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INTRODUCCION.

ElL tema a tratar en esta tesis, es la gingivitis, la
cual la vamos a describir posteriormente con md&s detalle,

Ademd&s hablaremos de otros factores importantes que-
intervienen en esta enfermedad gingival, entre estos factores-
podemos mencionar los cambios de color de la encia, los cuales
son signos clinicos muy importantes en la enfermedad gingival,
también vamos hablar de los agrandamientos gingivales los cua-
les son también una caracteristica comdn de la enfermedad gin-
gival, veremos Qque se presentan muchas clases de agrandamien--
tos, que varfian segdn los factores etiol6gicos y los procesos-
patolégicos que los producen,

Bn otra parte de la elaboracifn de esta tesis, vamos
hablar de las infecciones gingivales agudas mas importantes, -
como son la gingivitis ulceronecrotizante aguda, la cual ss --
una enfermedad que se caractsrira por tener una apariciébn re--
pentina, frecuentemente después de una enfsrmedad debilitante-
0 infeccifbn respiratoria aguda, Rate tipo de enfermedad suele
producirse en bocas sanas y en grupos con caracterfsticas de -
epidemia, ademhs puede aparecer a cualquier edad, Dentro de eg
te tipo de infecciones ginglvales agudas hahblaremos también de
la gingivostomatitis herpética aguda, la cual es una infeccibn

de la cavidad bucal causada por el virus herpes simplex y que-




con mayor frecuencia.aparece en lactantes y niflos menores de -
6 aflos.

En otro de los capitulos haremos mencién, de cambios
gingivales que se presentan en diferentes etapas de la vida, -
hay varias clases de enfermedad gingival en las cuales la modi
ficaci6tn de las hormonas sexuales es considerada como factor -
desencadenantem aqui veremos cambios que se presentan en la pu
bertad, aunque hay que comprender que este tipo de gingivitis-
no ss de aparicién universal durante este perfodo, veremos tam
bién los cambios gingivales que se presentan durante el ciclo-
menstrual en el cual las pacientes se pueden quejar de que sus
encias sangran y las sienten hinchadas en los dias que preceden
al flujo menstrual, Veremos los problemas que se presentan de-
gingivitis cuando la mujer se encuentra embararada, aungue sa-
bemos que el embarazo por sfi mismo no produce gingivitis, Ha--
blaremos también de una lesibn conocida con el nombre de gingj
vostomatitis menoplusica, la cual aparece durante la menopau--
sia 0 en el perfodo posmenoplusico, el paciente se queja de una

sensacifdn de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal,




CAPITULO I

A) DEFINICION.

La gingivitis es la inflamacién de los tejidos gingi
vales, es la forma ms comGn de enfermedad gingival,

La inflamacibén se halla casi siempre presente en to-
das las formas de enfermedad gingival, porque los irritantes -
locales que producen inflamacién, como la placa dentaria, mate
ria alba y cllculos son extremadamente comunes, y los microoor
ganismos y sus productos lesivos est&n siempre presentes en el
medio gingival,

La inflamacién cAusada por la irritacién local origji
na cambios degenerativos, necrbticos y proliferativos en los -
tejidos gingivales.

Hay una tendencia a denominar todas las formas de -
enfermedad gingival con el nombre de gingivitis, como si la --
inflamacibn fuera el Gnico proceso patolbébgico que interviene,

S8in embargo, en la encfa ocurren procesos patolégi--
cos que no son causados por la frrjtacién local, como atrofia,
hiperplasia y naeoplasia,

No todos los casos de gingivitis son ohligatoriamente
fguales por el hecho de gue presenten alteraciones inflamato--

rias, y con frecuencia es preciso distinguir entre inflamacién



y otros procesos patolégicos que pudieran hallarse en la enfer
medad gingival.

El papel de la inflamacidén en casos aislados de gin-
givitis varia como sigue:

I.~ La inflamacién es el cambio patolédgico primario-
y Gnico. Este es, con mucho, el tipo de enfermedad gingival de
mayor frecuencia,

2.~ La inflamacién es una caracteristica secundaria,
superpuesta a una enfermedad gingival de origen general. Por -
8j - "plo, es comGn que la inflamacién complique la hiperplasia-
gingival causada por la administracién sistemltica de Dilanti-
na.

3.- La inflamacién el factor desencadenante de alte-
raciones clinicas en pacientes con estadoc generales que por -
s{ mismos no producen enfermedad gingival detectable desde el-
punto de vista clinico.

Son ejemplos de esto lo gingivitis del embarazo y la

gingivitias leucémica,

B) EVOLUCION, DURACION Y DISTRIBUCION DE LA GINGIVITIS,
Evolucién y duracién,
Gingivitis agudas Dolorosa, se instala repentinamen-
te v es de corta duracibdn.

Gingivitis subaguda: Una fase menos grave que la afe




ccibén aguda.

Gingivitis recurrente: Enfermedad que reaparece des-
pués de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desa-
parece espont8neamente y reaparece,

Gingivitis crbnica: Se instala con lentitud, es de -
larga duracién e indolora, salvo que se complique con exacerba
ciones agudas o subagudas, La gingivitis crbnica es el tipo -
més comGn. Los pacientes pocas veces recuerdan haber sentido -
sintomas agudos,

La gingivitis crbébnica es una lesién fluctuante en la
cual las zonas inflamadas persisten o se tornan normales y las
zonas normales se inflaman,

Distribucién.

Localizada; 8e limita a la encia de un solo diente -
0 un grupo de dientes.

Generalizadas; Abarca toda la boca,

Marginal: Afecta al margen gingival, pero puede in-
cluir una parte de la encia insertada contigua,

Papilary Abarca las papilas interdentarias y con frg
cuencia se extiende hacia la zona adyacente del margen gingj--
val, Es comin que afecte a las papilas y no al margen gingivaly
los primeros sfignos de gingivitis aparecen en la papila,

Difusa: Abarca la encia marginal, encia insertada y-

papila interdentaria,




La distribuci6tn de la enfermedad gingival en casos -
particulares se describe mediante la combinacién de los nombres
anteriores, como sigue:

Gingivitis marginal localizada: Se limita a un 4rea-
de la encia marginal, o més.

Gingivitis difusa localizada: Se extiende desde el -
margen hasta el plieque mucovestibular, pero en un frea limita
da.

Gingivitis papilan Abarca un espacio interdentario,-
o més, en un frea limitada.

Gingivitis marginal generalizada: Comprende la encia
marginal de todos los dientes. Por 10 general, la lesifn afec-
ta también a las papilas interdentarias.

Gingivitis difusa generalizada: Abarca toda la encia,
Por lo comGn, también la mucosa bucal se halla afectada, de mQ
do qus el limite entre ella y la enci{a insertada queda anulado,
los estados generales estdn comprendidos en la etiologia de la
gingivitis difusa generalizada, excepto en casos cuyos origen-

es una infeccién aguda o frritacién quimica generalirzada,




CAPITULO II

CAMBIOS EN LA ENCIA

A) CAMBIOS EN LA CONSISTENCIA,

Vamos a ver nosotros que tanto en la inflamacién ~--
crénica como en la inflamacifén aguda se producen cambios en -
la consistencia firme resiliente normal de la encia. Segln --
lo que sabemos la gingivitis crénica es un conflicto entre --
cambios destructivos y reparativos, y la consistencia de la -
encia esté determinada por el equilibrio relativo entre los -
dos.

De los tipos més comunes de inflamaci6n aguda, la-
gingivitis ulceronecrotizante aguda es fundamentalmente un --
praoceso de destruccién y la gingivostomatitis se caracteriza

por la formacién de vesiculas,

B) MABAS CALCIFICADAS EN LA ENCIA,

Con frecuencia, se observan masas calcificadas mi---
croscbpicas en la encia, Pueden o podemos encontrarlas ais)a--
das o en grupo, y varian en tamafio, localirzacibn, forma y es--
tructura,

Tales masas pueden ser material calcificado despren-
dido del djente y desplazado traumbtjcamente dentro de 1a encia

durante el raspado, restos radiculares, fragmentos de cemento-




o cementiculos.

Junto con estas masas hay inflamacién crénica y fi--
brosis, y a veces actividad de células gigantes de cuerpo ex--
trafio, Otras veces, est&n encerradas en una matriz de aspecto-
osteoide.

También se han descrito en la encia cuerpos extrafios

cristalinos, pero no se pudo establecer su origen.

C) CAMBIOS EN LA TEXTURA SUPERFICIAL,
La pérdida del punteado superficial es un signo tem-
prano de gingivitis. En la inflamacifn crénica, la superficie-

es lisa y brillante, o firme y nodular, segGn el predominio de

cambios exudativos o fibrosos.

La textura superficial lisa asimismo es producida por
la atrofia epitelial en la gingivitis atr&6fica senil, y la deg
camacién de la superficie ocurre en la gingivitis descamativa-
crénica,

La hiperqueratosis genera una superficie semejante -
al cuero y la hiperplasia gingival no inflamatoria produce una

superficie finamente nodular,

D) CAMRIOS EN 1A POSICION (RECESION O ATROFIA GINGIVAL),
La recesiébn es una exposicibn progresiva de la super
ficie radicular producida por el Adesplazamiento apical de la -

posicibn de la encia,




Para comprender qué se entiende por recesibén, es pre
ciso diferenciar entre las posiciones real y la posicién apa--
rente de la encia.

La posici6bn real es el nivel de la adherencia epite-
lial sobre el diente, la adherencia epitelial es una estructu-
ra que fue descrita por vez primera por Gottlieb y la descri--
bié como una estructura de autorrenovacién constante con acti-
vidad mit6tica en todas las capas celularea.

Cuando el diente perfora la mucosa bucal, el estrato
intermedio del epitelio reducido del esmalte se une con el epi
telio bucal para formar lo que Gottlieb adherencia epitelial y
describi6 como unida orgfnicamente al esmalte,

La posicién aparente es el nivel de la cresta del --
margen gingival. Es la posicién real de la encia, no la posi--
ci6bn aparente, la que determina -1 grado de rereaifin,

Hay dos clases de recesiftn: visible, que es observa-
ble clinicamente; u oculta, que se halla cubierta por encfa y-
solo puede ser medida mediante la introduccién de una sonda hag
ta el nivel de la adherencia epitelial, Por ejemplo, en la en-
fermedad perjodontal parte de la rafz denudada eatf cubjerta -
por la pared inflamada de 1la holsay parte de la recesjon esth-
oculta, parte de ella es wyisible,

La cantijad total de recesi6tn es la suma de las dos,

l.a recesibn se refiere a la localizaci6n de 1a encta,
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no a su estado. Es frecuente que la encia recedida se halle in
flamada, pero puede ser normal, a excepcién de su posicibn.
La recesi6n puede limitarse a un diente o a un grupo

de dientes, o ser generalizada.

ETIOLOGIA,

La recesif6n puede ser producida fisialbégicamente con
la edad ( recesi6n fisiol6gica ) o en condiciones anormales --
( recesién patolégica ),

La diferencia es de grado. La recesién gingival au--
menta con la edad; la frecuencia varfa de 8 por 100 en nifios-
a 100 por 100 después de 10s 50 afics,

Las causas de la recesi6n gingival son el cepillado-
dentario inadecuado ( abrasiétn gingival ), malposicién denta--
ria, gingivitis y bolsas parodontales.

La insercifn alta del frenillo es un factor agravan-
te, Be supone, pero no se comprobd, que el trauma de la oclu--
sién agrava la recesién al acelerar la prolifereacién epitelial
iniciada por )a frritaciébn local,

Mientras que el cepillado dentarjo es importante pa-
ra la salud de la encia, el cepillado inadacuado causa rece---
8ién gingival, L,a recesibn tiende a ser mls frecuente e inten-
sa en pacientes con encfas comparativamente mAs sanas, placa -

dentaria y hbuena higiene bucal,
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La susceptibilidad a la recesién recibe la influencia
de la posicibén de los dientes en el arco, la angulacién de la -
raiz en el hueso y la curvatura mesiodistal de las superficies-
dentarias. En dientes inclinados, girados o desplazados hacia -
vestibular, la tabla 6sea estd adelgazada o reducida en su altu
ra. La presifn de la masticacién de alimentos duros o de un ce-
pillado moderado elimina la encia sin sosten y produce la rece-
sibn,

El efecto de la angulacifén de las raices en el hueso-
la recesién se observa con frecuencia en la zona de molares su-
periores, Si la inclinacién lingual de la rafz palatina es pro-
nunciada o las rafices vestibulares se orientan hacia afuera, el
hueso del &rea cervical se adelgaza o se acorta y la recesién -
se produce como consecuencia del desgaste de la encia marginal-
sin sosten,

En los molares superijores con ratces inclinadas, la -
receeibn es agravada por la atricién oclusal, La atricién oclu-
sal va acompafiada de erupcién dentaria y acentuacién de su in-
clinacibn vestihular normal, FKllo acrecjenta la anqulacitn de -
rafz palatina, reduce el nivel 6seo y fomenta la recesibdn me---
diante la disminucidn del sustén de la encfia,

La recesibn gingival se puede encontrar de una manera
localizada sobre un sciao dierte o la podemos encontrar de una -

manera generalizada,
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Hay varios aspectos de la recesi6n gingival que la -
hacen importante desde el punto de vista clinico. Las raices -
expuestas son susceptibles a la caries. El desgaste del cemen-
to expuesto por la recesién gingival deja la superficie denti-
naria subyacente al descubierto, la cual es en extremo sensi--
ble, particularmente al tacto.

Asimismo, son consecuencias de la exposicién de la -
superficie redicular la hiperemia pulpar y sintomas concominan
tes.

La recesién gingival interproximal crea espacios en-
los cuales es muy frecuente que se acumulen residuos de alimen
tos, que nos van a producir un olor bastante desagradable, ade

més se nos van acumular placa y bacterias,




CAPITULO III

CAMBIOS DE COLOR DE LA ENCIA

A) CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS CRONICA,

Los cambios de color son signos clinicos muy impor--
tantes en la enfermedad gingival, y la gingivitis crébnica es -
la causa m&s comQn,

Comienza con un rubor muy leve, y después el color -
pasa por una gama de diversos tonos de rojo, azul rojizo y ---
azul obscuro, a medida que aumenta la cronicidad del proceso -
inflamatorio. Los cambios aparecen en las papilas interdenta--
rias y se extendien hacia la encfa insertada,

El diagnfstico y el tratamiento apropiados demandan-
la comprensi6tn de los cambios tisulares que alteran el color -
de la encia a nivel clinico, Para alcanzar tal comprensibn, lo

mejor es rastrear la patolngia de la ginyivitis desde sus co--

mienzos,

PATOIOGIA DE LA GINGIVITIB CRONICA,

los microorganismos hucales sintetizan productos po-
tencialmente leajvos capaces de afectar a la subatancia inter-
celular del epitelfo y de ensanchar Jos espacios intercelula--
ras para permitir que otros agentes dafinos penetren en el te-

jido conectivo. La primera respuesta a la {rritacibn es el er}
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tema; est8 sefialado por la dilatacién de capilares y el aumen-
to del flujo sanguineo, que produce el rubor inicial. La inten
sificaci6bn del color rojo es consecuencia de la proliferacién-
capilar, la formacién de numerosas asas capilares y el desarro
llo de anastomosis entre arterias y venulas.

Cuando la inflamacién se hace crébnica, los vasos san
quineos se ingurgitan y congestonan, el retorno venoso se difi
culta y el flujo sanguineo se espesa, La consecuencia es una -
anoxemia de los tejidos que afiade un tinte azulado a la encia-
enrojecida. La extravasacién de eritrocitos en el tejido conec
tivo y la descomposicién de la hemoglobina en sus pigmentos in
tensifica el color de la encia y es frecuente que origine una-
tonal idad negruzca,

En la gingivitis crénica el microscopio electrénico-
revela que los espacios intercelulares del epitelio del surco-
se hallan agrandados y contienen un precipitado granular, frag
mentos celulares, leucocitos, principalmente plasmocitos y grh
nulos lisosbmicos de los neutr6filos en descomposici6bn, los 1§
sosomas proporcionan hidrolasas &cidas que pueden destruir el-
colfgeno y otros componentes tisulares, Hay bacterias sobre la
superficie y debajo de células parcialmente descamadas, pero -
no en los espacios intercelulares entre las células epitelfa--

les.

Con el ensanchamientn de los espacios intercelula---
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regs, las uniones intermedias estrechas desaparecen y los des--
mosomas se reducen. En las células epiteliales aumenta la can-
tidad de gr&nulos de glucbdgeno, las mitocondrias se hinchan y-
la cantidad de crestas disminuye.

La desintegracién del contenido citopldsmatico y del
nGcleo precede a la muerte de la célula.

En el tejido conectivo puede haber neutr6filos, lin-
focitos, monocitos, mastocitos y predominio de plasmocitos y -
gr&nulos de lisosomar a la rotura inicial de las fibras collge
nas sigue la generacién de focos en las cuales el col8geno es-
t& completamente destruido. Hay una relacibén inversa entre la-
cantidad de haces colfgenos y la cantidad de células inflamato
rias, La actividad colagenolitica est8 acelerada; la colagena-
sa, normalmente presente en el tejido periodontal, también es-
producida por bacterias y células inflamatorias,

Al principio, la l&mina basal es resistente a la ero
aién, pero al intensificarse la inflamacién se produce la ro-
tura de la continuidad, por la cual emigran células epitel ja--
les hacia el tejido conectivo, Hay zonas donde esth oblitegada
la interfase de tejido ethellal y conectivo,

La actividad proteolitica aumentay las enzimas hidro
1fticas, la fosfatas alcalina y Bcida, la beta-glucosidasa, la
beta galactosidasa total esterasa, la aminopeptidasa y la cito

cromooxjdasa estfn elevadas, Se comprueba 1a presencia de liso
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zimas y &cido siflico, y disminuyen los mucopolisac8ridos y el
RNA. El plasminbgeno, precursor de la enzima fibrinolitica --
plasmina, componente normal de la encia, se halla en mayores -
cantidades durante inflamaciones leves y en menores cantidades
en inflamaciones moderadas o intensas,

Hay mayor cantidad de sulfhidrilos en el epitelio en
proliferaci6én de las inflamaciones, y en el epitelio degenera-
do disminuyen o no los hay. Los disulfitos, ausentes en el epi
telio en proliferaci6én, disminuyen en el epitelio degenerado -
y estln presentes en los leucocitos. En el tejido conectivo se
hallan sulfhidrilos tanto en los leucocitos como en sus localji
zaciones normales,

El gluc6geno desciende en el tejido conectivo infla-
mado y se eleva en el epitelio en proliferacién, El consumo de
oxigeno se eleva cuando la inflamacién es leve y desciende --
cuando es intensa, El desplazamiento de la relaciébn de epjte--
lio y tejido conectivo contribuye al cambio de color que se -
observa clinicamente, E) epitelio prolifera y los brotes epite
liales se profundizan dentro del tejido conectivo,

Al mismo tiempo, el volGmen creciente del tejido co-
nectivo presiona al epitelio que lo cubre, produciendo su atrgo
fia, Los vasos sanguineos jfngurgitados llegan a sftuarse a una
célula epitelial o dos de distancia de la superficie, lLas ex-~

tensiones de tejidu conectivo inflamado cercanas a la superfi-
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cie, separadas por las prolongaciocnes de los brotes epitelia-
les, crean '‘dreas delimitadas de intensa rojez.

La gingivitis crénica es un conflicto entre la des-
truccibn y la reparacién., Irritantes locales persistentes le-
sionan la encia, prolongan la inflamacibn y provocan permeabi
lidad y exudado vascular anormales. La infiltracién de liqui-
dos, células y enzimas del exudado inflamatorio tiene por con
secuencia la degeneracién de los tejidos.

Al mismo tiempo, se generan nuevas células y fibras
conectivas y nuevos vasos sanguinecs, en un esfuerzo continuo
por reparar la lesi6n tisular. Los mucopolisaclridos A&cidos, -
relacionados con la fibrogénesis, est&n aumentados en la pe-
riferia de &reas con inflamacién crénica. Los cambios regene-
rativos ultraestructurales del epitelio incluyen el aumento -
de la cantidad y densidad de las fibras citopl8amjcas, tonofj
brillas y particulas ribonucleoprotefnicas, disminucién de la
vacuolizacibn citoplhsmica y también retorno del espacio cély
lar a su tamafio natural,

La interaccibn entre la destruccién y reparaci6n --
afecta al color, tamafo, consistencia y textura superficjal -
de la encia,

81 Ja vascularizacién es elevada, predomina el exuda
do, y la degeneraciétn del tejido y los cambios de color son -

notahles; si 138 caracter{stica predominante es la fibrosa o
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fibrosis, el color de la encia vuelve a la normalidad, a pesar
de la existencia de una gingivitis de larga duracién,

Medias lunas traumdticas, son pequefias 4reas, en for
ma de media luna, rojo-azuladas, en la encia marginal, atribui
das al trauma de la oclusién. Son lesiones inflamatorias créni
cas por irritantes locales. No ha sido aGn demostrado el papel

contribuyente que se sospecha ejercen las fuerzas oclusales.

B) CAMBIOS DE COLOR EN LA GINGIVITIS AGUDA.

Los cambios de color en la gingivitis aguda difieren
algo de los de la gingivitis crbnica en su naturaleza y distri
bucibn.

El cambio de color puede marginal, difuso o en man--
chas, segGn la clase de lesifn aguda. En la gingivitis ulcero-
necrotizante aguda la lesifn es marginal; en la gingivostomatyi
tis herpética es difusa, y en las reacciones agudas a irritan-
tes quimicos presenta la forma de manchas o es difusa,

los cambios de color varfan seqGn la intensidad de -
la inflamacibn, En todos los casos hay un eriteéma rojo brillap
te inicial, 81 el eatado no empeora, este constituir® el Gnico
cambjo de color, hasta que la encfa recupere la normalidad,

En la inflamacién aguda intensa, el color rojo se --

transforma en gris pizarra brillante, que poco a poco se torna

gris blanquecido opacos el color gris, producido por 1la necro-
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gls del tejido, est& separado de la encfa adyacente por una -

zona eritematoza bien definida.

C) PIGMENTACIONES METALICAS.

Los metales pesados absorbidos por via general a --
rafz de su uso terapéutico o del medio ambiente ocupacional - '
pueden producir la modificaci6bn del color de la encia y otras
zonas de la mucosa bucal,

EBsto es diferente de la coloracién producida por la
inclusién accidental de amalgama u otros fragmentos metalicos,.
El bismuto, arséncio y mercurio producen en la encia una 1{--
nea negra qQue sigue el contorno del margen. Asimismo, la pig-
mentacién se puede presentar como manchas negras aisladas que
abarquen encla maryinal, interdentaria e insertada.

Bl piomo da una pigmentacidn lineal rojo azulada --
asulada o asul obscura en el margen gingival ( linea de Bur--
ton ), y la plata de una linea marginal violeta, a menudo acom
pafada de una coloracién gris asulada difusa de toda la muco-
sa bucal,

La pigmentacifn gingival por absercién de metales -
por via general es consecuencia de la precipitacién perivascy
lar de sulfitos methlicos en el tejido conectivo subepitelial,
La pigmentacién gingival no es un efecto de toxicidad generalfi

zada, Be prodyce solo en MAreas de inflamaci6bn donde la permeg




20

bilidad aumentada de los vasos sanguineos irritados permite la-
filtracién del metal dentro de los tejidos circundantes,

Adem&s de la encia inflamada, otros lugares comunes -
de pigmentacién son las &reas de la mucosa irritadas por el mor
disqueo o h8bitos anormales de masticaci6én, como la linea oclu-
sal y los bordes laterales de la lengua.

La pigmentacién gingival o mucosa se suprime mediante
la eliminacion de factores irritantes locales y restauracién de
la salud de los tejidos, sin interrumpir obligatoriamente la --
administracién de drogas Que contengan metales necesarios con -
propbésitos terapéuticoas..

La correcciébn temporal se obtiene con la aplicacibébn -
perénido concentrado o por insuflacién de la encia con oxfigeno,
para oxidar los sulfitos metflicon obscuros. La coloracién rea-

parece, salvo Qque se rapita el procedimiento.

D) CAMBIOS ABOCIA CON OTROS FACTORRS LOCALERS Y G LBS.

Bn la enferwmedad de Addison la encia presentar parches
aislados de un color que varia entre el pardo y el negro,

Alteraciones comparables se observan en otros secto--
res de la membrana mucosa sujeta a frritacibn, La enclfa de pa--
cientes con discrasias sanguineas presenta cambios de color,

En la anemia, la encia adquiere una palidez opaca dif-

fusa, La rojex difusa de la encfa eath asociada a la policite--
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mia. En la leucemia, la encia es de color azul purpdreo obscu-
ro., Cuando ,se tiene en cuenta que los tejidos gingivales de --
los enfermos leucémicos est8 repletos de leucocitos, frecuente
mente con diversos grados de reduccibn de los eritrocitos nece
sarios para proveer de oxigeno a los tejidos, el aspecto ciand
tico de la encia es comprensible.

En la hemocromatosis, la coloracién bronceada de la-
encia se corresponde con una pigmentacitn semejante de la piel.
Bl color gris amarillento de la encia puede ser una caracterig
tica de la xantomatosis.

Las deficiencias en componentes del complejo vitami-
nico B originan una coloraciétn rojo azulada difusa o rojo in--
tensa en la encia y en el resto de la mucosa bucal. Bl tono --
violéceo ha sido descrito en la diabetes, y el rojo frambuesa-
o rojo asulado difuso en el embarazo.

La coloraci6én roja difusa, en forma de manchas, apa-
rece en la gingivitis descamativa, en la gingivostomatitis me-
nophusica y en el pénfigo benigno de la membrana mucosa,

Los factores ex6genos capaces de producir cambios de
color en la encfa fincluyen frritantes de la atmdafera, como --
polvo de metales y de carbbn, y agentes colorantes de los ali-
mentos, Las pigmentaciones verdes de la encfa y las coloraclio-
nes metflicas difusas se observan en obreros que manejan latén

y plata, respectivamente, El tabacc produce una hiperqueratosis
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gris de la encia. Zonas aisladas de la encfa, de colores diver-

sos, se hallan, por lo comun, cuando hay bolsas periodontales,




CAPITUIO IV

AGRANDAMIENTOS GINGIVALES

El agrandamiento gingival, aumento de tamafio, es una
caracterfstica comun de la enfermedad gingival. Hay muchas cla
ses de agrandamientos gingivales, que varfan segdn los facto--
res etiolégicos y los procesos patol6gicos que los producen.

La denominaciébn gingivitis hipertr6fica no es la --
apropiada para el aumento patol6gico el tamafio de la encfa, ~--
Hipertrofia significa, aumento de tamafio de un 6rgano como cop
secuencia del aumento de tamafio de sus componentes celulares -
con la finalidad de afrontar demandas funcionales para un tra-
bajo dtil,

Bl agrandamiento de la encia en la enfermedad gingi-
val no es fupdamentalmente resultado del aumento de tamafio de-
sus componentes celulares; ni tampoco se produce por lo gene--
ral, como respuesta al incremento de demandas funcionales para
un trabajo util.

Aplicando el critario de localizacién y distribucién,
el agrandamiento gingival se designa como sique:

Localisado: Limitado a la encia adyacente a un solo-
diente o a un grupo de dientes,

Generalizando: Abarca la encia de toda la bocas,

Marginal: Confinado a la encia marqinal,
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Papilar: Se limita a la papila interdentaria.

Difuso: Afecta a la encia marginal, insertada y papi-
la,

Circunscrito: Agrandamiento aislado, sésil o pedicula
do, de aspecto tumoral,

El agrandamiento gingival se clasifica, sobre la base

de cambios histopatolégicos y etiologfa subyacente, como sigue:

A) AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO. (CRONICO Y AGUDO).
El agrandamiento gingival puede ser consecuencia de -
alteraciones inflamatorias cr6nicas o agudas. Las primeras son,

con mucho, la causa més comin,

M) A ANDAMIENTO INFLAMATORIO CRONICO,

El agrandamiento gingival inflamatorio crénico comiep
2a como un abultamiento leve de la papila interdentaria, la en-
cfa marginal, o ambas, En los primeros estadios se produce un -
abultamiento en forma de salvavidas alrededor del diente afectp
do,

Este abultamiento aumenta de tamafio hasta que cubre -
parte de las coronas, Por lo general, el agrandamiento es papi-
lar o marginal y puede ser localirado o generalirado, 8u crecf-
miento es lento e indoloro, salvo qua se complique con infeccién

aguda o trauma,
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A veces, el agrandamiento gingival evoluciona como -
una masa circunscrita, sésil o pediculada, que se asemeja a un
tumor. Puede ser interproximal o hallarse en el margen gingi--
val o en la encia insertada, Las lesiones son de crecimiento -
lento y, por lo general, indoloras. Ems factible que disminu--
yan esponténeamente de tamafio y que luego reaparezcan y se --
agranden continuamente, A veces, se produce la ulceracifn dolg

rosa del pliegue entre la masa y la encia adyacente,

HISTOPATOLOGIA.

Las siguientes caracterfisticas producen el agranda--
miento gingival inflamatorio: Liquido inflamatorio y exudado -
celular, degeneracitn del epitelio y tejido conaectivo, neofor-
macion de capilares, ingurgitacidn capilar, hemorragia, proli-
feracifn de epitelio y tejido conectivo, nuevas fibras colége-
nas,

Los componentes microsb6picos determinan caracterfstj
cas clinicas del agrandamiento como color, conasistencia y tex-
tura, Las lesiones en cuya composicidn hay predominancia de cé
lulas inflamatorias y liqudos correspondientes a alteraciones-
degenerativas son de color rojo o rojo asulado, bhlandas y fria
bles, con una superficie limss y brillante, y sangran con faci-
lidad, Las lesiones con predominio fibroso, abundantes fibro--

blastos y haces colfgenos son relativamente firmes, resilientes
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y rosadas.

ETIOLOGIA,

La causa del agrandamiento gingival inflamatorio --
crénico es la irritacién local prolongada. Los que siguen son
factores etiol6gicos caracteristicos: Higiene bucal insuficien
te, relaciones anormales de dientes vecinos y antagonistas,, -
falta de funcién, caries de cuello, margenes desbordantes de-
restauraciones dentarias mal contorneadas o pénticos, reten--
cién de alimentos, irritacién generada por retenedores o si--
llas de prétesis parciales removibles, respiracién bucal, ob-
turacién u obstruccién nasal, reubicacién de dientes con tra-

tamiento ortodéntico y hbbito de presionar la lengua contra -

la encia.

A'') AGRANDAMIENTO INFLAMATORIO AGUDO,

El absceso es una lesién localizada, dolorsa, de ex
pansién r8pida, que por lo general se instala rdpidamente, Se
limita al margen gingival o papila interdentaria,

En los primeros estadios se presenta como una hin-
chazén roja cuya superficie as lisa y brillante, Entre las 24
y 48 horas es comGn que 1a lesifn sea fluctuante y puntiaguds,
con un orificio en la superficie, del cual puede ser expulsado
un exudado purulento, los dientes vecinos suelen ser sensibles

a 1a parcusibn, 84 se deja que avance, las lesiones se rompen
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espont&neamente.

H IS’I‘OPA'I'OLOIGIA .

El absceso gingival es un foco purulento en el teji-
do conectivo, rodeado de inflitrado difuso de leucocitos poli-
mor fonucleares, tejido edematizado e insgurgitacién vascular.

El epitelio presenta variables de edema intracelular

y extracelular, invasién de leucocitos y Glceras.

ETIOLOGIA.

El agrandamiento gingival inflamatorio agudo es res-
puesta a irritacién de cuerpos extrafios, como cerdas del cepi-
110 de dientes, clascara de manzana o caparaezén de langosta in-
troducidos en la encia y no hay que confundirla con el absceso
periodontal o lateral, la lesién se limita a la encia,

los abscesos periodontales producen, por lo general,
el agrandamiento de la encia, pero ademés afectan a los teji--

dos periodontales de soporte,

B) AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO NO INFIAMATORIO,

La denominacién hiperplasia se refiere al aumento -
de tama’c de los tejidos o de un 6rgano, producido por el au--
mento de la cantidad de sus componentes celulares, La hiperpa-
lasia gingival no inflamatoria es generada por otros factores-

que la jrritaciébn local, No es comln, y se halla con frecuen--
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cia sobreagregada al tratamiento con Dilantina.

Hiperplasia gingival asociada al tratamiento con Di-
lantina.

El agrandamiento gingival provocado por la Dilantina
s6dica (difenilhidantoinato de sodio), anticonvulsivo usado pa
ra el tratamiento de la epilepsia, aparece en algunos pacien--
tes que ingieren la droga.

La frecuencia registrada varfa de 3 a 62 por 100, --
con mayor frecuamcia en pacientes j6venes. Su aparicién y seve
ridad no se relacionan necesariamente con la d6sis o la dura--

cién del tratamiento con la droga.

CARACTRRISTICAS CLINICAS.

La lesién primaria o blsica comienza como todo un --
agrandamiento indoloro, periférico, en el margen gingival ves-
tibular y lingual y en las papilas interdentarias. A medida -~
que la lesién progresa, los agrandamientos marginales y papila
res se unen y pusden transforms en un repliegue macizo de --
tejido que cubre una parte considerable de las coronas y pue-
de interponerse en la oclusibn,

Cuando no hay {nflamacién sobreagregada, la lesién -
tiene forma de mors, es firme, de color rosado phlido y resi--
lente, con una superficie finamente lobulada, que no tfende a-

sangrayr, lLos agrandamientos se proyectan de manera caracterfs-
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tica desde abajo del margen gingival, del que est&n separados-
por un surco.

La hiperplasia de origen dilantinico puede presentar
8e en bocas desprovistas de irritantes locales, y puede estar-
ausente en bocas con grandes cantidades de irritantes locales.

Por lo general, la hiperplasia es generalizada, pero
m&s intensa en las regiones anteriores, superior e inferior., -
Se produce en zonas dentadas, no en espacjos desdentados, y el
agrandamiento desaparece alli donde se hace una extraccién. Se
registré hiperplasia de la mucosa en zonas desdentadas, pero -
es rara,

El agrandamiento es crénico, y aumenta de tamafio con
lentitud, hasta que interfiere en la oclusién o se torna de --
aspscto desagradable,

Al eliminarlo quirGrgicamente, vuelve a aparecer. Dg
saparece espont@neamente al mes, una vez interrumpida la in--
gestién de la droga,

Irritantes lociles como la placa, materia alba, cll-
culos, mérgenes deshordantes de restauraciones y retencién de-
alimentos complican la hiperplasfia gingival causada por la dro
ga, Be importante diferenciar entre el aumento de tamafio prody
cido por la hiperplasia dilantinica y la inflamacibén sobreagre
qgada cuyo origen es la frritacién local,

Las alteraciones {nflamatorias secundarias se afiaden
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a la lesién producida por la Dilantina, dan una coloracién ro-
ja o rojo azulado, borran los limites lobulados y aumentan la-

tendencia a la heuorragia,

HISTOPATOLOGIA.

En el agrandamiento se observa una hiperplasia pronun
ciada de tejido conectivo y epitelio. Hay acantosis del epite-
lio y brotes epiteliales alargados que se extienden en profun-
didad dentro del tejido conectivo, Este presenta haces colége-
nos densos, con aumento de fibroblastos y vasos sanguineos. --
Las fibras oxitalfnicas son numerosas por debajo del epitelio
y en zonas inflamadas, La inflamacién es comGn en la superficie
de los surcos gingivales.

los cambios ultraestructurales del epitelio incluyen
el ensanchamiento de los espacios intercelulares de la capa ba
sal, edema citoplésmico y rarefaccién de desmosomas. Bl indice
mitético se halla descendido. Los agrandamjientos recurrentes -
aparecen como tejido de granulacién compuesto por capilares y-
fibroblastos j6venes y fibrillas colbgenas irrequlares con al-

gunos linfocitos,

NATURALEZA DE LA IRRION,
El agrandamiento es, en esencia, una reaccién hiper-
pl8stica desencadenada por la droga, con un factor inflamato--

rio sobreayregado.
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Algunos opinan que la inflamacién es un requisito -
previo para el desarrollo de la hiperplasia y que se la puede
prevenir mediante la eliminacién de irritantes locales y una-
higiene bucal minuciosa. Otros consideran que el cepillado re
duce la inflamacién, pero no la hiperplasia, ni la previene.

Con excepcidén de un estudio, las experieamncias de --
cultivos de tejidos indican que la Dilantina estimula la pro-
liferacién de células de tipo fibrobl8stico y epitelio. Dos -
anlflagos de la Dilantina I-alil, 5-fenilhidantoinato y 5-me--
til, 5-fenilhidantoinato) tienen efecto similar sobre células
de tipo fibrobllstico, La estimulacién de la Dilantina se ha-
1la inhibida en las células irradiadas.

En animales de experimentacién, la Dilantina produ-
ce agrandamiento gingival independientemente de la inflamacién
local, Comienza como la hiperplasia del nGcleo de tejido co--
nectivo de la encia marginal, seguido de proliferacién del --
epitelio, Rl agrandamiento crece por proliferacién y expansidn
del nGcleoc central més alls de la cresta del margen gingival,

Bn la saliva hay cantidad de Dilantina proporciona-
les a 1a intensidad de la hipepalasia gingival y la edad del-
paciente, Pero, en animales, la extirpacién de las gléndulas-
parbtidas no afectarb la formacién de la hiperplasia,

La administraci6n de Dflantina por via general ace-

lera 1a cicatrizacién de herijdas gingivales en personas no --
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epilépticas, y aumenta la fuerza ténsgil de heridas abdominales

en cicatrizacién en ratas.

AGRANDAMIENTO HIPERPLASTICO IDIOPATICO HEREDITALLO O FAMILIAR.

Es una lesién rara de etiologia indeterminada que ha
gido designada por nombres como elefantiasis gingivoestomdtica,
fibroma difuso, elefantiasis familiar, fibromatosis idiop&tica,
hiperplasia hereditaria o idiopética, fibromatosis gingival he

reditaria y fibromatosis familiar congénita,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

El agrandamiento afecta a la encia insertada, encia-
marginal y papilas interdentarias, en contraste con la hiper--
plasia dilantinica, que se linita al margen gingival y papilas
interdentarias.

Es comGn que abarque las superficies vestibulares y-
linguales de los dos maxilares, pero la lesién puede circung--
cribirse a un solo maxilar, La encia agrandada es rosada, fir-
me, de consistencia semejante a la del cuerpo, y presenta una-
superficie caracterfstica, finamente quijarrosa, En casos avap
zados, Jos dientes ewtln casi totalmente cubjertos y el agran-
damjento se proyecta hacis la cavidad bucal

ilos maxilares se deforman por los agrandamjentos ---
abultados de la encfa, Las alteraciones inflamatorias secunda-

rias son comunes en el marger gingival,
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HISTOPATOLOGIA,

Héy un aumento abultado del tejido conectivo, relati
vamente avascular y que se cnmpone de haces col&genos densos -
y numerosos fibroblastos. El epitelio superficial est& ensan--

chado y hay acantosis, con brotes alargados.

ETIOLOGIA.

Algunos casos se explicaron sobre bases hereditarias,
pero la etiologia es desconocida y la hiperplasia se denomina-
apropiadamente idiop8tica., El1 agrandamiento comienza con la --
erupcién de la denticién temporal o la permanente, y puede in-
volucionar después de la extraccién; ello indicaria que los --
dientes son factores desencadenantes, Se ha investigado la ---
etiologia nutricional y hormonal, pero no se la ha comprobado.
La irritacién local es un factor sobreagregado,

Es preciso establecer la diferencia entre la hiper--
plasia gingival difusa y la deformacién abultada del contorno-
de los maxilares correspondientes a una maloclusién acentuada,

En @l Gltimo caso, 1a ancia puede estar intacta o --
presentar la inflamacién crénica del margen gingival de los --
dientes en malposicién, La combinacién de la encia marginal ip
flamada sobre el hueso deformado crea la impresidn equivocada-
de que hay un agrandamiento gingival difuso,

La consistencia fibrosa densa y el punteado intenso-




34

que se conserva en el agrandamiento hiperpldstico difuso eatén

ausentes,

C) AGRANDAMIENTO COMBINADO,

Este cuadro se establece cuando la hiperplasia gingi
val se complica con alteraciones inflamatorias secundarias. La
hiperplasia gingival crea condiciones favorables para la acumu
lacién de placa y materia alba al acentuar la profundidad del-
surco gingival, al entorpecer las medidas higiénicas y al des-
viar las trayectorias normales de los alimentos.

Las alteraciones secundarias incrementan el tamafio -
de la hiperplasia gingival preexistente y producen el agranda-
miento gingival combinado. En muchos casos, la inflamacién se-
cundaria enmascara las caracteristicas de la hiperplasia no ip
flamatoria preexsistentes hasta el punto de que toda la lesién
parece inflamatoria,

Es fundamental que se comprenda la naturaleza del --
agrandamiento gingival combinado, Consta de dos componentes: -
una hiperplasia primaria o bAsica de tejido conectivo y epite-
110, cuyo oriqen no guarda relaciébn con la inflamacién, y un ~
componente secundario inflamatorio sobreagregado,

La supresién de la jrritaciédn local elimina el com--
ponente secundario inflamatorio y reduce proporcionalmente el-

tamafo de la lesién, pero 1a hiperplasia no inflamatoria queda.
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La eliminacién de la hiperplasia no inflamatoria exige que se-

corrijan log factores etiolégicos cuanto antes,

D) AGRANDAMIENTO CONDICIONADO,

Esta clase de agrandamientc ocurre cuando el esatado-
general del paciente es tal que exagera o deforma la respuesta
comGn de la enci{a a los irritantes locales y produce una modi-
ficaciébn correspondiente de las caracteristicas clinicas co---
rrientes de la gingivitis crénica.

La forma especifica en que el cuadro clinico del ---
agrandamiento gingival condicionado difiere de la gingivitis -
crénica depende de la naturaleza de la influencia sistembtica-
modificadora, Se precisa de la irritacién local para que comien
ce este tipo de agrandamiento.

Sin embargo, la irritacién por s{ sola no determina-
la naturalesa de sus caracteristicas clinicas.

Hay tres clases de agrandamientos gingivales condi--
cionados: hormonal, leucémico y el correspondiente a la defi--

ciencia de vitamina C,

AGRANDAMIRNTO HORMDNAIL ,

Rete tipo de agrandamiento por lo general, se presesp
ta en el embarazo, y el agrandamiento gingival puede ser margj
nal o generalizado, o presentarse como masas mGltiples de as--

pacto tumonral.
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AGRANDAMIENTO MARGINAL,

Se registré una frecuencia de agrandamiento gingival
marginal en el embarazo que varfa de 10 por 100 a 70 por 100.-
Bete agrandamiento es el resultado del agravamiento de zonas -
anteriormente inflamadas.

Bl agrandamiento no se produce si no hay manifesta--
ciones clinicas de irritacién local. E]l embarazo no produce la
lesién; el metabolismo alterado de los tejidos intensifica la-
respuesta a los irritantes locales.

Caracteristicas Clinicas. El cuadro clinico varia --
considerablemente, el agrandamiento es, por lo comGn, generalj
zado y tiende a ser més prominente en zonas interproximales ~-
que en las superficies vestibulares y linguales. La encia agrapn
dada 2¢ rojo brillante o magenta, blanda y friable, de superfj
cie lisa y brillante. Sangra espontfneamente o a una provoca--

ciébn leve,

AGRANDANIRNTO GINGIVAL DE ASPRCTO TUMORAL,

B! llamado tumor del embarazo no es un neoplasma) es
una respuesta inflamatoria a la frritacién local, y es modif}-
cado por el estado de la pacinete, Se susle presentar despubs-
de]l tercer mes de smbararo, paro es posible que aparezca an---
tes, y 1a frecuencia registrada es de 1,8 a 5 por 100,

Caracterfisticas Clinjcas.- Bs una masa esférica ciy-
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cunscrita, aplanada, semejante a un hongo, que hace protrusién
desde ‘el margen gingival, o con mayor frecuencia, desde el es-
pacio interproximal, unido por una base sésil o pediculada, --
Tiende a expandirse en sentido lateral, la presi6bn de la len--
gua y los carrillos le confieres su aspecto aplanado, Por lo -
general, de color rojo obscuro o magenta, su superficie lisa -
y brillante muchas veces presenta manchas puntiformes de color
rojo subido. Es una lesién superficial y no invade el hueso --
subyacente, La consistencia varfa:; en general, es semifirme, -
pero puede presentar diversos grados de blandura y friabilidad,
Es indoloro, salvo que su tamafio y forma sean tales que permi-
tan la acumulacién de residuos bajo su margen o se interpongan

en la oclusibn, en cuyo caso puede haber dlceras dolorosas,

HISTOPATOIOGIA.

Tanto los agrandamientos marginales como los de as--
pecto tumoral se componen de una masa central de tejido conceg
tivo cuya periferia eath cubierta de epitelio escamoso estratj
ficado, R} tejido conectivo cuenta con numerosos capilares in-
gurgitados neoformados, tapirados por células endoteliales cy-
boideas,

Entre los capilares hay un estroma moderadamente fjf-
broso que presenta diversos grado de edema e infiltrado leuco-

cito, Bl epitelicg escamnso estratificado se halla engrosado y-




38

tiene brotes epiteliales pronunciados. El epitelio basal mani-
fieata un cierto grado de edema intracelular y extracelular; -
hay puentes intercelulares prominentes e infiltraci6én leucoci-
taria.

La superficie del epitelio generalmente es queratini
zada, con una zona superficial de inflamacida aguda.

Bl agrandamiento gingival en el ambarazo se denomina
angiogranuloma, lo cual evita el significado de neoplasma im--
plicito en nombres tales como fibrohemangioma o tumor del embg
razo. La proliferacién endotelial destacada, con formacién de-
capilares e inflamaci6én agregada, son las caracteristices par-
ticulares. La neoformaci®n capilar excede la respuesta gingi--
val normal a la irritacién crbnica y explica el agrandamiento.

Aunque los hallazgos microscOpicos sean caracterfistj
cos del agrandamiento gingival en el embarazo, no son patogno-
mOnicos en el sentido de que pueden ser usados pars distinguir
entre pacientes embarasadas y no embararzadas,

La mayorfia de las enfermedades gingivales que me prg
ducen durante el embararo pueden ser prevenidas mediante la --
eliminaciébn de los irritantes locales y el estghlecimiento de-
una higiene bucal minucioss desde el comiaenzo,

Bn el embararo, todo trstamiento que se circunscrite
a la eliminacibn de tejido, sin la total eliminscibn de los --

irritantes locales, iré sequido de una recidiva, Aunque la re-
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duccibén esponténea del tamafio del agrandamiento una vez finali
zado el embarazo es un fen6meno comGn, la desaparici6bn comple-
ta de las lesiones inflamatorias exige la eliminacién de todas

las formas de irritacién local.

AGRANDAMIENTO EN LA PUBERTAD.

Es comin observar el agrandamiento de la encfa durap
te la pubertad, ello sucede tanto en varones como en mujeres -
y en freas de irritacién local,

Caracteristicas Clinicas.- El tamafio del lgrlndamien
to es mucho mayor del que se observa habitualmente en presen--
cia de facto:‘es locales comparables. Es marginal e interdenta-
rio, y se caracteriza por tener papilas interproximales abulty
das,

Por lo general, solo se agranda la encia vestibular,
y las superficies linguales Qquedan relativamente sanas., Bsto -
ocurre cuando la accidp mechnica de la lengua y las excursio--
nes de los alimentos impiden la acumulaciébn de irritantes locp
les abundantes en la superficie lingual,

Ademés del aumento de tamafio, el agrandamiento gingj
val de la pubertad presenta todas las caracteristicas proplas-
de la enfermedad gingival inflamatoris crénica, Bs el grado de
sqgrandamiento y la tendencia # la repeticibn masiva en presen-

cia de una jirritacifn local relativamente pequefia lo que esta-
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blece la diferencia entre el agrandamiento gingival en la puber
tad y el agrandamiento gingival inflamatorio crénico. Después -
de la pubertad, el agrandamiento sufre una reduccién esponténea,
pero no desaparece hasta que no se quitan los irritantes loca---

les.

HISTOPATOLOGIA.

Puesto que la lesidén es de naturaleza predominante in
flamatoria, resulta diffcil discernir la influencia general pre
disponente mediante las manifestacions histolégicas especificas.
Bl cuadro microscOpico es el de la inflamacién crénica con ede-

ma abundante y alteraciones degenerativas concomitantes.

AGRANDAMIEWNTO LRUCEMICO.

Caracterisiticas Cifinicas,- Bl agrandamiento gingival
leucémico representa una respuesta exagerada a la irritaciébn lg
cal, que se manifiesta por un infiltrado denso de leucocitos --
inmaduros y proliferantes,

El cuadro clinico es més severo que el de la inflama-
cibn crénica simple, Bn cliertos pacientes leuchmicos, el agran-
damiento gingival es el resultado de la inflamacién crébnica sin
intervencitn de células leucémicas y presenta las mismas carac-
teristicas clinicas y microscépicae que en Jlos pacientes no ley

cémicos,
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El agrandamiento leucémico verdadero ocurre en la --
leucemia aguda o subaguda, cuando hay irritantes locales, y ra
ras veces en la leucemia crbdnica, Desde el punto de vista cli-
nico, el agrandamiento leucémico verdadero es dufuso o margi--
nal, localizado o generalizado.

Aparaece como un agrandamiento difuso de la mucosa --
gingival, una sobreextensién exagerada de la encia marginal o-
una masa interproximal circunscrita de aspecto tumoral. En el-
agrandamiento leucémico verdadero la encia es rojo azulada y -
de superfice brillante, La consistencia es moderadamente firme,
pero hay tendencia a la friabilidad y a la hemorragia esponté-
nea o a la irritacidbn leve.

Con frecuencia hay inflamacién ulceronecrotizante --
aguda en el surco que se forma entre la encia agrandada y las-

superficies dentarias contiguas,.

HIBTOPATOLIGEA.

Bl tsjdio conectivo se infiltra con upa masa densa -
de leucocitos inmaduros y proliferantes, cuya naturaleza espe-
cifica varia seqgdn la clase de leucemia, Asimismo, se obsearvan
Leucositos maduros correspondientes a la inflamacién crénica, -
Los capilares se hallan ingurgitados; el tejido conectivo asth,
en sy mayor parta, edematizado y degenerado, El epitelio diveg

80 grado de infiltracibn leucocitaria, con edema. Rs frecuente
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ver zonas aisladas de inflamaci6én ulceronecrotizante, con una-
trama seudomembranosa de fibrina, células epiteliales necrosa-
das, leucocitos polimorfonucleareas y bacterias.

Agrandamiento asociado a la deficiencia de vitamina-

En la descripcién del escorbuto se incluye, por lo -
general, el agrandamiento de la encfa. Es importante reconocer
que ese agrandamiento es, fundamentalmente, una respuesta con-
dicionada ante frritantes locales.

La deficiencia aguda de vitamina C no causa por si -
misma la inflamacidén gingival, pero s{ produce hemorragia, de
generacién colégena y edema del tejido conectivo gingival. Es-
tas alteraciones modifican la respuesta de la encfa a la {rri-
tacién local el punto de inhibir la reaccién de defensa normal
y exagerar la propagacit6n de la inflamacitén. Kl efecto combing
do de la deficiencia de vitamina C e inflamacién produce el --
agrandamiento gingival masivo en el escorbuto,

Caracterfisticas Clinicas,- Rl agrandamiento gingival
en la deficiencia de vitamina C es marginal; la encia es rojo-
asulada, bhlanda y friable con uns superficie lisa y bhrillante,
La hemorragia esponténea o a la provocacién leve, y la necro--
sis superficisl con una seudomambrana, son caracterfsticas co-

munes,
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HISTOPATOLOGIA.

pa encia presenta infiltrado celular inflamatorio -
crénico con una respuesta aguda en la superficie., Hay algunas
zonas de hemorragia con capilares ingurgitados.

Los hallazgoe m&s salientes son el edema difuso, dg
generacién colfigena y escasez de fibras col&genas o fibroblag

tos.
B) AGRANDAMIENTO NEOPLASICO ( TUMORBS GINGIVALES ).

TUMOREBS BENIGNOS DB ENCIA.

Bpulis es un término usado clinicamente para desig-
nar a todos los tumores de la encia. Sirve para localizar el-
tumor, pero no lo describe. (Muchae lesiones llamadas épulis-
con inflamatorias, no neoplésicas.) Los neoplasmas son causa-
de una proporcién comparativamente pequefia de agrandamientos-
gingivales y comprenden un porcentaje reducido de la cantidad
total de neoplasmas bucales,

En un registro de 257 tumores bucales, aproximada--
mente 8 por 100 correspondia a la encfa. En otro estudio de -
868 crecimientos de la encia y paladar, de los cuales 37 por-
100 eran neoplésicos y el resto inflamatorios, se observo la-
siguiente frecuencia de tumores: carcinoma, II,0 por 100; f£§-
broma, 9,3 por 100, tumor de células gigantes, 6,4 por 100y -

papiloma, 7,3 por 100; leucoplasia, 4,9 por §00: tumor mixto-
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(de gléndula salival), 2.5 por I00; angioma, I.5 por I00; oB--
teofibroma, I.3 por I00; sarcoma, 0,5 por 100; melanoma, 0.5 -
por I00; mixoma, 0.45 por I00; lipoma, 0.3 por I00; fibropapi-

loma, 0.4 por I00 y adenoma, 0.4 por 100,

FIBROMA.

Los fibromas de encia nacen del tejido conectivo o -
del ligamento periodontal. S8on tumores esféricos, de crecimiep
to lento, que tienden a ser firmes y nodulares, pero pueden --

ser blandos y vasculares, los fibromas suelen ser pediculados,

HISTOPATOLOGIA.

Bl fibroma duro se compone de haces colégenos de fi-
bras colfgenas bien formadas, con algunos fibrocitos elfipticos
aplanados; es un tumor relativamente avascular. En el fibroma-
blando, hay mayor cantidad de fibroblastos y son de forma es--
trellada, Hay colégeno, psro es menos denso, Asimismo, se ob--
servan diversos grados de vascularizacion,

La neoformaciOn de hueso es un hallazgo habitual en-
los fibromas, Bl hueso aparece como trabéculas de disposicién-
frregular con osteoblastos y osteoide junto a los bhordes, Tam-
bién se describieron el lipofibroms y el mixofibroma de lo en-

cia y mycosa alveolar,
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NEVUS.

El nevus puede ser pigmentado o no pigmentado. Es --
frecuente en la piel, pero se han registrado algunos casos de-
nervus gingival.

La lesién es benigna y de crecimiento lento; su co--
lor varf{a entre el gris p&lido y el pardo obscuro. Puede ser -
plano o algo elevado sobre la superficie gingival, sésil o no-

dular.

HISTOPATOLOGIN.

El tumor presenta grupos circunscritos de células né
vicas en la submucosa, directamente debajo de la capa de célu-
las basales del epitelio, y separado de este por tejido conec-
tivo, Las células pueden contener melanina o no tener pigmento.
En los dos casos las célulaas névicas son demostrables al tefiif

selas con dihidroxifenilalanina (DOPA).

MIOBIASTOMA,
Bl mioblastoma es una lesidn benigna, nodular y algo

alevado sobre la superficie gingival,

HINTOPATOLOGIA,
Aparece como una masa de células poliédricas o ahusp
das cop citoplasma granular acid6éfilo destacado, Hay marcada -

hiperplasia seudoepiteliomatosa del epitelio superficial, Fl -
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mioblastoma es denominado a veces, &pulis congénito.

HEMANGIOMA.

Estos son tumores benignos de vasos sanguineos que a-
veces se presentan en la encifa., Son de tipo capilar o cavernoso;
los més comunes son los primeros. Son blandos, sésiles o pedicu
lados e indoloros.

Pueden ser 1lisos o de contorno abultado irreqular,--
El color varia del rojo obscuro al pdrpura y empalidece a la --
aplicacion de presifn. Estas lesiones nacen en la papila gingi-
val interdentaria y se extienden en sentido lateral hasta abar-
car los dientes adyacentes. También se registra una forma congg
nita de hemangioma; es plano, irreqular y difuso, con lesiones-
comparables en la cara, o no. Bn la encia suelen producirse he-

matomas como consecuencia de traumatismos.

PAPILOMA.

Rl papiloma de encia es una protuberancia dura, de --
aspacto verrugoso, que sobresale de la encifa, La lesién puede -
ser pequefia y circumscrits, o presentarse como elevaciones duras

y anchas con superficie finamente irrequlaer,

HISTOPATOLOGIA,
La lesi6bn prasenta un ndcleo central de tejido conec-

tivo con una marcada proliferacién e hiperqueratosis de] epite-
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lio.

GRANULOMA REPARATIVO PERIFERICO DE CELULAS GIGANTES.

Las lesiones de células gigantes de la encfa nacen ~-
de la zona interdent;ria o del margen gingival, son més frecuen
tes en la superficie vestibular y pueden ser sésiles o pedicula
das. Su aspecto varia desde una masa regular lisa hasta una pro
tuberancia multilobulada irregular, con indentaciones superfi--
ciales. A veces, se observan Glceras en los bordes,

Las lesiones son indoloras, de tamafio variable y lle-
gan a cubrir varios dientes. Pueden ser firmes o esponjosas, y-
el color va del rosado al rojo obscuro o pdrpura azulado., Wo --
hay caracterfisticas clinicas patognombnicas por las cuales dife
renciar a estas lesiones de otras formas de agrandamiento gingji
val,

Para hacer el diagnéstico definitivo se precisa el --
exémen microscépico, En el pasado, las lesiones de células gi--
gantes de la encia se denominaban 6pulis ds células gigantes o-
tumor periférico de células gigantes, Con mayor fmecuencia, es-
tas lesiones gingivales son esencialmente respuestas a agrasio-
nes locales y no neoplasmas,

Cuando se producen en la encia habris que denominar--
Llas granulomas reparativos periféricos de células gigantes, pa-

ra diferenciarlos de lesiones semsjantes que se originan dentyo
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del hueso de los maxilares (granuloma reparativo central de cé-
lulas giganEes). En algunoa' casos, el granuloma reparativo de-
células glgantes de la encia tiene capacidad invasora local y -
produce la destruccién del hueso subyacente. La extirpacién com

pleta lleva a la recupcracifn total,

HISTOPATOLOGIA,

El granuloma reparativo de células gigantes presenta-
numerosos focos de células gigantes multinucleadas y particulas
de hemosiderina en un estroma de tejido conectivo. Areas de in-
flamacién crbnica se hallan dispersas por la lesi6bn y hay inflg
macién aguda en la superficie.

Bl epitelio es hiperpllstico, con ulceraciones en la-

base, A veces, se observa la neoformacidn de hueso de la lesién.

GRANULOMA REPARATIVO CENTRAL DE CELULAS GIGANTES,

Estas lesjones se originan dentro de los maxilares y-
producen cavidades centrales, En algunos casos, deforman el ma-
xilar de modo que la encfa parece agrandada, Tamhién se descri-
bieron tumores mixtos, tumores del tipo del de gl8ndulas wsali-
vales, granulomas eosinéfilos y plasmocitomas de encia, pero no

se ven con frecuencia,

GRANULOMA DE PLASMOCITOS.

Bsta es una lesidn benigna de la encfa marginal inter

dentaria o encia insertada; se presenta como una masa localiza-
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da, pero puede ser también generalizada. Es roja, friable, a -
veces granular, sangra con facilidad o va acompailada de distri
bucién focal del hueso adyacente.

Desde el punto de vista microscé4pico, aparece como -
una acumulacién densa de casi exclusivamente plasmocitos en ~--
capas compactas o en 1l6bulos. Por lo comGn, es suficiente con-
la eliminacién de los irritantes locales mediante raspaje, pe-

ro puede ser necesario la extirpacién quirGrgica.

LEUCOPLASIA,
La leucoplasia gingival se presenta en forma de le--
siones blanco gris8cesas, aplanadas escamosas, con varjiaciones

que van hasta placas gruesas, irregulares y queratinosas.

HISTOPATOLOGIA,

Presenta espesamiento del epitelio con hiperquerato-
sis, acantosis y cierto grado de disqueratosis. La inflamacién
del tejido conectivo subyacente es un hallazgo concomitante co
rriente, La leucoplasia ews causada por la irritacién crénica,-
Es necesario tener muy presente la capacidad que tiene esta g

si6tn de tranusformacibn maligna,

QUISTE GINGIVAL,

los quistes gingjvales microscHdpicos son couaunes, pe

ro raras veces alcanzan un tamafio impurtante desde el puntc de

vista clinico. Cuando esto sucede, aparecen mo ayrandamien - -
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tos localizados que pueden afectar a la encia marginal y la en
cia insertada. Se producen en zonas de caninos y premolares in
feriores, con mayor frecuencia en la superficie lingual. Son -
indoloros, pero al expandirse pueden causar la erosién de la -
superficie del hueso alveolar.

El quiste evoluciona a partir de epitelio odontogéni
co o epitelio del surco introducido traumédticamente en la zona.
Su extirpacién va seguida de curacién sin contratiempos.

Desde el punto de vista microscbdpico, presenta una -
cavidad quistica tapizada por epitelio escamoso estratificado.
En la pared quistica se localizan pequefios quistes tapizados -

por epitelio columnar o escamoso.

TUMORES MALIGNOS DE ENCIA,

CARCINOMA,

La encia no es un lugar corriente de neoplasmas buca
les, E1 tumor maligno mAs comGn de la encia es el carcinoma de
chlulas escamosas,

8olo de 1,9 a 5,4 por 100 de los carcinomas hucales-
ge localizan en la enciar el sftio mAs comGn es la zona de mo-
lares de la mandibula, Con frecuencia, se ohbserva leucoplasia-
concomitante, En pacientes con carcinomas bucales primarios --
mGltiples, 295 por 100 de los tumores se hallaban en la encia,

los carcinomas pueden ser exoffticos o verrugosos, -
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y los dos son crecimientos en la superficie gingival, o ulcera-
tivos, que aparecen como lesiones erosivas planas. Invaden local
mente y afectan al hueso subyacente y la musoca circundante, --
Con frecuencia asintométicos, pasan inadvertidos hasta que se -~
complican con una inflamacién dolorosa,

Las alteraciones inflamatorias pueden enmascarar los-
neoplasmas. La met&stasis por lo general se limita a la regibn-
subclavicular: sin embargo, propagaciones més extensas llegan -
a incluir el pulmén, el higado y el hueso. Se han registrado --
que los carcinomas gingivales dan una supervivencia de cindo --

afios de 24 por IO00,

LANOMA MALIGNO,

El melanoma maligno es un tumor bucal raro que tiende
8 apavecer en la encia del sector anterior del maxilar superior,
El delanoma maligno es obscuro y con frecuencia lo precede una-
pigmentacién localizada,

Puede mer plano o nodular, y se caracterigza por su --
crecimiento rapido y metbstasis tempranas, Se genera a partir -
de los melanoblaatos de 1a encla, carrillos o paladar, S8e ha re
gistrado un melanoma maligno no pigmentado, Ee comGn la {nfil--
tracidn del hueso subyacente y 1a met8stasis a nbdulos linféti-

cos del cuello y axilas,

HISTOPATOLOGIA,

R] melanoma maligno tiene cierta seme)anza con el ne
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vus benigno; sin embargo, la morfologfa de las cé&lulas malignas
es diferente. La distribuci6bn es irregular e invasora, carece -
del agrupamiento definido de las lesiones benignas y en algunas
zonas se continGa con el epitelio superficial. El estroma de te

jido conectivo es més delicado y relativamente escaso,

SARCOMA.

El fibrosarcoma, el linfosarcomay el reticulosarcoma-
de encia son raros:; en la literatura se registran solo casos --
aislados. Thoma y col, han descrito un caso de linfoma maligno-
de encia en mujer de 19 afios.

La lesi6n fue observada por primera vez en el alveolo,
que no cicatrieo después de la extraccién, La lesibn se presen-
taba comu una protuberancia persistente en forma de frambuesa, -
en la superficie del alveolo, junto con supuraci6n, Glceras su-
perficiales y necrosis progresiva de la encia y hueso subyacen-
te, En otras zonas aparecieron mhs lesiones de encia, sequidas-

de denudaciodn de la rafr y pérdida del diente,

NETARTARLS.

Las matfstasis dg tumores no son comunes en la encia,
Mardman describi6 dos tumores gingivales que hicieron metésts -
sis a partir de un confrosarcoma primario de fémur, Los tumores
gingivales pareciin fibromas por su aspecto y presestaban lesig

nes inflamatorias secundarias asociadas a la irritacién local, -
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Microsc6picamente, se componfan de una trama laxa vascular de-
células fusiformes, lo cual coincidia con el diagnéstico de --
sarcoma fusocelular. Entre otros casos registrados de met&sta-
sis en encia se hallan el adenocarcinoma de colon, carcinoma -
de pulmdn, condromixosarcoma de axila e hipernefroma,

No hay que dejarse engafiar por la baja frecuencia -
de los tumores malignos en la encia. Hay que tomar biopsia de-
toda dlcera que no responda al tratamiento corriente y de todo
tumor gingival o lesi6bn de aspecto tumoral, y enviarla para --

Que se realice el diagéstico microacépico,

F) AGRANDAMIENTO GINGIVAL DE DESARROLLO.

CARA ISTICAS CLINICAS.

Este agrandamiento aparece como una deformacién abu}
tada de los contornos vestibular y marginal de la encfa de ---
dientes etapas de erupcitn, Se produce por la superposiciébn de
la encla a la prominencia normal del eamalte en la mitad gingj
val de la corona, Con frecuencia, el agrandamiento persiste --
que la adharencia epitelinl emigra desde el esmalte hasta la -
unién amelocementaria,

Bn sentido estricto, el agrandamjento de desarrollo

es fisjolégico y por lo comdn no plantea problemas,
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HISTOPATOLOGIA.

Cuando no hay inflamaci6én sobreagragada, el agranda-
miento de desarrollo no presenta alteraciones patolégicas. Sin-
embargo, una zona de inflamaci6én crénica en el margen gingival-

es el hallazgo comdn,

CAMBIOS EN EL CONTORNO GINGIVAL.
Los cambios del contorno gingival en su mayor parte-
se hallan relacionados con el agrandamiento gingival, pero ta--

les cambios pueden producirse asimismo en otras circunstancias,

GRIFTAS DE STILLMAN,

Las grietas de 8tillman son indentaciones en forma -
de apSotrofo que se extiende desde el margen gingival, y hacia-
6l, a diferentes distancias., Por lo general, las grietas se prg
ducen sobre la superficie vestibular. Puede ver una en cada ---
diente, o dos, Los margenes de las grietas se enrrollan hacia -
abajo en la brecha lineal gingival, y el resto del margen gingj
val es romo, en lugar de terminar en filo de cuchillo,

Originalmente descritas por Stillman y consideradas-
como la consecuencia del trauma oclusal, estas grietas fueron -
definidas por Box como bolcin patolégicas en las cuales el pro-
ceso ulcerativo se habia extendido a través de la superficie --
vastibular de la encfa, Las grietas ee reparan esponténeamente-

o pesrsisten como lesiones de superficie de bolsas periodontales




55

profundas que penetran en los tejidos de soporte.

No se ha comprobado su relacibén con el trauma de la
oclusifn,

Las grietas se dividen en: simples, segmentacifn en
una sola direcci6n (las mé&s comunes), y compuestas, segmenta--
cién en més de una direcci6bn. La longitud de las grietas varfa
entre una simple rotura del margen gingival y una profundidad

de 5 a 6 mm 0 mayor.

FESTONES DE McCall.

Los festones de McCall son agrandamientos en forma-
de salvavidas de la encia wmarginal que se producen en zona de-
caninos y premolares sobre la superficie vestibular,

En los primeros momentos, el color y la consistencia
de la encia son normales. La acumulacibn de restos de alimen--
tos conduce a la aparicibn de alteraciones inflamatorias secup
darias,

Se sugiri®6 que los factores etiolégicos podrian --
ser el trauma de la oclusiébn y la estimulacitén meclnica, 8in -
embargo, se producen festones en dientes ain antagonistas ocly

llleﬂ. [}




CAPITULO V

INFECCIONES GINGIVALES AGUDAS

I) GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA).

La denominaci6n de gingivitis ulceronecrotizante agu
da (GUNA) connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la
encia que presenta signos y sintomas caracteristicos.

Otros nombres con que @s conocida esta lesibn son ip
feccion de Vincent, gingitivas ulceromembranosa aguda, boca de
trinchera, encfa de trinchera, gingivitis fagedénica, gingivi-
tis ulcerativa aguda, gingivikis ulcerativa, cestomatitis ulce-
rativa, estomatitis de Vincent, estomatitis de Plauto-Vincent,
estomatitis ulcerosa, y una cantidad de nombres més con los --
cuales es conocida esta enfermedad.

La enfermedad fue reconocida ya en el siglo IV a.c.-
por Jenofontes, quien mencion6é que los soldados griegos se ha-
Llaban afectados de dolor de boca y aliento fétido,

John Hunter, en 1778, describe los hallazgos clinicos
y las diterencias de) escorbuto y de la enfermedad periodontal
dentructiva crénica,

Bn 1890, Plaut y Vencent describen la enfermedad y -
atribuyen su origen a lae bacterias fusiforme y sspiroqueta, -
Durante la primera mitad del siglo XX se le conocié con el nom

bre de {nfeccifin de Vincent, pero la denominacibn actual es --
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gingivitis ulceronecrotizante aquda.

a) CARACTERISTICAS CLINICAS.

Con mayor frecuencia la gingivitis ulceronecrotizante
se presenta como una enfermedad aguda. Su forma relativamente -
mis leve y persistente se denomina subaguda. La enfermedad recu
rrente se caracteriza por periodos de remisién y exacerbacifn.

La gingivitis ulceronecrotizante aguda se presenta a-
cualquier edad pero es m&s comGn, segiGn los informes, en adultos
jovenes y de edad mediana, entre 15 y 35 afios. Es muy rara en -
nifos, pere suele ser mal diagnosticada, en particular por médj
cos y enfermedades escolares, que confunden esta enfermedad con
la gingivostomatitis herpética primaria.

La afeccibn se caracteriza por presentar una encia hj
perbmica y dolorosa, con erosiones netamente socavadas en papi-
las interdentales,

Los restos ulcerados de las papilas y encfa libre sa-
gran al ser tocadas y por lo general esthn cubjertas de una asey
domembrana necrbtica gris, La ulceracifn tiende a extenderse y-
llega » abarcar todos los mArgenes gingivales,

Con bastante frecuencia comienza como un foco alslado
Gnico, que se origina con rapider, Por dltimo hay un olor féti-
40 que puede ser muy desagradable,

Casi siempre el paciente se queja de no poder comer -
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a causa del dolor gingival intenso y tendencia a la homorragia
gingival. El dolor es de un tipo superficial, de presién., El -
paciente también padece de dolor de cabeza, malestar ganeral y
fiebre de baja intensidad (37.2 a 38.8°C). Se suele notar una-
salivaci6bn excesiva y qusto metfilico de la saliva, y la linfa-
denopatia casi invariablemente esté presente.

En casos avanzados y més serios pueden haber manifesty
ciones generalizadas o sistemétizadas, que incluyen leucocito-
sis, trastornos gastrointestinales y taquicardia.

La gingivitis ulceronecrotizante aguda se produce en -
bocas sanas o superpuestas a lc gingjvitis cr6bnica o a bolsas-
periodontales, la lesifén puede circunscribirse a un solo dien-
te, a un grupo de dientes, o abarcar toda la boca, Es rara en-
bocas desdentadas, paro a veces se producen lesiones esféricas
aisladas en el paladar blando.

Las lesiones son en sumo grado sensibles al tacto y el
paciente presenta dolor que se intensifica al contacto con alj
mentos condimentados o calientes, Se describe una sensacién cg

regcteristica de dientes como estacas de madera,

b) WPIOLOGIA,
La mayorfa de los autores opinan que la gingivitis ul-
ceronecrotisante aguda es una enfermadad primaria causads por-

un bacilo fusiforme y la Borrelia vincentif, unas espfroquets,-
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que coexisten en una relacibén simbibtica.

En esta enfermedad fusoespiroquetal los dos microorga
nismos est&n siempre presentes, aunque también se encuentran o-
tras aspireqQuetas, y microorganismos fusiformes y filamentosos.
Algunos autores también incluyen los vibriones y cocos como a--
gentes importantes en la etiologia de esta enfermedad.

El hecho de que estos microorganismos, el bacilo fusj
forme y la Borrelia vincentil se encuentren en cantidades mode-
radas en otras enfermedades hucales como la gingivostomatitis -
herpética aguda, asf como en muchas bocags situs, suglere que los
factores predisponentes son esenciales para que se produzca la-
gingivitis ulceronecrotizante aguda.

Esto es particularmente claro ante el hecho de que la
enfermedad nunca pudo ser reproducida experimentalmente en se--
res humanos ni en animales por la simple inoculacién del mate--
rial proveniente de lesiones de personas enfermas. Varios in--
veastigadores como Schwarteman y Groasman hicieron infructuosos-
intentos de transmitir la enfermedad de 25 nifios mediante la --
inoculaciébn de material infectado tomado de lesiones gingivales
de siete pacientes con gingivitis ulceronecrotizante aguda, Bn-
14 nifios se traumatisaron las encfa por frotamiento, pero hasta
esto no consiquié fomentar la enfermedad tras la fnoculacién lg
cal,

King tamhién traté de producir la enfermedad en sy -
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propia boca por inoculaci6n de material infectado, pero no lo-
consiguié, ni siquiera tras haber traumatizado la encfa, y los -
microorganismos desaparecieron rfpidamente. Sin embargo, pre--
senté signos caracteri{sticos de gingivitis ulceronecrotizante-
aguda cuando poco tiempo después sufri6 varios resfriados, Es-
posible producir abscesos fusoespiroquetales en animales de ex
perimentacién mediante la inyecci6én subcuténea de exudado gin-
gival, o segdn lo comunicado recientemente por Hampp y Mergen-
hagen, mediante la inyeccifdn subcuténea de cultivos puros de -
Borrelia vincentil o Borrelia buccale., Rosebury estima que los
tejidos subcuténeos son més susceptibles a la infecciébn por es
tos microorganismos, pero que los tejidos gingivales son rela-
tivamente resistentes debido al contacto previo de tejidos bu-
cales con las bacterias, lo cual redunda en un fenb6meno de in-
munjdad local,

La menor resistencia a la infecci6bn es uno de los --
factores predisponentes en la generacifn de la gingivitis ulce
ronecrotisante aguda, Bsto fue por demés svidepnte durante la -
primera querra msundial, en la que las tropas aliadas, que vi--
vian en malas condiciones sanitarias en las trincheras y subsipg
tian con dietas fnadecyadas adquirieron eastas gingivitis en --
proporciones casi epidémica, sugerentes de una enfermedad con-
tagiosa, Segén Schluger, también entre los soldados de la se--

gqunda guerra sindial se produjeron brotes simflares, cuapdo --
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prevalecfa mala alimentaci6én, mala higiene bucal y fatiga. Sin
duda, los fen6menos psfiquicos también son factores predisponen
tes importantes.

Stones comunic6é que la frecuencia de la gingivitis -
ulceronecrotizante aguda en el Liverpool Dental Hospital (Ingla
terra) tiene variantes estacionales significativas; la frecuep
cia més elevada est8 entre octubre y febrero, cuando las infec
ciones respiratorias y exantemas alcanzan su punto méximo, y -
la més baja, entre julio y agosto,

Muchos investigadores afirmaron que la infeccibn fu-
soespiroquetal se produce con mayor facilidad en animales defj
cientes en diversas vitaminas, aunque no es seguro que esa in-
fecci6bn sea en realidad una gingivitis ulceronecrotizante agu-
da, Las deficiencias espec{ficamente sefialadas son las de vity
mina C y complejo B, En la cavidad bucal de animales con estas
dificiencias aparecen lesiones necrotizantes, pero todavia qug
da por probar si son originadas por microorganismos fusoespirg
quetales, Bn algunos casos se sugiri6 una relacibn entre defi-
ciencias vitaminicas y gingivitis ulceronecrotizante en humanos
pero los datos son contradictorios, en especial en vista que -
es imposible modificar el curso de la enfermedad mediante la -

administracitbn de vitaminas,
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c) CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS.

El examen microscépico de la encfa revela una gingi-
vitis aguda con necrosis extendida, El epitelio escamoso estrg
tificado de la superficie est8 ulcerado y reemplazado por un -
exudado fibrinoso espeso, o seudomembrana, que contiene muchos
leucocitos polimorfonucleares y microorganismos.

Hasta en las zanas no ulceradas, una caracterfstica-
com@n observada por la mayorfa de los investigadores es la au-
sencia general de queratinizacién de tijidoe gingivales. Bl -
tejido conectivo esté infiltrado por deneas cantidades de leu-
cocitos polimorfonucleares y presenta una intensa hiperemia.

Bntre los investigadozee no hay completo acuerdo so-
bre la penetraciétn de tejidos gingivales por microorganismoe -
vinculados con esta enfermedad. S8e encuentran vastas cantidadees
de eepiroquetae y bacilos fusiformes en la superficie del tejj
do vivo, en la seudomembrana necrética y debajo de ella. Tam--
bién se eabe que loe dos microorganimmos invaden los tejidos -
vivos y se encuentran a profundidades variablee,

8o sugirié que la preeencia de microorganismos en tg
jidos se debe a un artificio quirérgico, Seshaffer, mediante el
microscopio @ptico no encontré bacterias que penetraran en te-
jidos vatales, Listgarten, por el contrario, usamdo técnicas -
microschpicas electrBnicas, indentifochd espiroquetas entre las

células epiteliales viables,
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d) EPIDEMIOLOGIA.

La gingivitis ulceronecrotizante aguda frecuentemen-
te se produce con caracterfsticas epidémicas. Brota en grupos-
de personas en estrecho contacto, especialmente las que viven-
en condiciones similares. Esto fue especialmente evidente en -
la primera guerra mundial en la que las tropas aliadas padecie
ron intensamente esta enfermedad. Fue en esa época Que se ori-
gin6 el hombre de boca de trinchera, puesto que era muy comdn-
en las tropas de 1au.trincheran.

La manera de propagarse de esta enfermedad en muches
casos indicaba que era una infeccibn contagiosa, pero ahora no
se acepta esta teorfa,

8u aparici6bn en qrupos de personas se explica sobre-
la base de existencia de condiciones predisponentes similares-
en miembres del grupo, lo cual puede causar que se produrzca la
gingivitis en cada uno de ellos, aunque no haya contacto real-
mituo, 8in embargo, la gingivitis ulceronecrotizante aguda si-
gue siendo una enfermedad que las oficinas sanitarias de algu-

nos estados consideran digna de ser tomada en cuenta,

e) TRATAMIRNTO Y PRONOSTICO,
Rl tratamiento de la gingivitis ulceronecrotizante -
aguda es muy variado, segdn la experiencia individual del odop

télogo respecto de la enfermedad, Algunos prefieren tratar es-
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ta infecci6tn por medios conservadores, haciendo solo una limpie
za superficial de la cavidad bucal en la fase aguda temprana de
la enfermedad, seguida de un raspado minucioso en cuanto las --
condiciones lo permitan,

En estos casos, se consiqgue una rfpida curaciébn de la
enfermedad, aun sin medicacibn. Otros, prefieren el uso de subg
tancias oxigenantes.o antibiéticos junto con el tratamiento lo-
cal,

El caso comin de gingivitis ulceronecrotizante aguda
camienza a ceder en 48 horas, cuando el tratamiento es el ade-
cuado, y pueden quedar muy pocas sefiales de la presencia de la
enfermedad, A veces, hay considerable destruccién de tejidos,-
las papilas interdentales y encia marginal, y esto queda en e-
videncia después de la regresion de la enfermedad por el aspec
to socavado de la encfa interproximal y recesibn gingival viaj
ble,

fe suele requerir el remodelado de las papilas: esto
se efectda mediante el uso apropiado de mondadientes redondos-
y por gingivoplastia, Bl tratamiento no estd hasta que el con-
torno del tejdido gingival no se acerque a la mormalidad, La --
gingivitis aguda recidiva con considerable frecuencis en paciep
tas tratados, A veces, se sabe de secyelas graves de esta en--
fermedad, como estomatitis gangrenosa o noma, septicemia y to

xemia, y hasta la muerte,
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II) GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA AGUDA.

a) EITIOLOGII;.

La gingivostomatitis herpética aguda es una infeccién
de la cavidad bucal causada por el virus herpes simplex, Fre--
cuentemente infecciones bacterianas complican el cuadro clini-
co. La gingivostomatitis herpética aguda aparece con mayor fre
cuencia en lactantes y nifios menores de 6 afios, pero también -
se ve en adolescentes y adultos. Su frecuencia es igual en hom

bres que en mijeres.

b) HISTOPAPOLOGIA.

Las ulceraciones circunscritas de la gingivostomatj
tis herpética que se originan de la rotura de las veciculas --
presentan una porcifn central de inflamacién aguda con ulcera-
ciones y @iferentes grados de exudado purulemo rodeado de una
gona rica en vasos ingurgitados, El cuadro microscépico de las
vesfculas se caracteriza por edema intracelular y extracelular
y degeneracibn de las células epjiteliales,

R)l citoplasma celular es claro y licuefacto; la mem-
brana y el nécleo de las células resalta en relieve, MAs tarde
el ndcleo degenera, pierde sy afinjidad tiptorial y por @ltimo-
se desinteqgra, La formacibn de las vesiculas es la consecyencia
de la fragmentaci6n de células epiteliales degeneradas,

La ves{cula totalmente desarrvllada es una cavidad -
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en las células epiteliales con algunes leucocitos polimorfonu-
cleares. La base de las vesfculas se compone de células epite-
liales edematizadas de las capas basal y estrellada. La parte-
de la superficie de las vesiculas est& formada por capas de cé
lulas estrelladas superiores comprimidas del estrato granuloso
y del estrato cérneo.

A veces, se observan cuerpos de inclusién eosinofi--
los redondeados en los nGcleos de las células epiteliales que-
bordean la vesfcula, segdn las teorfas actuales, los cuerpos -
de inclusi6én pueden ser una colonia de partfculas virales, reg
tos protoplésmicos degenerados de las células afectadas o una-

combinacién de las dos cosas. .

c) CARACT ISTICAS CLINICAS.

La afecci6én aparece como una lesién difusa, eritema-
tosa y brillante de la encia y la mucosa bucal adyacente, con-
grados variables de edema y hemorragia gingival,

&n el periodo primario, se caracterisa por la presep
cia de vesfculas circunscritas esféricas grises, que se localj
san en la encia, mucosa labial o bucal, paladar blando, farin-
ge, mucosa sublingual y lenqua,

Aproximadamente a las 24 horas, las vesfculas se rom
pen y dan lugar a pequefias @lceras dolorosas con un margen rojo
elevado a modo de halo y una porci6n central hundida, amarillap

ta o grisécea, Ello se produce en &reas bien separadas una de-
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otra o en grupos que confluyan.,

A veces, la gingivitis herpé&tica aguda se presenta --
sin una etapa vesicular definida. El cuadro clinico comprende -
una coloracibn eritematosa difusa brillante y agrandamientos e-
dematosos de la encfa con tendencia a la hemorragia.

La enfermedad dura eptre 7 y 10 dfas., El eritema gin-
gival difuso y el edema, qQue aparecen primero en la enfermedad,
persisten algunos dias después que las dGlceras han curado, No -
quedan cicatrices alli{ donde curaron las Qdlceras:; estos fueron-
los signos bucales de la enfermedad,

Los sintomas bucales son los siguientes; hay una irrj
taciln generalizada de la cavidad bucal @que impide comer y be--
ber., Las vesficulas rotas son los focos de dolor, que son parti-
cularmente sensibles al tacto, variaciones térmicas y condimen-
tos, jugos de frutas y al movimiento de alimentos &speros, En -
las lactantes, la enfermedad est& marcada por irritabilidad y -
rechaso de los alimentos,

Junto con lams leafiones bucales, hay manifestaciones-
herp8ticas en lablos o cara (herpes labial, "cold sore"), con-
vesfculas y formacitn de costras superficlales, se presenta a-
demss fiebre entre 38°C (101°F) y 40°C (105°F y malestar gene-

ral son caracterfisticas comunes,
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d) CONTAGIOSIDAD.

La gingivostomatitis herpética es contagiosa. La mayo-
ria de los adultos han adquirido inmunidad al virus herpes sim--
plex como consecuencia de una infeccibn durante la niffez, que en
gran parte de los casos es subclinica., Por esta razé6bn, la gingi-
vostomatitis herpética aguda es mds frecuente en lactantes y en-
nifios pequefilos. Aunque se haya registrado gingivostomatitis her-
pética recurrente, esto no es lo corriente, salvo que la inmuni-

dad se destruya por efecto de enfermedades generales debilitan--

tes.

e) TRATAMIENTO.

Para el tratamiento de esta afecci6n se han utilizado-
diversos medicamentos, que incluyen aplicaciones locales de clo-
ruro de cinc al 8 por 100, fenol alcanforado, alcanfor, solucifn
de yodo de Talbot, fenol, soluciones de sulfonamidas, riboflavina
complejo vitaminico B, tiamina y radiacién,

Se ha usado con éxito, Aureomicina como enjuagatorio,-
aplicada tépicamente en pomada al 3 por 100 o administrada siste
méticamente en chpsulas de 250 mg para una dosis total de ) g,

Rl tratamiento consiste en medidas paliativas para que
el paciente se sienta cémodo mientras la enfermedad sigue su evg
lucién (de siete a dier dfas),

8e elimina la placa, los residuos de alimeatos y los -
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c4lculos superficiales para reducir la inflamaci6n que complica-
la lesién herpética aguda. Se consigue alivio del dolor, para que
el paciente pueda alimentarse, mediante la aplicaci6bn de clorhi-
drato de diclonina (Dyclone), buches anestésicos que vienen en -
una solucién al 0.5 por 100 que puede ser diluida en agua por par
tes iguales. Se mantiene en la boca durante dos minutos, movién-
dola, para producir un efecto anestésico que dura 40 minutos. Es
dtil para usar antes de las comidas, pero su uso mhs frecuente no
tiene efectos téxicos,

Las medidas de smoporte incluyen la ingesta abundante -
de l{quidos, y tratamiento antibibtico sistemético (Aureomicinm,
250 mg cuatro veces al dfa) para el tratamiento de complicaciones
sisteméticas téxicas,

Para el alivio del dolor, suele ser suficiente aspiri-

na o Bufferin administrados sisteméticamente,




CAPITULO VI

CAMBIOS GINGIVALES

a) CAMBIOS GINGIVALES EN LA PUBERTAD.

Frecuentemente la pubertad se acompafia de una respues-
ta exagerada de la encfa a la irritacién local. Se presenta una-
inflamacion pronunciada, coloraci6n rojo azulada, edema y agran-
damiento son el resultado de irritantes locales que de ordinario
generan una respuesta gingival leve,

El entrecruzamiento (overbite) anterior excesivo agra-
va estos casos a causa de los efectos sobreagregados de la retep
cién de alimentos y lesién de la encfa del sector vestibular an-
terior y sector palatino, en el maxilar superior.

A medida que se acerca la edad adulta, la intensidad -
de la reaccién gingival decrece, incluse cuando eiguen estando -
presentes los irritantes locales, La vuelta a la normalidad com-
pleta demanda su eliminacibn., Aunque la frecuencia y gravedad de
la enfermedad gingival aumentan en la pubertad, es preciso com--
prender que la gingivitis no es de aparici6n universal durante -

este periodo; con el cuidado adscuado de la boca se puede preve-

nir,

b) CAMBIOB GINGIVALES ASOCIADOS AL CICLO MENSTRUAL,
Como regla genersl, el ciclo menstrual no presenta cam

bios gingivales notables, perv puede haber uno que otro problema,
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Durante el periodo menstrual aumenta la frecuencia de la gingivi
tis y las pacientes se pueden quejar de que sus encias sangran -
y las sienten hinchadas en los dfas que preceden al flujo mens--
trual.

La movilidad dentaria horizontal aumenta entre la ter-
cera y la cuarta semanas del ciclo menstrual. La cantidad de bac
terias en la saliva crece durante la menstruacién y ovulacién, -
de II a 14 dfas antes, El exudado de la encia inflamada aumenta-
durante la menstruacién, indicando que la gingivitis existente -
se agrava con la menstruaci6n, pero el liquido de surcos de en--
cfa normal gqueda indemne,

En asociacién con.el ciclo menstrual, se registra una-
serie de cambios bucales, que por lo comdn aparecen varios dias-
antes del ciclo menstrual. 8on ulceraciones de la mucosa bucal -
que parece que tienen una tendemcia familiar, aftas y lesiones -
vesiculares y hemorragia substitutiva en la cavidad bucal, gingji
vitis de menstruacifs caracterizada por hemorragias peribdicas -
con proliferaciones rojo brillante y rosado en las papilas inter
dentariae y ulceraciones persjistentes de la lengua y mucosa bu--
cal que empeoras justo antes del periodo menstrual,

Bl examen microacbpico de la encis de una paciente con
gingivitis cfclicas revela 1@ descamacibn de cklulas epiteliales
del estrato granuloso y de la superficie,

Ulceras de repeticibn peribdica en la boca y a veces -
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en la vulva pueden acompafiar o preceder al periodo menstrual, Las
lesiones bucales curan en 3 6 4 dfas y la sensibilidad vaginal -
desaparece después de la menstruacién y por el resto del ciclo,

Se describi6é un sfndrome bucal, denominado menogingivi
tis transistoria perib6dica, que consiste en molestia, sensibili
dad, enrojecimiento y congestifn de la encfia hemorragia cuando -
se realiza el esfuerzo normal de masticaciébn, Este sindrome fue-
observado inmediatamente antes de la menstruacién, en amenorreas
de diferentes clases, posterior a histerectomfas, antes de la ro
tura del embarazo ectbpico y después de ella, La sensibilidad de
la boca y lengua que apareci6 unos dfas antes dc la menstruacién
y aument6 de intensidad durante varios dfas, se alivi6 con estrf
genos por via general y reaparici6bn al suspenderse la droga,

Los cambios gingivales ciclicos asociados a le menstrug
ci6bn fueron atribuidos a desequilibrios hormonales y en ciertos-

casos van precedidos de antecedentes de disfuncién ovérica,

c) CAMBIOS GINGIVALES BN BL BMRARAZO,

Bl embarazo por sf mismo no produce gingivitis, La gip
givitis en el embarazo tienen sy origen en los irritantes locales
fgual @ue en personas no embarazadas, Rl embarazo acentda la reg
puesta gingival a los jrritantes locales y produce un cuadro clf
nico diferente del que produce en personas no embarazadas,

En musencia de jrritantes locales no hay cambjios nota-
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bles en la encfa, los irritantes locales son los gue producen -~
la gingivitis; el embarazo es un factor modificador secundario.

La intensidad de la gingivitis aumenta durante el em~
barazo a partir del segundo y el tercer mes. Pacientes con gin-~
givitis crbnicas leves que no llamaban la atencién antes del em
barazo se preocupan por la encfa porque las zonas inflamadas se
tornan excesivamente grandes y edemfticas y presentan un cambio
de color m8s llamativo. Pacientes con poca hemorragia gingival
antes del embarazo observan un aumento de la tendencia hemorré-
gica.

La gingivitis més intensa se observa en el octavo mes,
y en el noveno disminuye, y la acumulacién de placa sique el --
mismo patrén. Algunos registran la mayor intensidad entre el se
gundo y el tercer trimestre, La correlacifn entre la gingivitis
y la cantidad de placa es mls estrecha después del parto que du
rante el embararo,

Rllo sugiere que el embarazo ;Ptroduce otros factores
que agravan la respuesta gingival a loe irritantes locales. El
embarazo afacta a Areas inflamadas con anterioridad; no altera
encfas sanas. La impresibn de que la frecuencia aumenta puede -
deherse a que se Agravan zonas que habfan estado inflamadas, pe
ro inadvertidas, Asimismo, el embarazo aumenta la movilidad dep

taria, la profundidad de holsas y el lfquido gingival,
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Caracterfsticas clfinicas.~ La vascularidad pronuncia-
da es la caracteristica clfnica m&s saliente., La encfa est& in-
flamada y su color varfa del rojo brillante al rojo azulado, a
veces descrito como "rosa viejo".

La encfa marginal e interdentaria se halla edematiza-
da, se hunde a la presién, es de aspecto lisgo y brillante, blan
da y friable, y a veces presenta aspecto aframbuesado. El enro-
jecimiento extremo es consecuencia de la vascularidad marcada y
hay un aumento de la tendencia a la hemorragia. Los cambios gipn
givales, por lo general, son indoloros, salvo que se compliquen
con una infeccifn aguda, Glceras marginales o la formacibn de -
una seudomembrana.

En algunos casos, la encfa inflamada forma masas cir-
cunscritas de agpecto tumoral, denominadas tumores del embarazo.
Hay una reduccién parcial de la severidad de la gingivities a --
los dos mesas después del parto, y luego de un afio el estado de
la encfa en comparable al de pacientes embarazadas. Bin embarqgo,
la encfa no vuelve a la normalidad mientras haya irritantes lo-
cales, Despubs del embarazo también disminuye la movilidad den-
taria, el lfquido gingival y la profundidad de la holesa,

Histopatologfa, - El cuadro histolégico de la enferme-
dad gingival en el embarazo es el de una inflamacibn insepecif}

ca vascularizada. Hay infiltrado celular abundante con edema y
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degemeracibn del epitelio gingival y tejido conectivo.

El epitelio es hiperpldstico, con brotes largos y di-
vergos grados de edema intracelular y extracelular e infiltra--
cibn de leucocitos. Hay abundantes capilares neoformados ingur-
gitados. Las ulceraciones superficiales o la formacién de una -
seudomembrana son hallazgos ocasionales.

El efecto del embarazo sobre la respuesta gingival a
los irritantes locales se explica una base hormonal. Hay un au-
mento sensible estrfgeno y la progesterona durante el embarazo-
y una disminucién después del parto. La intensidad-de la gingivj
tis varfa con los niveles hormonales en el embarazo.

Tratamiento. - El tratamiento demanda la eliminacibn -
de todos los irritantes locales que precipitan cambios gingiva-
les en el embarazo, la eliminaci6bn de los irritantes locales al
comiengo del embarazo es una medida preventiva contra la enfer-
medad gingival, El tratamiento de los agrandamientos gingivales
de agpecto tumural consiste en la excisiébn quirfrgica mAs raspa

je y alisado delas superficies dentarias,

d) GINGIVOSTOMATITIS MENDPAUSICA,

Ksta lesibn aparece durante la menopausiao en el pe--
riodo posmenopfusico., A veces, se presentan siqnos y sintomaa -
leves con los primeros trastornos menoplusicos. La g ngivostoma

titis menop8usica no es un estado comGn. Su denominacibn ha lle
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vado a la impresifn equivocadadeque invariablemente va apareja-
da a la menopausia, mientras que lo opuesto es la verdad. Las -
alteraciones bucales no son caracter{sticas de la menopausia.

Caracterf{sticas Clfnicas.~- La encfa y el resto de la-
mucosa bucal son secas y brillantes, el color varfa entre la pa
lidez o el.enrojecimiento anormal y sangra f8cilmente. En algu-
nos casos, ee observan fisuras en el pliegue mucovestibular y -
cambios comparables en la mucosa vaginal.

Bl paciente se queja de una sensacibn de ardor y se--
guedad en toda la cavidad bucal, junto con una sensibilidad ex-
trema a los cambios térmicos, las sensaciones de gusto anormal-
mente se describen como salado, picante o agrio, y hay dificul-
tades con las prbtesis parciales removibles.

Hietopatologfa.- Desde el punto de vista microsclpico,
la encfa presenta la atrofia de las capas celulares germinal y-
estrellada de)] epitelio, y en ciertos casos, zonas de ulcera- +.
cibn,

Cuando la gingivostomatitis menopusica se presemta -
sh pacientes desdentadas, no pueden tolerar hien las prétesis, -
Por lo.normal, cuando se colocan dentaduras completas, hay un -
periodo ipicial de adaptacibn dala mucosa bucal, E) espesamien-
to del epitelio es parte de la adaptacibn fisiolégica que hace-
posible la tolerancia de las pr&tesis. En pacientes con gingivg

tomatitis mencpBisica, el epitelino delqgadr atrfhfico ocfrece muy-
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poca proteccibn,

En consecuencia la mucosa bucal se lastima f&cilmente,
incluso cuando hay una abrasiédn muy leve de la guperficie. El -
espesamiento del epitelio para soportar la dentadura no se pro-
duce por la tendencia atr6fica que gobierna al epitelio. Como -
consecuencia, el paciente esgt8 siempre con una sensacién de inco
modidad, incluso cuando lleva pr6tesis bien adaptadas qye fun--
cionan bien. Los limites de la dentadura quedan marcados con ni
tidez por un color rojo y brillante de la mucosa sensible subya
cente.

Tratamiento,- El tratamiento consiste en la adminis--
tracién de estrbgeno, para calmar el dolor, por via bucal, 1l mg
ds estilbestrol por v{a bucal diariamente, o por v{a parenteral
como dipropionato de estradiol, 10 000 R,U en 1 ml de aceite de
sésamo, diariamente.

Por lo comGn, los sfntomas remiten dentro de los 10 -
df{as, momento en que se suspende el tratamiento, Se puede contj
nuar, si fuera preciso, en dosis mhs pequefias. Hay que advertir
8 las pacientes que a veces se vuelve a producir menstruacibn -
durante el tratamiento.con esatrbgenos,

E) corticostaroide tbpico se aplica sobre las erosio-
nes superficiales y fisuras tres vecea al dfa despubés de las co
midas para aliviar el dolor. lLa inflamacifbn gingival marginal -

#e trata por raspaje y curetaje.
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La gingivostomatitis menopdusica fue tratada con éxi-
to con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el pliegue
mucovegtibular (Img en aceite de sésamo una o dos veces por se-
mana, que luego ge disminuye a una vez cada dos o tres semanas).
Este tratamiento también produjo manifestaciones microscbpicas
de hiperplasia de la capa de células espinosas del epitelio y -
aumento de la actividad de las células basales, y en algunos --

casos queratinizacién de la superficie.




CONCLUCIONES.

Una vez que hemos estudiado la enfermedad gingival -
conocida con el nombre de gingivitis, debemos de tomar muy en
cuenta que uno de los factores még importantes que intervienen
en dicha enfermedad son los irritantes locales, los cuales en
su mayoria de veces van a intervenir para que se pueda producir
dicha enfermedad.

En mi manera muy particular de pensar, recomendaria
a las personas, tener un mayor cuidado con la higiene bucal y
a la ver tener cuidado de realizar una adecuada técnica de ce-
pillado, pues de esta manera considero que podrfan prevenirse
una serie de problemass que a la postre van afectar al indivi--
duo en su integridad ffsica y psiquica, y digo psfquica porque
es comin que personas que se encuentran con problemas de infec-
ciones gingivales agudas como la gingivitis ulceronecrotizante
aguda, se sjienten un tanto cuanto cohibidas en su manera de ac-
tusr normalmente.

También recomendaria a las personas, tener el cuidado
de visitar de una manera més frecuente a su Odontélogo, y a la
VeR que las mismas personas tengan el cuidado de revisarse su
cavidad oral, de tensr el cuidado de que no se presente ningdn
tipo de alteracién en el tejido gingival, alteraciones como pue-

den ser cambios de color gingival los cuales sabemos que son --
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signos clinicos muy importantes en la enfermedad gingival, ---
agrandamientos gingivales, los cuales son también una carac--
teristica comin de la enfermedad gingival.

Espero que el tema desarrollado en esta tesis, sirva
para que las personas le den el verdadero y real valor a esa -

gran part: de nuestro organismo que es la cavidad bucal.
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