ent:r:e ~l epitelio y el tejido conectivo. En 

el mismo ~orte, es posible ver combinaciones de las dos .formas, la lique­

noide y la bulosa. Prob~blemente 1 las alteraciones sean causadas por la -

despolimerizaci6n de las substancias cementantes y la membrana basal. Ade­

mb de que los estudios con microscopio electrOnico revelan que la i'orma­

ci6n de queratina es deficiente. Adero!s, de que el infiltrado inflamatol'i.o 

cr6nico en el. tejido conectivo de este tipo de gingivitis est~ caracteriZ_!. 

do por l.it presericia de plasmacitos, linfocitos, eosin6i'ilas y mecr6fagos. 

Los ::iastocitos son abundantes en particular cerca de la uni6n ee1 epitelio 

y la lSmina propia. Se pens6 anteriorJ11ente que la reacci6n inPla.matoria de 

la gingivitis descamativa crOnica era secundaria al trastorno enz~ticor 

sin embargo, cl1nicar.ll!nte la i?".flarriaciOn tiene a dominar el cuadro. 

~ 
¡ 

.A 
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Aunque anteriormente al describir este tipo de gingivitis, se mencion,a 

ron algunas etiolog1as ~ en realidad los estudios m:is recientes no revelan -

una etiolog1a en si comprobada, la mayor1a de los autores la mencionan como 

de tipo idiopática. Sin embargo, la congetura de que la enfermedad guarde -

relación con alteraciones con las hormonas sexuales se basa en el hecho de­

que aparece predominantemente en mujeres menop~usicas. Un crédito mayor pa­

ra ~sta opini6n deriva del reconocimiento de que las mucosas bucales reac-­

cionan ante la administraci6n o privaci6n de hormonas secuales. 

P~se a ésta probable relaci6n, no se estableci6 que la conjunción de -

hormonas sexuales y gingivitis descamativa crónica sea especifica. 

Se sugiri6 tambilm, que la gingivitis descamativa crlmica debiera ser­

incluida con otras enfermedades del tejido conectivo que por lo general son 

agrupadas bajo un nombre de "enfermedades de la col!\ger.a.11 • Dentro de las -

cuales se incluyen Piebre reum~tica, artritis reumatoide, etc. La similitud 

de estas enfermedades de la collgena con Lte tipo de ginghltis, reside en 

el grado veriable de degeneraci6n Pibr!noide que hay en todas eztas aPecci.2_ 

nes. 

Finalmente, como se dijo antes, puede tener relaci6n con el eritema -

1111lti.forme, liquen plar.o o pen.f:i.goide. A pesar de todos los estudios reali­

zados, todav1a queda por aclarar la verdadera naturaleza de la enfermedad. 

El diagn6stico de gingivitis descamativa se puede establecer fundándo­

se en la duraci6n de la enf'ermedad, aspecto clinico y distribuci6n de las -

lesiones, antecedentes del paciente, y a veces, biopsia. Los frotis de las­

lesiones suelen descubrir gran n!trnero de células epiteliales y pocos micro­

organismos. 
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El diagnostico diferencial se har~ con lesiones gingivales y de la J111.l­

cosa bucal por alergias medicamentosas, las cuales son descartadas por la -

evoluci6n aguda y breve. 

El tratamiento de la gingivitis descamativa ha sido un problema desde­

el momento en que fue reconocida cl1nicamente. Este es insatis1'actorio y n~ 

cesariamente empirico puesto que la etiologia se desconoce. Se ha efectuado 

la escisi6n quir6rgica completa del tejido afectado pero es un tratamiento­

drástico. La mayoria de los procedimientos han aportado solo alivio tempo~ 

ral. El uso o aplicaciOn de la terapéutica hormonal, dieron resultados posi 

tivos, pero estos fueron generalmente sistomáticos. La aplicaci6n tOpica­

de hormonas sexuales, andr6genos en hombres y estr6genos en nujeres, pued.e­

fomentar reepitelizacj6n y protecci6n del tejido conectivo lesionado, aun-­

que esta no surte efecto en todos los casos. Los mejores .resultados se ltan­

obtenido actualmente con la aplicaci6n t6pica de corticoides. Se re.::omien­

da la pomada de corticoides (2.5%) en una base adhesiva (kenalog en orabase) 

para obtener mejoria clinica e histol6gica. el tratamiento con esta preparo!. 

ci6n debe dur.,r seis meses o~. También es beneficioso qt..ie la higiene bu­

cal sea excelente. En casos rebeldes y con dolor cuando resulta di.f1cil. ~ 

ticar, se emplean aparatos protectores de plástico. Cubren la enc1a y con­

servan el medicamento. En el tratamiento de esta gingivitis, estft contrain­

dicado los enjuagatorios con agua oxigenada. 

El pronbstico de esta gingivitis es reservado. Algunos pacientes por -

lo menos logran bienestar mediante el uso de corticoides. Sin embargo, con­

etiolog1a y evoluci6n tan indefinidos, y la apreciaci6n del tratamiento, -

di.ficil. Experimenta remisiones y exaservaciones leves, pero rara vez hay -

una evoluci6n expontánea permanente. 

J . ~ 
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4 .- GmGIVITIS GRAVIDICA O DEL EMBARAZO 

Atin en nuestros d1as existe la creencia de que significa serio daño p_e 

ralos dientes de la madre el embarazo. Pero, hay estudios experimentales -

que niegan ese antiguo adagio que dice "niño v:i ene, diente va" • Esta creen­

cia se basaba en el hecho de que e1. ¡eto necesitaba más calcio del usual ~ 

rante su crecimiento. Esta creencia fue echada también por tierra, ya que -

en enfermedades de deficiencia alimenticia y otros estados E1sicos patol6g! 

cos como : Osteomalacia, hiperparatitoid;smo y el embarazo que no es un es­

tado patológico; los dientes definfitivos no constituyen una fuente aprove" 

chable de minerales, pués carecen de mecanismos que permitan su aprovecha-­

miento removiendo las sales que contienen. 

Adentrfuldonos al tema que nos interesa tratar, se mencionará que las -

alteraciones de la encia en la JJUjer embarazad11 son más frecuentes cuando -

existe higiene bucal defectuosa. Se consideran responsables de esto ciertas 

alteraciones ho1~onales y vasculares unidas a factores irritativos locales. 

Los estudios microsc6picoJS de capilares han demostrado congesti6n y rotura­

de los mismos, a nivel de las papilas interdentarias. 'l'Llresky, demostr6 que 

el gluc6geno disminu1a, as1 como los complejo carbohidrato prote1na en la -

s11bstan::ia de base, todo esto acompañado de menor queratizaci6n. 

Las alteraciones gingivales inflamatorias e hipertr6ficas durante el -

embarazo no suministran datos espec1Eicos histopatol6gicos. Dichas lesiones 

pertenecen al grupo de las granulomas pi6genos. En un estudio de 475 primi-.. 
gd.v:i.das, hubo gingivitis en el 40%, cambios hipertr6.ficos en el 10% y twl2 

res del embarazo en el 2%. ESta .frecuencia de alteraci6n depende en cierto­

grado, como se dijo antes, de la higiene bucal que se observ6 en cada pa---



-3'i-

ciente. En otro estudio realizado por Maier y Orban, en el cual se tratara­

ª 530 mujeres embarazadas, se observ6 que 44.6% (236 personas) no demostra­

ron cambio patológico algu.no¡ 39.5%, sufrieron una gingivitis leve¡ 1.5% o,E 

servaron una gingivitis grave, y 0.5% observaron una formación de tumor del 

embarazo. No se encontró una caracteristica propia his~ol6gica de la gingi­

vitis del embarazo. Por esto se consideró que el embarazo no se puede cons,i 

derar factor etiológico primario de la gingivitis, sino simplemente como un 

factor condicionante, entre otros. 

La sistomatologia de la gingivitis del embarazo se estudiará se~ su­

evoluci6n. Esta gingivitis suele aparecer en segundo trimestre del embarazo. 

Los cambios hipertróficos afectan ~n particular las papilas interdentarias. 

Se caracteriza por una coloración especial frambuesa en las enc1as margina­

les, y tiene tendencia al sangrado. El dolor, aún en las lesiones nuy avan­

zada.3 és nuy ligero. Son raras las ó.lceras salvo que sobrevenga una infec­

ción por .fusoespiroquetas, es en este caso cuando la presencia de !.llceras -

aumenta ruch1simo • 

En lo que respecta a los twnor!!c; del embarazo; estos consisten en zo-­

nas ::!.ocalizadas de hipertrof'ia gingiv-al, que suelen api:recer cerca de las -

papilas interdentarias u otras zo~as de irritaci6n. Histopato16gicamente ~ 

pueden considerarse como granulomas pi6genos. Su color varia de rojo p{trpu­

ra a azul prof'Undo, segdn la irrigación de la lesi6n, el grado de éstasis -

venosa y el tamaño del pediculo. El s1ntoma mb .frecuente y mfu; importante-
/ 

es la hemorragia. Si hay{ilceras suelen obedecer a traumatismo durante la -

masticación. Estos tumores del embarazo Pl.leden llegar a causar considerable 

resorci6n 6sea del hueso subyacente. Estos tumores y el estado de gingivi-­

tis, tienden a desaparecer al producirse el parto espontruieamente; pero -
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pueden recidivar en embarazos posteriores. 

El tratamiento de este tipo de gingivitis es: En los casos leves de -

hipertrofia gingival suele ser conservador, observando una buena higiene -

bucal. Si la lesi6n produce hemorragias al masticar por las enc1as hiperé­

micas crecidas, o en casos de producir 61ceras, ~e deben extirpar quirf.trg,i 

CaJ11ente estas lesiones. En otros casos se :¡::uede hacer también un aislado -

de las raices , curetaj e , complementando como se dij o arriba, con una buena 

higiene bucal y estimulaci6n de lostejidos. Después del embarazo se debe -

realizar un exaJ11en minucioso para ver 3i todas las manifestaciones bucales 

han desaparecido sin lesi6n tisular residual. Es bueno recordar que la gin­

givitis del embarazo no se produce si no existia in.f'lamaci6n antes de éste 

o durante ~l. La cirug1a como tratamiento, se debe llevar a cabo durante -

el segundo trimestre para asegl.U'ar mb el éxito. también el octavo mes se­

considera apropiado porque hay un equilibrio end6crino ventajoso. 

El uso de anti.::onceptivos por via bucal puede producir una gingivitis 

semejante a la del embat'azo. A<m asi, no cabria la equivocaci6n si el emb,! 

razo estl comprobado. El pron6stico se considera bueno en ger.eral ya que­

estu lesiones~ rara vez llegan a ser de gravedad extrema. 
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5.- GINGIVITIS MEDICAMENTOSA: 

La aclministraci6n. prolongada de medicamentos principalmente de barbit! 

ricos, como sedantes, se puede observar hiperplasia gingíval en epil!pticos 

que tomaban Eenobarbital, dilatina o la combinaciOn de estos dos medicamen-

tos. 

Hiperplasia es el tratamiento difenilhidantoina (dilatina, hepinutina). 

La administraciOn de estos medic~ntos anti~epil!pticos puede ir se-­

guida de agrandamiénto hiperpUstico e inflamatorio de las enc1as, este a­

grandamiento tiende a desaparecer cuando la administraciOn es intei•rumpida. 

No todos los pacientes que toman dilantina llegan a presentar esta hiperpl.2_ 

sía. Se han observado grandes diferencias en la frecuencia de hiperplasia -

gingival en pacientes epilépticos tratados con dilantina. El promedio de -­

morbilidad de estos pacientes es de 40%. Esta hiperplasia es mis pronuncia­

da en los diente~ anteriores y mis extensa en las superficies vestibulares­

que bucales; as1 tambi!n es mayor en el maxilar inferior. Probtsblemente el­

agrandamiento sea directamente proporcional a la dOsis. Se dice que los Ea.s, 

tores locales inf'luyen en la cantidad y localizaci6n del agrandamiento. En­

tre 1 Y 1 Y 1/2 meses, el paciente medicado presenta signos t1picos de esta 

hiperpl.asia. El cuadro clinico observado por la aplicaci6n de dáantina es­

algo diferente al del de la hiperplasia Eibr6tica hidiopltica. Por lo cartui 

la aplicaci6n de dilantina agranda a las papilas y afecta menos el margen, 

a no lo afecta. Casi siempre hay signos de inf'lamaciOn. 

El cuadro microscópico de la hiperplasia por dilantina es algo ~ere!! 

te al de la hiperplasia .fibri6tica idiopltica. Ademtls del awnento de los e­

lementos del tejido fibroso, hay una tendencia plori.ferativa y aumento de -
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.. 
la acumulaci6n de células inflamatorias. 

En este padecimiento la quimica tisular local aumenta la .fortaleza de 

la cicatriz. La dilantina puede ser un estimulante fibrobl~stico o puede -

perturbar la colagenolisis durante el recambio, lo que llevar~ a la acumu­

laci6n del col~geno. Se encuentran ca..~tidades de dilantina bastante aumen­

tada en la saliva del paciente. En algUnos casos el agrandamiento se pre~ 

viene o aminora mediante la buena higiene bucal. Esto indica que en otros­

estados tales como embarazo, diabetes, etc., son dos los elementos que ac­

tdan reciprocamente pa't'a producir la enfermedad periodontal: estos ser1an­

un factor sistemático y un estinulo desencadenadamente local. 

Al hacer el tratamiento con dilantina cabe la posibilidad de que apa­

rezca hiperplasia gingival; pero, con una higiene bucal excelente la exten 

si6n del agrandamiento se mantiene el mínimo o se evita. En el momento de­

la cirug1a o inmediatamente despt.t!s, se puede sustituir la dilantina para­

evitar residiva al efectuarse la c.:.catrizaci6n. No en todos los casos el -

paciente escapa de seguir la f~sioterapia casera rigurosa. Ya que algunos­

su.i'ren la incapacidad .f1sica y algu.'lOs otros son retardados mentales. En -

ciertos casos se puede sustituir t?l tratamiento por otras drogas ( mesan-­

toin, misoline) que awlan las conwlsiones y no generan hiperplasi.il. En -

otros casos no se puede t!isrn.inuir la dosis de dilantina combinandola con -

otras drogas, dnicamente se harSn consultando a llll neurOlogo. A pesar de -

la Erecuencia de hiperplasia gingival que produce la dilantina, esta sigue 

siendo el tratamiento de elecci6n para este mal, que es el que se debe tr,a 

tar con prioridad, ya que en este caso las convulsiones aerful el padeci­

miento que deberfl tener ¡,rioridad en el tratamiento. Aunque no hay quimio­

terapia eficaz para el agrandamiento gingival en la tera~tica con ~ 

•. ' 
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dil~tina, es menester un programa de higiene bucal diligente para prevenir 

la .formaci6n de hiperplasia o mantenerda reducida al mínimo. Cuando e1 a-­

grandamiento ya está presente, se toman las siguientes medidas: 

1.- Instituci6n de prácticas rigidas de higiene bucal 

2.- Aplicaci6n de aparatos de presión 

3.- Gingivectom1a y gingivoplast1a cuando el agrandamiento es extenso. 

El agrandamiento gingival se puede considerar corno un aspecto que aba,:: 

ca desde 1á. hiperplasía gingival idiop~tica (fibromatosis), en la cual los­

elementos inflamatorios se hallan ausentes, hasta la hiperplasia con dilan­

tina, con su caracter1stico predominio de elementos hiperplásticos sobre -

los inflamatorios, la inflamación hiperpl€istica, que se ve en respiradores­

bucales jóvenes, y gingivitis del embarazo, en la cual hay ausencia casi -­

completa de elementos fibrosos y predominio abrumador de elementos inflama­

torios. 
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6 .- GINGIVITIS CAUSADA POR CARE~IAS VITAMINICAS: 

Es especialmente importante una buena nutrici6n durante el desarrollo­

de los tejidos bucales duros o blandos. Se cree que los fen6menos que tie-­

nen lugar durante los periodos de desarrollo y crecimiento del individuo en 

gran parte la salud general de éste individuo. 

Las sustancias nutritivas destinadas al mantenimiento, la sustituci6n­

conti?JUa de enc1as y tejidos de sostén en general provienen de la alimenta­

ci6n diaria. Una deficiencia prolongada de ciertos alimentos esenciales te_!! 

dril por resu.ltado un mantenimiento y sustitución ina<!ecuados. Es especial-­

rente necesaria una buena nutrici6n en pacientes operados, en particular -

después de ciNgia de tejidos 'blandos. Una pérdida de sangre, por maniobras 

quírdrgi.cas 'bucales, puede asi mismo requerir un supleme::i.to nutricional ne­

cesario post-operatorio. Estos casos pueden verse beneficiados p,,r una ter_! 

péutica nutricional suplementada con ciertas vitaminas y con hierro. 

El clinico debe recordar que e:n los trastornos nutricionales es raro -

encon~ar un caso 11cl§.sico11 ; en cambio, la regla es el caso 11 at1pico" • El -

paciente con sintomas o signos cl~sicos puede representar una etapa avanza­

da o temprana de una de.é'icienc:ia nutricional. Cuando se observan los signos 

fisicos caracter1.sticos (o los sintomas), ya tuvo lugar la saturaci6n. tisu­

lar y se prodLtjeron cambios bioquimicos tan amplios que se alter6 importan­

temente la .fisiologia celular. 

Para el dentista, cobran importancia especial los problemas del ancia­

no, en especial cuando se plantea una atenci6n de tipo pr6tesis completa. 

Se aplican en los ancianos los mismos principios de diagn6stico y tratamie,!! 

to, respecto a problemas :rru. tricionales, que en otros grupos. 
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En estudios experimentales de deficiencia de vitamina A, se observa~ 

que se acompañaban de diversas anomal1as de los tejidos dentales, se obser­

v6 que los cachorros con deficiencia de esta vitamina, S1lfr~.an hiperplasia­

de las encias t con inf'lamaci6n y lesiones periodontales. Los efectos de la­

de.f'iciencia de vitamina A en el hombre no son muy conocidos quiz~ es porque 

51.t deficiencia es muy rara, en su forma grave. Se ha señalado que puede OC.!!, 

rrir hipoplasia del esmalte y trastorno de la amelogénesis en la criatura-­

con este tipo de deficiencia. La deficiencia cr6nica de vitamina A, pttede -

predisponer a los cambios hiperquerat6ticos de la nucosa. Tambi~n se ha ob­

servado la enfermedad de Darier de la nucosa bucal que clinicamente simula­

un proceso maligno. 

El diagn6stico de la vit:amina A en su def"icien::ia, debe basarse en la­

historia clinica del enf'enno, el nivel de la vitamina A en el suero cerca -

' de 10 microgramos por 100 en/e a nivel del carotnoide en el suero de 50 u.i/ 

100 cm/e, sintomas y signos correspondientes al ·..:rastorno y finalmente, de­

los buenos resultados obtenidos con el tratamiento con vi tmina A. 

Tratamiento: En la mayor parte de tr.anifestaciones de de.ficiencia es S.!!_ 

ficiente con la adm.inistraci6n de vitamina A para que estas manifestaciones 

desaparezcan, exceptuando los lugares en los que se haya producido un daño­

irreparable, como por ejemplo: hipoplasia del esmalte. El proceso de resta­

blecimiento puede necesitar de 1, 2 6 4 meses de tratamiento. En el caso de 

que no se produzca un restablecimiento completo de las manifestaciones de -

la de.t'icienc:ia se puede deber a·cualquiera de estos puntos: 

1. Estu alteraciones son permanentes o irreparables 
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2. Pueden persistir factores desconocidos de deficiencia secundaria­

u otros factores 

3. El diagnOstico no es de de.fíciencia de vitamina A. 

Para llevar a cabo un buen trat~miento el cl1nico debe vigilar signos 

de intoxicaciOn por vitamina A, estos incluyen: anonexia, irritabilidad, -

fisuras de los ~ngulos de la boca y hemorragia de los labios. En algunos -

casos se ha señalado exoftalmía y pigmentaci6n de la piel. En niños puede­

o~servarse dolores óseos y artiatlares, e hiperostosis. 

TIAMINA: 

Las lesiones de la mucosa de la boca por deficiencia de tiamina, rara 

vez son tan importantes para que el paciente bt.tsque atención especializeda, 

pero se dice qt.te los estados de carencia de tiamina producen hipersensibi­

lidad de la mucosa bucal • 

La nucosa de la boca, la lengua y los tejidos de la enc1a pueden tener 

un aspecto satinado con un color rosado peculiar. 

El tratamiento ser:i la admi.nist:;:>aci6n de 5 a 10 mg. 3 veces al d1a de 

tiami.na; es recomendable administrar la tiamina junto con otros componen­

tes de complejo B, el peligro de sobred6sis es nuy poca ya que <:1.1alquier -

excedente es eliminado r:ipidamente por la orina. 

NIACINA: 

Con frecuencia los cambios bucales constittiyen la primera manifestación 



de la enfermedad, Estos trastornos, graves y dolorosos, pueden llevar al­

paciente al conS'..Ü.torio del dentista inicialmente. En esta deficien::ia, -

las mu.cosas son 11'D..ly rojas y por lo general duele mucho. Es comt'm que es -

esta de.ficiencia, que es conocida como pelagra, una gingivostomat1tis ul­

ceronecritizante secundaria. Es .frecuente que pacientes con esti.matitis -

pelagrosa presenten lesiones cl1nicas debidas a de.ficiencias nutriciona-­

les de otros elementos del complejo B. 

En muchas ocasiones podemos encontrar también herpes labial y queil.2, 

sis angular. 

El tratamiento de esta deficiencia se hará de la siguiente manera: 

Se administrarful d6sis altas de niacinamida (500 mg. para los prime.ro -

dias, luego 150 a 300 mg. al dia), s~ administrar~ también los demás mie.m. 

bros del complejo B. El ácido nicotinico es un vasodilatador, y el. uso de 

ésta substam.."ia para tratar di.f'er:?ncias vitaminicas puede causar reaccio­

nes molestas de bochorno, sudor y cefalea pulsátil, es por esto que se u• 

ti1iza l;;. amida, que contrarrestarll a la niacina. La correcci6n dietéti­

ca debe complementar el tratamiento vitam1nico. 

La administraci6n de nicotinamida no entraña efectos indeseables. El 

exceso se elimina fácilmente por la orina. Las <111sis elevadas de fi.cido ni, 

cot1nico, pueden dar luga?' a una vasoconstricci6n generalizada-enrojecí-­

miento y cefalea punzante. Aunque estas reacciones pueden alarmar al pa­

ciente, no son peligrosas. 

AC IDO FOLICO: 

La deficietx:ia de tlcido f6lico es también conocida como 1'esprúen. 

, 
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En esta enfermedad las lesiones bucales son ITl'AY manifiestas, y muchos cl1n,! 

' cos esperan a que se presenten para establecer el diagn6stico de certeza. 

El paciente se queja de una sensaci6n de ardor en la lengua y en la mucosa­

bucal; la lengua se encuentra hinchada, pueden aparecer fisuras de la len-­

gua, son cona.mes mchas lesiones vesiculares herpéticas. En ocasiones se -

presentan graves dlceras de la lengua, enc:1a y mucosa en general. General-­

mente existe queilosis angular con gingivitis. 

Estas manifestaciones bucales pueden aparecer una vez instalado el "el! 

prue". 

El tratamiento debe ser de 5. mg. de ácldo f6lico diariamente. Deuen -

prescribirse al mismi tiempo que otros elementos del complejo vitaminico B, 

y vitamina c. La incorporaci6n de ácido f6lico en preparados multivitam1ni­

cos de tipo suplemento de la alimentaci6n, de ~so diario. Pueden enmascarar 

los datos cl1nicos y de laboratorio de la anemia perniciosa, lo que impedi­

rá el diagn6stico temprano. 

VITAMINA "C" (ácid-:> asc6rbico). 

El escorbuto, que es la enfermedad principal que produce la de.ficien­

cia de vitamina e ,produce lesiones de la enc1a y de la mucosa en general­

que son conocidos desde hace varios siglos. En un tiempo se cre1a que estas 

alteraciones constitu1an cambios en etapa temprana, pero una revisiOn en C.,!. 

sos experimentales mostr6 que: la enc1a y los tejidos de sost~n 110 mostra­

ban cambios reconocibles, sino mucho tiempo despu~s de que habían aparecido 

los s1ntomas del escorbuto en f'orma general. Al cabo cie 6 11\eses, cuando ya­

hab1an aparecido los s1ntomas cl1nicos del escorbuto en f'orma general. a Pa!:. 
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partir de los 3 meses, las enc1as solo se mostraban ligeramente edematosas, 

y ni adn en biopsias no se mostra~ cambios histol6gicos caracter1sticos -

del escorbu.to. 

En el escorbuto agudo, los signos consisten en: enc1as muy niper~iA 

das, congestionadas, rojo azulosas, con aspecto de bolsas de s:angre, que -

sangran con la menor presi6n. En los casos extremos los dientes se aflojan­

hasta caer. En este periodo los tejidos son especialmente sensibles a la l..!:, 

.f'ecci6n secundaria por Fusoespiroquetas. El aliento pO.trido es caracter1st_! 

co de esta en.f'ermedad, los .f'actores' locales, tales como c&lculos, mala hi­

giene bucal y maloclusi6n pueden agravar el cuadro • 

En los datos de labo~atorio de deficiencia de vitamina C tendremos una 

in.f'ormaci6n segura e indispensable para el diagnóstico del escorbuto. Los -

niveles plasmáticos del 1 a 2 mg % se consideran como indicadores de una SA 

turaci6n completa de vitamina C¡ los niveles de 0.5 a 1 mg %, estl.'l en el -

limite inferior de la normalidad, y niveles por debajo de O.!' mg% s-.>n s•lb6_a 

timos, y lo~ niveles inferiores a 0.15 mg%, permiten diagnosticar el escor­

buto, sin embargo, es probable que los sintomas no aparezcan hasta meses 

despu!s de que los niveles plasmiticos de vitamina C ha llegado a cero. 

Existe otro método que se le llama "~todo de sobrecarga••, que consis­

te en administrar una gran dosis de vitamina C, y se observa la orina, si -

no se elimina nada de vi~tamina e, se considera que hay una de.2iciencia de 

vitamir.i C o al menos una depleci6n de las reservas de la misma. 

El diagn6stico del escorbuto se fundamenta en: 1) resultados de las ~ 
• 

terminaciones de los niveles de vitamina C en el plasma. 2) resultado de la 



prueba de la sobrecarga de vitamina C. 3) resultado de la pzueba de fragili 

dad capilar, (prueba del torniquete o de Rumpel-Leed). 4) antecedentes die­

t!ticos. 5) recuentos hem~ticos (especialmente el ndmero de hematies. 6) lit.!, 

nifestaci6n radiogr~ica del rosario escorb6tico en las uniones condrocost,e 

les. 7) respuesta al tratamiento con vitamina C, 

Al realizar el tratanliento, no disponemos de una valoraci6n .final de -

las necesidades de ingreso de vitamina C superiores a las necesarias para ,e 

segurar una buena nutrici6n general 1 con el fin de tratar lesiones buc~les. 

Un ingreso elevado de vitamina C produce a veces 11na respuesta terap~utica­

Eavorable cuando el paciente suf'r'e alg(.tn trastorno de absorción que no le -

permite la buena uti lizaci6n por los tejidos de una cantidad normal ingeri 

da de vitamina c. En estas circunstancias, un aporte suplementario de flcido 

asc6rbico compensa la absorci6n insuficiente. No se ha comprobado que el i_!l 

greso de vitamina C en cantidades superiores a las necesarias para saturar­

los tejidos tenga efecto curativo ninguno sobre las encias o los tejidos -­

del periodonto. 

El valor esencial de la vitamina e para la curaci6n de las heridas y -

la reparacifm de los tejidos es una de las indicaciones mb importantes para 

su empleo en el tratamiento de lesiones bucales que no guardan relaci6n con 

el escorbuto cl1nico. 

?Jo hay indicaciones para la administraci6n terap!u.tica o suplementaria 

de vitamina e, a menos que existan cl1nicas o de laboratorio sospechosas de 

escorbUto. No hay inclinaci6n para prescribir suplementos de vitamina C en­

pacientes con gingivitis cr6nica o hipertrofia de las enc1as, y en general­

es ineficaz • 
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Los requerimientos o la demanda diaria de vitamina C es: En la primera 

y segunda infancia, 30 a 90 mg. segO.n la edad en los adultos, 75mg.; duran­

te la gestaci6n y la lactancia, 100 a 150 mg. El requerimiento aumenta en­

el curso de las infecciones, en el hipertiroidismo, tuberculosis, etc. 
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7 .- CRECIMIENTO DE LAS El'l:IAS 

Se puede relacionar con condiciones locales, por ejemplo, mala higiene 

b~cal, restos de alimentos, respiraci6n por la boca y trastornos generales­

ccm.o cambios hormonales, medicamentos o tumores, Con las posibles excepcio­

nes de la hiperplasia por dilantina y la .fibromatosis difusa, el crecimien­

to de las enc1as debe considerarse como un s1ntoma, no como una enEel'!lledad. 

7.1 Hipertrofia de las enc1as, 

La hipertrofia de las enc1as es un aumento de volumen de los elementos 

celulares que constituyen la enc1a. El aumento de volumen inElamatorio de -

la encía se observa rnfui .frecuentemente que el agrandamiento .fibr6tico. En -

la mayor parte de casos empieza en una zona de higiene bu.cal in;¡decuada im­

pacci6n de alimentos u otros irritantes lccales que pueden eliminarse rflpi·· 

damente o controlarse por el dentista. Las enc1as interproximales suelen -

ser las primeras afectadas. Hacen prominencia entre los dientes, creando .z.e, 

nas .favorables para la inEecci6n secundaria. Los tejidos est!ul relucientes­

lisos y edematosos, nu.tchas veces con iovia a la presi6n. Sangran .fácilmente. 

El awnento de volumen inElamatorio tiende a di.fl.tndirse y afectar gradualme!! 

te las encías labiales y bucales. 

Las seudobolsas .formadas por el agrandamiento gingival hacen di.fkil -

l:levar a cabo una buena higiene de la boca, facilitando el circulo vicioso­

de inflamaci6n y J!ibrosis. Estos tejidos son susceptibles de infecci6n se­

cundaria. La descomposici6n de restos alimenticios puede ser causa de olor­

E~tido y acumulaci6n de b~rterias en estas zonas poco accesibles. 

1 

1 
1 

·] 



En los casos de crecimiento inflamatorio de larga duraci6n, hay pérdi. 

da del hueso de los tabiques y desplazamiento de los dientes, por la pre-­

si6n que ejercen los tejidos hipertrofiados sobre los procesos alveolares­

Y los propios tabiques. El edema crónico de las encias predispone a la ap~ 

rici6n de nuevas fibras de tejido conectivo, instalándose a la variedad fi 

br6tica de crecimiento. 

Dentro de este tipo de padecimiento, se encuentran los respiradores -

bucales¡ los cuales presentan inflamaci6n gingival que afecta fundamental­

mente la regi6n del maxilar en su parte anterior. Algunos de los pacientes 

tienen intensa maloclusi6n de clase II . El crecimiento de las enc1as con~­

siste principalmente en hipertrofia de los tejidos, pero como en todos los 

casos de hipertrofia durade?IP, aparece cierta hiperplasia. Existen varias­

teor1as para explicar este fen6meno. Se cree que el humedecimiento y la -­

deshidratación alternos de las encias desencadenan cambios intlamatorios -

le11'es que condLtcen a una reacci6n hipertrófica. En algunos pacientes un -

desarrollo .facial anormal, o la maloclusi6n, son causa de que boca y la ... "':'­

bios constantemente abiertos predispongan a tal gingivitis. 

Dentro de este mismo ~nero de gingivitis hipertr6f'icas, se han en-­

contrado grados variables de ésta, en mujeres que utilizan p1ldoras anti-­

conceptivas, probablemente debido a cambios hormonales. Se han desarrolla­

do encias nuy rojas hipertrofiadas, que sangraban con facilidad. En una J!!: 

jer que tom6 dosis altas de un anticonceptivo por v1a bucal durante varios 

meses. La dosis era casi tres veces mayor que la habitual. Cuando se vol-­

vi6 a la dosis normal, las lesiones disminuyeron y desaparecieron. 

Es importante que el clinico recuerde que, si bien la mayor parte de-
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hipertro.Pias gingivales son de tipo inflasratorio benigno, también hay neo­

plasias malignas de las enc!as, y procede obtener una biopsis siempre que­

el caso no resulte claro, o que la lesi6n no responda a la terape6tica lo­

cal. 

El diagn6stico de la hipertrofia gingival no es dificil. El edema de­

los tejidos, su color rojo o rejo p6rpura, y su tendencia al sangl'ado, p~ 

miten distinguir este estado de crecimiento gingival .f:'ibr6tico. ta hiper­

trofia relacionada con factores locales suele limitarse a tejidos de las -

encias bucales y labiales. 

El tratamiento de la variedad inflamatoria de crecimiento gingival -

consiste en la instauraci6n de una higiene bucal 6ptima¡ eliminaci6n de t2_ 

dos los factores locales prejisponentes; eliminaci6n de la mayor cantidad­

de causas predisponentes generales conocidas¡ y atenci6n casera adecuada -

por parte del paciente. 

En general es dU1cil el tratamiento de la gingivitis hipertr6fica, y 

muchas veces el bito solo es parcial esto puede ser debido a que no se -

descubrieron todos los 2actores causales, o r.o se eliminaron. Gran parte -

del tratamiento de este tipo de gingivitis corre a cargo del propio paci~ 

te, cuya edad o cuya indiferencia respecto al problema a veces impide con­

vencerlo de este ~echo. 

Una vez. estat-lecido el diagn6stico de hipertrofia gingival, y despu6s 

de descartar los factores predisponentes; generales 'l!b importantes, la pr!, 

mera etapa del tratamiento es la extirpaci6n cuidadosa de todos los dep6s!, 

tos duros y blandos alrededor de los dientes. Hay :¡ue prestar particular -
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atenci6n a enseñar al paciente la forma de lavarse los dientes y hacer ma­

saje gingival.. Deben corregirse otros factores locales predisponentes, co­

mo el mal estado dental. Todos los irritantes locales, como cilcul.os, bor­

des de cavidades cervicales o zonas de impacci6n de alimentos, deben supr,!. 

mirse. El. tratamiento local suele tener valor incluso cuando la hipertro­

fia o hiperplasia gingival acompaña a alguna enfermedad general. Atmque, -

siempre que sea posible, deben suprimirse los .factores generales, la e~ 

naci6n de factores irritantes locales quiz~ sea todo lo que se necesita p~ 

ra lograr un resultado cl!nico bastante satisfactorio. 

El paciente con hipertrofia gingival amplia, o si existe una hiperpl..!_ 

sia inaceptable, es preciso extirpar quir6rgicamente los t~jidos afectados. 

En !ste caso, es muy importante que los tejidos restantes conservan tma él! 

quitectura y contorno satisfactorio. Si el aumento de volumen gingival se­

suprime quirflrgicamente, suele lograrse un resultado satisfactorio y Pel'lll!. 

nen te. 

El tratamiento con buen resultado del aumento de volumen de l.as en­

cias, en personas que respiran por la boca, depende sobre todo de suprimir 

el. hábito. El paciente debe mandarse a un otorrinolaringólogo para saber -

si existe al.gima obstrucci6n de l.as vias a!reas alta.~, como pro ejemplo -

adenoides hipertrofiados. Quid se necesite tratamiento ortod.6ntico para -

corregir la maloclusi6n y permitir el. cierre normal de los labios duroante­

el. sueño. Algimos cl.!nicos aconsejan emplear una pomada protectora aplica­

da a las encias. Si la 111aloclusi6n no impide el cierre normal. de los la­

bios r estos pueden unirse con tela adhesiva dur~te el sueño para evitar -

la irritaci6n de tejidos blandos. La cinta transparente o de celo.f!n es -­

tan buena como la tela adhesiva corriente, y resulta mu EA'.cil de quitar. 
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Una hipertrofia gingival generalizada a veces constituye el primer-­

sintoma de enfermedades de la sangre. Hay que tomar una historia cl!nica­

completa, incluyendo revisi6n cuidadosa de los sistemas para ver si exis­

te otra enfermedad general o si hay mfls s1ntomas. 

7 .2 Hiperplasia de las en.ciar:,, 

Se entiende por hiperplasia de las encías, a un incremento real del­

n!lmero de elementos celulares y que es un t!rmino general para el aumento 

de tamaño de la enda que puede originarse por diferentes causas. No hay­

que confundir los agrandamientos gingivales con las proliferaciones exce­

si-r.ts del hueso, o exostosis que se observan a veces en el hueso alveolar, 

pe:' lo com6n a cierta distancia de la enc1a. 

Hay muchas clasil'icaci{lnes de la hiperplasia gingival, per,,; la mb -

pr~ctic:a es la siguiente~ 

1. Agrandamientos gingivales inflamatorios 

2. Agrandamientos gingivales na inflamatorios {Fibrosos) 

3. Combnaci6n de agrandamientos inflamatorios y .fibrosos. 

En la hiperplasia inflamatoria, las endas agrandadas son blandas, e­

dematosas,. hiperE?micas o cian6ticas y sensibles al tacto. Se hacen sangrar 

cor. facilidad y presentan una superficie brillante sin punteado. En la hi­

perplasia no inflamatoria .fibrosa de la f:?leia, el tejido agrandado es .fir­

me, denso, elfu;tico, de color normal o algo d.s pllido que el nor:r.al a ve­

ces bien punteado, insensible y no se traumatiza con .facilidad. Con .fre-­

cuencia hay una cornbinaci6n de los dos tipos de agrandamiento. La mayoria-



de las veces, el agrandamiento es producto de irritaciones bucales como m~ 

la higiene bucal, acumulaci6n de c~lculoz o respiraci6n bucal, La irrita-­

ci6n local resulta en hiperhemia, edema e inf'il traci6n lin.foci taria • l·:u­

chas veces genera.la proliferaci6n de elementos fibrosos de loG tejidos~ 

gingivales. En ocasiones, esa proliferación puede ser incrementada por ~­

ciertos factores sistem~ticos predisponentes. 

Hiperplasia gingival inflamatoria o hiperplasia inflamatoria de la ~ 

c1a, es por lo com6n, la consecuencia de la inf lamaci6n crónica prolongada 

de tejidos gingívales. El examen cl1nico suele revelar la naturaleza de la 

irritaci6n locQl que causa la hiperplasia, pero el cuadro histo16gico es -

inespecifico y solo muestra que hay inflamad6n en la enc1a. 

Dentro de las hiperplasias que má,g .:recuentemente se presentan, enco!!. 

tramos las siguientes: 

1) Hiperplasia inflamatoria asociada con deficiencia de vitamina "C" 

2) IIiperplasia inflamatoria asociada con leucell'ia 

3) Hiperplasia inflamatoria debida a deseq·..U.librios end6crinos. 

4) Hiperplasia inflamatoria asociada con enteritis regional (enferme­

dad de Crohn). 

Prosiguiendo con los agrandam·tentos de la encia de carácter .fibr6tico, 

se encuentra la hiperplasia .fibrosa de la enc1a, que en contraposición con 

el tipo inflamatorio; con frecuencia estar! agrandada una sola papila o ~ 

rias 1 y la palpaci6n revelar! que el agrandamiento es denso, insensible y­

di.f1cilmente irritable. No tiene tendencia a sangrar y presenta una super-
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ficie punteada de color normal. El eGtudio microsc6pico revelará que el-­

agrandamiento se debe principalmente a un aumento del volumen del tejido­

conecti vo fibroso maduro. A veces, a la hiperplasia fibrosa se superpo~en 

cambios inflamatorios. 

La irritaci6n de poca intensidad de los tejidos gingivales puede ge­

nerar la hiperplasia localizada del tejido fibroso. As1 p~s, el trata--­

miento consiste, en la eliminaci6n de la irritación local. Si ésta hiper­

plasia es demasiado extensa, lo aconsejable es la escisión quir(¡rgica. E.,! 

ta enfermedad puede avanzar lentamente aunque por lo general, es autol:im! 

tante. 

Hiperplasia .fibrosa idiop~tica, es carac~er1stica o cae dentro de la 

anterior y se ve en pacientes, cuyos tejidos gingivales est~ tan agrand! 

dos que los dientes se encuentran completamente cUbiertos, o si el agran­

damiento existe antes del brote dental, el tejido fibroso denso interfie­

re con el brot.;. o lo impide. Otros nombres de ésti.'I. afecci6n son: ".f'ibrom~ 

tosis", ".fibromatosis gingi·.ral", "ell!.fantiasis gingival" y "macrogingiva­

congénita11. No se conoce la causa de este agrdndanti.ento gingival del des_! 

rrollo. Problablemente sea gen!tico en algunos casos, ya se sabe que al~ 

nos casos se han produ;;:ido en una misma familia. 

La hiperplasia f'ibrosa idiopática presenta grandes masas de tejido -

f'ibroso f'irme, denso. ellstico e insensible, que cubre las ap6fisis alve.2_ 

lares y se extiende sobre los dic."ltes. Es de color normal y el paciente -

solo se queja de la deformidad. Con f'rec:uencia las enc1as esdin tan agrél!!, 

dadas que los labios protruyen y el rodete fibroso de tejido con el que -

el paciente !1121stica llega a tener 25 mm de ancho y hasta 15 mm de espesor. 
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Esta hiperplasia se registra a edades tempranas y en algunos casos al 

nacer. Los dientes no erupcionan normalmente a casa del tejido .fibroso de:!, 

so. 

Los cortes histol6gicos de la hiperplasia fibrosa icliopjtica de las -

encias muestran una hiperplasia moderada del epitelio con hiperqueratosis• 

leve y papilas epiteliales largas. El estroma sUbyacente se compone casi -

en su totalidad de hases densos de tejido Eibroso madUl"O con algunos f'ibr.g. 

plastas j6venes. En ocasionesr tambi!n hay innamaci6n cr6nica causada por 

la irritaci6n local. 

La eliminaci6n quir{u:-gica del tejido .fibroso excedente es el <ntlc:o -

tratamiento de valor. Puede haver recidiva. 



COlr:LUSION 

Desde los comienzo.s de la odontologia como profesi6n, el rnMico gene­

ral h~ demostrado cierta relegancia que en ocasiones raya en el desprecio­

hacia el cirujano dentista, aplicando "motes" como el de sacamuelas o tap_! 

muelas, que son en general los m!s conocidos. La raz6n de esto en un sent;_ 

do amplio es la menos abundancia de conocimientos que el cirujano dentista 

tiene en relaci6n al médico general, en la mayoria de los c:Mos. Mencion~ 

do hechos mfi.s particulares, esta actitu1. se basa en el hecho, de que, un -

gran n!unéro de cirujanos dentistas tienen <micamente los conocimientos b!­

sicos para 6nicamente colocar una amalgama, una :l.ncrustaci6n met!lica, ha­

cer una extracci6n y colocar un puente. Sin embargo, un n!unero 111UCho menor 

de cirujanos dentistas son capaces de tl'atar endod6nticamente un diente en 
?> 

.forma correcta, o de llevar a cabo una extracci6n quir6.rgica de un tercer-

molar retenido y otras intervenciones mMica."llente complejas. Pero, un nw.=_ 

ro a<m mucho menor, es capaz de poder diagnosticar una enEel.'IT;edad sistema­

tica o local al observar las lesiones ~ manif'estaciones de éstas en la bo­

ca1 y se considera que esto puede ser por el hecho de que pasen desaperci­

bidas para el cil'Uj ano dení:ista o que r:.o tenga los suficientes. conocinrl.en­

tos para poder hacerlo. 

Hay ciertos indicios de que en (lltimas fechas, el cirujano dentista -

estl tomando mls conciencia de la importancia de documentarse mAs profund!, 

mente en patologia oral, y que en ocasiones puede servirle p~a salvar la­

vida de un paciente, como serta el caso de poder diagnosticar un cincer i,!! 

cipic:i.te de lengua, papilar1 de glindulas salivales, etc. Es bien sabido, 

~e hay \m sinn6mero de ~nfermedades generales que muestran sus primeras­

manifestaciones en la mucosa bucal, un ejemplo c:aracterbtico es el saram­

pi6n. 



Es indudable que urge que el cirujano dentista, ampli~ sus conocimien 

t-0s en la rama general, raz6n por la cual se hace este breve estudio. 

f 
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