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INTRODUCCION

Considerando que los conocimientos de patologia oral de un odontblogo, =
son frecuentemente insuficientes, se pensb en realizar este trabajo en una --
bfisqueda de respuestas ante este problema. Esta percepcibn. es producto de una
concepcibn de la medicina como un todo interconectado, en la curacibn. Y tam-

bién la necesidad del mantenimiento de la salud y la prevencifn.

El objeto de estudio de esta investigacibn bibliografica, bhsicamente se
centra en obtener los mis importantes conocimientos, asi como los mis frecuen
tes en lo relacionado a inflamacidn gingival. Los temas que se han tratado -
son los siguientes: a) Etiologfa, b) Diagnbstico, c) Diagnbstico diferen~—

cial, d) Precuencia, e) Caracteristicas clinicas.

La importancia de este objeto de estudio (inflamacibn gingival) se obger
va a lo largo del anfilisis bibliogr&fico, dado que se comprueba en estudios -
realizados que casi el ciento por ciento de la poblacibn adulta dentada tiene
una afeccibn gingival que en muchos casos no se puede apreciar clinicamente,

pero sin embargo, mediante estudios histolbgicos, se hacen evidentes,

Uno de los objetivos en la realizacibn de &sta investigacién, presente -
en nosotros, es la ampliacibu personal de conocimientos. Nos proponemss la —
profundizacibn de estudios gensrales, de manera que la profesibn no se cifia =
exclusivamente al tratamiento especifico de dientes. De tal manera que el -
odont8logo esté seriamente capacitado para detectar problemas de funcionamien
to integral. Creemos que al realizar un estudios sobre este tema, que es una-
minima parte de la patologia oral, estaremos un poco mis preparados para que-
en un momento dado nos sirva para la indispansable tarea de diagnosticar y -
Prevenir no solo el proceso bucal, sino tambien el general, que sin duda de-——

termina al primero.



Por lo tanto uno de los objetivas mhs importantes relacionado con nuestro
obeto de estudio, es acercar la medicina odontolbgica a un nivel superior a -
si misma. Creemos que al buscar esto de ninguna manera el odontblogo sale de -
su campo, por el contrario, lo esti ampliando; lo que mandar& en un mayor bene

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

La hipbtesis que manej&bamos a priori, es bésicamente que el trabajo pro-
fesional odontoldgico se realiza de manera parcial y por tanto desintegrada.
Avanzando, ya en la investigacibn bibliogr&fica pudimos observar de manera cer
tera que en la prictica profesional cotidiana, "se percibe un desfiasaje entre-
1la prictica odontolbgica tradicional y las necesidades reales de los pacientes"
Ya que, en relacifn al tema que tratamos, podemos encontrar que una gingivitis
no solo puede ser causada por un factor local, sino que, es frecuente que esta

patologia la produzca un padecimiento general.

Creemos bAsico el problema de la atencibn para la salud, en el sentido de
s prevencibn y mantenimiento. Obviamente la cura es consecuencia de la no pre

vencién y por tanto secuela de la enfermedad misma.

Debe haber en el campo odontoldgico una revalorizacibn de la funcibdn del~
odontbloge. Creemos que en los palsss industrializados, si se da la posibili-—-—
dad de la especializacién en la medicina, pero entroncada con la posibilidad -

de que losg pacientes se atiendan sucesivamente en todos los consultorios espe—

cializados.

Nuestros palses viven otra realidad: 1)} No hay en la gente una formacibn-
en funcién de la salud y su importancia. 2) No se promueven los suficientes —

programas de salud, y 3) La atencién médica odontolbgica mo llega a toda la po

blacibn,

En este gentido es loable el esfuerzo que la Universidad Nacional realiza



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

das a curar y prevenir enfermedadeg, entre los grupos m&s desprotegidos.

En sintesis, concluimos con la propuesta de la necesidad no solo de una-
ampliacién de dichos servicios, sino también una mayor formacién de parte del
odontblogo que sin duda redundari en una aténcibn mhs complata frénte a los -
mtiltiples problemas de la poblacibn; donde el problema dental dentro de la sa

lud, es no solo importante, sino también, muchas veces consecuencia de otras-

causas.



GENERALIDADES

La gingivitis es una inflamaci6tn de los tejidos blandos de 1a boca, es
pecialmente de la encia; &sta se puede producir en forma aguda, subaguda o -
crénica. Puede ser con agrandamiento gingival o recesibn evidente, o sin --
ellos. La intensidad de la gingivitis depende de la magnitud, duracibnm y fre
cuencia de irritaciones locales o de la resistencia de tejidos bucales. La ~
gingivitis aguda, ni la subaguda, de cualquier naturaleza no es com@n y rara
vez se presenta en personas de buena salnd. Por el contrario, la gingivitis-

crbnica es may comin y en los pacientes dentados mayores, es casi universal.

El proceso de inflamacibn es similar, tanto si se produce en la encia--
como si se produce en otras partes del cuerpo, sin embargo, cuando se exami-
na la eéncia desde el punto de vista histolbgico, es muy probable observar —-
una reaccibn inflamatoria crénica leve incluso en la encia clinicamente nor-
mal. Bsto sucede principalmente por la presencia permanente de £lora bacte--
riana en los surcos gingivales someros o profundos. las bacterias o sus pro-
ductos, incitan una reacci6n inflamatoria en el tejido conectivo como medio-
de defensa. La transformacibn de ésta encia normal desde el punto de vista -
clinico, hasta encia inflamada es muy gradual en algunos casos, sin embargo,
en otros es bien definida. Los dos estadss, encia normal y gingivitis, pue-—-
den ser considerados como puntos extremos de un espectro de pasos intermg—--
dios graduados. En general la gingivitis se reconoce c¢linicamente por los --
signos comumes de inflamacibn, y estos son: enrojecimiento, hinchazén, hemo-

rragia, exudado y con menor frecuencia, dolor,

Para hablar un poco sobre consideraciones generales en la obtencibn de-
un diagnbstico, empezaremos por decir que son varios los puntos que un ciru-

jano dentista debe obgervar cuidadosamente para poder dar un diagnéstico de-




certeza,"cierto". Una de las primeras etapas que ha de seguir el médico es -
formular un diagndstico diferencial lo suficientemente razonable, para poder
llevar a tabo un trabajo sistemitico. En este punito cabe el ordenamierito de-
log estudios que hay que llevar a cabo para el buen diagndstico; por ejemplo
Yhiopsia", ser& la técnica de eleccibn para el carcinoma; "estudios de san-
gre", indicados en la sifilis; "cultivos", se llevarin a cabo cuando halla -
sospecha de gingivoegtomatitis herp&tica; "Frbtis,. o exémenes microscbpicos”,
en la moniliasis; en otros se tendri en consideraéibn que quiz4i sean necesa-
rias combinaciones de estos estudios. También deber& considerar el médico -~
tratante que en algunas enfermedades ninguna seri necesaria o bien, estas eg
tarfn contraindicadas, una ejemplificacién seria, una biopsia de una lesién-

petequial,

Existen otros datos que puaden ser @tiles para establecer un diagnbsti-
co correcto; estos incluirfan: edad, sexo, profesibn, localizacibn, sirtoma-
tologia, comienzo y resolucibrn de las lesionss, antecedentes de¢ lesiones sim
milares, propios y de tipo familiar, preguntar al paciente si puede relacio-

nar estas lesiores con: comidas &cidas, tensibén emocional, etc.
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CLASIFICACION

Al hablar de gingivitis, en lo que concierne a su clasificacibn ha ha-
habido gran discrepancia de criterios entre los distintos autores, y asi te
nemos que algunos las clasifican de acuerdec a su evolucibn y duracibn, en -
gingivitis aguda, sub-aguda, recurrente, crbnica y otros de acuerdo a su —
distribucién en: localizada y generalizada, papilar y difusa; y otros mis -
que se basan de acuwerdo al factor que la produzca y asi tenemos que pueden-

ser locales y generales.

Tratando de unificar los diversos criterios existentes en relacién al-
tema de gingivitis, presentamus esta c¢lasificacibn: que més que nada trata—
de englobar de una forma pr&ctica las patologias que con mayor frecuencia ~

encontraremos en la prictica diaria odontolbgica, en relacibn a este tema.

En general, las podemcs clasificar er factores locales y generales.Den

tro de los primeros, segin etiologla:
Por causas funcionales:

~ Hiperfuncibn
- Hipofuncién

Por causas irritativas:

~ Microbianas
- Por superficies de aparatos protésicos
- Por agentes quimicos

-~ Por causas fisicas



Dentro de las de causa general podemos encontrar:

- De tipo descamativo
- Gravidica o dsl embarazo
- Medicamentosa

~ Por carencias vitaminicas

Considerando que cada una de estas patologias es una entidad nosolbgi-
ca individual, lag trataremos de presentar comé tales, incluyendo en cada ~

una d2 ellas sus manifestaciones clinicas, diagnbstico y tratamiento.

1.~ POR CAUSAS FUNCIONALES

El mantenimiento de los tejidos gingivales en un estado Optimo exige -
cierto grado de estimulacibn gingival, perc si ésta es excesiva 0 insufi-——
ciente se producen alteraciones palclfgicas y en consecuencia, se presentan
las formas funcionales de gingivitis, las cuales pueden dividirse en dog —

grupos:

1.1 Por hipofuncidn:

Este tipo de alteracifn que es muy comfin; frecuentemente pasa inadver-
tido para el odontblogo. Una de las causas mis comunes es la alimentacién -
moderna que no exige la masticacién suficiente para swninistrar la necesa—
ria estimilacibn a las encias y mantener sus tejidos en estado normal. Tam-
bién colaboran a esta alteracibn, los hibitos anormales de masticacibn y la

higiene bucal defectuosa, la cual es la mis comin de esta patologia.

Clinicamente se manifiestan por tuemfaccibn, edema y tendencia a la he

morragia en la encia marginal y papilas interdentales. Es comlin la acumala-
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cibn de materia alba, halitosis y su manifestacibn principal es que no es -

dolorosa, por lo cual, la mayoria de los pacientes no buscan asistencia pro

fesional.

El diagnbstico de esta inflamacibn no es siempre f4cil, este se basara
en el antecedente de extraccibn dental, las modificaciones de los hébitos -

masticatorios o de higiene bucal defectuosa

El tratamiento es relativamente sencillo; se intentar& restablecer la-
funcidn normal tan vrontc como sea posible, se ensefiari al paciente una téc
nica de cepillado adecuada, asi como el cambio de una dieta de componentes-
mis fibrosos y una masticacibn bilateral. Por razones psicol6gicas es conve

niente recomendar antisépticos ligeros.

El pronbstico es favorable, la duracién de los resultados dependeri —-
prircipalmente de la conscancia del paciente en practicar el tratamiento in

dicado.
1.2 Por hiperfuncién:

En &sta se observan zonas de lesibn gingival causada por estimulacién-
excesiva de los tejidos, las cuales pueden ser producidas por la accifmn me-
cénica de los alimentos junto con zonas de contacto defectuoso, oclusibn —

traumbtica, malposicibn de los dientes, falta des piezas dentales o h&bitos-

anormales.

Clinicamente las legiones por estimulacidn axcesiva presentan aspectos
muy divergos, E1 exceso de estimulaciétn y el cepillado impropioc excesive, -
producen por lo comfin pérdida de tejidos blandos en la superficie vestibu--—
lar de las encias a nivel de las raices. Los bordes de esta pérdida de subs

,
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tancia en forma de "v" son muy delgados y no presentan signos de inflama——

cibn.

El método de cepillado horizontal en Forma excesiva no produce @nica-—
mente lesibn de la encla, sino que incluso produce muiescas en la porcitn ~—

cervical de los dientes, pudiendo llegar a provocar una exposicién pulpar.

Log bordes en "V" de las pérdidas de substancia suelen presentar lige-
ros signos de inflamacién y a veces, sangran levemente. Sin embargo, los te
jidos gingivales no muestran lesiones inflamatorias y son de color normal,

pero su situacibn sobre las raices es anormal.

El diagnbstico de esta lesifm no resulta de mucha dificultad, cuando -
el interrogatoric ha sido adecuado y la observacién clinica fue eficaz, un-
dato patognoménico de ésta es que la retraccifn gingival solo se lleva a ca
bo por vestibular, a diferencia de la atrofia alveolar precoz, que se pre——

senta en las superficies linguales y palatinas.

El tratamiento es fhcil cuando se ha descubierto la etiologfa de esta~
forma de gingivitis. Para mantener limpios y sanos los tejidos afectados de
ber& corregirse la técnica de cepillado de los dientes y modificarse los mé
todos ordinarios de hibiene bucal. $i la pérdida de tejido interdental es —

mucha, se necesita prestar especial atencibn a su estimulacibn.

El prondstico de esta lesibn es favorable en cuanto a la posibilidad -
de dominar de inmediato el proceso, pero, los tejidos destrufdos mo se rege

m!‘m-
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2.~ POR CAUSAS IRRITATIVAS

Las formas irritativas de gingivitis son may comines. Pueden dividirse

en: microbianas, traumhticas, quimicas y térmicas.

2,1 Microbianast

La forma microbiana de la cavidad oral est& constituida por muchos mi-
croorganismos,; que en un momento dado pueden ser potencialmente patdgencs,
los cualas producen formas caracteristicas de gingivitis, que a la observa-
cifn clinica pueden diagnosticarse. En los diversos tipos de gingivitis es-
t& ocasionando el dolor principalmente por la invasibn bacteriana. Asi pués,
delarin siempre tomarse en consideracibén los factores “nfecciosos al inten-
tar dismimuir el dolor, favorecer la ripida curacibn y prevenir las compli-

caciones

2.1.1. Gingivitis estreptocéeica:

Esta, de la que Mead ha realizado un estudio especial, se manifiesta -
clinicamente por la inflamacitn aguda y difusa de la mucosa de la boca y en
clas. En £rotis y tetiidos predominan los estreptococos, y en culuivos se de
muestra que son de tipo alfa (streptococus viridans). Se ha observado que -
esta lesibn estreptocbcica es rara. Se presenta sbla o junto con infeccio—-

nes de las vias respiratorias superiores.

Clinicamente, el principio de &sta forma de gingivitis a veces es fGni-
co, pero con mayor frecuencia evoluciona gradualmente. Los tejidos afecta--
dos presentan un color rojo brillante y sangran con facilidad. Las ulecera--

ciones gon raras, pero es comin hallar pequefias erosiones en la mucosa cer-



canas al borde de las enclas o en las mejillag. E1 dolor no #s un sfntoma ~
miy marcade como en la gingivitis de Vincent; tampoco se pruduce el olor ca

racteristico de esta afeccibn.

Como sintomas generales existen fiebre, malestar, adenopatia regional

0 genaralizada en ~lgunos casos.

El diagnfstico de la gingivitis estreptocbHbrica puede hacerse por la —
sistomatologia, los datos de observacibn clinica y los resultados del estu-
dio bacteriolégico. La ausencia de lesiones ulcerosas en las papilas inter-
dentales y encia marginal, y del olor methlico caracteristico, son los ele-
mentos que facilitan el diagn6stico diferencial entre esta afeccibn y la es
tomatitis de Vincent, Ademis, debe diferenciarse de las lesiones producidas
por carencias de vitaminas del complejo B y de las relacionadas con desequi

librios enddcrinos.

Los resultados de los cultivos deberin valorarse rigurosamente, El es-
treptococo alfa es sapréfito comn de la cavidad bucal; es raroc hallarlo en
las siembras practicadas con tejidos y secrecionss de enctas o mucosas de -
la boca. En algunos pacientes de gingivitig estreptocfcica se obtienen cul-

tivos puros de estreptococos alfa,

El tratamiento frecuentemente utilizado, son les colutorios cén agua -

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

80s y calmantes. Para uso tépico son eficaces el cristal violeta en solucidn
acuosa al 1% y la tintura de metafén al 1 por 200. Deben evitarse los cafis~

ticos y los medicamentos que contienen Iodo porque parecen agravar los sin-

tomas.

Una vez dominada la fase microbiana de la gingivitis, se tratarén los-



factores locales correspondientes, como anomalias funcionales e insuficien—

te atencifn odontolbgica.

El pronbsticoe es favorable y la curacibn suele lograrse sin pérdida de

tejidos ni formacibn de cicatriz.

2.1.2 Gingivitis estafilocbeica:

Esta es originada cuando predomina en la flora bucal el Staphilococcus
Aureus, cuya presencia puede demostrarge en frotis y cultivos, al igual que
la estreptoctcica, esta forma de gingivitis puede desarrollarse a consecuen

cia de irritacibn de los tejidos bucales por una medicacibn excesiva.

Clinicamente, sus manifestaciones son bastante uniformes. Los tejidos-
gingivales alveolares y marginales aparecen blarquecinos y como cauteriza--—
dos, may dolorosos aungue no haya ulceraciones, Es comin la descamacibn de-
los tejidos superficiales gingivales, la mucosa bucal v los labios. Suele ~

haber intensa sialorrea y notable adenopatia regional dolorosa.

El diagnbstico de la gingivitis estafilocbcica se fundamen*a principal
ment& en los signos y sintomas de la enfermedad,; v en la investigacibn bac-
teriolbgica. La ausencia de lesiones en la encia marginal y papilas inter--
dentales sirve para diferenciar esta forma de estomatitis de la de Vincent,
la coloracidn blanquecina y el aspecto cauterizado de los tejidos ayudan a-

distinguirla de la estomatitis estreptocécica.

El tratamiento y pronbstico de la gingivitis estafilocbecica es similar

al d= la gingivitis estreptocbcica.



2.1.3. Gingivitis Ulceronecrotizante aguda (GUNA)

Esta patologia tambiln es conocida como : "Fuseospiroquetosis bucal",-
“Infeccién de VINCENT", Enfermedad de PLAUT VINCET", "boca de trinchera®, -~
"Gingivitis Faged&mica”, "Gingivitis de VINCENT®, "Gingivitis Ulceromembra-

nosa aguda".

La variedad en la forma de nombrar se puede explicar por ejemplo en la
gingivitis de Vincent, por la descripcién que hizo Vincent de los microorga
nismos asociados con la enfermedad; v boca de trinchera, por su gran fre--e-—
cuencia en log soidados que se encontraban en las trincheras en la primera-
guerra mundial, etc. Pero en realidad en la actualidad su nonbre deviva de-
los sintomas claves que se presentan, come son: necrosis, ulceracién e ine-

Flamacibn de la encia, y aguda por su tiempv de evolucibn.

La GUNA tiene un inte~&s especial para el cdontblogo préciico, ya que-
sus lesiones clinicag suelen limitarse a la cavidad bucal, a pesar de sus =

complicaciones generales,

La GUNA es una gingivitis especifica comin conocida hace mucho tiempo.
Esta enfermedad presenta una forma aguda y recurrente (sub-aguda); tambisn-
se describib una forma crénica, pero la mayoria de los investigadores opie—
nan que no se justifica considerar la GUNA como una entidad separada, pues-
to que ni ¢linica ni histolhgicamente es esgpecifica. Esta afeccibn inflama—~
toria ataca fundamentalmente el margen gingival libre, cresta de la encia y
papilas interdentales. En raras ocasiones, la enfermedad se extiende a pala
dar blando y zona amigdalina, vy entonces se le aplica el t&rmino "Angina de
VIRCENT",

La GUFA se presenta a cualquier edad, peroc es mas comin en adultos jb
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venes y de edad mediana, entre 15 y 34 afios. Es muy rara en nifios, 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 la GUNA no es del todo conocida; se le ha atribuido a -~
bacteria ¥y a otros factores extrinsecos, asl como los factores y psicOgenos.
Aunque la mayoria de los autores opinan que la GUNA es una enfermedad prima-
ria causada por un bacilo fusiforme y la borrelia Vincentii, una espiroqueta
que zoexisten es una relacibn simbiética. Esta enfermedad fusoespiroquetal -
esti caracterizada porque los dos microorganismos esthn siempre presentes, -~
afin cuando también se encuentran otras espiroquetas y microorganismos fusi--
formes y filamentosos. Algunos autores también incluyen los vibriones y co-—
Ccos z0mo agentes importantes en la etiologia de esta enfermeaad. El hecho de
que estos dos microorganismos, el bacile y la borrelia vincentii se ercuen—
tran cantidades moderadas en otras enfermedades bucales como la gingivoesto-
matitis herpftica aglida, asl como en muchas bocas sanas, swugiers que los fac
tores predisponentes son esenciales para que se produzca la GUNA. Esto es —
particularmente clare ante el hecho de que la enfermedad munca pudo ser pro-
ducida experimentalmente en seres humanos ni en animales por la simple inocu

lacidn del material proveniente de lesiones de personas enfermas.

Después de lo anteriormente dicho y analizando estos factores, se puede
llegar a la conclusibn de que deben existir factores predisponentes como se~
ria una menor resistencia a la infeccidn, malas condiciones sanitarias, mala
alimentacibn, mala higiene bucal, fatiga, y también, sin duda, fenbmenos psi
quicos. Estos datos cobran mayor proporcibn si tomamos en cuenta que en la-
primera Guerra Mundial, los soldados vivian en condiciones muy parecidas a -

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



te casi epidémico, sugerentes de una enfermedad contagiosa, durante la gue-—

rra.

Clinicamente, las molestias que aquejan a log pacientes suelen ser en-

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

La mayorfia de estos enfermos son ambulatorios y no presentan signos ma
nifiestos de alteracibn general. Sin embargo, en algunos casos y especiale-—
mente cuando la infeccibn es extrembdamente intensa o extendida, o cuandc -
una enfermedad general de mucha mayor importancia actua como Ffactor predis—
pon=ante, pueden apreciarse signos moderados o intensos de afeccién general,

por ejemplo: fiebre, palidez, fatiga y linfadenitis.

8in embargo, la afeccibn se caracteriza principalmente por una encia -
hiperémica y dolorosa, con =rosiones nétamente socavadas en papilas inter-—
dentales. Los restos ulcerados en lag papilas y encia libre sangran al ser-
tocadus y por 1o general estin cubiertas de una pseudumembrana necrbdtica —-
gris. La ulceracién tiende a extenderse y llega a abarca. todos los mirge—
nes gingivales. Con bastante frecuencia comienza con un foco aislado fnico-
que se origina con rapidez. Por filtimo, hay un olor fétido que puede ser ~-—

muy desagradable.

Casi siempre el paciente se queja de no poder comer a causa del dolor—
gingival intense y tendencia a la hemorragia gingival. El dolor es de un ti
po superficial, de presifn. El1 paciente también padsce de dolor de cabeza,
malestar general y fiebre de baja intensidad. Se suele notar una salivacibn
excesiva y gusto metilico de 1x saliva, ¥ la linfadencpatia casi invariable

mente est& preassante.

Una vez curada la GUNA, las crestas de las papilas interdentales que -



1 o

fueron destruidas, y en las cuales queda una zona ahuecada constituyen un-
foco que retiene residuos y microorganismos y sirven como zonas de incuba-
cibn. Tales sitios, junto con los capuchones gingivales de los terceros mo
lares en brote, son lugares ideales para que los microorganismos persistan,

y muchas veces es aqui donde comenzarfn muchas de las recidivas de la GUNA.

Los signos y sintomas cllsicos a partir de los cuales se hacen diag—
nbsticos incluyen: Ulceraciones de las puntas de las papilas interdenta——

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

Sin embargo, la enfermedad puede presentarse en la fase incipiente le
ve con solo dos signos clinicos: necrosis de las puntas de las papilas in-

terdentarias y tendencia a la hemorragia gingival f&cil.

Aunque durante esta fase incipiente puede no haber dolor al sondear —

la zona, el paciente lo sxperimenta.

Sin embargo, otros autores refieren que el diagnbstico se puede reali
zar por el rhpido desarrollo de una gingivitis muy dolorosa, caracterizada
por Glceras sacavocados e€n la encia marginal y lag papilas interdsntales,
har8 sospechar esta enfermedad. El olor caracteristico, el sabor metilico—
y 1a saliva sanguinolenta en pacientes que no presentan graves manifesta-
ciones generales inclinan m&s hacia este diagnbstico. Son caracteristicos—
de este tipo de gingivitis el intenso dolor y la hemorragia provocados por

la menor presién.

El diagnbstico clinico deberi ser corroborado por el frotis; aunque «
este por si solo no sea suficiente para restablecer el diagnbstico de gin-

givitis Fusospiroquetésica aguda. Fine, ha demostrado que baséndose Gnica-
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mente en los frotis, el diagnbstico exacto puede lograrse en el 88% de los—

casos.

El diagntstico diferencial se hari principalmente en enfermedades como
son: la gir{givoestomatitis herpética aguda, eritema polimorfo, gingivitis—
estreptocbcica, monorucleosis infecciosa, aunque raras también pueden con~-

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

En el cuadro histopatolégico del GUNA se puede observar un proceso in-
flamatorio con Glceras y presencia de una pseudomembrana sobre la superfi—
cie. En casos subagudos, la pseudomembrana presenta o sé observa leucocito—
sis, al igual que en los tejidos. En estos casos recurrentes se acumulan ——
grandes masas de plasmocitos en las capas mas profundas y la necrosis se —
convierte en caracteristicas destacadas. las espiroquetas, imnvaden los teji

GOS .

En el tratamiento de la GUNA es muy variado, segln la experiencia del-
odontdlogo con respecte a la enfermedad. Algunos prefieren tratar esta afec
cibtn por medios conservadores, naciendo 351c una limpieza superficial de 1a
cavidad bucal en la fase aguda temprana de la enfermedad, seguida de un ras
pado mimcioso, en cuanto las ccndiciones lo permitan. En estos casos se —
consigue una r&pida curacién de la enfermedad, afin sin medicacibn. 0trog —
prefieren el uso de sustancias oxigenantes o antibibticos junto con el tra-

tamiento local.

Sin embargo, otros autores tienan diferentes cbjetivos en €l plan de -
tratamiento de la GUNA y estos son: a) reduccién de los sintomas agudos (e-

liminacién del proceso necrotizante); b) eliminacibn de Pactores predispo—
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nentes (restauracién de la salud de los tejidos); y ¢) Correccién de las de
formaciones de los tejidos mediante cirugia. E1 tratamiento inicial se modi

f£ica o complementa seglin las necesidades del paciente.

En cuanto a la reduccifn de los sintomas agudos, se puede recurrir a ~
la medicacifn, la limpieza y la institucién de procedimientos de higiene bu
cal. 5in embargo, hay que tomar en cuenta que la medicacibn produce remiw——
sibn temporal de los sintomas y una mejorfa aparente, sin embargo, en esen-

cia solo es un paso del tratamiento.

La eliminacién de factores predisponentes tanto extrinsecos como in——-
trinsecos es importante, ya que de otro modo continuarfn operando e influ-
yends en la evolucién de la enfermedad. Para todo esto el paciente debers -
ser sometido a condiciones generales saludables,asi mismo, se reducirén o -~
el iminarén factores que pudieran dismimuir la resistencia de los tejidos, -
como fatiga, alcocholismo y Fumar en exceso. En los casos muy graves, se& -~

aconseja guardar cama, en especial si hay tensifn psicbgena.

Dentro de la primera sesifn de tratamiento, que corresponde a la elimi
nacibn de factores, se examina la boca y se hace el diagndstico. Se limpia-
la boca con un chorro de agua para guitar la pseudomembrana. Si fuera preci
50, se utilizar& anestesia tOpica. El lavado es un elemento muy @itil para -

la limpieza de tejidos necréticos y bacterias.

Se indica al paciente que haga colutorios con agua caliente como trata
miento casero. E1 buche de agua, tan caliente como lo pueda soportar el pa~
ciente, se hace pasar con fuerza entre los dientes durante varios mimitos.

Los enjuagatorios deberfn hacerse varias veces al dfa. Lag pseudsmembranas-
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necrbticas se aflojar&n y los microorganismos anaerobios dismimuir&n en nfi

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

En vez de agua caliente puede usar también una solucién diluida de pe
réxido de hidrbgenc, una parte de &ste por cuatro partes-de agua tibia, =-
dando resultados favorables. También se ha usado la tendencia de 1a aplica
cibn tbpica &e drogas oxigenadoras, esto es por el razonamiento de que los
microorganismos etiolbgicos eran anaercbios. Sin embargo, se debe suspen——
der el uso después de dos semanas, porque el usc prolongado lleva a la for

macibn de lengua negra y a descalcificacién de las sustancias dentarias.

En el tratamientc se utilizan también antibibticos, localmente o por—
via general. La administracién local se ha de limitar a antibibticos que -
ne se usen con frecuencia por via parenteral o que se sabe no producen ——
efectu de sensibilizacibn., La ventaja de emplear antibibticos reside en la
remisidn rénida del proceso ulceronecrotizante, disminuyendo asi la lesibn
permanente del tejido. la desventaja de la utilizacibn de &stos radica en
la posibilidad de sensibilidad del paciente a la Jiroga. La penicilina tépi

ca constituye un claro peligro para el paciente, y no se aconseja su uso.

Las recomendaciones sobre la dieta durante los primeros dias que si—

guen al ataque deberi ser blanda y 1fquida.

A veces es recomendable un refuerzo con vitaminas. Se puede dar un —
preparado que contenga por lo menos 150 mg. de Scido ascbrbico, 50 mg. de~
Ritcflavina y el doble de lis cantidades minimas de los otros componentes—

del grupo del complejo B, dos veces al dia.

En la segunda sesitn (1 o 2 dfas después). Aqui el paciente debe pre-
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sentar una considerable mejoria clinica. E1 dolor debe haberse reducido mu-—
cho ¢ haber desaparecido. Se sigue haciendo raspaje con anestesia t6pica. —

Se ensefian procedimientos de higiene bucal con un cepillo blando de pena———

chos miltiples.

En las sesiones sucesivas se ver& al paciente por lo menos una vez por
semana. Durante estas visitas se completarfin el raspaje y el pulido de los-
diente2s, se valorari y modificar& la higiene bucal segfin las necesidades —-

del paciente.

“a correccibn de los tejideos deformados; la cirugia, las extraccionss—~
y la anestesia general se posponen hasta que la infeccidn cure. Durante la-
eclosibn de la enfermedad se puede producir septicemia o bacteremia despubs
de la cirugia. Hay que eliminar los capuchones de terceros molares y otros-
nidos de infeccibn. La enfermsdad se superpone a la periodontitis o lleva a
€lla. En cualquiera de los casos quedan deformacifnes de hueso, una vez que
pasa ia fase aguda, cuando los criteres son pequefios. La aplicacibn 1iguro-
sa de los principios de higiene tacal, consigue la recuperacién completa de
1a forma normal de las papilas. Cuando las deformacionss persisten, se ha--

rén ciruglas éseas y gingivales, si n6, las deformaciones predisponen a las

recidivas.

El pronbstico ir& en relacifm directa con el tratamiento cuando se rea
liza un tratamiento adecuado, raras veces podrh haber recidivas, en el caso
contrario serén frecuentes. En cuanto a los sintomas dolorosos, el pronbsti
co es excelente, sin embargo. las papilas interdentales afectadas casi siem
pre requeririn atencién higiénica especial. Asi pubs, si ha habido pérdila
de tejido, el pronbstico Pinal depende en gran parte de la cooperacibn del-

Paciente,



2.2 Gingivitis virale::

Dentro de este tipo de lesiones, se consideran como agentes etiolbygi--
cos mas importantes a tres tipos diferentes de virus, los cuales son conoci
dos como: Virus de Herpes Simple (Herpesvirus hominis), Virus Coxaquie, y -
Virus de Varicela~Zoster. Las lesiones que producen estos tres tipos de vi-
rus caen dentro de la clasificacibn de vesiculares, o sea, que son altera--—
ciones de la mucosa bucal de corta duracibn. Se abren poco después de forma

das y dejan tGlceras superficiales.

La caracteristica de esta es que puede afectar a cualquier lugar de la

mucosa bucal.
2.2.1 Herpética:

La infeccibn de uno de los Herpeg virus bucales puede producir una de-
las enfermedades comocida como gingivoestomatitis aguda. La gingivoestomati
tis Herpktica aguda se presenta en nifios de 6 meses » 10 afios ¥y con renos -
Erecuencia en adolescentes y adultos jbvernes. Por el contrario, la GNA no-

aparece en nifics menores de 12 afios.

La lesifn de la gingivoestomatitis :erpética consiste en vesiculas ais
ladas o mliltiples (ampollas). Las vesizulas bucales se rompen ripidarents v
dejan filceras someras y amarillentas. Las Qilceras de la gingivoestoratitis-
Herpbtica no se confinan a la encia sino que se les puege ver en cualjuier—
zona de la cavidad bucal, incluso en labios, carrillos, paladar, lengua y ~
Paringe. En algunos casos en el morento de la erupcidn bucal se observarn --

vesiculas o grupes de vesiculas en el rostro; o el paciente informa que las

[T
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tiene en otra zona del cuerpo.

Esta enfermedad tiene instalacibn repentina. Su evolucibn dura entre -
10 y 16 dlas. 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 ingestién de alimentos le resulta diffcil o imposible.
No es rarc que en los adultos exista pérdida de peso hasta de 4 Xg. en una-

serana, en cambio en los nifios el problema especifico es la deshidratacibn.

En los antecedentes del caso, el paciente suele relatar que hubo alglin
cortacto con un paciente o amigo que tenfa lesiédn herpética labial activa.
Una vez que supera el primer ataque, los sintomas ulteriores se presentan —
como herpes labial o atagues que se caracterizan por uro o dos grupos aig-~

lados de ampollas.

Come hay més de una cepa da herpes bucal el paciente puede tenar una -
segunda infeccibn primaria. Ademis, no se prob® que hubiera inmunidad a ata

ques ulteriores después del primer ataque.

Debido a todo esto ha aumentade el interés por el estudio del virus —
del herpes simple (herpes virus hominis) en clinicas e investigadores. En -
la actualidad se conocen mas de S0 virus de herpes Dentro de los cuales 4-
afectan al hombre, 3 ya han sido mencionados anteriormente y el cuarto que-
puede infectar es el virus E B (Epstein Barr) el cual provoca la mononucleo

sis infecciosa - el linfoma de Burkitt,

Una causa importante del interés renovado por herpes virus simple fue-
el descubrimiento de dos tipos da este en el hombre. El herpes virus simple

I y el tipo II, con propiedades bioldgicas y serolbgicas diferentes. E1 her
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pes simple I es causa de la mayor parte de casos de infeccibn bucal y fa—
ringea, y la meningoencefalitis y dermatitis de la mitad superior del cuer
po. E1 herpes virus simple II se cree es el responsable de la mayor parte

de infecciones genitales, infeccibn en neonatos y dermatitis de la mitad—

inferior del cuerpo.

Dentro de la clinica de esta enfermadad, otros autores refieren la ~-
existencia de sintomas prodrénicos, a los cuales son posteriores la apari-
cibn de vesiculas en la mucosa bucal 1 6 2 dias despuds. Estas vesiculas ~
répidamente se rompen, dejando filceras aisladas, redondas, superficiales,
rodeadas de inflamacién. Las lesiones se observan en todas partes de la mu
cosa. A medida que la enfermedad progresa varias lesiones pueden estable——

cer coalesencia, constituyendo lesiones irregulares mayores.

Un dato diagnbstico importante en esta enfermedad es la aparicién de-
una gingivitis marginal aguda genera®izada. Toda encia est& edematosa e in
flamada. Frecuentemente se observan varias pequefias filceras gingivales. El
examen de la faringe posterior demostrari inflamacibn ex los ganglios lin-
fhticos submaxilares y cervicales en forma caracteristica estén hipertro——

fiados y dolorosos.

Al hacer el diagnbstico de este cuadro clinico es importante observar
los sintomas tipicos generalizados, seguido de vesiculas bucales, dlceras-—
bucales simdtricas, redondas y superficiales, y gingivitis marginal aguda,
son faciles de diagnosticar como gingivoestomatitis herpética primaria y -
en ellos es raro emplear pruebas de laboratorio. En otros pacientes, espe-
cialmente en adultosg, pueden tener un cuadro clinico menos tipico de mane-

ra que el diagnbstico resulta mas diffcil, 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 fitiles para el diagnéstico-
de la infeccibn herpética primaria, Citologia, la cual consiste en abrir —
una vesicula reciente para hacer un frotis del contenido de la base de la
lesibn y estudifindolo con microscopio. Otro método es el aislamiento de her
per simple, el aislamiento y la neutralizacibn de un virus en cultivo de te
jido es el matodo mhs segquro para identificacibn., Un método mis, es el de ~
titulos de anticuerpos, la comprobacibn de una infeccibn de herpes virus —
simple primaria incluye estudiar la presencia de anticuerpos fijadores de

complemento © neutralizante en suero agudo y en suero de convalecencia.

El tratamiento de la gingivoestomatitis herpética aguda en nifios y ~—
adultos sanos sigue de sostén, aunque los Gltimos afios se han experimentade
agentes antivirales. Sin embargo, se sabe que es de unz enfermedad de cura-

cibn expontnea y que dura de una a dos semanas.

A pesar de esto son usuales las medidas de sostén, dentro de las cua—
les esth la aspirina o acetominofén para la fiebre, y liquidos para conser—

var la hidratacibn y el equilibrio de electrolitos.

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 tbpico local para la-
mucosa bucal. Si no se dispone de esta medicacibn, una solucidn de benadryl
de Smg/ml mezclada con igual volumen de leche de magnesia tiene también bue

nas propiedades anestésicas locales,

Los antibibticos se usan como apoyo para combatir invasiones secunda——



rias, sin embargo, se ha visto que el uso de la penicilina es ineficaz, ¥y~
se comprobd que es nociva, pués prolonga la duracibn y agrava la evolucibn
de la enfermedad; por ello su uso esthi contra-indicade. En cambio, el uso-
de aplicaciones tbpicas de clortetraciclina son de utilidad. Asi mismo se~
han empleado con buenos resultados agentes antivirales en recién nacidos,

o en pacientes con inmonosupresibn que sufrian infecciones primarias por -
herpes. Dentro de los cuales los mis usados son la iroxuridina, el arabino
sido de citosina y el arabinosido de adenina, por via general, aclarando -
sin embargo que ge han descubierto graves efectos secundarios, incluyendo-

toxicidad hephtica y renal.

Conviene también combinar la terapfutica con enjuagatorios suaves y -~
calmantes, o aplicar pomadas para mucosa (orabase). Y una dieta de alimen-

tos blandos.
2.3 Gingivitis producida por aparatos protésicos:

Estas lesiones irritativas reciben diversos nombres: ftlceras protégi-
cas, gramulona fisurads y é&pulis fisurado. En realidad son filceras por de~
ctibito de hiperplasia tisular, a consecuencia de la presibn y movimientos
anormales de las superficies gingivales de los aparatos de prbtegis sobre-
la mucosa. Las ulceraciones a veces se desarrollan inmediatamente después-—
de aplicar la dentadura mueva. El intenso dolor que producen estas lesio——
nes obliga al paciente a consultar para que le sea readaptado lo antes po-

sible &l aparatoc de prbtesis.

Las ulceraciones de mayor extensién y las reacciones tisulares hiper—

plésticas se observan en pacientes con prétesis inadecuada. La resorcibn -



alveolar anormal origina la formacibn de un pequefio espacio entre la superfi
cie gingival de la dentadura y la mucosa. A veces se interpone entre aquella
¥ 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 presibn constante ejercida por la protesis origina profundas fisuras o ul
ceraciones del tejido hipertrofiado. las etapas iniciales del proceso no son
particularmente dolorosas; no es raro que se desarrolle upa gran masa de te-
jido hipertrSfico e hiperplisico con una fisura o ulceracibn-central que no-
causa grandes molestias. Las que se desarrollan en la cara lingual de la
cresta alveolar del maxilar inferior suele acompafiarse de reaccifm inflamato
ria muy dolerosa. En casos de dintensa resorcitn de la cresta alveolar del -
maxilar inferior suele acompafiaise de reaccibn infPlamatoria muy dolorosa. En

caso de intensa resorcidn de la cresta alveolar se forman varias fisuras o -

pliegues.

Cuando hay ulceraciones, lo comfin es que se produzca cierto dolor. Si -
los tejidos adyacentes son asiento de infecciones secundarias y se px;ducen—
adenopatias, estos gramulomas fisurados suelen confundirse con neoplasias.

Sin embargo, las tilceras por dectibito infectadas secundariamente, po—
seen caracteres clinicos que ayudan a distinguirla de los tejidos neoplbsi-
cos,. Bstas simples lesiones irritativas siguen estrechamente los limites de
la superficie de apoyo o friccifn de la dentadura artificial. Son limpias,
inodoras, menos dolorosas que lés ulceraciones neoplisicas y no estén my -

induradas, no se acompatian de zonas de leucoplasia. Por lo comfin hay hiper~
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trofia tisular en alguna zona de la lesibn. En los frotis de estas filceras—
por decfibito se encuentran relativamente pocos microorganismos. Pueden ob-—
servarse diversos grados de adenopatia dolorosa, aunque por lo general los-

ganglios linf&ticos no son tan duros como los de las met&stasis neoplsicas.

Las zonas ulceradas e hiperplésticas atribuidas a la accién de las su~

perficies gingivales de dentaduras mal adaptadas tienen importancia.

Las sustancias utilizadas para medicacién casera también son causa fre
cuente de irritacibn de las encias y mucosa bucal. Las quemaduras por aspi-
rina se producen cuando se utiliza el &cido acetil salicilico como tépico -
en el tratamiento de pulpitis, periostitis y accesos periapicales. En las -
zonas de mucosa que se ponen en contacto con el &cido acetil salicilico se-~
forman placas blancas, dolorosas, de contornmo irregular. Si el medicamento-
se disuelve algo en la saliva, a veces la totalidad del surco vestibular —

tienes color blanco opaco. Ocasionalmente se producen hemorragias por trauma

tismo de los tejidos cauterizados.

Egtas quemaduras ¢linicas son dolorosas, tardan de 5 a 7 dfas en cu—
rar. Las causas por aspirinas se tratan con aplicaciones tépicas de algin -
colorante derivado de la anilina para reducir al minimo el peligro de infec

cibn secundaria por flora bucal.

Las gotas o gomas contra dolores de muelas que se encuentran a la ven-
ta en la mayor parte de las farmacias, contiensn cresota u otros derivados-
del Fenol que son céusticos para la mucosa de la boca. Como es raro que la-
aplicacibn de estas substancias quedes limitada al diente careado, son casi-

obligadas las quemaduras de la rmcosa bucal cuando el paciente se aplica -



23~

estos medicamentos analgésicos chusticos.

La tintura fuerte de yodo ordinaria de la farmacopea de los Estados U~
nidos lesiona la mucosa al ser aplicada, sin embargo la tintura débil de es
ta misma sustancia suele ser bien tolerada por los tejidos bucales. Sin em~
barge, ninguna deé estas dos preparaciones deben utilizarse en la boca de in
dividuos diabéticos a causa de la disminucién de rcs&.stencia tisular en ta-

les pacientes.

Sustancias que pueden tomarse accidentalmente ¢ con propésitos suici--~
das, como lisol,femol y potasa clustica, producen graves quemaduras de los~
tejidos de la boca; lo mismo sucede con soluciones conc”entradas de cloruro-
mercrico. Se ha observado que los tejidos bucales estaban muy inflamados ~
por el contacto con el tbxico y posteriormente sea por varios motivos. La -
persistencia en la boca de irritaciones crbnicas puede predisponer a las de
generaciones malignas. Ademis, impide la-fijacibn y funciftn adecuada de la-
dentadura artificial; ejercen presifn anormal en freas limitadas de lag —-
crestas alveolares que soportan el aparato de prétesis y eatimulan la resor
cibn de esta zona. Por consiguiente, su presencia dificulta el aprovecha——

miento y servicio de la nueva dentadura.

El diagnbstico suele hacerse clinicamente. El tratamiento inmediato se
funda en suprimir €l aparato de prétesis, aplicar un ligero antiséptico ——
principalmente por razones psicolbgicas y efectuar colutorios frecuentes —
con agua salada y bicarbonatada. El paciente deberf ser reconocido de nue-
vo al cabo de una semana; entonces habri dismimiido considerablemente la -
extensidn de lesiones irritativas, con desaparicién del dolor y curacibn -

de 1a dlcera. Si en ese romento se duda de la naturaleza benigna de las le
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siones, egti indicada la biopsia inmediata.

El tratamiento ir& encaminado a hacer una mieva dentadura, y en algu-
nos casos acompafiada de una pequefia intervencibn para extirpar los tejidos
hipertréficos, deberf realizarla un cirujanc dentista que sepa bien de la-
cresta alveolar y espacio vestibular que se necesitari para la prétesis.
Con Precuencia se practica simultineamente alguna operacién cor? profundiza

cibn del surco vestibular. E1 tejido extirpado debe enviarse al anatomopa—

télogo.

El pronfstico ce la lesibn por esta irritacion es bueno.

2.4 Gingivitis causada por agentes quimicos:

Las lesiones de las enclas y mucosa bucal son frecuentemente Conse———
cuencia de irritacibn por agontes quimicos; estas formas de gingivitis de-—
berfn distinguirse de la estomatitis medicamentos y de la estomatitis por—
contacto, manifestaciones alérgicas que representan reacciones anormales a

ciertas substanxcias.

Son agentes comunes de irritacibn quimica® el tabaco, el rapé, las be

bidas alcohflicas. Desarrolla una estomatitis necrénica aguda,.

El diagnéstico se obtiene por medic de la historia clinmica, principal
mente la inspeccién y el interrogatoric, buscande antecedentes de ingesta-

de algfin medicamento o substancia que pudiera ser chustico.

El tratamiento ir& encaminado a la supresgibn del agente causal y la -
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aplicacibn de soluciones anest&sicas tOpicas para aliviar el dolor.

El prontstico serk Proporcional a la cantidad y poder del clustico in

gerido, asi como el tiempo de exposicibn.
2.4.1. Por medicamentos usados en la préictica odontol8gica:

Muchos de los medicamentos que suelen utilizarse en la prictica odone
tolbgica producen lesiones irritativas de las enclas y mucosa, cuando acci
dentalmente se ponen en contacto con estos tejidos. Entre estas sustancias
Piguran el 4cido clérico, fenol, &cido tricloroacético, nitrato de plata,

crebsota de haya y otros. Las soluciones para estebilizacién en fric que ~
contiensn formol suelen causar lesiones irritativas de la mucosa bucal si-
no se tiene la precaucién de secar bien el ingtrumental. La reaccibn z -——

cualquier sustancia varia considerablemente segfin el tipo de individuo.

2.4.2. Gingivitis causada por irritantes ¢utmicos de tipo profesional:

La exposicibébn durante el trabajo produce lesiones irritativas de la -~
rucosa ds la boca. Son frecuentes en trabajadores de f4brica de &cidos. —
Los laminadores de cromo y los dedicados a cualquier industria en la que -
ge desprenden vapores Scidos, padecen quemaduras ¢ irritaciébn de la mucosa
bucal, En trabajadores de la industria del cemento se observan con frecuen
cia dermatitis e inflamacifén de la rucosa bucal a causa de la alcalinidad-

del polvo del cemento.

En los soldadores se produce una forma difusa de irpitacisa o quemadu

ra quimica de las encias o mucosas de la boca a consecuencia del contacto-
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con diversos Oxidos del nitrbgeno que se forman a la elevada temperatura--
que se necesita para soldar. Estos 6xidos producen &cidos con el agua. Los
tejidos gingivales afectados con frecuencia son invadidos 'por la asocia-—-

cibn fusoespirilar. La curacibn clinica es imposible a menos que el pacien
te tome las precauciones necesarias para evitar la exposiciln a humos y va

pores.

2.5 Gingivitis por irritantes fisicos:

Dentro de esta clasificacibn podemos nombrar a las quemaduras de la--
bios y comisura; &stas pueden provenir casi siempre del contacto acciden--
tal con instrumentos dentales calientes, por ejemplo, ¢on los forceps de -
extraccibn, dado que la temperatura que puede tolerar la mano del operador
eg capaz de lesionar los tejidos mhs delicados de la boca. Asi puls, el -
instrumental debe enfriarse por completo antes de utilizarlo. La cera en -

materiales de impresifin en caliente es causa menos frecuente de estas le—

siones.
2.5.1 Irritantes térmicos: .

La ingestibn accidental de alimentos o bebidas muy calientes produce
quemaduras leves en la boca, por 1o comin de duracién relativamente leve -
y brave, asi como da poca extensibn; casi siempre situadas en el tercio an
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 introduccibn accidental en la boca de nieve carbbnica produce que-

maduras de los tejidos blandos; se observa algunas veces en nifios. La
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lengua y los labios suelen ser los mAs gravemente aPectados.

Los tejidos lesionados suelen ser dolorosos durante 7 a 10 dias; para
calmar este gintoma puede utilizarse una pomada analgésica, como la picra-
to de butesifn; con objeto da prevenir la infeccifn secundaria con los mi-
croorganismos de la flora bucal se aplica sobre los tejidos solucifn acuo-

sa de cristal violeta.
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3.~ GINGIVITIS DE TIPO DESCAMATIVO:

Dentro de la gingivitis de tipo descamativo, la m&s importante es la-
gingivitis descamativa crbnica, anteriormente conocida como: YGingivosis",
este término fue eliminado porque era poco descriptivo; este término fue -
usado por primera vez en 1947, en general es poco comin. la mayoria de los
investigadores creen que se trata de un proceso gingival inespecifico cau~

sado por uno o varios factores.

Mc Carthu, propone la siguiente clasificacidn de las gingivitis desca

mativas crbnicas, basandose en las cansideraciones etiolbgicas:

1. Dermatosis

a) Perfigoide de la membrana mucosa
b) Pénfigo vulgar
¢) Linquer plano

2. Por influencias hormonales

a) Histerectomia
b) Ovariectomia

¢) Menopausia

3. Bespuesta anormal a la irritacibén de la gingivitis marginal crbnica

4, Idiopatica
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5. Infecciones crbnicas

a) Tuberculosis
b) Monoliasis crénica

c) Histoplasmosis

Segin lo anterior, la patogenia puede ser debida a una alteracibn de ~
metabolismo, de la sustancia fundamental y de la membrana nasal, para algu-
nog antores. Sin embargo, aunque se observa en ambos sexos, otrog autores -
afirman que se debe a trastornos hormonales, conmo seria la deprivacibn de -

estrbgenos, en pacientes postmenophusicos,

Clinicamente se presenta desds la adolescencia hasta la edad adulta a-
vanzada en ambos sexos, perc predomina en rujeres de 40 a 55 afios, en parti

cular en las que padecen irregularidades hormonales derivadas de la menopan

sia.

El de los pacientes con gingivitis descamativa crbnica se caracteriza-
porque las encias son rojas, tumefactac y de aspecto brillante,lisas y lus-~
trosas, a veces ademhs, son vesiculas miltiples y muchas Zonas demudadas su
perficiales que tienen una superficie conectiva sangrante expuesta. Se in--

tercalan algunas zonas de tejido relativaménte normal.

Las lesiones se limitan a la encia vestibular pero a veces se producen
en la mucosa alveolar, la bucal o en el paladar durc en torno a los dientes.
Es raro que afecte sectores desdentados, presentan una distribucién por pla
cas. Si a las encias no ulceradas se les da masaje, el epitelio se despren-

de o desgliza Phcilmente del tejido conectivo para dejar una superficie viva



)

v sensible que sangra sin dificultad, Es interesante observar que este des—
prendimiento f£&cil del epitelio hace recordar las caracteristicas diagnbsti
cas del pénfigo. Se denomina "Signo de Nikalasky" y consiste en un desliza-
miento o un desprendimiento del tejido en la unidn entre dernis y epidermis

al ser ejercida una presibdn lateral suave.

Los pacientes de gingivitis descamativa crbnica se quejan de la extre-
ma sensibilidad de los tejidos gingivales. Pueden tener dificultad para co-
mer cosas calientes, frias o condimeutadas, el cepillado es casi imposible,
por el dolor y la hemorragia que produce. A veces se establece un diagnbsti
co presuntivo cuando el paciente relata que su boca estuvo sensible y may ~
irritada sin que tratamiento alguno haya tenido éxitc. En realidad, la cro-
nicidad es una de las caracteristicas comunes de la enfermedad que los pa——

cientes llegan a padecer por afivs.

Sus caracteristicas histolégicas maaifiestan en las zonas no ulceradas
de la mucosa bucal un epitelio que es delgado y atr6ficc. Las papilas epite
liales gon cortag g faitan y hay edema epitelial. La capa basal aparece ca
si siempre interrumpida y hay infiltrado célular inflamatorio en el epite——

lio.

La membrana basal est& ztr6fica o ausente, en tanto que hay edema e in
Filtrado celular inflamatorio en tejido conectivo subyacente. Las fibras co
légenas conectivas aparecen atrbéficas o degeneradas, y a veces presentan ca
racteristicas similares a la degeneracifn fibrinoide. Sin embargo, los ha~-

llazgos microscbpicos no son patognombnicos.

Segfin los investigadores Glikman y Smulow en un estudio microscdpico,

concluyeron que las alteraciones histolbégicas de la gingivitis descamativa-
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crénica podrian agruparse en dos grandes tipos:

1. Tipo ampollar
2., Tipo liguenoide

Otros investigadores mencionan estos dos tipos como:

1. Liquenoide

2. Bulosa

En 1o que concierne a la forma liquencide, las caracteristicas mls so
bresalientes son: atrofia de epitelio y falta de queratinizacién. No hay -
papilas de te’dido conectivo, aparece como una linea mis o menos recta. El-
epitelio esti edematizado y, los espacios intercelulares, ensanchados. Las
células basales pregentan destruccibn liticd. En lo qu e se refiere a la -
forma bulosa, hay separaciones entre el epitelio y el tejido conectivo. En
el mismo corte, es posible ver combinaciones de las dos formas, la lique—
noide y la bulosa. ProbAblemente, las alteraciones sean causadas por la ——
despolimerizacibn de las substancias cementantes y la membrana basal. Ade-
mhs de gue los estudios con microscopio elactrdnico revelan que la forma—
¢ibn da queratina es deficiente. Adembs, de que el infiltrado inflamatorioc
crénico en el tejido conectivo de este tipo de gingivitis est& caracteriza
do por la presencia de plasmacitos, linfocitos, eosinbfilas y mecrdfagos.
Los mastocitos son abundantes en particular cerca de la unibn del epitelio
y la 15mina propia. Se penst anteriormente que la reaccibn inflamatoria de
la gingivitis descamativa crénica era secundaria al trastorno emzimitico,

sin embargo, clinicamente la inflamacibn tiene a dominar el cuadro.

Ltk o
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Aurque anteriormente al describir este tipo de gingivitis, se menciona
ron algunas etiologias, en realidad los estudios mis recientes no revelan -
una etiologia en si comprobada, la mayoria de los autores la mencionan como
de tipo idiop&tica. Sin embargo, la congetura de que la enfermedad guarde -
relacidn con alteraciones con las hormonas sexuales se basa en el hecho de-
que aparece predominantemente en mujeres menophusicas. Un crfdito mayor pa-
ra esta opinibn deriva del reconccimiento de que las mucosas bucales reac——

cionan ante la administracién o privacién de hormonas sexuales.

Pese a &sta probable pelacibn, no se establecid que la conjuncisn de -
hormonas sexuales y gingivitis descamativa crdnica sea egpecifica.

Se sugirib también, que la gingivitis descamativa crbnica debiera ser-
incluida con otras enfermedades del tejido conectivo que por lo general son
agrupadas bajo un nombre de "enfermedades de la coligena". Dentro de las -
cuales se incluyen fiebre reumtica, artritis reumatoide, etc. La similitud
de estas enfermedades de la coligena con &.te tipo de gingivitis, reside en

el grado veriable de degeneracibn fibrinoide que hay en todas ectas afeccio

nes.

Finalmente, como se dijo antes, puede tener relacibn con el eritema ——
multiforme, liquen plaro o penfigoide. A pesar de todos log estudios reali-

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

El diagnbstico de gingivitig descamativa se puede establecer fundindo-
se en la duracibn de la enfermedad, aspecto clinico y distribucibn de lag -
lesiones, antecedentes del paciente, y a veces, biopsia. Los frotis de las—

legiones suelen descubrir gran nftmerc de células epiteliales y pocos micro-

organismos.
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El diagnbstico diferencial se har& con lesiones gingivales y de la nu—

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

evolucidn aguda y breve.

El tratamiento de la gingivitis descamativa ha sido un problema dasde-
el momento en que fue reconocida clinicamente. Este es insatisfactorio y ne
cesariamente empirico puesto que la etiologia se desconoce. Se ha efectuado
la escisibn quirfirgica completa del tejido afectado pero es un tratamiento-
dristico. La mayoria de los procedimientos han aportado solo alivio tempo--
ral. E1 uso o aplicaci6tn de la terapéutica hormonal, dieron resultados posi
tivog, pero estos fueron generalmente sistom&ticos. La aplicacién tépica~
de hormonas sexuales, andrbgenos en hombres y estrbgenos en mujeres, puede-
fomentar reepitelizacifin y proteccibn del tejido conectivo lesionado, aun--
que esta no surte efecto en todos los casos. Los mejores resultados se han-
obtenido actualmente con la aplicacién tépica de corticoides. Se recomien-
da la pomada de corticoides (2.5%) en una base adhesiva (kenalog en orabase)
para obtener mejoria clinica e histolégica, el tratamienco con esta prepara
cidén debe durar seis meses o mhs. También es beneficioso que la higiene bu-
cal sea excelente. En casos rebeldes y con dolor cuando resulta dificil mas
ticar, se emplean aparatos protectores de pléstico. Cubrsn la encia y con--
servan el medicamento. En el tratamiento de esta gingivitis, esté contrain-

dicado los enjuagatorios con agua oxigenada.

E1l pronbstico de esta gingivitis es reservado. Algunos pacientes por -
lo menos logran bienestar mediante el uso de corticoides. Sin embargo, con-
etiologia y evolucibn tan indefinidos, y la apreciacibn del tratamiento, -
dificil. Experimenta remisiones y exaservaciones leves, pero rara vez hay -

una evolucibdn exponténea permanente.




~3he

4,~ GINGIVITIS GRAVIDICA O DEL EMBARAZO

Atn en nuestros dlas existe la creencia de que significa seric dafio pa
ra los dientes de la madre el embarazo., Pero, hay estudios experimentales —
que niegan ese antiguo adagio que dice "nifo viene, diente va". Esta creen-
cia se basaba en el hecho de que el Jjeto necesitaba mis calcio del usual du
rante su crecimiento. Esta creencia fue echada también por tierra, ya que -
en enfermedades de deficiencia alimenticia y otros estados fisicus patolégi
cos como : Osteomalacia, hiperparatitoidismo y el embarazo que no es un es-
tado patolégico; los dientes definfitivog no constituyen una fuente aprove-

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

miento removiendo las sales gue contienen.

Adentrindonos al tema que nos interesa tratar, se mencionari que las -~
alteraciones de la enciaz en la mujer ambarazada son més frecuentes cuando -
existe higiene bucal defectuosa. Se consideran responsables de esto ciertas
alteraciones hoirnonales y vasculares unidas a factores irritativos locales.
Los estudios microscbpicos de capilares han demostrado congestidn y rotura-
de los mismog, a nivel de las papilag interdentarias. Turesky, demostré que
el glucbgeno disminuia, asi como los complejo carbohidrato proteina en la -

substancia de base, todo esto acompafiado de menor queratizacibn.

Las alteraciones gingivales inflamatorias e hipertr6ficas durante el ~
embarazo no suministran datos especificos histopatolégicos. Dichas lesiones
pertenscen al grupo de las gramulomas pibgenos. En un estudioc de 475 primi-
gravidas, hubo g;hgivitis en el 40X, cambios hipertr6ficos en el 10X y tumo
res del embarazo en el 2¥%, ESta frecuencia de alteracibn deapende en cierto-

grado, como se dijo antes, de 1la higiene bucal que se observé en cada pa---—



ciente, En otro estudio realizado por Maier y Orban, en el cual se tratara-
a 530 mujeres embarazadas, se observd que 44.6% (236 personas) no demostra-
ron cambio patolégico alguno; 39.5%, sufrieron una gingivitis leve; 1.5% ob
servaron una gingivitis grave, y 0.5% observaron una formacibn de tumor del
embarazo. No se encontrb una caracteristica propia histolbgica de la gingi-
vitis del embarazo. Por esto se considert que el embarazo no se puede consi
derar factor etiolbgico primario de la gingivitis, sino simplemente como un

factor condicionante, entre otros.

La sistomatologia de la gingivitis del embarazo se estudiari seglin su-
evolucibn. Esta gingivitis suele aparecer en sequndo trimestre del embarazo.
Los cambios hipertréficos afectan 2n particular las papilas interdentarias.
Se caracteriza por una coloracibn especial frambuesa en las encias margina-
les, y tiene tendencia al sangrado. El dolor, afin en las lesiones muy avan~
zadas e€s muy ligero. Son raras las Glceras salvo que sobrevenga una infec—
cibn por fusoespiroquetas, es en este caso cuando la presencia de Qilceras ~

aumenta muchisimo.

En lo que respecta a los tumores del embarazo; estos consisten en zo--
nas localizadas de hipertrofia gingival, que suelen aprrecer cerca de lag -
papilas interdentarias u otras Zouas de irritacibn. Histopatolbgicamente --
pueden considerarse como granulomas pibgenos. Su color varia de rojo pGrpu-
ra a azul profundo, segfin la irrigacibn de la lesidn, el grado de éstasis -
venosa y el tamafio del pediculo. El sintoma més frecusnte y mis importante-
es 1la hemorragia. Si,hay {4lceras suelen obedecer a traumatismo durante la -
masticacibn. Estos tumores del embarazo pueden llegar a causar considerable
resorcibn b6sea del hueso subyacente, Estos tumores y el estado de gingivi--

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

E1l tratamiento de este tipo de gingivitis es: En los casos laves de -
hipertrofia gingival suele ser conservador, observando una buena higiene -
bucal. Si la lesibn produce hemorragias al masticar por las encias hiperé-
micas crecidas, © en casos de producir filceras, =e deben extirpar quirfirgi
camente estas lesiones. En otros casos se puede hacer también un aislado -
de las rafces, curetaje, complementando comoc se dijo arriba, con una buena
higiene bucal y estimilacibtn de lostejidos. Después del embarazo se debe -
realizar un examen mimicioso para ver si todas las manifestaciones bucales
han desaparecido sin lesifn tisular residual. Es bueno recordar que la gin-
givitis del embarazo no se produce si no existia inflamacibn antes de éste
o durante &1. La cirugia comoc tratamiento, se debe llevar a cabo durante -
el segundo trimestre para asegurar mhs el éxito, también el octavo mes se~

considera apropiado porque hay un equilibric endberino ventajoso.

El uso de anticonceptivos por via bucal puede producir una gingivitis
semejante a la del embarazo. Afin asi, mo cabria la equivocacibn si el emba
razo esth comprobado. E1l pronbstico se considera bueno en general ya qué~—

estas lesiones, rara vez llegan a ser de gravedad extrema.
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5.~ GINGIVITIS MEDICAMENTOSA:

La administracibn prolongada de medicamentos principalmente de barbith
ricos, como sedantes, se puede observar hiperplasia gingival en epilépticos

que tomaban fenobarbital, dilatina o la combinacibn de estos dos medicamen-

tos.

Hiperplasia es el tratamiento difenilhidantoina (dilatina, hepirutina).

La administraciftn de estos medicamentos anti-epilépticos puede ir se--
guida de agrandamiento hiperpléstico e inflamatorio de las encias, este a——
grandamiento tiende a desaparecer cuando la administraciébn es interrumpida.
No todos los pacientes que toman dilantina llegan a presentar esta hiperpla
sia. Se han observado grandes diferencias en la frecuencia de hiperplasia -
gingival en pacientes epilépticos tratados con dilantina. E1 promedio de —-
morbilidad de estos pacientes es de 40X, Esta hiperplasia es m&s prommncia-
da en los dientes anteriores y m&s extensa en las superficies vestibulares-
que bucales, asf{ también es mayor en el maxilar inferior. Prob&dlemernte el-
agrandamiento sea directamente proporcional a la dbsis. Se dice que los fac
tores locales influyen en la cantidad y localizaciédn del agrandamiento. En-
tre1 Y1y 1/@ meseg, el paciente medicado prasenta signos tipicos de esta
hiperplasia. El cuadro clinico observado por la aplicacibn de déiantina es-
algo diferente al del de la hiperplasia f£ibrética hidiopatica. Por lo comin
la aplicacibn de dilantina agranda a las papilas y afecta menos el margen, .

a no lo afecta. Casi siempre hay signos de inflamacibn.

El cuadro microscépico de la hiperplasia por dilantina es algo diferen
te al de la hiperplasia fibriftica idiopAtica. Ademis del aumento de los e~
lementos del tejido fibroso, hay una tendencia ploriferativa y aumento de -

-
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la acumulacibn de células inflamatorias.

En este padecimiento la quimica tisdlar local aumenta la fortaleza de
la cicatriz. La dilantina puede ser un estimulante fibroblastico o puede ~
perturbar la colagenolisis durante el recambio, 1o que llevari a la acumu-
lacitn del coligeno. Se encuentran cantidades 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-—
tllan reciprocamente para producir la enfermedad periodontal: estos serian-

un factor sistemAtico y un estimlo desencadenadamente local.

Al hacer el tratamiento con dilantina cabe la posibilidad de que apa~
rezza hiperplasia gingival; pero, con una higiene bucal excelente la exten
5i6n del agrandamiento se mantiene el minimo o se evita. En el momento de-
la cirugfa o inmediatamente después, se puede sustituir la dilantina para-
evitar residiva al efectuarse la cicatrizacibn. No en todos los casos el -
paciente escapa de seguir la f.sioterapia casera rigurosa. Ya que algunos-—
sufren la incapacidad Pisica y algunos otros son retardados mentales. En ~
ciertos casos se puede sustituir =l tratamiento por otras drogas { mesan-—
toin, misol:ine) que amulan las convulsiones y no generan hiperplasia. En -
otros casos no se puede digmimuir la dosis de dilantina combinandola con -
otras drogas, finicamente se harén consultando a un neurflogo. A pesar da -
la frecuencia de hiperplasia gingival que produce la dilantina, esta sigue
siendo el tratamiento de eleccibn para este mal, que es el que se debe tra
tar con prioridad, va que en easte caso las convulsiones serén el padeci-—

miento que deberi tener prioridad en el tratamiento. Aunque no hay quimio-

terapia eficaz para el agrandamiento gingival en la terapfutica con

’
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dilantina, es menester un programa de higiene bucal diligente para prevenir
la formacibn de hiperplasia o mantenerda raducida al minimo. Cuando el a-—

grandamiento ya est& presente, se toman las siguientes medidas:

1.~ Institucibn de pricticas rigidas de higiene bucal
2.~ Aplicacibn de aparatos de presibn

3.~ Gingivectomia y gingivoplastia cuando el agrandamiento es extenso.

El agrandamiento gingival se puede considerar como un aspecto que abar
ca desde 1la hiperplasia gingival idiopAtica (fibromatosis), en la cual los-
elementos inflamatorios se hallan ausentes, hasta la hiperplasia con dilan-
tina, con su caracteristico predominio de elementos hiperplasticos sobre —
los inflamatorios, la inflamacibn hiperpl&stica, que se ve en respiradores-
bucales jbvenes, y gingivitis del embarazo, en la cual hay ausencia casi -~
completa de elementos fibrosos y predominic abrumador de elementog inflama-

torics.
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6.~ GINGIVITIS CAUSADA POR CARENCIAS VITAMINICAS:

Es especialmente importante una buena nutricién durante el desarrollo-
de los tejidos bucalés duros o blandos. Se cree que los fenbmenos que tie--
nen lugar durante los periocdos de desarrollo y crecimiento del individuo en

gran parte la salud general de &ste individuo.

Las sustancias mutritivas destinadas al mantenimiento, la sustitucibn-
contima de encias y tejidogs de sostén en general provienen de la alimenta-
cibn diaria. Una deficiencia prolongada de ciertos alimentos esenciales ten
dr& par resultado un mantenimiento y sustitucibn inacdecuados. Es especial-w
mente necesaria una buena nutricién en pacientes operados, sn particular —
después de cirugia de tejidos blandos. Una pérdida de sangre, por maniobras
quirfirgicas bucales, puede asi mismo requerir un suplemento mutricional ne-
cesario post-operatorio. Estos casos pueden verse beneficiados psor wna tera

pbéutica mutricional suplementada con ciertas vitaminas y cen hierro.

El clinico debe recordar que en log trastornos nutricionales es raro -
encontrar un caso "clisico"; en cambio, la regla &s el caso "atipico". El -
paciente con sintomas o signos clisicos pusde repregentar una etapa avanZa-
da o Temprana de una deficiencia nutricional, Cuando se observan los signos
fisicos caracteristicos (o los sintomas), ya tuvo lugar 1a saturacibn tisu-

lar y se produjeron cambios bioquimicos tan amplios que se alterd importan-

temente la fisiologfa celular.

Para el dentista, cobran importancia especial los problemas del amcia~
no, en especial cuando se plantea una atencibn de tipo prétesis completa.
Se aplican en los ancianos los mismos principios de diagnbstico y tratamien

to, respecto a problemas mutricionales, que en otros grupos.

-



VITAMIBA "A"

En estudios experimentales de deficiencia de vitamina A, se observa ——
que se acompafiaban de diversas anomalias de los tejidos dentales, se obser—
vb que los cachorros con deficiencia de esta vitamina, sufrian hiperplasia-
de las encias, con inflamacibn y lesiones periodontales. Los efectos de la-
deficiencia de vitamina A en el hombre no son muy conocidos quizé es porque
sy deficiencia es muy rara, en su forma grave. Se ha sefialado gque puede ocu
rrir hipoplasia del esmalte y trastorno de la amelogbnesis en la criatura-—
con este tipo de deficiencia. La deficiencia crénica de vitamina A, puede -
predisponer a los cambios hiperqueratbticos de la mucosa. También se ha ob-

servado la enfermedad de Darier de la mucosa bucal que clinicamente gimula-

un proceso maligno.

El diagnbéstico de la vitamina A en su deficiencia, debe basarse en la-
historia clinica del enfermo el nivel de la vitamina A en el suero cerca -
de 10 microgramos por 100 cm/c a nivel del carotnoide en el suero de 50 u.i/
100 cm/c, sintomas y signos correspondientes al trastorno y finalmente, de-

los buenos resultados obtenidos con el tratamiento con vitamina A.

Tratamiento: En la mayor parte de manifestaciones de deficiencia es su
ficiente con la administracibn de vitamina A para que estas manifestaciones
desaparezcan, exceptuando los lugares en los que se haya producido un dafio-
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 deficiencia se puede deber a-cualquiera de estos puntos:

1. Estas alteracionss son permanentes o irreparables

7 TR
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2. Pueden persistir factores desconocidos de deficiemncia secundaria-

u otros factores

3. E1 diagnbstico no as de deficiencia de vitamina A.

Para llevar a cabo un buen tratamiento el clinico debe vigilar signos
de intoxicacibn por vitamina A, estos incluyen: anonexia, irritabilidad, -
fisuras de los &ngulos de la boca y hemorragia de los labios. En algunos —
casos se ha sefialado exoftalmia y pigmentacibn de la plel. En nifios puede-

obgervarse dalores 6seos y articulares, e hiperostosis,

TIAMINA:

Las lesiones de la mucosa de la boca por deficiencia de tiamina, rara
vez son tan importantes para que el paciente busque atencibn especializdda,
perc se dice que log estados de carencia de tiamina producen hipersensibi-

lidad de la mucosa bucal.

La mucosa de 1la boca, la lengua y los tejidos de la encia pueden tener

un aspecto satinado con un color rosado peculiar.

El tratamiento sera la administraciébn de 5 a 10 mg. 3 veces al dia de
tiamina; es recomendable administrar la tiamina junto con otros componen—
tes de complejo B, el peligro de sobredSsis es muy poca ya que cualquier -

excedante es eliminado rapidamente por la orina.

NJACINA:

Con frecuencia los cambios bucales constituyen la primera manifestacibn

k.
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de la enfermedad, Estos trastornos, graves y dolorosos, pueden llevar al-
paciente al consultorio del dentista inicialmente. En esta deficiencia, —
las mucosas son muy rojas y por lo general duele mucho. Es comfin que es -
esta deficiencia, que es conocida como pelagra, una gingivostomatitis ul-
ceronecritizante secundaria. Es frecuente que pacientes con estimatitis -

pelagrosa presenten lesiones clinicas debidas a deficiencias mutriciona~—

les de otros elementos del complejo B.

En muchas ocasiones podemos encontrar también herpes labial y queilo

sis angular.

Bl tratamiento de esta deficiencia se hard de la siguiente manera:
Se administrarim désis altas de niacinamida (500 mg. para los primero ——
dias, luego 150 a 300 mg. al dia), s administrarén también los demis miem
bros del complejo B. El Acido nicotinico es un vasodilatador, y el uso de
ésta substancia para tratar diferencias vitaminicas puede causar reaccio-
nes molestas de bochorno, sudor y cefalea pulsatil, es por esto que se u~
tiliza 1a amida, que contrarrestari a la nilacina. La correccibn dietfti-

ca debe complementar el tratamiento vitaminico.

La administracién de nicotinamida no entrafia efectos indeseables. El
exceso se elimina fhcilmente por la orina. Laz dfsis elevadas de Scido ni
cotinico, pueden dar lugar a una vasoconstriccibn gemeralizada-enrajeci-—-—
miento y cefalea punzante. Aunque estas reacciones pueden alarmar al pa—

ciente, no son peligrosas.

ACIDO FOLICO:

La deficiencia de &cido f£86lico es también conocida como "espriie®.
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En esta enfermedad las lesiones bucales son muy manifiestas, y muchos clini
COs esperan a que se presenten para establecer el diaé%bstico de certeza.

El paciente se queja de una sensacibn de ardor en la lengua y en la mucosa-
bucal; la lengua se encuentra hinchada, pueden aparecer fisuras de la len-—-
gua, son corunes muchas lesiones vesiculares herpéticas. En ocasicnas se -
presentan graves filceras de la lengua, encia y mucosa en general. General--

mente existe queilosis angular con gingivitis.

Estas manifestaciones bucales pueden aparecer una vez instalado el "es

prue" .

El tratamiento debe ser de 5. mg. de 4cido £6lico diariamente. Deben -
prescribirse al mismi tiempo que otros elementos del complejo vitaminico B,
¥y vitamina C. La incorporacibn de &Scido f£6lico en preparados multivitamini-
cos de tipo suplemento de la alimentacibn, de uso diario. Pueden enmascarar
los datos clinicos y de laboratorio de la anemia perniciosa, 1o que impedi-

ri el diagnbstico temprana.
VITAMINA "C" (&cido ascérbico).

El escorbuto, que es la enfermedad principal que produce la deficien——
cia de vitamina C,produce lesiones de la encia y de la mucosa en general—
que son conocidos desde hace varios siglos. En un tiempo se creia que estas
alteraciones constituian cambios en etapa temprana, perc una revisibn en ca
sos experimentales mostréd que: la encla y los tejidos de sostén no mostra—
ban cambios reconocibles, sino mucho tiempo después de que habian aparecido
los sintomag del escorbuto en forma general, Al cabo de 6 meses, cuaado ya—

hablan aparecido los sintomas clinicos del escorbuto en forma general a par
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partir de los 3 meses, las encias solo se mostraban ligeramente edematosas,

y ni afn en biopsias no se mostraflan cambios histolbgicos caracteristicos ~

del escortuto.

En el escorbuto agudo, los signos consisten en: encilas muy hipertrofia
das, congestionadas, rojo azulosas, con aspecto de bolsas de sangre, que —
sangran con la menor presibn. En los casos extremos los dientes se aflojan—
hasta caer. En este periodo los tejidos son especialmente sensibles a la in
feccibn secundaria por Fusoespiroguetas. E1 aliento patrido es caracteristi
co de esta enfermedad, los factores locales, tales como c&lculos, mala hi—

giene bucal y maloclusibn pueden agravar el cuadro.

En los datos de laboratoric de deficiencia de vitamina C tendremos una
informacibn segura e indispensable para el diagnéstico del escorbuto. Los -
niveles plasmhticos del 1 a 2 mg ¥ se consideran como indicadores de una sa
turacién completa de vitamina C; los niveles de 0.5 a 1 mg X, estén en el —
limite inferior de la normalidad, y niveles por debajo de 0.5 mg¥ son subbp
timos, y los niveles inferiores a 0.15 mgX, permiten diagnosticar el escor-
buto, sin embargo, es probable que los sintomas no aparezcan hasta meses —

despubs de que los niveles plasmaticos de vitamina C ha llegado a cero.

Existe otro método que se le llama "método de sobrecarga", que consis—
te en administrar una gran dosis de vitamina C, y se observa la orina, si -
no se elimina nada de vitamina C, se considera que hay una deficiencia de -’

vitamira C o al menos una deplecibn de las reservas de la misma.

Bl diagnbstico del escorbuto se fundamenta en: 1) resultados de las de
’

terminaciones de los niveles de vitamina C en el plasma. 2) resultado de la
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prueba de la sobrecarga de vitamina C. 3) resultado de la prueba de fragili
dad capilar, (prueba del torniquete o de Rumpel-Leed). 4) antecedentes die~
téticos. 5) recuentos heméticos (especialmente el nfimero d= hematies. 6) ma
nifestacién radiogr&fica del rosario escorbfitico en las uniones condrocosta

les. 7) respuesta al tratamiento con vitamina C,

Al realizar el tratamiento, no disponemos de una valoracibn final de -
las necesidades de ingreso de vitamina C superiores a las necesarias para a
segurar una buena nutricibn general, con el fin de tratar lesiones bucales.
Un ingreso elevado de vitamina C produce a veces una respuesta terapbutica-
favorable cuando el paciente sufre algiin tragtorno de absorcién que no le -
permite la buena uti lizacién por los tejidos de una cantidad normal ingeri
da de vitamina C. En estas circunstancias, un aporte suplementario de &cido
ascébrbico compensa la absorcibn insuficiente. No se ha comprobado que el in
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 pgriodonto.

El valor esencial de la vitamina C para la curacibfn de las heridas y -
la reparacibn de los tejidos es una de las indicaciones mhs importantes para
su empleo en el tratamiento de lesiones bucales que no guardan relacién con

el escortuto ¢linico.

Ho hay indicaciones para la administracién terapbutica o suplementaria
de vitamina C, a menos que existan clinicas o de laboratorio sospechosas de
escorbuto. No hay inclinacidn para prescribir suplementos de vitamina C en-
pacientes con gingivitis crénica o hipertrofia de las enclas, y en general-

es ineficaz.
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Los requerimientos o la demanda diaria de vitamina C es: BEn la primera
y segunda infancia, 30 a S0 mg. segfin la edad en los adultos, 75mg.; duran-—
te la gestacibn y la lactancia, 100 a 150 mg. El requerimiento aumenta en-

&l curso de las infecciones, en el hipertiroidismo, tuberculosis, etc.
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7.~ CRECIMIENTO DE LAS ENCIAS

Se puede relacionar con condiciones locales, por ejemplo, mala higiene
bucal, restos de alimentos, respiracibn por la boca y trastornos generales-
como cambiods hormonales, medicamentos o tumores, Con las posibles excepcio-
nes de la hiperplasia por dilantina y la fibromatosis difusa, el crecimien~

tc de las encias debe considerarse como un sintoma, no como una enfermedad.

7.1 Hipertrofia de las enciag,

La hipertrofia de las encias es un aumento de volumen de los elementas
celulares que constituyen la encia. E1l1 aumento de volumen inflamatorio de -
la encia se observa ms frecuentemente que el agrandamiento f£ibr6tico. En -~
la mayor parte de casos empieza en una zona de higiene bucal inadecuada im-
paccidn de alimentos u otros irritantes lecales que pueden eliminarse r&pi.-
damente o controlarse por el dentista. Las encias interproximales suelen —
ser las primeras afectadas. Hacen prominencia entre los dientes, creando.zo
nas favorables para la infeccibn secundaria. Los tejidos estin relucientes-
lisos y edematosos, muchas veces con fovia a la presiSn. Sangran facilmente.
El aumento de volumen inflamatorio tiends a difundirse y afectar gradualmen

te las encias labialeg y bucales,

Las seudobolsas formadas por el agrandamiento gingival hacen dificil -
Ilavar a cabo una buena higiene de la boca, facilitando el circulo vicioso-
de inflamacibn y Pibrosis. Estos tejidos son susceptibles de infeccibn se--—
cundaria. La descomposicién de restos alimenticios puede ser causa de olor-

fétido y acumulacibn de ba~terias en estas zonas poco accesibles.
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En los casos de crecimiento inflamatorio de larga duracibn, hay pérdi
da del huesc de los tabiques y desplazamiento de los dientes, por la pre-—
sibn que ejercen los tejidos hipertrofiados sobre los procesos alveolares-
¥y los propios tabiques. El edema crénico de las encias predispone a la apa

ricibn de nuevas fibras de tejido conectiveo, instaléndose a la variedad fi

brbética de crecimiento.

Dentro de este tipo de padecimiento, se encuentran los respiradores -
bucales; los cuales presentan inflamacibn gingival que afecta fundamental-
mente la regibn del maxilar en su parte anterior, Algunos de los pacientes
tienen intensa maloclusibn de clase II. El crecimiento de las encias con--
siste principalmente en hipertrofia de los tejidos, pero como en todos los
casos de hipertrofia duradera, aparece cierta hiperplasia. Existen varias-
teorias para explicar este fenbmeno. Se cree que el humedecimiento y la —
deshidratacibn alternos de las encias desencadenan cambios inflamatorios -~
leves que conducen a una reaccibn hipertrbfica. En algunos pacientes un -
desarrollo facial anormal, o la maloclusibn, son causa de que boca y la=-—

bios constantemente azbiertos predispongan a tal gingivitis.

Dentro de este mismo génerc de gingivitis hipertrbficas, se han en-—
contrado grados variables de é&sta, en mujeres que utilizan pildoras anti--
conceptivas, probablemente debide a cambios hormonales. Se han desarrolla-
do encias may rojas hipertrofiadas, que sangraban con facilidad. En una ma
jer que tomd dosis altas de un anticbnceptivo por via bucal durante varios
meses. La dosis era casi tres veces mayor que la habitual. Cuando se vol--

vib a 1a dosis normal, las lesiones disminuyeron y desaparecieron.

Es importante que el clinico recuerde que, si bien la mayor parte de-
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hipertrofias gingivales son de tipo inflamatorio benigno, también hay neo-
plasias malignas de lag encfas, y procede obtener una biopsisz siempre que-
el caso no resulte claro, o que la lesién no responda a la terapefitica lo-

cal,

El diagnbstico de la hipertrofia gingival no es dificil. El edema de~
los tejidos, su color Tojo o rcjo plrpura, y su tendencia al sangrado, per
miten distinguir este estado de crecimiento gingival fibrético. La hiperee
trofia relacionada con factores locales suele limitarse a tejidos de lag ~

encias bucales y labiales.

El tratamiento de la variedad inflamatoria de crecimiento gingival —
consiste en la instauracién de una higiene bucal Optima; eliminacibn de to
dos los factores leocales predisponentes; eliminacifn de la mayor cantidade
de causas predigponentes generales coriocidas; y atencién casera adecuada -

por parte del paciente.

En general es dificil el tratamiento de la gingivitis hipértrﬁfica, vy
muchas veces el éxito solo es parcial esto puede ser debido a que ng se —
descubrieron todos los factoras causaleg, o ro se eliminaron. Gran parte —
del tratamiento de este tipo de gingivitis corre a cargo del propio pacien
te, cuya edad o cuya indiferencia respecto al problema a veces impide con~

vencerlo de este hecho.

Una vez establecido el diagnbstico de hipertrofia gingival, y después
de descartar los factores predisponentes generales mis importantes, la pri

mera etapa del tratamiento es la extirpacién cuidadosa de todos los depdsi

tos duros y blandos alresdedor de los dientes, Hay jua prestar particular -
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F
atencibn a ensefiar 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 cdlculos, bor-
des de cavidades cervicales o zonas de impaccién de alimentos, deben supri
mirse, El tratamiento local suele tener valor incluso cuando la hipertro-—-
fia o hiperplasia gingival acompafia a alguna enfermedad general. Aungue, -
siempre que sea posible, deben suprimirse los factores generales, la elimi
nacién de factores irritantes locales quizd sea todo lo que se necesita pa
ra lograr un resultado clinico bastante satisfactorio.

El paciente con hipertrofia gingival amplia, o si existe una hiperpla
sia inaceptable, =3 preciso extirpar quirfwgicamente los tejidos afectados.
En &ste caso, es muy importante que los tejides restantes conservan una ar
quitectura y contorno zatisfactorio. Si el aumento de wolumen gingival se-
suprime quirfirgicamente, suele lograrse un resultado satigfactorio y perma

nente,

El tratamiento con buen resultado del awmento de volumen de las enee—
cilas, en personas que respiran por la boca, depende sobre todo de suprimir
el hadbito. El paciente debe mandarse a un otorrinolaringblogo para saber —
si existe alguna obstruccién de las vias aéreas altas, como pro ejemplo =
adenoides hipertrofiados. Quiz& se necesite tratamiento ortodfntico para -
corregir la maloclusién y permitir el cierre normal de los labins durante=
el suefio. Algunos clinicog aconsejan emplear una pomada protectora aplica~
da a las enciag. S5i la maloclusién no impide el cierre normal de 1los lamw
bios, estos pueden unirse con tela adhesiva durante el suefio para evitar —
la irritacibn de tejidos blandos. La cinta transparente o de celofin &5 ——

tan buena como la tela adhesiva corriente, y resulta mhs facil de quitar.
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Una hipertrofia gingival generalizada a veces constituye el primege—
sintoma de enfermedades de la sangre. Hay que tomar una historia clinica-
completa, incluyendo reviasién culdadosa de los sistemas para ver si exige

te otra enfermedad general o si hay més sintomas.
7.2 Hiperplasia de las enciar.

Se entiende por hiperplasia de las encfas, a un incremento real del-
ninero de elementos celulares y que es un término general para el aumento
de tamafio de la encia que puede originarse por diferentes causas. No hay-
que confundir log agrandamientos gingivales con las proliferaciones exce-
sivas del hueso, o exostosis que se observan a veces en el hueso alveolar,

por lo comfm a cierta distancia de 1a encia,

Hay muchas clasificacicnes de 1la hiperplasia gingival, pero la mls -~

prictica es la siguiente:

1. Agrandamientos gingivales inflamatorios
2. Agrandamientos gingivales no inflamatorios {Fibrosos)
3. Combnacibn de agrandamientos inflamatorics y fibrosos.

En la hiperplasia inflamatoria, las encias agrandadas son blandas, e-
denatosas, hiperémicas o cianbticas 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 encia, el tejido agrandado es fir~
me, denso, eld@stico, de color normal o algo ®As palido que el normal a ve-
ces bien punteado, insensible y no se traumatiza con facilidad. Con frew——

cuencia hay una combinacién de los dos tipos de agrandamiento. La mayorfa-
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de las veces, el agrandamiento es producto de irritaciones bucales comdp ma
la higiene bucal, acunulacibn de cé@lculos o respiracibébn bucal, La irrita-—-
¢ién local resulta en hiperhemia, edema e infiltracién linfocitaria, Nu——
chas veces genera. la proliferacibn de elementos fibrosos de los tejidos —
gingivales. En ocasionesg, esa proliferacién puede ser incrementada por -

ciertos Pactores sistemiticos predisponentes.

Hiperplasia gingival inflamatoria o hiperplasia inflamatoria de la en
cia, es por lo comln, la consecuencia de la inflamacidn crénica prolongada
de tejidos gingivales. El examen clinico suele vevelar la naturaleza de la
irpitacién local que causa la hiperplasia, pero el cuadro histolégico eas =

inespecifico y solo muestra que hay inflamacién en la encia.

Dentro de las hiperplasias que mds Jrecuentemente se presentan, encon

tramog las siguientes;

1) Riperplasia inflamatoria asociada con deficiencia de vitamina "C“
2) iiperplasia inflamatoria asociada con leucemia
3) Hiperplasia inflamatoria debida a desequilibrios endberinos.

4) Hiperplasia inflamatoria asociada cor enteritis regional (enferme-

dad de Crohn).

Prosiguiendo con los agrandamientos de la encia de caricter fibrbético,
se encuentra la hiperplagia fibrosa de la encia, que en contraposicibén con
el tipo inflamatorio; con frecuencia estard agrandada wma sola papila o va
rias, y la palpacién revelari que el agrandamiento es denso, insensible y-—

dificilmente irritable, No tiene tendencia a sangrar y presenta una super-
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ficie punteada de color normal. El estudio microscbpico revelard que el—
agrandamiento se debe principalmente a un aumento del wolumen del tejido-—

conectivo fibrosc maduro. A veces, a la hiperplasia fibrosa se superporen

cambios inflamatorios.

La irritacién de poca intensidad de los tejidos gingivales puede ge—
nerar la hiperplasia localizada del tejido fibroso. Asi pués,‘el tratamm—
miento consiste, en la eliminacibn de la irritacién local. Si &sta hiper-
plasia es demasiado extensa, lo aconsejable es la escisibn quirfirgica. Es
ta enfermedad puede avanzar lentamente aunque por lo gemeral, es autolimi

tante,

Hiperplasia fibrosa idiopatica, es caracteristica o cae dentro de la
anterior y se ve en pacientes, cuyos tejidos gingivales estén tan agranda
dos que los dientes se encusntran completamente cubiertos, o si el agran-
damiento existe antes del brote dental, el tejido fibroso denso interfie-
re con el brote o lo impide. Otros nombres de ésta afeccidn son: “fibroma
tosis", "fibromatosis gingival", “elafantiasis gingival" y "macrogingiva-
congénita", No se conoce la causa de este agrandamiento gingival del desa
rrollo. Problablemente sea genético en algunos casos, ya se sabe que algu

1nos casos se& han produsido en tna misma familia.

La hiperplasia fibrosa idiopdtica presenta grandes masas de tejido -
fibroso firme, denso, eldstico e insensible, que cubre lag apbfisis alveo
lares v se extiende scbre los disntes. Es de color normal y el paciente -
solo se queja de la deformidad. Con frecuencia las encias estém tan agran
dadas que los labios protruyen y el rodete £ibroso de tejido con el que -

el paciente mastica 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 den

so.

Los cortes histolbgicos de la hiperplasia fibrosa idiopatica de las -
encias muestran una hiperplasia moderada del epitelio con hiperqueratosise
leve y papilas epiteliales largas. El estroma subyacente se compone casi -
en su totalidad de hases densos de tejido f£ibroso maduro con algunos fibro
plastos j6venes. En oscasioneg, también hay inflamacibn crénica causada por

1a irpitacibn local.

La eliminacibn quirfirgica del tejido fibroso excedemite es el fnico ==

tratamiento de valor. Puede haver recidiva,



COMCLUSION

Desde los comienzos de la odontologia como profesibn, el médico gene-
ral ha demostrado cierta relegancia que en cocagsiones raya en el desprecio-
hacia el cirmijano dentista, aplicando "motes" como el de sacamuelas o tapa
muelas, que son en general los mis conocidos. La razén de esto en un senti
do amplio eg la menos abundancia de conocimientos que el cirujano dentista
tiene en relacién al médico general, en la mayoria de los casos. Mencionan
do hechos més particulares, esta actitud se basa en el hecho, de que, un ~
gran nfmero de cirujancs dentistas tienen tGnicamente los conocimientos b
sicos para fmicamente colocar una amalgama, una incrustacifn metdlica, ha-
cer una extraccién y colocar un puente, Sin embargo, un ntmero mucho menor
de cirujaros dentistas son capaces de tratar endodfnticamente wm dimt@c en
forma correcta, o de llevar a cabo una extraccién quirtrgica de un tercer-
molar retenido y otras intervenciones médicamente complejas. Pero, un nime
ro aln muche menor, es capaz de poder diagnosticar una enfermedad sistemé-
tica o local al observar las lesiones o manifestaciones de &stas en la bo-
ca, y se considera que esto puede ser por el hecho de que pasen desaperci-
bidas para el cirujanc deniista o que no tenga los suficientes conocimien-

tos para poder hacerlo.

Hay ciertos indicios de que en (iltimas fechas, el cirujano dentista =
estd tomando més conciencia de la importancia de documentarse mds profunda
mente en patologfa oral, y que en ocasiones puede servirle para salvar la-
vida de un paciente, como seria &l caso de poder diagnosticar un céncer in
cipiente d& lengua, papilar, de gléndulas salivales, etc. Es bien sabido,
que hay un sinnCmero de ¢nfermadades generales que muestran sus primerage
manifestaciones en la mucosa bucal, wn ejemplo caracteristico es &1 sarame

P ifn.
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Es indudable que urge que el cirujano dentista, amplié sus conocimien

tos en la rama general, razbn por la cual se hace este breve estudio.

Eé;;;‘:ﬂ;k ® .
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