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INTRODUCCION

En cualquier disertacién sobre periodoncia hay que tener en
cuenta que cada odontélogo, independientemente de cual sea su
especialidad, es en realidad un periodoncista, es decir, un
terapeuta del periodonto.

Un cirujano oral, un ortodoncista, un endodoncista y un
odontélogo restaurador son; todos ellos, periodoncistas. Todos
tratan los tejidos del periodonto y a veces son verdaderamente
conscientes de ello. Sin embargo un sector importante de la

profesiébn no lo advierte y de hecho actha equivocadamente.

En este trabajo se espera dar de una forma sencilla las
caracteristicas generales de la gingivitis, tratando de incluir
desde sus aspectos de histologia e inmunologla hasta los

clinicos, incluyendo sintomas bucales relacionados . con la

enfermedad.

Las enfermedades de las estructuras periodontales se han
conocido desde la antiguedad; los padecimientos del periodonto

son comunes y causan la peérdida de mas dientes en los adultos que

cualquier otra enfermedad.

Las enfermedades periodontales ocurren a cualquier edad, son
generalmente procesos muy lentos, y sus fases iniciales son
comunes antes de la pubertad; a menos que se eliminen en estas
etapas tempranas, sera inevitable en afios posteriores el

desarrollo de enfermedades periodontales del tipo degenerativo.



El tema de gingivitis es ampliamente conocido en la carrera
odontolégica de cualquier escuela y cuailquier estudiante lo
reconoceria facilmente, pero no todos los dentistas se avocan a
resolver el problema total bucal de un paciente, sino que ellos
en su mayoria sélo tratan el problema principal del que se due,ja
el paciente. Es mejor, para poder erradicar el problema de las
enfermedades que atacan al periodonto, que a todos los pacientes,
no importando el motivo de la consulta, se le de un tratamiento

de profilaxis bucal y se le instruya para que ellos mismos puedan

mantener s5u boca sana.

El especialista, consciente desde el punto de vista
periodontal, utiliza procedimientos bien ideados y planeados
minuciosamente. El ortodoncista que no toma en consideracién la

cantidad y el tipo de encla, asl como la cantidad y tipo de
hueso, es un caso anormal. El buen ortodoncista recurre
abundantemente a 1los rayos X, con el fin de estudiar la cantidad
y distribucién del hueso y hasta que punto puede intervenir en
los dientes. Sin embargo; son muchos 108 que quizd no estudian
tan Dbien el tipo, distribucién y calidad de los tejidos blandos.

con frecuencia un cirujano oral extrae terceros molares
quirdrgicamente, ampliando y reflejando sus incisiones a traves
de los surcos gingivales de los molares segundo y primero. Si
estas incisiones se reflejan mediante una diseccion roma, se
desgarran las uniones de las fibras del tejido blando, que raras
veces se regeneran. En cambio; si la incisién se  hizo mediante
una diseccién cortante del margen gingival Junto a la linea
mucogingival sigue intacta la unién del tejido con el diente Yy

puede producirse la curacién completa.



El odontélogo que practica una terapia periodontal con un
paciente debe recordar que la ¢tica de la periodoncia seflala
algunas normas de rango superior al de los procedimientos
quirdrgicos, Una practica periodontal adecuada debe incluir’ un
diagnéstico completo y un  plan de tratamiento, y esto no sélo
para el periodonto, sino para toda Ila dentadura. ES necesaria la
rehabilitacién de cada boca, tanto Si se trata de una
reconstruccién completa de coronas y puentes, como si se tratara
de la remocién de odontologla iatrogénica, del control de placa,
de dieta o de cualquier otra accién necesaria para conservar los
resultados periodontales obtenidos,

Si un odontélogo asume la responsabilidad de un tratamiento

periodontal, tiene la obligacién moral ¥ etica para con el

paciente y la profesiébn odontoldgica de ofrecer todos los
aspectos de la terapia  periodontal completa para asegurar y
conservar el éxito de su plan de tratamiento. Utilizar
primordialmente sélo procedimientos quirdrgicos cuando los
pacientes requieren terapia periodontal completa, equivale a

prestar un  servicio periodontal inadecuado.
Segan se seflald anteriomente, el operador debe tratar de

mejorar la situacién, y sobre todo, de no causar dafo.



EL PERIODONTO NORMAL

Los problemas relacionados con la estructura del periodonto
son algo mas que de interés académico; invaden t0dosS nuestros
conceptos de la funcién normal y patogenesis, terapéutica y
prevencién de la enfermedad.

El periodonto esta formado por un grupo de estructuras
interrelacionadas destinadas al soporte y proteccién de los
dientes. Este sistema contiene tanto componentes epiteliales como
tejido conectivo. El tejido conectivo incluye el hueso alveolar,
cemento, hgamento periodontal y lamina propia gingival. Estas
estructuras (la lamina propia) estan cubiertas por epitelio

escamoso estratificado queratinizado 0 paraqueratinizado,

Estos tejidos se encuentran organizados en forma #nica para

realizar 1as funciones de:

1) Insercién del diente a su alveolo ¢éseo.

2) Resistir y absorber las fuerzas generadas por la
masticacion, fonacién y deglucién.

3) Hantener la integridad de la superficie corporal separando
los medios ambientes externo e interno.

4) Compensar los cambios estructurales relacionados con el
desgaste y el envejecimiento a iraveés de la remodelacién
continua y la regeneracién.

5) Defensa contra las influencias nocivas del ambiente

externo.



11 CARACTERISTICAS GENERALES DE LA ENCIA

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana
mucosa que se continta hacia adelante con la piel del labio Y
hacia atras con 1as mucosas del paladar blando y la faringe. La
membrana mucosa bucal posee tres componentes:

1) La mucosa masticatoria que cubre el paladar duro Y el

hueso alveolar.

2) Una mucosa especializada que cubre el dorso de la lengua.

3) La mucosa de revestimiento que comprende el resto de la

membrana de la mucosa bucal.

La porcién de la membrana mucosa bucal que cubre y Que S€
encuentra adherida al hueso alveolar y regidn cervical de los
dientes se conoce como encla.

La encla se divide anatémicamente en drea marginal,
insertada Y de la porciébn interdental.

La encla marginal (no insertada) es el borde de la encla que
rodea los dientes a modo de collar. En la mitad de los casos
esta separada de la encla insertada adjunta por una depresion
lhineal estrecha, el surco marginal. La encla marginal forma la
pared Dblanda del surco gingival, que es una hendidura o espacio
poco profundo alrededor del diente, cCuyos limites son por un
lado, la superficie dentaria, y por otro, el epitelio que tapiza
la parte libre de la encla.

La encla insertada esta a continuacién de 1a encla marginal,
es firme, elastica y aparece muy unida al periostio del alveolo.
Por su parte vestibular se extiende hasta la mucosa alveolar,

poco movible, de la que se separa por la unidbn  mucogingival.



La encla interdental ocupa el nicho gingival que es el
espacio intermedio situado apicaimente al 4rea de contacto
dental. Consta de dos papilas, una vestibular y otra lingual, Y
el col, que es la depresién que conecta las papilas y se adapta a
la forma del area de contacto interproximal, cuando no  hay

contacto dental hay ausencia del col.

1.2 EL EPITELIO GINGIYAL

La superficie de la encla libre e insertada esti cubierta
por un epitelio escamoso estratificado queratinizado, que esta
separado de los tejidos conectivos subyacentes por una lamina
basal, formada por las capas basal, espinosa, granular y cérnea.

Las membranas plasméaticas de las células basales forman
microvellosidades amplias y onduladas que siguen los contornos de
la tamina Dbasal a la que estan adheridas las celulas mediante
hemidesmosomas.

Las células basales se encuentran unidas en sentido lateral
por desmosomas y por uniones cerradas y abiertas.

La capa espinosa, localizada inmediatamente abajo de la capa
de celulas basales, deriva su nombre de los puentes
caracteristicos que parecen extenderse desde una célula hasta la
otra. Las ceélulas espinosas tienen una tasa de mitosis disminuida
con relaciébn a las células de la capa Dbasal. Existe un mayor
namero de desmosomas.

Las ceélulas de la capa granular se encuentran aplanadas en
direccién paralela a la superficie de los tejidos. En las celulas

granulares los desmosomas son mas notables, el tamafio del espacio



intercelular es mas reducido Y las interdigitaciones celulares

soOn  menos prominentes que en las capas epiteliales mas profundas.

Al acercarse a 1a Zona de queratinizacién, las inserciones
de 108 desmosomas son fortificadas considerablemente por tramos
largos de uniones cerradas y abiertas.

Se presenta una transiciéon repentina de la capa -granular al
estrato cérneo, lo que refleja la queratinizacién de las células

Y sSu conversibn en capas delgadas vy paralelas carentes de naécleo,

13 EL EPITELIO DE UNION

El  término epitelio de unidn se refiere al  tejido que se
encuentra unido al  diente por un lado y al epitelio del surco

bucal 0 tejido conectivo del otro.

Consta de una banda a modo de collar de epitelio escamoso
estratificado. Consta de 3 o 4 capas de espesor en los primeros
aflos de vida, peroc el némero de Capas aumenta a 10 y hasta 20 con

la edad, variando su longitud de 0.25 a 1.35 mm.

Se han descrito tres 20nas en la adherencia epitelial;

1) Apical, presenta células de caracteristicas germinat'vas.

2) Media, es la de mayor adhesién.

3) Coronal, aqul presenta una gran permeabilidad.

Las células del epitelio de unidn, especialmente aquellas

cerca de la base del surco gingival, parecen poseer capacidad de

fagocitosis,



14 INTERFASE ENTRE EPITELIO Y DIENTE

La etapa inicial de la enfermedad gingival inflamatoria
implica la alteracién patolégica en el aparato de insercién.

Antes de Gottlieb, 1la «creencia general era que los tejidos
gingivales se encontraban en Intima aposicién, aunque no
organicamente unidos a la  superficie del esmalte; Sin  embargo,
las observaciones cllnicas y experimentales condujeron a Gottlieb
a elaborar el concepto de que los tejidos Dblandes de la encla se
encontraban orgéanicamente unidos a la superficie del esmalte. El
denominé a la superficie epitelial en contacto con la superficie
del diente, Junto con la sustancia en la interfase, como
insercién epitelial.

Siempre se encontrard una lamina Dbasal interpuesta entre las
células epiteliales y la corona 0 superficie radicular, Y las

células epiteliales estardn unidas a la lamina basal por medio de

hemidesmosomas.

15 TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL

Los tejidos gingivales son altamente organizados y
proporcionan tono a la encla libre e insertada y fuerza tensil a
la interfase entre los  dientes y los tejidos blandos. Los
principales componentes son fibras colagenas, vasos y
fibroblastos.

4) ARQUITECTURA GENERAL:

La encla es irrigada por tres fuentes; El aporte

sangulneo principal proviene de las arterias alveolares



posterosuperiores e inferiores que nutren a los dientes, Otros

vasos penetran en la encla marginal desde el ligamento
periodontal, Una fuente adicional sale de las ramas peridsticas
de las arterias lingual, buccinadora, mentoniana y palatina;

penetran en la encla desde el fondo del saco vestibular, piso 'de
la  boca y paladar. Esta irrigacién es suficientemente .rica para
permitir la cirugla por colgajo.

La capa epitelial de la encla es inervada por fibras
sensoriales no mielinizadas que se extienden desde los tejidos
conectivos,

b) APARATO FIBROSO:

Los haces de fibras dentogingivales surgen del cemento de
la ralz en sentido apical a la base de la insercién epitelial,
generalmente cerca de la unién cemento adamantina y se proyectan
hacia la encla.

Las  fibras dentoperiésticas, doblan en sentido apical sobre
la cresta alveolar, insertandose en el periostio  bucal y lingual,

Las fibras alveologingivales surgen de la cresta del alveolo
y corren en sentido coronal, terminando en la encla libre y
papilar,

El grupo de fibras circulares pasa en forma circunferencial
alrededor de la regién cervical del diente en la encia libre. Las
fibras semicirculares nacen en el cemento de la superficie
radicular. Las fibras transeptales surgen de la superficie del
cemento en sentido apical a la base de la insercién epitelial,
atraviesan el hueso interdentario y se insertan en una regién

comparable del diente adyacente, y forman colectivamente un

ligamento interdentario,



La presencia de la enfermedad en 1a regidn del surco
gingival de un diente puede conducir a la disrupcion de las
fibras transgingivales, intergingivales 0 transeptales; alterando

asl el tono Y capacidad funcional de la encla marginal del diente

vecino,

¢) POBLACION DE CELULAS RESIDENTES:

Las celulas constituyen un 18% del volumen total’ de 1los
tejidos conectivos gingivales normales, incluyendo; fibroblastos,
macréfagos, células cebadas, ceélulas linfoides y leucocitos,

‘ El  fibroblasto es la célula predominante y fundamentalmente
constituye la célula mas importante, produce l1a sustancia que
forman Jos  tejidos conectivos, incluyendo el colageno.

La liberacién de histamina por parte de las células cebadas
puede contribuir a la inflamacién  gingival aguda y la liberacién
de heparina puede que este relacionada con la pérdida de hueso
asociada con la enfermedad periodontal inflamatoria.

Los macréfagos poseen la capacidad de producir grandes
cantidades de enzimas  hidroliticas, pueden  fungir como  fagocitos

Yy desempefiar un papel de desintoxicacién de la encla normal.
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MECANISMOS DE DEFENSA DE LA ENCIA

El tejido gingival esta constantemente sujeto a agresiones
mecanicas y bacterianas. La resistencia de estas acciones se
realiza por la saliva, la superficie epitelial y las etapas

iniciales de la respuesta inflamatoria.

a) ACCION ANTIBACTERIANA DEL FLUIDO GINGIVAL:
El  fluido  gingival  juega un papel protector. Se han
sugerido algunos mecanismos:
1.~ Accién de limpieza, basada en el arrastre de las
bacterias y particulas.
2= Propiedades antibacterianas, basadas en el contenido de

leucocitos, que  pueden fagocitar y destruir las  bacterias y de

anticuerpos contra la placa bacteriana. '
3.- Propiedades adhesivas, basadas en la presencia de

protelnas plasmaticas, que pueden mejorar la adhesién del

epitelio de unién al diente,

Los elementos celulares del lquido gingival comprenden
principalmente células epiteliales exfoliadas, diferentes
microorganismos y leucocitos, Estas ditimas células compuestas
aproximadamente de 96X de neutréfilos, 2% de linfocitos, 2% de
monocitos, aumentan en proporcién directa con el grado de
inflamacién  gingival. (5) Bjorn y Lars en un estudio observaron
un incremento en el n&mero de las células de 108 leucocitos.

N Puede existir un aumento del flujo del liquido  gingival por

la alteracién de las hormonas femeninas, probablemente por que

estas hormonas aumentan la permeabilidad vascular,



b) SALIVA:

La secrecién salivar es un protector natural, debido a
que mantiene los tejidos orales en estado fisiolégico.

La saliva ejerce gran influencia en la placa por la limpieza
mecanica de las superficies orales expuestas, la produccién ' de
acidos (Buffer) y el control de la actividad bacteriana.

La saliva contiene numerosos factores antimicrobianos, como

lisozima, lactoperoxidasa y anticuerpos,

Dentro de los mecanismos de defensa de la encla existe como
primera linea la barrera superficial, que posee cuatro
componentes:

1.- Los tejidos blandos estan cubiertos por epitelio
escamoso estratificado, un tejido que experimenta regeneracién
radpida y renovacién,

Las células de la capa basal se desplazan hacia la
superficie donde posteriormente seran descamadas, llevandose
consigo las sustancias téxicas que pudieran haber penetrado en la
cubierta epitelial,

2.- El epitelio gingival Y en parte el epitelio del surco
experimentan queratinizacién para producir una capa superficial
resistente e impermeable.

3.~ El epitelio de unién en contacto con las superficies
dentarias calcificadas elabora una sustancia a manera de lamina
basal que sella 1la interfase entre 1os tejidos blandos Yy diente.

4,- Todos los tejidos superficiales, incluyendo el diente,

estan cubiertos por una capa de glucoproteinas,

10



21 INFLAMACION GINGIVAL - DEFINICION DE GINGIVITIS

La Gingivitis, es por mucho, la enfermedad mas frecuente de
la mucosa bucal. (6) Hay algunos datos de 1la gingivitis de que se
presenta en un 807 de los sujetos de 13 a 15 afos de edad; y para
los mayores de 60 aflos de edad se observa en un 954

La gingivitis es la inflamacién de 1as enclas y puede ser
aguda o crénica. La gravedad depende de la intensidad, duracién y
frecuencia de las irritaciones locales, y de la resistencia de
los tejidos bucales.

La causa més comén y frecuente son las bacterias que se
presentan en estado normal en la cavidad bucal y proliferan
dentro de una placa adherente sobre superficies dentales sucias.

La placa y las endotoxinas derivadas de la placa pueden
actuar como irritantes 0 antigenos en las respuestas
inflamatorias no especlficas como en 108 mecanismos de defensa
inmunitaria. Una de las primeras funciones de la respuesta
inmunitaria es la de activar el sistema inflamatorio.

Tanto la reaccion inflamatoria no especlfica como la
respuesta inmunitaria  son mecanismos homeostaticos.

Si no se trata la gingivitis crénica, se extiende a 108
tejidos parodontales de sostén, los destruye y afloja l0s
dientes. Hay otras formas de gingivitis menos frecuentes
asociadas a microorganismos especificos 0 por irritacién local
agravada | por enfermedades  generales,

El agrandamiento de 1la encla marginal, c¢on cambios de color
concomitantes y la alteracién de las caracteristicas

arquitectanicas fundamentales, constituye la imagen clasica de la

1"



inflamacién  gingival. Ya no posee 1la encla un margen a manera de
filo de cuchillo con papilas de veéertices agudos  rellenando 108
nichos dentales. Se ha pérdido el festoneado tan delicado y
tipico de la encia sana. Desaparece el puntilleo de la

superficie; el color seé vuelve rojo intenso y aun violaceo en

muchos casos.

A nivel del microscopio de luz se han infiltrado aquellas
celulas relacionadas con la inflamacién crénica (5). En especial
las Células plasmaticas y los linfocitos se encuentran tan
densamente distribuidos como para ocultar el estroma. Se presenta
congestién de liquidos, 1o que contribuye al agrandamiento y a
las alteraciones arquitecténicas. Las eénzimas liberadas destruyen
el aparato fibroso de insercion que es tan critico para fijar vy
sostener el margen gingival vy la papila con firmeza alrededor de
los cuellos de los dientes. La destruccion de las fibras

gingivales también contribuye al aplanamiento Y achatamiento de

103 bordes marginales,

Cuando se realizan estas alteraciones en forma, color y
textura, la encla no puede responder a las exigencias de la
funcién. En lugar de rechazar el detritus invasor, este se atrapa

iniciando Yy exacerbando la lesién inflamatoria,

El habito de registrar en el expediente todas 1as
desviaciones de la forma, color y textura normales, deben
cultivarse, No solo serd mas completa 1a historia cllinica,  sino
que servird para dirigir la atencién  al problema individual mas
importante en la  periodoncia preventiva.

BIBLIOTECA BIOMEDICA UASLP
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La pérdida del puntilleo y la superficie lisa y brillante
que deberla poseer una textura aterciopelada, o la presencia de
una zona rogiza o azulada en una papila que deberla de ser
rosada, y un margen flaccido y laxo, que deberla de ser firme,
asi como un exudado purulento notable, son observaciones
importantes que deberlan de ser anotadas. "El hecho que sean tan
comunes no deben de aceptarse como normales”,

Una variacién postrera de la reaccién inflamatoria de la
encla a los factores irritantes es el engrosamiento y

achatamiento marginal de los tejidos afectados,

22 PATOLOGIA DE LA GINGIVITIS

Generalmente existe concordancia entre los cambios
patolégicos de la gingivitis, debido a la presencia de
microorganismos en el surco gingival,

Estos microorganismos son capaces de sintetizar sustancias
potencialmente lesivas, que producen dafo en las células de los
tejidos epiteliales y del conectivo, asl como en los componentes
intercelulares como el colageno, (5) sustancia fundamental,

glucocalix (membrana celular).

El ensanchamiento del espacio celular del epitelio de unién

en la gingivitis incipiente, permitirla que agentes nocivos
provenientes de las bacterias, llegasen al tejido conectivo Y,
posiblemente penetraran en e, La secuencia de los

acontecimientos en el desarrolio de la gingivitis debe analizarse
en tres etapas, que se wunen wuna con otra claramente sin  existir

lineas que las dividan marcadamente.
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23 ETAPAS DE LA PATOLOGIA DE LA -
GINGIVITIS 1, 0, 1

a) ETAPA 1.

Los cambios vasculares han sido descritos como la primera

respuesta a la inflamacién gingival inicial,

Clinicamente, la respuesta inicial de la encla a las
bacterias de la placa no es clara (gingivitis subclinica). Esta
respuesta vascular consiste esencialmente en la dilatacién

capilar 'y el aumento del flujo sanguineo.

Histolégicamente la gingivitis de la Etapa | muestra algunas
imagenes clasicas de inflamacién aguda en el tejido conectivo
Junto a el epitelio de unién.

Existen cambios en la morfologia de los vasos sanguineos,
como ensanchamiento de los pequehos capilares o venulas, dentro
de la primera semana y a veces tan répido como dos dias después
de que la placa se haya depositado. Los leucocitos,
principalimente los neutréfilos polimorfonucleares, salen de los
capilares por migracién a través de las paredes.

Pueden detectarse cambios sutiles en el epitelio de unién y
en el conectivo perivascular. Tanto la migracién de los
leucocitos como su acumulacién dentro del surco gingival, puede
correlacionarse con el aumento del flujo del fluido gingival
dentro del surco (5).

Page y Schroeder llamaron a esta etapa la "Lesién inicial"

y la describen como vasculitis de vasos subyacentes al epitelio

de unién y surco gingival.
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La lesién inicial entonces, se localiza en la regién del
surco  gingival y los tejidos que estan afectados incluyen una
porcién del tejido epitelial de unién, el epitelio del surco
bucal y la porcién coronaria del tejido conectivo.

La fibrina es muy evidente, mientras que las
inmunoglobulinas, especialmente 1a igG y el complemento (7),
parecen estar presentes en los tejidos gingivales extracelulares.
La lesién inicial puede ser una reaccioén a la generacion de
sustancias quimiotacticas y antigenicas en la regién del surco
gingival,

La lesién inicial se presenta de dos a cuatro dias cuando el
tejido gingival anteriomente normal y sin infiltrado es sometido

de nuevo a la acumulacién de placa microbiana.

D)ETAPA 1I.

En este momento aparecen 1os signos cllinicos de eritema,
mostrando  principalmente la  proliferacién de los  capilares y la
formacién aumentada de los capilares entre las prolongaciones o

rebordes epiteliales. La hemorragia al sondeo es evidente,

En esta etapa, los linfocitos son las células
caracteristicas, se encuentran dispuestos en forma difusa
inmediatamente abajo del epitelio en la Zona de la lesién

(subyacente al epitelio de unién) que ocupa la papila formada por
el epitelio en proliferacién, asl como en el corién adyacente. La
infiltracién linfocitaria perman;ce localizada y no se extiende
mas profundamente hacia 10os tejidos,

_Esta etapa puede observarse en personas jovenes y aen en

pacientes con denticién temporal. Hay una respuesta inflamatoria
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mayor que en la etapa nimero |

Esta etapa en los humanos aparece en el sitio de la lesién
inicial  dentro de Jos cuatro a siete dias después del comienzo de
la acumulacién de la placa. El epitelio de unién llega a estar
densamente infiltrado de neutréfilos, como el surco gingival ¥ el
epitelio de unién, que pueden empezar a mostrar un desarrollo de
las prolongaciones papilares. .

Los grupos de fibras que se lesionan principalmente son  1as
circulares y dentogingivales,

Se han descrito alteraciones en 1la morfologla de los vasos

sanguineos y en los patrones vasculares.

Page y Schroeder denominan a esta etapa "lesién precoz" &
"temprana", Existe un aumento en la cantidad de colageno
destefiido, determinada tanto histoldgicamente como

biogulmicamente; el T07% del colageno se destruye alrededor del
infiltrado celular.

Los PMN'S que han migrado de los vasos sangulneos, en
respuesta al estimulo quimiotactico de los componentes de la
placa, atraviezan el epitelio, cruzan la lamina basal Yy se

encueniran en el epitelio emergiendo en el 4&rea de 1a bolsa.

c) ETAPA III,

En la etapa 11 de la gingivitis crénica los vasos
sanguineos llegan a estar ma&s ingurgitados y congestivos, existe
alteraciéon del retorno venoso Y el flujo sanguineo _ llega a
debilitarse, El resultado es localizado como una anoxemia
gingival que se sobreimpone, haciendo que 1la encla llegue a tener

un color enrojecido,
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La extravasacién de las células rojas sangulneas en el
tejido conectivo y la rotura de la hemoglobina en sus componentes
pigmentarios, pueden también, como es sabido, aumentar el color

de la encla inflamada crénica.

La caracteristica que distingue a esta etapa Ll de 'la
lesién es la predominancia de ceélulas plasmaticas dentro- de los
tejidos conectivos afectados en wuna etapa anterior a la pérdida
ésea extensa. Las células plasmaticas se observan primero
alrededor de los vasos del epitelio subgingival (de unién).
Eventualmente reemplazan por completo a los linfocitos de la

etapa precoz, Y su infiltracién profunda esta limitada a los

vasos del corién,

Las caracteristicas de esta lesién son las siguientes:

a. Persistencia de las manifestaciones de la inflamacién aguda.

D, Predominio de células plasmaticas pero sin pérdida 6sea
apreciable,

C. Presencia de inmunogliobulinas extravasculares en los tejidos
conectivos y en el epitelio de unién.

d. Pérdida continua de la sustancia del tejido conectivo
observada en la lesién incipiente.

e. Proliferacién, migracién y extensién lateral del epitelio de

unién; la  formacién rapida de bolsas puede © no existir.

El epitelio de wunién y el surco Dbucal pueden proliferar y
emigrar hacia el tejido conectivo infiltrado y a 1o largo de la

superficie radicular, convirtiéndose en epitelio propio de una

bolsa.
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En el tejido gingival inflamado, la actividad colagenolitica
es mayor, La eénzima colagenasa, normailmente presente en los
tejidos gingivales, la producen algunas bacterias bucales, pero
también los neutréfilos PMN'S,

En un estudio realizado por Edward y William, demostraronila
biosintesis del tercer y cuarto componentes del complemento en la
encla con inflamacién crénica, LoOS componentes del comp!émento se

encuentran en el fluido crevicular (7).
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MECANISMOS PATOGENICOS

En la gingivitis y periodontitis Juvenil, el desarrollo de
la enfermedad depende de la interaccién entre microbiota
residente y la respuesta del huésped.

La histopatologla de ia gingivitis y periodontitis sugiere
qQue exista una respuesta inmunolégica en la patogénesis 'de estas
enfermedades. La inflamacién de los tejidos periodontales es
desencadenada en alg4n grado por ‘la respuesta del huésped a la
exposicién antigenica bacteriana continua y a los efectos
directos no  inmunolégicos de los productos bacterianos de 108
microorganismos de la placa dental.

En la enfermedad, los tejidos gingivales son infiltrados de
todos los elementos necesarios para producir respuestas
inmunolégicas (5);

a. Células plasmaticas que producen inmunoglobulinas que pueden
participar en la hipersensibilidad inmediata y en la
enfermedad por inmunocomple jos,

b. Linfocitos incluyendo células T, activamente responsables de
la inmunidad mediada por células; y células B, responsables
de las reacciones por anticuerpos.

C. Mastocitos,

d. Leucocitos polimorfonucleares.

e, Macréfagos.

Aunque la inflamacién es un mecanismo de defensa del huésped
para localizar y destruir materiales extrafios, los propios

tejidos del huésped pueden ser también destruidos en e proceso.
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31 COMPONENTES DEL SISTEMA DE DEFENSA DEL HUESPED

a) RESPUESTA INICIAL DEL HUESPED.

Tras el acamulo de bacterias o subproductos en el surco
gingival, existe una respuesta del huésped, Esta incluye la
migracién de leucocitos polimorfonucleares al surco gingival y
una respuesta vascular, La respuesta vascular consiste‘ en el

aumento del flujo sanguineo Y permeabilidad de 108 pequefios vasos

de la encla.

Este tipo de respuesta puede acontecer entre los dos y
cuatro dias del actmulo de placa y se denomina gingivitis  aguda.
El exudado inflamatorio agudo y las alteraciones de la

microcirculacién, son inducidos por sustancias bioqulmicas

liberadas en la encla (7).

El aumento de la permeabilidad vascular se debe a la
liberacién de histamina; la histamina es liberada de diferentes

partes, como de mastocitos, plaquetas y células endoteliales.

El aumento de la permeabilidad que se produce en los
microvasos gingivales, acrecienta el namero de células y de

componentes quimicos que poseen la Capacidad de lesionar 108

tejidos.

b) RESPUESTA CELULAR INFLAMATORIA.
En respuesta a los estimulos  Dbioquimicos especlificos, las
células inflamatorias migran quimiotActicamente y se concentran

en areas localizadas, donde fagocitan a las bacterias 0 sus

componentes,
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Las ceélulas que intervienen son mastocitos, leucocitos
polimorfonuclieares (neutréfilos), macréfagos y linfocitos.

1) MASTOCITOS:

Los mastocitos pueden desmpeflar un papel en la patogénesis
de la gingivitis y periodontitis, ya que Su nédmero esta
inversamente relacionado con el grado de inflamacién gingival.

La encla normal contiene mas mastocitos que -el tejido
moderadamente inflamado. El namero de mastocitos decrece durante
el desarrollo de la enfermedad periodontal y aumenta tras una
terapéutica periodontal con éxito,

Los mastocitos son importantes, por que sus granulosl
citoplasmaticos contienen histamina; sustancia de reaccién lenta
de anafilaxia y bradiquinina, que son liberados a los tejidos
gingivales,

2) NEUTROFILOS:

Los neutréfilos (leucocitos polimorfonucleares) son
importantes en la defensa del huésped contra la agresién vy la
infeccién,

Estas células se encuentran en todas las lesiones
inflamatorias, particularmente en las lesiones mas agudas, donde
se concentran en el lugar de la agresion y engloban, matan y
digieren a los microorganismos, y neutralizan otras sustancias
nocivas.

La funcién normal neutrofllica es indispensable para la
vida, 1o que es comprobado por la presencia de infecciones
masivas frecuentemente mortales en individuos sin proteccién
neutrofllica, tales como pacientes con agranulocitosis y

neutropenia. Los neutréfilos pueden operar en ambientes de Dbaja
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tensién de oxigeno y un PH A&cido encontrado generalmente en los
tejidos lesionados,

Los neutréfiios maduros poseen poca capacidad para
sintetizar proteinas; mas bien llevan en forma granular todas las

sustancias necesarias para la fagocitosis y destruccién de

microorganismos,

Los granulos especificos contienen lisozima, fosfatasa
alcalina y lactoferrina; y los granulos acidéfilos tienen las
hidrolasas Acidas, proteinas catidnicas y mieloperoxidasa, las

que participan en la fagocitosis, destruccién y digestién de
microorganismos y otras sustancias nocivas,

Los neutréfilos reaccionan quimiotacticamente con los
péptidos que se producen en la mayor parte de las bacterias,

incluso aquellas de la placa dental.

3) MACROFAGOS:

Los macréfagos desempefian una funcién directa importante en
la inmunidad mediada por células., Estas células grandes altamente
fagociticas, son parte del sistema reticulo endotelial de
limpieza, |

Participan con los linfocitos T en ayudar a Jla respuesta de
los linfocitos B frente a muchos inmunégenos.

La capacidad de los macrofagos para ingerir, matar y digerir
a los microorganismos, depende de la interaccién con otros
leucocitos, el sistema inmunitario en general y el complemento.

La colagenasa de los macréfagos puede desempefiar un papel
significativo en la destruccioén del colageno que se produce én

los tejidos periodontales enfermos.
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¢) ANTICUERPOS.

El huésped puede responder frente a la presencia de
bacterias orales y sus productos con la produccién de
anticuerpos, que son protelnas derivadas de la sangre y son los
efectores de la inmunidad humoral; y se denominan
inmunoglobulinas. Las inmunoglobulinas humanas se dividen en
cinco clases, de acuerdo a sus diferencias estructurales.

Estas diferencias son las responsables de los distintos

efectos bioldgicos subsecuentes a 1a combinacién con el antigeno.

Las cinco clases son: 196, IgM, igA, IgE, tgD.
|

Algunas propiedades de las Inmunoglobulinas son estas:

1) 19G.

SRS R

5 la maés abundante de las inmunoglobulinas séricas y esta
—aistribuida por igual en la sangre y los fluidos extravasculares.
Su principal papel es neutralizar las toxinas bacterianas,
uniendose a los organismos, estimulando, por tanto, su
fagocitosis. Atraviesa la barrera placentaria y suministra a los
recién nacidos la inmunidad humoral de la madre.
Los anticuerpos 1gG pueden fijarse probablemente a diversos
tejidos y participar en reacciones anafilacticas (inmediatas),
2) IgM.
Los anticuerpos de la clase IgM son los primeros en formarse
tras el contacto con la mayoria de los antigenos.
La igM es el activador mas eficaz del sistema del

complemento, Puesto que cada molécula de esta inmunoglobulina

tiene 10 segmentos Fab, se puede combinar hasta con 10 sitios

antigenicos.
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3) IgE (Anticuerpo reaginico).

Esta clase de anticuerpo es responsable de las  reacciones
alérgicas agudas y puede ser importante en algunas fases de 1a
enfermedad periodontal. Las células que producen este anticuerpo
son  abundantes en la  mucosa de los aparatos respiratorio 'y
digestivo,

IgE  media reacciones alérgicas cutaneas Y en otros tejidos,
y con el fragmento Fc se fija a las ceélulas cebadas y también a
los baséfilos,

4) IgD.

Su papel en el sistema inmunolégico no es claro.

Existe evidencia que sugiere que es el antigeno receptor en
la superficie de los linfocitos. Puede desempefiar un papel
importante en el desencadenamiento de la estimulacién linfocltica
por el antigeno, iniciando asl la respuesta inmunolégica.

5) IgA.

Este anticuerpo es el principal en la respuesta inmunolégica
en las secreciones exocrinas (saliva, leche, secrecién
respiratoria, mucina intestinal y lagrimas).

Los anticuerpos son inmunoglobulinas que pueden reaccionar
especlificamente con el antigeno que estimulo su produccién, Todas
las inmunoglobulinas tienen patrones estructurales similares,
pero gran diversidad de sus propiedades antigenicas,

Las moléculas de las  inmunoglobulinas estan formadas por
cadenas polipépticas ligeras (pequefias) y pesadas (grandes).

Cada cadena de inmunoglobulina consta de una porcién

terminal carboxilo constante (C) y una porcién terminal amino
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variante (V), <cada wuna de las cuales a su vez, estd genéticamente
determinada. Las cadenas ligeras y pesadas se& mantienen a su vez
unidas mediante enlaces disulfuro.

El paso inicial en la formacién de anticuerpos es la
fagocitosis del antigeno por los macréfagos, l0s cuales lo
presentan a las células B y a las células T auxiliares 0
cooperadoras,

Las células B que llevan en su superficie la inmunoglobulina
que correlaciona con el antigeno, son estimuladas a proliferar,
formar clonas y diferenciarse en celulas plasméaticas. Estas
¢ltimas sintetizan las protelnas que constituyen el anticuerpo.

Durante la diferenciacién celular, el DNA es reordenado para

formar 108 genes funcionales para la produccién de anticuerpos.

La presencia de 1gG, IgM, Igk, IgA (sérica) (6) en los
tejidos gingivales de  individuos cllnicamente sanos, sugiere que
estas inmunoglobulinas llegan al surco gingival,

Algunas de estas inmunoglobulinas son detectadas en altas
concentraciones en el fluido sulcular de individuos con
enfermedad periodontal,

El  huésped, en el proceso de intentar destruir o eliminar
los antigenos extrafos, puede mostrar una respuesta inflamatoria
excesiva.

Tales respuestas se producen en la hipersensibilidad
inmediata y en la reaccién de Arthus.

En  reacciones repetitivas de  Arthus y de hipersensibilidad
inmediata inducida experimentaimente en ia encla, se puede

producir un infiltrado inflamatorio crénico,
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d) COMPLEMENTO.

Una consecuencia biolégica importante y potencialmente
lesiva de la interaccién antigeno - anticuerpo, es la activacién
del complemento.

El  sistema del complemento consta de once protelnas que
forman aproximadamente el 10% de la globulina serica' humana
total. Al ser activadas estas proteinas reaccionan en forma de
cascadas, generando una variedad de sustancias biolégicamentes
activas que terminan con la lisis de las Celulas marcadas por los
anticuerpos,

Estas sustancias no son inmunoglobulinas; son sintetizadas
por el higado (7), intestino delgado, macrefagos y otras células

mononucleares.

El estudio de Edward y William demuestran que C3 es

sintetizado por el parénquima hepéatico,

Reaccionan con una amplia variedad de complejos inmunes y
ejercen su efecto biolégico sobre las membranas celulares,
Causando lisis y alteraciones funcionales que  pueden estimular la
fagocitosis,

Tienen una importante actividad sobre el mastocito, pues en
esta ceélula la degranulacién por el compiemento causa la
liberacién de histamina y. otras sustancias biolégicamente
activals. Que aumentan la permeabilidad de los vasos sanguineos.

La secuencia de 1la reaccien en la actividad del sistema del
complemento tiene wuna trayectoria a modo de cascada, similar al

del sistema de la coagulacién sanguinea.
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-Una vez que un componente del sistema del complemento se ha
unido a la porcidén Fc del anticuerpo en el complejo antigeno -
anticuerpo, los restantes componentes del sistema del complemento
reaccionan en una secuencia ordenada. En general, cada componente
del complemento activado desdobla al siguiente miembro  de
reaccion de la serie en fragmentos, hasta completar la cascada.
Algunos de l0s fragmentos tienen actividad flogistica, esto es,
causan cambios tisulares inflamatorios,

Estos cambios incluyen aumento de la permeabilidad vascular
Yy atraccién de leucocitos  PMN’'S,

La via clasica es activada por antigenos al reaccionar con
anticuerpos 1gG 0 IgM y por inmunogiobulinas agregadas.,

La secuencia del sistema de complemento es:

C1 C4 ce2 C3 C¢5 ¢C6 C7T cC8 C9,

Existe asimismo una via alternativa para activar el
complemento.

Anticuerpos agregados de la clase IgG  IgA e IgE, asl como
endotoxina, pueden iniciar la secuencia del compliemento por
activacién directa del tercer componente del complemento (C3) sin
desencadenar el comienzo de la cascada, comenzando en Ci.

La via alterna comienza con el desdoblamiento de C3, la
secuencia es idéntica con la de la via clasicas C5 C6 CT c8 C9,

La via alterna de la activacién del complemento se produce
en la mayoria de 1as bolsas periodontales, vy -la via clasica solo
de alguna manera ocasional.

La placa dental y los cultivos puros de bacterias pueden

activar  asimismo el complemento por la via aiterna en la ausencia

de anticuerpos.
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Una vez que se ha activado el complemento por la endotoxina,
son liberados productos de fragmentacién biolégicamente activos,

Se ha comprobado que los componentes del compliemento
presentes en el fluido sulcular gingival son activados por
bacterias de la placa vy proteasas Dbacterianas (7). La activacion
del complemento por estas vias distintas pueden dar lugar a
mecanismos que alteran los tejidos periodontales,

El efecto general de 1a activacién del complemento en el
curso de la enfermedad periodontal puede ser el aumento de la
permeabilidad  de los tejidos gingivales, permitiendo una mayor
penetracién de Dbacterias y de productos téxicos de la placa'.

El C3 y el C4 (7) han sido identificados en el fluido
gingival 'y en el tejido conectivo de los pacientes normales, asl
como en aquellos con sintomas de enfermedad periodontal.

€) REACCIONES PATOGENICAS INMUNES.

Aunque no hay duda que las reacciones inmunes son de gran

ayuda en la defensa del huésped, las mismas reacciones, en
ciertas circunstancias, pueden volverse contra el huésped
inmunolégicamente competente con efectos nocivos. Esto suele

denominarse hipersensibilidad o] alergia,

Hay hipersensibilidad inmediata, que es la que reacciona a
las pocas horas de la agresién antigenica; y hay también
hipersensibilidad tardla, que es la que requiere de 48 a T2 horas
para después evolucionar,

f) LINFOCINAS,

Las celulas linfoides B Yy T en transformacién producen y
secretan numerosas sustancias ademas _de las inmunoglobulinas

responsables de una gran variedad de actividades biolégicas.
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Estas sustancias suelen denominarse mediadores solubles 0
linfocinas. Algunas linfocinas que se consideran de especial
importancia en la enfermedad gingival y periodontal incluye a los
factores citotéxicos, quimiotacticos y al activador de 108

osteoclastos,.

i,- Factor citotoxico (Linfotoxinas)
Los linfocitos sensibilizados activados por antigenos 0
linfocitos no sensibilizados que reaccionan con los mitégenos,

sintetizan b secretan una sustancia que es citotéxica en forma no

especifica a las células vecinas. Este material se denomina
linfotoxina ELEY
La linfotoxina puede ser importante en algunas de las

alteraciones que se presentan en la enfermedad periodontal. $Se ha
visto gque la linfotoxina, que se deriva de los leucocitos, tiene
la capacidad para alterar y matar a los fibroblastos.

2.- Factor quimiotdctico derivado de 103 leucocitos (CTX)

La lesién inflamatoria en la enfermedad periodontal se
caracteriza por leucocitos PMN'S y mononucleares. Se sugiere que
esto es debido a la produccién de factores quimiotacticos.

Estos. factores quimiotacticos pueden provenir del sistema
del complemento, de las Dbacterias de la placa o de linfocitos del
huésped productores del CTX,

3,- Factor activador de los osteoclastos (OAF)

El  OAF induce la reabsorcién osteoclastica del hueso en los
cultivos organicos, Esta reabsorcién esta caracteristicamente
asociada con la aparicibn de mayor némero de osteoclastos y la

pérdida de la matriz organica bdsea.
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De todos los mediadores actuaimente identificados, este
quizd sea el mas importante con respecto a la pérdida oésea en la

periodontitis crénica.

32 INMUNOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
Y GINGIYAL INFLAMATORIA CRONICA

La enfermedad periodontal y gingival infiamatoria' asociada
con placa comienza con una inflamacién aguda que evoluciona hasta
volverse una lesién dominada por linfocitos después de una semana
(5).

Después de dos semanas, se forma una lesién caracterizada
por el predominio de células plasmaticas maduras, la que persiste
a través del curso de la enfermedad.

Los tejidos gingivales tanto normales como inflamados, son
baftados en inmunoglobulinas producidas por células plasmaticas.

La placa y las endotoxinas derivadas de la placa pueden
actuar como irritantes 0 antligenos tanto en 1as respuetas
inflamatorias no especlficas como en los mecanismos de defensa
inmunitaria,

Una de las primeras funciones de la respuesta inmune es la
de activar el sistema inflamatorio.

Tanto la reaccion inflamatoria no especifica como la
respuesta inmunitaria 50N  mecanismos homeostaticos, cada uno de
los cuales tiene éxito en restaurar y mantener la homeostasia.

El gran némero de pruebas sugiere que el trastorno de la
resistencia del huésped a la placa dental £s resultado de la
lesiédn  tisular llevada a cabo por la reaccién inmunitaria, Cuando

ocurren lesiones de la encla de tipo inflamatorio no especlfico y
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mediados por procesos inmunitarios, la lesién no es méas una
reaccién protectora autolimitante y se vuelve progresivamente
destructora del tejido.

Existen muchas enzimas destructoras que son liberadas por
los leucocitos PMN'S y NUMerosas linfocinas y linfotoxinfas

destructoras del tejido, elaboradas por linfocitos B o Te

Por tanto, la colagenasa liberada por los PMN'S y los
linfocitos, otras secreciones enzimaticas lisosémicas, hidrolasas
dcidas lisosémicas (de macréfagos), son sustancias, que también

acompafiadas de citotoxinas mediadas por la linfotoxina y el
factor activante de los osteoclastos (OAF), son destructoras del
tegido.

Estas sustancias destructoras de tejido son liberadas como

parte de la reaccién inflamatoria a la lesién.

Se ha establecido la identidad de las  celulas  plasmaticas
que abundan en la encla humana inflamada, asl como la naturaleza
de la inmunoglobulina implicada.

La mayor parte de la poblacidn celular esta formada por

células plasmaticas productoras de 1gG, pero algunas son

productoras de IgM y de IgA.

La especificidad de la inmunoglobulina presente en la encila
inflamada y la producida por las células plasmaticas gingivales

esta dirigida 8 108 microorganismos derivados de la placa.

Es probable que la presencia de gran némero de ceélulas
plasmaticas en la encla inflamada asl como la produccién de

anticuerpos especificos pueden ser predominantemente defensivas,
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Se anticipa que el anticuerpo sea cCapaz de opsonizar a los
microorganismos para favorecer su fagocitosis y destruccién;
ademas, los antigenos que penetran 168 tejidos gingivales pueden

ser inactivados mediante la formacién de compliejos inmunes.

El modelo de gingivitis experimental permite el examen  de
las respuestas inmunolégicas mediadas por ceélulas en un " estado de
salud gingival y mediante las etapas tempranas de la inflamacién
gingival. Una vez que Sse permite el acédmulo de placa, aumenita la
respuesta blastogénica frente a muchas bacterias. En los d&ltimos
perlodos de 1a gingivitis experimental, se han publicado
distintas respuestas blastogénicas, que varian desde una

respuesta bifasica a una en aumento y hasta una respuesta

reducida,

Tras volver a las medidas de higiene oral, se produce una

respuesta blastogénica reducida,

Se ha reconocido que la respuesta inflamatoria gingival
frente a la placa, es mas severa durante el embarazo. En el
segundo trimestre existe una supresion 0 depresién de la
respuesta inmunolégica mediada por células. Esta supresién puede

desempefiar un papel en la respuesta alterada frente a la placa.

Aan  se  desconoce si las ceélulas cebadas son integrantes
importantes en las reacciones de defensa del huésped en el area

de unién dento-gingi-val & en la enfermedad inflamatoria gingival

Y periodontal,
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Se han realizado intentos para evaluar la relativa densidad
numerica de las células cebadas en la encla inflamada vy en la
normal para poder determinar Si la degranulacién significativa de
estas células acompafia a la inflamacién gingival.

Durante la inflamacién gingival hay liberacién de heparina,
la cual propicia la destruccién de) tejido mediante la elevacién

de los niveles de la colagenasa,.
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CONYERSION DEL EPITELIO DE UNION EN
EPITELIO PROPIO DE UNA BOLSA

Durante los primeros dlas despues que comienza la
acumulacién de la placa microbiana se presenta una reacc?en
inflamatoria aguda, Yy las reacciones normales entre el tejido
gingival y la superficie dentaria calcificada se alterar;.

La microcirculacién, cerca del epitelio de unién profundo y
hacia los lados de la base del surco gingival, presenta una
inflamacién exudativa.

Existe una salida de protelnas séricas, los tejidos s5e
llenan de fibrina e inmunoglobulina, gran namero de leucocitos
PMN'S salen de los vasos vy del epitelio de unién y se pierde una
gran proporcién del coladgeno perivascular (2).

El  epitelio basal comienza a proliferar y a extenderse hacia
el epitelio conectivo a 1o largo de la superficie radicular con
formacién de invaginaciones,

Estos acontecimientos conducen a la conversién del epitelio
de unién en epitelio propio de una bolsa, Esta conversién
comienza en 1a porcién coronaria del epitelio de unién y se
extiende en direccién apical; al profundizarse el surco y
formarse la bolsa, persiste generalmente un pequefio tramo de
epitelio de unién casi normal cerca de la terminacién mas apical,

La placa produce y libera pequefios peptidos altamente
susceptibles a la difusién que son ageﬁtes quimiotactiéos
poderosos para los leucocitos PMN'S,

Estas sustancias tienen la capacidad de inducir una

inflamacién aguda, Y la aplicacién de estos compuestos a los
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tejidos gingivales provoca tal reaccién, Por ] tanto, estos

agentes pueden ser responsables de la migracién de neutréfilos,

aumento de la permeabilidad vascular y extravasacién de las
protelnas séricas.
La gran poblacién de células no epiteliales (células

cebadas) que se encuentran en el epitelio de unién durante las
primeras etapas de la enfermedad también pueden contribuir a las
reacciones téxicas.

Las células cebadas forman parte de la poblacibn de células
no epiteliales de la Dbolsa y también pueden desempeflar un papel
destructor.

Los granulos de las células cebadas contienen proteasas
neutras poderosas, similares a la tripsina.

Se sabe que algunas enzimas de este tipo son capaces de
separar las ceélulas epiteliales entre ellas mismas.

También se cree que digieren la sustancia extracelular y

destruyen las uniones intercelulares.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

La mayor parte de los conceptos sostenidos en la actualidad
sobre la etiologla de la enfermedad inflamatoria, fueron
originados hace  mas de un siglo por individuos  cuyo intereés
primario era la atencién a los pacientes, y estos conceptos se
basaron predominantemente en observaciones clinicas y no en la
investigacién y observacion cientlfica, La imagen se presentaba
sobre la etiologla de la enfermedad gingival inflamatoria y la
enfermedad méas avanzada consistla en una interaccién sumamente
complicada de factores bucales con factores sistémicos,
emocionales y ambientales. La enfermedad gingival inflamatoria y
la enfermedad periodontal, pertenecen a una familia de

enfermedades inflamatorias crénicas a largo plazo con aspectos

inmunopatolégicos, Los organismos existentes en la placa
microbiana y en la regién del surco gingival y bolsa, 0
sustancias derivadas de los mismos; constituyen el factor
etiolégico primario y quizéa el gnico que participe en la

etiologla de la enfermedad gingival y periodontal (5).

La comprensién de la etiologla de la enfermedad exige la
reconsideracién no sélo del papel de los microorganismos, sino
también de las condiciones que pueden afectar 0 favorecer la
acumulacidn ~ y crecimiento de la placa, o interferir o0 impedir su
eliminacién; los factores sistémicos y locales que pueden alterar
la resistencia 0  susceptibilidad de los tejidos del periodonto a
las sustancias nocivas y bacterianas, y a variaciones
Individuales de 108 aspectos destructivos y protectores de 103

sistemas de defensa del huésped,
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5.1 MICROORGANISHOS COMO FACTOR ETIOLOGICO

Se cree que el desarrollo incial de la gingivitis es
consecuencia de las bacterias,” asociado a un aumento en la
formacién de la placa supragingival,

Los bacilos y filamentos gram-positivos, fundamentaimente
Actinomices, parece que tienen un significado importante en esta
lesién clinica, La secuencia del desarrollo de la placa
supragingival, se asocia con un aumento en 108 némeros absolutos

Y en Jos porcentajes de organismos de la especie  Actinomices,

La aparicién de formas gram-negativas, como espiroquetas,
bacteroides, fusobacterium, vibrios y otras formas motiles (5),
en las tltimas fases del desarrollo del enrojecimiento gingival
(inflamacioén clinica), indican claramente un proceso secuencial
en el desarrollo de la gingivitis, ya que estos organismos estan
asociados con la placa subgingival,

Sin embargo, la agresién inicial g las estructuras
periodontales en la gingivitis, puede asociarse con elementos

nocivos de grandes masas de bacterias gram-positivas de la placa

supragingival,

En las fases tempranas de la gingivitis, los cambios
edematosos en la encla marginal pueden contribuir a la
adquisicién secuencial de especies subgingivales patédgenas. Esto

puede tener lugar por un aumento anatémico en el compartimiento
subgingival (hinchazén gingival), produciendo una retencién
mecéanica y de nutrientes por via del aumento del fluido gingival.

La “gingivitis sdlo es reversible cuando se retira la placa.
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La placa supragingival se desarrolla fundamentaimente sobre
el tercio gingival de los dientes, tendiendo a desarrollarse en
los surcos, defectos o0 &reas rugosas de la superficie, asl como
en los margenes desbordantes de las restauraciones dentales,

La formacién de la placa supragingival comienza con ‘la
adhesidn de bacterias sobre la pelicula adquirida 0 la . superficie
dentaria, bien en el esmalte, el cemento o la dentina.

La masa de la placa crece por:

1.- Adicién de nuevas bacterias.
2.~ Multiplicacién de bacterias.
3.- Acémulo de bacterias y productos del huésped.

Pueden formarse grandes acumulos de placa después de una
hora de haberse limpiado los dientes.

La cantidad de placa varla de un individuo a otro y esta
influenciada por la dieta, edad, factores salivales, higiene

oral, alineamiento dentario, enfermedad sistémica Y factores del

huésped.

a) INDUCIBILIDAD DE LA GINGIVITIS,

Los individuos que practican rigurosas medidas para el
control de placa y se encuentran libres de gingivitis, la
presentan de una a tres semanas después de suspender todos los
medios para el control de la placa.

La institucién de medidas para evitar la acumulacién de
placa microbiana, ya sea por meétodos quimicos © medios mecAanicos
(6-7-8), como la utilizacién de clorhexidina 0 de antibioticos,
un  cepillado dental eficaz, dan como resultado Ia resolucién  de

la enfermedad y la restauracién de la  salud aingival,
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b) PATOGENICIDAD DE ORGANISMOS DERIVADOS DE LA PLACA.

Los microorganismos vivos de la placa poseen considerable
potencial patégeno.

Los microorganismos vVivos de la placa i continuamente
metabolizando, elaboran una gran cantidad de sustancias | que
pueden ser nocivas para los tejidos vivos; entre estas_ sustancias
se encuentran la colagenasa (9), la hialuronidasa, la
fibrinolisina y nume;.rosos metabolitos, incluyendo amoniaco, urea,
sulfito de hidrégeno, indol, aminas téxicas y &cidos organicos.

En la revisién de Christopher y Ole se demostré la presencia
y la actividad en vivo sobre el tejido gingival de la colagenasa
durante las fases de la inflamacion.

LosS organismos muertos derivados de la placa, que forman
gran parte de la placa, liberan componentes celulares que poseen
la capacidad de  provocar dafios tisulares. Los microorganismos
gram-negativos que forman gran parte de la placa dentaria,
liberan al  morir endotoxina, un complejo formado  por liquidos,
polisacaridos ¥ protelnas.

Por esto, no  sélo los  microorganismos Vivos pueden ser
importantes en la patogenia de la enfermedad, sino también, al
morir los organismos  presentes en la  placa son capaces de

provocar un efecto téxico sobre los tejidos gingivales.

¢) ACCESIBILIDAD DE LAS SUSTANCIAS DERIVADAS DE LA PLACA A
LOS 'TEJIDOS CONECTIVOS,

La sustancia de la placa puede penetrar a los tejidos
del periodonto inflamado, y estas sustancias poseen la capacidad

de provocar reacciones inflamatorias e inmunopatolégicas

destructivas.
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Los niveles de endotoxina se incrementan proporcionalmente
al aumentar la severidad de la enfermedad, Las sustancias
derivadas de la placa pueden penetrar a los tejidos gingivales
inflamados, el transporte o] difusién a través de la barrera
epitelial intacta parece ser indispensable para la induccioén de
la lesién inflamatoria inicial. Los estudios inmunolégicos
proporcionan aun mas pruebas convincentes de que las sustancias

derivadas de la placa pueden atravesar los tejidos conectivos

gingivales,

0.2 CRECIMIENTO Y RETENCION DE LA PLACA MICROBIANA

El  papel importante de los microorganismos en la etiologla
de la enfermedad que afecta al tejido periodontal esta
establecido con claridad, pero también estan implicados  numerosos
factores etioldgicos secundarios (10).

Un gran nemero de estos son importantes, ya que favorecen la
acumulacién y crecimiento dentro del nicho dentogingival de
microorganismos patégenos que no existen en - condiciones normales.

a) DEPOSITOS CALCIFICADOS (CALCULO).

Aunque se ha demostrado que las capas bacterianas
adquiridas son el factor etiolégico fundamental en la enfermedad
del periodonto, la presencia de célculos es de la mayor
preocupacién para el especialista, El efecto fundamental del
célculo no es, como se crela originalmente, debido a una
irritacién mecéanica, sino al hecho de que siempre esta cubierto
por bacterias. Estos depésitos calcificados desempefian un papel
fundamental en el mantenimiento y acentuacién de la enfermedad

del  periodonto, manteniendo la placa en Intimo contacto con el
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tejido gingival y creando areas donde la remocién de 1a placa es
imposible, Cuando existe calculo, los tegjidos gingivales estan
inflamados; cuando esta presente en lesiones subgingivales
profundas, la capacidad de reparacién vy de readherencia es
virtualmente imposible.

Por lo tanto el cllnico debe ser extremadamente competente
€n su  capacidad para eliminar el calculo y el cemento- necrético
al cual se adhiere. El céalculo generalmente consiste en placa
bacteriana mineralizada.

Se clasifica segun su relacién con el margen gingival, en
céaiculo supragingival y calculo subgingival. La placa blanda se
endurece por la precipitacién de sales minerales, lo cual
comienza generalmente entre el primer y el decimocuarto dla de
formacién de la placa,

Es dificil separar los efectos del cAlculo y la placa sobre
la encla, porque los  calculos estan siempre cubiertos por una
capa no mineralizada de placa. Hay una correlacién positiva
entre el calculo y la prevalencia de gingivitis, pero no es tan
elevada como la de la placa vy gingivitis.

En  jovenes, el estado periodontal tiene mas que ver con el
acamulo de la placa que el calculo, pero la situacién se invierte
con la edad. Los céalculos, la gingivitis y enfermedad periodontal
aumentan con la edad.

La placa no mineralizada sobre la superficie del calculo es
el irritante principal, pero la porcién calcificada subyacente es
un factor contribuyente significativo. No irrita directamente la
encia, pero crea un nido fijo para el acttmuio de placa

superficial irritante y mantiene la placa contra ia encla.
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La placa genera la inflamacién gingival que inicia la
formacion de la bolsa; la bolsa proporciona un area protegida
para el acamulo de la placa y de las bacterias,

El mayor flujo de fluido gingival, aporta 108 minerales que
convierte a la placa en depésito continuo de calculo subgingival.

b) LA DIETA.

La composicién y consistencia de la dieta pueden ser
determinantes importantes en la formacién de placa microbiana y
el desarrollo de la enfermedad periodontal y gingival
inflamatoria.

Los dientes  humanos que consumen una dieta libre de
carbohidratos o conteniendo solo  pequefias cantidades de estos,
desarrollan, en pocos dias, una placa delgada, amorfa, que no
cambia significativamente durante un perlodo de una semana.

La complementacién con la glucosa no altera esta situacién,

aunque la sacarosa causa la formacién de grandes cantidades de

placa microbiana.

¢) CONDICIONES PATOLOGICAS EXISTENTES.

La placa se acumula con mayor rapidez ¥y con mayor
extensién en las superficies de Jos dientes rodeados por tejidos
enfermos (11).

En el estudio hecho por Peflarrocha y Diago se observé que
con el crecimiento inducido por difenilhidantolna favorecia la
acumulacién mayor de placa.

La velocidad de colonizacién en superficies dentarias
previamente limpias es  considerablemente mayor cuando la encla
circundante esta inflamada, que cuando los dientes se encuentran

rodeados por tejidos gingivales normales,

47



El exudado del Hquido gingival puede favorecer la
adherencia y el crecimiento de  microorganismos,

Las lesiones cariosas, los surcos gingivales anormalmente
profundos o las bolsas periodontales, proporcionan nichos en l0s
cuales las condiciones de crecimiento son altamente favorables,
especiailmente a los microorganismos anaerobios, y donde su

eliminacién por cepillado u otras formas mecéanicas es casi

imposible.

d) SALIVA.

La composicién y consistencia de la saliva varia de un
individuo 3@ otro y de un momento a otro, y parece probable que
los factores salivales pueden afectar la flora bucal y la
extensién de la formacién de placa,

Una manifestacién de la importancia de la saliva es el
aumento en el Indice de |Ila caries y en el desarrollo de la
enfermedad gingival Y periodontal que casi siempre acompafia a la
disminucién patolédgica del flujo salival,

La saliva contiene glucoprotelnas especificas que favorecen

la capacidad de los organismos para colonizar las superficies

dentarias y agregarse entre s

5.3 OTROS FACTORES COMO ETIOLOGIA

a) FRACASO DEL PACIENTE PARA REALIZAR EL CONTROL DE PLACA.

Quiza el factor mas importante que contribuye al

crecimiento Y acumulacién de la placa, es el fracaso o

incapacidad del paciente para realizar un control de placa

mecéanico diario adecuado,
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El  fracaso de 1las medidas para el control de la placa pueden

ser consecuencia de:

1.- Falta de informacién Y capacidad en el cepillado
dentario Y otras técnicas auxiliares.

2.~ Presencia de condiciones bucales tales como boisas,
escalones en los tejidos blandos, restauraciones defectuosas y
aparatos mal ajustados, contactos abiertos, dientes encimados,
contornos dentarios anormales, bifurcaciones abiertas y
concavidades en los dientes, raices dentarias expuestas,

3.~ Falta de habilidad manual necesaria.

b) IMPACTACION ALIMENTARIA.

El empaquetamiento de comida es un acufiamiento forzado de
comida en el periodonto por fuerzas oclusales.

Se produce en sectores interproximales, en superficies
dentarias vestibulares 0 linguales,

El  empaquetamiento de comida es una causa muy comén en
enfermedad gingival y periodontal.

Con demasiada frecuencia, el hecho de no reconocer y
eliminar el empaquetamiento es el responsable de un final  sin
éxito en un caso de enfermedad periodontal, que de otra manera
hubiera sido tratado adecuadamente,

La impaccién de alimentos y la acumulacién de restos en 1os
dientes debido al descuido de la higiene bucal, provoca
gingivitis por irritacion de la encla, por la toxinas de los
microorganismos que crecen en este medio.

Los  productos de degradacién de los restos alimenticios

también son irritantes para los tejidos gingivales,
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¢) MALOCLUSION,

Segdn su naturaleza, la maloclusién ejerce un efecto
diferente en la etiologla de la  gingivitis y de la enfermedad
pericdontal, La alineacién irregular de los dientes hara dificil
Y hasta imposible el buen control de la placa, ‘

Las disarmontas oclusales originadas por la maioclusién,
lesionan el periodonto. Por 10 general, los bordes incisales de
los dientes anteriores irritan a la encla del maxilar antagonista
en pacientes con entrecruzamiento pronunciado,

Las relaciones de oclusién abierta conducen a cambios
periodontales desfavorable causados por el acdmulo de placa y una
ausencia o disminucién de la  funcién., La prevalencia y severidad
de la enfermedad gingival vy periodontal se ve aumentada en nitos

con protrusiones de los dos maxilares.

d) RESPIRACION BUCAL.

La resequedad de Ja mucosa bucal debido a la respiracién
con la Dboca abierta, en un medio con calor excesivo, o por fumar
mucho (10), - dara como resultado irritacien gingival, con
infiamacién 0 hiperplasia acompafiantes,

Es frecuente observar gingivitis con la respiracién bucal;
las alteraciones gingivales incluyen: eritema, edema, inflamacion
y un brillo superficial difuso en el area expuesta. La regién
anterosuperior es el lugar mas comén de esta lesién,

Los respiradores bucales tienen gingivitis mas grave que los
Que no respiran por la boca, esto con Indice de placa similar, no
hay relacion entre ia respiracién bucal y la prevalencia de

gingivitis, excepto un ligero aumento,
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d) APLICACION QUIMICA O DE FARMACOS,

Muchas drogas son potencialmente capaces de inducir
gingivitis, sobre todo si es aguda, debido a wuna accién irritante
directa local 0 sistémica.

El fenol, el nitrato de plata, los aceites volatiles, (o] ‘Ia
aspirina, Si se aplican a la encla, provocaran una ‘reaccibn
inflamatoria.

Otras como el dilantin sédico, producen cambios gingivales
cuando se administran en forma sistémica, La hiperplasia por
dilantin puede empezar hasta dos sémanas después que se
administré, aunque por lo regular toma de dos a tres meses, El
primer cambio que se nota es un aumento no doloroso en el tamafio

de la encla, que empieza con &] agrandamiento de una 0 dos

papilas interdentales,
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a)

b)

c)

a)

b)

c)

a)

EYOLUCION ¥ DURACION DE LA GINGIVITIS

GINGIVITIS AGUDA,

Dolorosa, se instala repentinamente y es de corta
duracién,

GINGIVITIS RECIDIVANTE,

Enfermedad que reaparece después de haber sido eliminada

mediante tratamiento 0 que desaparece 4 reaparece

espontadneamente,

GINGIVITIS CRONICA.

Enfermedad que se instala con lentitud, es de larga
duracion e indolora, excepto que se complique con
irritaciones agudas,

Es el tipo mas comdn.

6.1  DISTRIBUCION

GINGIVITIS LOCALIZADA.,

Se limita a la encla de un solo diente o grupo de dientes,
GINGIVITIS GENERALIZADA.,

Abarca toda la boca.

GINGIVITIS MARGINAL.

Afecta al margen gingival, pero puede incluir  una parte
de la encla insertada contigua,

GINGIVITIS PAPILAR.

Abarca las papilas interdentales y frecuentemente se
extiende hacia la zona adyacente del margen  gingival, Es

mas comen que afecte a las papilas que al  margen gingival.
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€) GINGIVITIS DIFUSA,

Abarca la encla marginal, insertada y papilas
interdentales.
La distribucién de la enfermedad gingival, en casos

especificos, se describe

mediante la combinacién  de 10s  nombres

anteriores como sigue:

1) GINGIVITIS MARGINAL LOCALIZADA:

Se limita a wuna regitn de la encia marginal o mas,

2) GINGIVITIS MARGINAL GENERALIZADA:

Comprende la encla marginal de todos los dientes.
Generalmente la lesiédn

afecta también las papilas

interdentales,

3) GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA:

Abarca toda la encla. Generalmente también la mucosa

bucal se halla afectada de modo que el limite entre &)

la encila insertada queda anulado.
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CLASIFICACION CLINICA DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES

Clinicamente, la clasificacién de las enfermedades del
periodonto pueden dividirse entre procesos morbosos que afectan a
la superficie 0 encla y procesos morbosos que penetran en las

estructuras mas profundas Y préximas a las ralces de los dientes,

Las enfermedades que afectan a la superficie pueden
dividirse en inflamatorias sin destruccidn de los tejidos y en

destructoras de los tejidos por necrosis.

La enfermedad del tejido parodontal comprende como minimo

cuatro entidades clinicas distintas:

i.- GINGIVITIS MARGINAL.

Que suele ser una hiperemia indolora del Dborde gingival

sin supuracien ni destruccién de la superficie.

2.~ GINGIVITIS ULCEROSA.

Que €s un proceso inflamatorio mas agudo que la

gingivitis maraginal, con necrosis de zonas pequefias,

3.- PERIODONTITIS.

Que es una destruccién crénica que penetra por el surco
gingival y se aproxima a las ralces dentarias, formando bolsas y

acompafiada de fenémenos inflamatorios Y de supuracién de grado

variable,

4.- TRAUMATISMO PERIODONTAL.

GQue lesiona el ligamento periodontal.
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| ENFERMEDADES QUE AFECTAN A LA SUPERFICIE DE LA ENCIA,

1.- INFLAMACION SIN DESTRUCCION DE LA SUPERFICIE:
a) Gingivitis marginal,
b) Gingivitis difusa generalizada.

c) Hiperplasia gingival,

2,- INFLAMACION CON DESTRUCCION DE LA SUPERFICIE:
a) Gingivitis ulcerosa necrética
b) Gingivoestomatitis herpética,

c) Gingivitis descamativa.
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ENFERMEDADES QUE AFECTAN LA SUPERFICIE
DE LA ENCIA

8.1 INFLAMACION SIN DESTRUCCION DE LA SUPERFICIE

1. GINGIVITIS MARGINAL:
Afecta al margen gingival, pero puede incluir una - parte de
la encla insertada contigua. La inflamacién clinicamente visible

Casi  siempre forma parte de Ia enfermedad gingival debido a la

presencia constante de microorganismos. También suelen
encontrarse irritantes locales, como restos alimenticios 0
célculos. La reaccion inflamatoria puede estar localizada en el

tejido que rodea a uno o mas dientes, o puede estar generalizada
por toda la boca.

La intensidad de la reaccién inflamatoria depende de la
constitucién organica y hereditaria del paciente asl como de la
duracién e intensidad de la irritacién local.

Raras veces se observan los efectos de una enfermedad
general sobre la encla a menos que exista simultdneamente
irritacién local, en tal caso 1Ia reaccién es mayor que la que
produciria el irritante actuando aisladamente,

Uno de los primeros signos de la enfermedad es la pérdida
del graneado debido a la destruccién de 1as fibras gingivales. La
superficie se torna brillante, abullonada 0 forma gruesos
granuios,

La coloracién puede ser roja en caso de inflamacion aguda o,

8i la inflamacién data de largo  tiempo, puede tomar una matiz

magneta.
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En la gingivitis marginal, las papilas y la encla marginal
se hallan ambas afectadas, pero la demarcacién entre encia
marginal, encla fija y la mucosa alveolar no desaparece.

II. GINGIVITIS DIFUSA GENERALIZADA.

La gingivitis difusa generalizada afecta a toda la encla y_ a
la mucosa alveolar y desaparece la linea de separacién entre
ambos tejidos.

Este tipo de gingivitis se da en pacientes con una
enfermedad general que intensifica la reaccién, pero también se
observa frecuentemente como extension de procesos inflamatorios
producidos por irritantes superficiales en el drea marginal,

Esta via natural del proceso inflamatorio sigue el tejido
conjguntivo que sostiene vasos sanguineos de la zo0na.

En los tejidos enfermos puede haber un exudado de caracter
Seroso, purulento 0  hemorragico,

Las hemorragias producidas por e] sondeo son debidas a las
ulceraciones del epitelio del surco,

La ruptura puede ser diminuta, pero expone los capilares del

corién,
III. HIPERPLASIAS GINGIVALES.
Los tejidos gingivales en el adulto sano llenan por
completo, aunque apenas, los espacios interdentales; empiezan

cerca del &rea de contacto y se extienden en forma apical vy
lateral en una curva suave lisa. Sin  embargo, con frecuencia
existe una elevacién o aumento en el tamafio de la encla de tal
manera Qque el tejido viable sobrellena los espacios

interproximales, y se forman protuberancias sobre los dientes que

protruyen dentro de 1a cavidad bucal,
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El  agrandamiento de la encla puede estar localizado sobre
una papila o afectar varias o todas 1as papilas gingivales de‘ la
boca, Por 1o regular el agrandamiento es mas prominente en 1la
superficie labial y bucal, aunque en ocasiones se desarrolla en
la encla lingual, no afecta Ia mucosa vestibular,

Un aumento en cualquier tejido se puede deber a hipertrrofia,
es decir, un aumento en el tamafo de una estructura debido a un
incremento en el volumen de las Celulas individuales; o a una
hiperplasia, esto es, un aumento en el namero de los elementos
celulares, La hiperplasia gingival es un término general para
determinar el aumento macroscépico en el tamafio de los tejidos
gingivales 1o cual puede dar como resultado distintos trastornos,

Los trastornos gingivales no se deben de confundir con los

agrandamientos excesivos de hueso, o] exostosis, los Cuales en

ocasiones se notan en el hueso  alveolar, por 1o regular a alguna

distancia de la encla.

Existen muchas clasificaciones de hiperplasias gingivales,

pero la  m&s Dpractica es la siguiente;

1,= Hiperplasia gingival inflamatoria,

£~ Hiperplasia gingival no inflamatoria (fibrosa),

3.- Combinacién de hiperplasia inflamatoria y fibrosa.

En la hiperplasia inflamatoria la encla agrandada esta
blanda, edematosa, hiperémica 0 ciandtica y sensible al tacto.

Faciimente se puede hacer que sangre, y presenta una superficie

brillante, no punteada,

En la hiperplasia | no inflamatoria o fibrosa de la encla, el

tejido agrandado se encuentra firme, denso, elastico, de color
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normal o  ligeramente mas  palido  de lo normal, algunas veces

punteado, insensible y no se traumatiza con facilidad. A menudo

existe una combinacién de los dos tipos de crecimiento. En 1a:
mayor parte de los Casos este aparece por las irritaciones
locales como la mala higiene bucal, la acumulacién de sarro

dental o la respiracién  bucal.

La irritacién local da como resultado hiperemia, edema e
infiltracién linfocitica. Muchas veces también la irritaciéon
provoca proliferacioén de los elementos fibrosos de los teyidos
gingivales,

i.- HIPERPLASIA GINC—‘,IVAL INFLAMATORIA.

La hiperplasia inflamatoria de la encla por lo regular
resulta de la inflamacién crénica prolongada de los tejidos
gingivales. El examen clinico con frecuencia revela la naturaleza
de la irritacion local que causa la hiperplasia,

a)HIPERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA CON DEFICIENCIA DE
VITAMINA "C",

Por mucho tiempo se ha reconocido como una entidad
especifica a las encias €Sponjosas sangrantes del escorbuto, que
es la deficiencia de la vitamina c. Aunque en la actualidad es
raro el escorbuto clinico, a veces se observa, Los casos
subclinicos  probablemente son comunes, ya que muchos pacientes no
Incluyen una ingestién adecuada de vitamina C en su dieta,

En  dichos casos, 1la encla S& vuelve sensible a 1a presién,
hinchada y edematosa, sangra a la menor provocacién, A menudo los
surcos gingivales se encuentran llenos con sangre parcialmente

Coagulada, y las crestas de las papilas interdentales tienen

color rojo o color  pérpura,
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Algunas veces existe ulceracién y necrosis de las papilas
cuando la infeccién se sobrepone a los tejidos susceptibles,

La deficiencia de vitamina C no causa por si misma la
inflamacién de la gingiva, pero Si produce hemorragia,
degeneracién coldgena Yy edema de tejido conectivo gingival,

La hiperplasia en la deficiencia de la vitamina c es

marginal; la eéncla tiene color rojo azulado, es blanda Y friable
con superficie lisa y brillante. La hemorragia espontéanea, a la
provocacién, es leve y la necrosis superficial con una

pseudomembrana Son Sus caracteristicas clasicas,

La encla presenta una infiltracién celular inflamatoria
cronica con una respuesta aguda en la superficie. Hay  algunas
Z0nas  de  hemorragia con capilares abuitados. Las caracteristicas

mas sobresalientes son:

1.- Abundante edema difuso,
2.- Degeneracién colagena.
3.~ Escasez de fibrillas colagenas o] fibroblastos,

b) HIPERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA CON LEUCEMIA.
La hiperplasia gingival con frecuencia es un hallazgo

temprano en la leucemia monocitica, linfocltica 0 mielocitica,

Los tejidos gingivales se encuentran agrandados b son
blandos, edematosos, se comprimen con facilidad y son sensibles a
la presién, no muestran punteado. El color del tejido gingival
algunas veces es rojo azulado, vy 1a superficie es Dbrillante,

La encla por 1o regular se encuentra inflamada, debido a Ja

infeccion local, y en Ocasiones se desarrolla gingivitis

necrosante aguda,
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Los estudios histolégicos de este tipo de hiperplasia
gingival  muestran que los tejidos de la encla se encuentran
llenos de leucocitos inmaduros; el tipo especifico depende de Ila
naturaleza de la leucemia presente,

Los capilares estan congestionados, y el tejido conectivo

edematoso y no bien organizado,

La hiperplasia leucémica gingival puede presentar una
respuesta exagerada a la irritacién local, manifestada por una
infiltracién densa de leucocitos inmaduros,

El  tejido conectivo se halla infiltrado con una masa densa
de leucocitos inmaduros y proliferativos y su naturaleza
especifica varla segén la clase de leucemia,

De esta forma, se observan leucocitos maduros
correspondientes a una inflamacién crénica. Los capilares se

hallan  abuitados; el tejido conectivo esta en  su  mayor parte

edematizado y degenerado.,

C) HIPERPLASIA INFLAMATORIA DEBIDA A UN DESEQUILIBRIO

ENDOCRINO,
La hiperplasia inflamatoria gingival con frecuencia se
presenta en la pubertad, en particular en mfas. Esto puede

deberse a un desequilibrio endocrino 0 a un reajuste en el
equilibrio endocrino en esta etapa particular del desarrollo;
aunque  también se piensa que en esta edad el cuidado bucal es
malo, y tal wvez la irritacién bucal esta asociada con la erupcién
de los dientes, Asimismo, la nutricién puede  ser inadecuada, de
tal manera que la hiperplasia inflamatoria que se presenta puede

estar sélo indirectamente asociada con una alteracién endocrina.
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Durante el embarazo (6) 1la persona también nota tendencia a
la hiperplasia gingival de tipo inflamatorio, Esta proliferacién
€ puede deber a trastornos en la nutricien, a una mala higiene
bucal, alguna predisposicién sistémica hacia la proliferacién.

La llamada gingivitis del embarazo, mas propiamente
denominada  gingivitis en el embarazo, con frecuencia :°.e asocia
con la proliferaciéen gingival aislada; algunas veces es tan grave
que se llama tumor del embarazo.

El estudio microscépico de estas lesiones gingivales revelan
un aumento en la vascularidad, multiplicacién de fibroblastos,

edema e infiltracién de leucocitos dentro de la eéncia.

d) HIPERPLASIA INFLAMATORIA CRONICA.

La hiperplasia inflamatoria gingival crénica comienza
como un abultamiento leve de 1a papila interdental, de la encla
marginal o ambas,

En los primeros estadios se produce un abultamiento en forma
de salvavidas alrededor del diente afectado.

Este abultamiento aumenta de tamafio hasta que cubre las
coronas. Generalmente la inflamacién es papilar [+] marginal y
puede estar localizada o generalizada, Su crecimiento es lento e
indolorag, salvo que se complique con infeccién aguda 0
traumatismo.

Ocasionalmente la hiperplasia gingival inflamatoria crénica
evoluciona como una masa circunscrita sésil 0 pediculada, que se
parece a un tumor.

Puede ser de localizacién interproximal (o] hallarse en el

margen gingival de la encla insertada. Las lesiones crecen
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lentamente y por o general son indoloras, pueden disminuir
espontaneamente de tamafio y volver luego a agrandarse
continuamente, A veces se produce una ulceracién dolorosa entre
el agrandamiento y la encla adyacente.

Presenta ifquido inflamatorio y exudado celular,
degeneracién del epitelio y de] tejido conectivo, nuéva formacién
capilar, abultamiento capilar, hemorragia, proliferacién del
epitelio y tejido conectivo Y nuevas fibras colagenas.

Esta hiperplasia esta causada por la irritacién local
prolongada.

Principalmente son los causantes la mala higiene bucal,
relacién anormal de los dientes, falta de funcién, caries de
cuello, margenes desbordantes de restauraciones, restauraciones 0
pénticos contorneados inadecuadamente, impactacién alimenticia y

habitos como e] de presionar 1a lengua contra i3 encia.

€) HIPERPLASIA INFLAMATORIA AGUDA.

El  absceso gingival es una lesién  dolorosa localizada de
crecimiento rapido, que por lo general se instala de repente,.
Generalmente esta hmitado al margen gingival 0 a la papila
interdental, En 10s primeros estadios se presenta como una
hinchazén roja, cuya superficie es lisa y brillante. Entre 24 y
48 nhoras, esta lesién es comén que fluctee y se haga puntiaguda
con un orificio en 1a Superficie, del que puede expulsarse un
eéxudado purulento. EJ diente adyacente es sensible a menudo a 1a

percusién, Si se de ja que avance la lesién, esta se abre

espontidneamente,
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El absceso gingival es un foco purulento en el tejido
conectivo rodeado de un infiltrado difuso de leucocitos PMN'S,
tejido edematizado e ingurgitacién vascular,

El epitelio de la superficie presenta diferentes grados de
edema intra y extracelular por invasién de leucocitos y
ulceracién.

La hiperplasia inflamatoria gingival aguda es una  respuesta
a la irritacien  de sustancias extrafias, como cerdas de cepillos

dentales, cascaras de manzana, introducidos en la encla por la

fuerza.

2.~ HIPERPLASIA FIBROSA DE LA ENCIA,

En contraste con el tipo de hiperplasia hiperémica,
edematosa, blanda, el que coméanmente se ve en muchos pacientes es
el tipo fibroso. A menudo estan agrandadas una o varias papilas,
y la palpacién revela que el aumento de tamafio es denso,
insensible y no se irrita con facilidad.

No  muestra tendencia al sangrado 'y presenta una superficie
bien punteada que tiene color normal, El estudio microscépico
mostrard que el crecimiento se debe sobre todo & un aumento en el
volumen del tejido conectivo fibroso maduro, En ocasiones; a la
hiperplasia fibrosa suelen sobreponerse cambios inflamatorios,

La irritacién  creénica leve del tejido gingival  puede causar
una hiperplasia localizada del tejido fibroso, por tanto el
tratamiento consiste en eliminar la irritacién local. Si la
hiperplasia fibrosa es demasiado extensa, es conveniente realizar
la excisién quirdrgica. La hiperplasia fibrosa puede progresar en

forma gradual, aunque por o regular es autolimitante.
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a) HIPERPLASIA FIBROSA IDIOPATICA.

En ocasiones se ven pacientes Cuyo tejido gingival esta
tan difusamente agrandado que los dientes estan completamente
cubiertos o, si el agrandamiento s€¢ presenta antes de la erupcién
dental, el denso tejido fibroso puede interferir con, o puede
impedir la erupcian,

Otros nombres de este trastorno son  fibromatosis gingival,
elefantiasis gingival, macrogingiva congénita, hiperplasia
familiar hereditaria (4] idiopatica (12).

No se saben las causas de este crecimiento del tejido
gingival, en algunas ocasiones probablemente es de origen
genético, ya que hay algunos informes en los Cuales se
presentaron varios casos en la misma familia (12).

Una caracteristica de la hiperplasia idiopatica fibrosa es
que presenta grandes masas de tejido fibroso firme, denso
elastico, insensible, que cubre ios bordes dlveolares y se
extiende sobre los  dientes.

La encla tiene color normal Y el paciente solo se queja de
la deformidad, a menudo 1a encla es tan grande que protruye 1los
labios, El  borde fibroso de lejido  sobre el cual mastica el
paciente puede tener 25 mm de ancho y hasta 15 mm de grueso,

Esta hiperplasia se puede encontrar en edad temprana y en
unos  pocos casos incluso en el momento  del nacimiento. Los
dientes no salen en forma normal debido al - denso tejido fibroso.,

Las secciones histolégicas de tejido que provienen de la
hiperplasia fibrosa idiopatica de la encla muestran una

hiperplasia moderada del epitelio con una leve hiperqueratosis,
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El  estroma subyacente estd formado €asi - por completo de
haces densos de tejido fibroso maduro con pocos  fibroblastos
Jovenes.

Existe un aumento abultado de tejido conectivo que es
relativamente  avascular Y que se compone de haces colagenos
densos y numerosos fibroblastos, El epitelio superficial esta
ensanchado Yy hay acantosis con Dbrotes alargados, .

El  @nico tratamiento que tiene valor en esta enfermedad es

l1a reseccién quirdrgica del tejido fibroso en exceso. Puede haber

recurrencia.

b) HIPERPLASIA FIBROSA CAUSADA POR EL DILANTIN SODICO.

Es bien sabido que la  hiperplasia fibrosa de la encla
algunas veces se presenta como resultado del uso de la droga
difenilhidantolna (Dilantin sédico) (8). Este farmaco es muy
efectivo para controlar los ataques epilepticos, pero en algunas
personas causa  hiperplasia fibrosa de la encla (8 - 7).

En un estudio de PeNarrocha y Diago; se observé evidencia de
sobrecrecimiento gingival inducido por difenilhidantolna en S0
de los pacientes.

La hiperplasia gingival puede surgir poco después de la
institucién del tratamiento con dilantin sddico,

Empieza con un crecimiento indoloro en una 0 dos papilas
interdentales, que presentan un aumento en el punteado y
finalmente una superficie rugosa (i} granular con lobulaciones,

Los  tejidos gingivales son  densos, elasticos e insensibles;
muestran poca o ninguna tendencia a sangrar. El crecimiento se

debe' fundamentaimente a la proliferacién de tejido conectivo
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fibroso con numerosos fibroblastos, El agrandamiento por lo
general no presenta dificultades, aunque es objetable su aspecto
esteético.

Puede ser tan intenso que interfiera con la funcién, y por
esta razon se debe de extirpar por medio de cirugla, aunque se ha
visto con mucha frecuencia la recurrencia. Se ha encontrado que
la higiene dental cuidadosa da como resultado un desarrollo mas
lento de la hiperplasia, Yy una recurrencia mas lenta después  de
la extirpacién quirdrgica,

Puede ocurrir cierta regresién de la hiperplasia S se

discontinga la droga.

Cuando no hay inflamacién sobreafiadida, la lesién tiene
forma de mora, es firme, de color rosado palido y presenta una

superficie finamente lobulada que no tiende a sangrar.

La hiperplasia es en esencia una reaccién desencadenada por
la droga con un complejo factor secundario de inflamacién, La
fenitolna estimula la proliferacién de células de tipo
fibroblasto y del epitelio,

La supresién  del medicamento es el gnico método para
eliminar la hiperplasia gingival (8). Cuando se hace esto, el
agrandamiento desaparece en el curso de poCOS meses.
| La posibilidad de suprimir la droga debe de analizarse con
el neurologo o meédico tratante del paciente.

En los articulos revisados de M. Sooriyamoorthy y D.B. Gower
se reportan casos de sobrecrecimiento gingival inducido por

ciclosporinas y/o nifedipina.
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3.~ HIPERPLASIA COMBINADA.

Esta alteracién se presenta cuando la hiperblasia
gingival esta complicada por una inflamacién secundaria. La
hiperplasia gingival crea alteraciones favorables a 1a

acumulacién de la placa y materia alba, acentuando la profundidad
del surco gingival e interfiriendo con las medidas de higiene
eficaces y desviando las trayectorias normales de los alimentos.

Las alteraciones inflamatorias secundarias aumentan el
tamafio de la hiperplasia gingival preexistente, hasta el punto de
que toda la lesién parece ser inflamatoria.

Consta de dos componentes:

f.- Una hiperplasia primaria o basica de tejido conectivo vy
epitelio, cuyo origen no guarda relacién con la inflamacién,

&= un componente secundario inflamatorio sobreafadido.

La supresion de la irritacién local elimina el componente
secundario inflamatorio, disminuyendo proporcionaimente el

volumen de la lesidn, pero la hiperplasia no  inflamatoria queda.

En otro estudio realizado por  Robert M. Lucas y Howell se
estudio la hiperplasia gingival por nifedipina, el estudio revelo

incremento en el nidmero de fibroblastos productores de

hiperplasias, (9).
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8.2 INFLAMACION CON DESTRUCCION DE LA SUPERFICIE.

I. GINGIVITIS ULCERO NECROTICA.
Otros nombres con que se conoce esta lesiébn son:
Gingivitis ulceromembranosa aguda.
Gingivitis ulcerativa.
Infeccién de Vincent.

Boca de trincheras.

Gingivitis fagedémica,
Estomatitis ulcerativa,
Estomatitis ulceromembranosa,
Gingivitis fusoespiral,

Gingivitis séptica aguda,
Estomatitis fétida.
Estomatitis putrida,

Estomatitis espiroquetal,

La gingivitis ulcerativa necrotizante aguda fue reconocida
Ya en el siglo IV a.c. por  Jenofonte, quien mencioné que los
soldados griegos se hallaban infectados de "dolor de boca" Yy de

un mal aliento.

= CARACTERISITICAS CLINICAS:
La gingivitis ulcerativa necrotizante aguda, la mayor
parte de las veces, se presenta como una enfermedad aguda, su

forma relativamente mas leve Y persistente se denomina subaguda.

La recurrencia se caracteriza por  periodos de remisién y

exacerbacioén,.
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A veces de hace referencia a la gingivitis necrotizante
crénica. Sin embargo; resulta dificil Justificar esta designacién
como entidad separada, porque la mayoria de las bolsas
periodontales presentan diceras y destruccién de tejidos
gingivales,

La gingivitis ulcerativa necrotizante aguda tiene por
Caracteristica una  aparicién repentina, frecuentemente de.spues de
una enfermedad debilitante 0 una infeccién respiratoria aguda.
Caracteristicas frecuentes en el historial de los pacientes son
los cambios en los habitos de  vida, excesivo trabajo sin el
descanso  adecuado y stress psicolégico,

Lesiones caracteristicas en boca son depresiones
crateriformes socavadas en la cresta de |la encla, abarcando la
papila interdental, la eéncla marginal 0 ambas.

La superficie de los crateres gingivales se cubre por una
pseudomembrana gris, separada del resto de la mucosa gingival _ por
una linea eritematosa  definida, |

En algunos casos quedan lesiones Si la pseudomembrana
superficial se expone al margen gingival, que es rojo, brillante
y hemorragico.

Las lesiones caracteristicas destruyen progresivamente la
encla y 108 tejidos periodontales subyacentes,

El  olor fétido, el aumento de la salivacién y a hemorragia
gingival  espontanea o abundante ante el estimulo mas leve, son

)
otros signos clinicos caracteristicos,
Ln. gingivitis ulcerativa necrotizante  aguda se produce en

bocas 8anas v] sebreafiadida a la gingivitis crénica 0 la bolsa

periodontal,
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La lesién puede circunscribirse a un solo diente o a un
grupo de dientes ¢ extenderse por ' toda 1la boca. Es rara en
desdentados, pero a veces se producen lesiones esféricas en el
paladar blando.

Las lesiones son muy sensibles al tacto Y el paciente se
queja de un dolor constante irradiadc Yy COrrosivo que aumenta al
contacto con alimentos condimentados 0 calientes y. con la
masticacién,

Existe un sabor metdlico desagradable y e paciente  tiene
conciencia de una cantidad excesiva de saliva pastosa.

Son caracteristicas comunes de los estadios leve Y moderado
de la enfermedad la linfadenopatla local y el aumento ligero de

temperatura. En los €asos graves hay complicacién orgénica

importante como:
a) Fiebre alta
b) Pulso acelerado
c) Leucocitosis
d) Pérdida del apetito
e) Decaimiento general
En €asos muy raros se puede presentar alguna secuela comq:
a) Noma o estomatitis gangrenosa
b) Meningitis fusoespiroquetal
c) Infecciones pulmonares
d) Toxemia
e) Absceso cerebral mortal
Si no se realiza un tratamiento, puede tener como

consecuencia una destruccién progresiva del periodonto con  una

denudacién de las raices.
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La enfermedad puede remitir espontaneamente sin tratamiento,
La  gingivitis  ulcerativa necrotizante aguda puede instalarse
en la boca sin enfermedad gingival preexistente, 0 puede
sobreafladirse a una  gingivitis crénica  subyacente o a bolsas
periodontales. Sin embargo; no  conduce generaimente a « la

formacién de bolsas periodontales,

Destruye rdpidamente los tejidos en contraste con las
alteraciones inflamatorias y proliferativas, las cuales generan
bolsas.,

- HISTOPATOLOGIA DE LA LESION CARACTERISTICA:

Microscépicamente, la lesién aparece como una inflamacién
necrotizante inespecifica aguda del margen gingival, que abarca
el epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo

subyacente,

El  epitelio de la superficie es destruido y reemplazado por
una pseudomembrana de fibrina con celulas epiteliales necréticas,
leucocitos polimorfonucleares y diferentes clases de
microorganismos,

Esta es la 20na que aparece clinicamente como pseudomembrana
superficial, En el tejido conectivo subyacente hay intensa
hiperemia, numerosos capilares abultados y un infiltrado daenso de
leucocitos PMN'S,

En los pacientes con GUNA se encuentra que la quimiotaxis de
los PMN'S estd disminuida, debido a un defecto en las ceélulas por

sl mismas, tal como niveles anormales de inhibidores

quimiotaActicos en células dirigidas, (10)
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Esta zona hiperémica de inflamacién aguda es la que
clinicamente se observa como linea eritematosa por debajo de la
pseudomembrana superficial,

Pueden aparecer numerosas células plasmaticas en la
periferia del infiltrado; y esto se interpreta como un area_ de
gingivitis marginal crénica bien eéstablecida, sobre la que se

sobreafiade la lesién aguda.

=~ LA RELACION DE LAS BACTERIAS CON LA LESION CARACTERISTICA.
Con el microscopio se puede comprobar que el exudado de la
superficie de la lesién  necrética contiene  microorganismos  que

morfolégicamente se parecen a cocos, bacilos fusiformes Y

espiroquetas. (11)

La capa entre el tejido necrético Y el tejido vivo contiene
enormes cantidades de bacilos fusiformes y espiroquetas, ademas

de leucocitos Y fibrina. Las espiroquetas invaden al tejido vivo

Subyacente.

El examen al  microscopio electronico  muestra que, en 1a
gingivitis ulcerativa necrotizante aguda, la encla se puede
dividir  en cuatro zonas, que se mezclan una con otra y pueden no
estar presentes en todos los casos:

ZONA 1 Zona bacteriana, la mas superficial; consiste en
diversas bacterias e incluso algunas espiroquetas de tamafio
péqueﬁo. mediano y grande,

ZONA 2: Zona rica en neutrefilos, contiene gran nemero ge

leucocitos con predominio neutréfilo, con bacterias Y

espiroquetas,
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ZONA 33 Zona necrética, contiene células tisulares
desintegradas, material fibrilar, restos ‘de fibras colagenas,
numerosas espiroquetas de tamafio intermedio y grande con algunos

otros microorganismos.

ZONA 4: Zona de infiltracién espiroquetal, en la que se

observa tejido sano infiltrado con espiroquetas (11) intermedias

y grandes sin otros microorganismos.

Las lesiones presentan bacterias diseminadas con un
predominio de espiroquetas y bacilos fusiformes, células
epiteliales descamadas y ocasionalmente, leucocitos PMN'S,

- DIAGNOSTICO:

El diagnéstico se basa en los hallazgos clinicos. Se puede
hacer un frotis bacteriano para confirmar el diagnéstico  clinico,
pero no es necesario y definitivo porque el cuadro bacteriano no
es  muy diferente del que presenta la gingivitis maraginal, bolsas.
periodontales, pericoronaritis 0 gingivoestomatitis herpética.

Hay que distinguir a la gingivitis ulcerativa necrotizante
aguda de otras lesiones que parecen iguales en algunas
caracteristicas, como sucede con la gingivoestomatitis herpética,
bolsas periodontales crénicas, gingivitis descamativa,
gingivoestomatitis estreptocécica, estomatitis aftosa -y lesiones
sifillticas,

La gingivitis estreptocécica es una feccién rara que se
car;acteriza por eritema difuso de la encla y otras zonas de la
mucosa bucal. En ailgunos casos se limita a un eritema marginal
con hemorragia marginal. La necrosis del margen gingival no es

caracteristica de la enfermedad ni lo es tampoco el olor fétido.

78



- GUNA EN LA LEUCEMIA.

La leucemia en si no produce GUNA, sin  embargo:; la GUNA se
puede  presentar sobreafladida a los  tejidos gingivales alterados
por la leucema,

= ETIOLOGIA:

La GUNA es causada por bacterias especificas .como el
bacilo fusiforme y una espiroqueta (11). Siempre se hallan
espiroquetas y bacilos fusiformes, aunque también se pueden
hallar otros microorganismos,

Se ha descrito un complejo fusoespiroquetal que consta de
Treponema microdentium, espiroquetas intermedias, vibriones,
bacilos fusiformes y microorganismos filamentosos, ademas de

varias especies denominadas Borrelia, Y también se han encontrado

bacteroides (11).

-~ FACTORES PREDISPONENTES LOCALES:

La gingivitis latente, las lesiones y el fumar, son
factores predisponentes importantes,
Aunque la GUNA puede aparecer en bocas $anas, lo mas

frecuente es que se wuna y se sume a Ja enfermedad gingival
crénica latente y a bolsas periodontales.,

La inflamacién crénica ocasiona a!feracion circulatoria y
degenerativa que aumenta la susceptibilidad de infeccién, Las
bolsas periodontales ;rofundas y los capuchones periocoronarios
son' lugares especialmente vulnerables para la presentacién de la
enfermeda.a debido a que favorece el medio ambiente para la

proliferacién de los bacilos fusiformes anaerobios Yy

espiroquetas, (1)
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La regién de la encla traumatizada por dientes antagonistas
en  maloclusién como la superficie palatina por detras de 108
incisivos superiores y la superficie vestibular gingival de
iNncisivos inferiores, son lugares frecuentes de GUNA.

- FACTORES PREDISPONENTES SISTEMICOS:

Muchas veces la GUNA se sobreafiade a enclas alteradas por
enfermedades sistémicas graves,

Se ha producido gingivitis ulcerativa necrotizante aguda
alimentando animales con dietas deficientes.

Se han producido lesiones necrotizantes por 1a inyeccién de
microorganismos fusoespiroquetales en ratas con deficiencia de
vitamina B2,

Se ha visto una correlacién entre la deficiencia de la
vitamina 3] y la espiroquetosis intestinal en personas Y animales.
Las fusoespiroquetas pueden penetrar al intestino por las
pequefias grietas de la mucosa causadas por  hemorragias producidas
por la deficiencia de vitamina C.

Las enfermedades debilitantes de origen sistémico pueden
predisponer la encla a la gingivitis ulcerativa necrotizante

aguda. Entre estas alteraciones sistémicas estan la intoxicacién

metalica, caquexia originada por enfermedades crénicas, como
sifilis 0 cancer; afecciones gastrointestinales graves, como
colitis Ulcerosa; discracias sanguineas, como leucemia y anemia;

gripe y resfriado comen,

Las deficiencias nutritivas secundarias a enfermedad
debilitante pueden constituir otro factor predisponente,
La GUNA se presenta en todas las edades, con mayor

predominio entre los 20 y 30 afos de edad y entre los 15 y 20,
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Hay que establecer la diferencia entre contagio y
transmisidén  al  hablar de las caracteristicas de esta enfermedad.

El  término  transmisién define la capacidad de mantenimiento
de un agente infeccioso durante su paso SUCESIVO a  un huésped
susceptible,

El término contagio supone la capacidad de mantener la
infeccién por medios naturales de propagacién, como el .contagio
directo por medio de agua potable, utensilios de cocina, vajillas
y también por via aérea.

Se ha demostrado que las enfermedades asociadas al complejo
bacteriano fusoespiroquetal son transmisibles, no se ha

comprobado que sean de tipo contagioso.

II. GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA,

- ETIOLOGIA:

La gingivoestomatitis herpética aguda es una infeccién de

1a cavidad bucal causada por el virus del herpes simple.
Frecuentemente infecciones bacterianas secundarias complican el
cuadro clinico.

La gingivoestomatitis herpética aguda se presenta con mayor
frecuencia en lactantes y niflos menores de 6 afios, pero tambieén

‘se ve en adolescentes y adultos.

' - CARACTERISTICAS CLINICAS:
La afeccién aparece como una lesidén difusa, brillante  y

eritematosa de la encla y mucosa adyacente, con grados variables

de edema y hemorragia gingival,
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En el perlodo inicial se caracteriza por la presencia de
veslculas circunscritas esféricas grises, que se localizan en la
éncla, mucosa labial 0 vestibular, paladar blando, faringe,
mucosa sublingual y lengua.

Las veslculas se rompen dando lugar a pequefias dlceras
dolorosas con un borde rojo, elevado en forma de halo y una
regién  central hundida amarillenta 0 Dblanco grisaceo,

El cuadro clinico se caracteriza por una coloracién
eritematosa difusa brillante y agrandamiento edematoso de la
encla con tendencia a la hemorragia.

El  eritema gingival difuso y el edema que primero aparecen
en la enfermedad, persisten algunos dias después de que las
wiceras curan. No quedan cicatrices donde curaron las @alceras.

La superficie de la mucosa bucal trumatizada por rollos de
algodén o por presién  digital fuerte en el transcurso de un
procedimiento operatorio, son lugares predilectos.,

La lesién se presenta un dla o dos después del traumatismo
con eritema difuso brillante, maltiples vesiculas puntiformes que
cubren un 4rea delimitada de la mucosa.

Las roturas de las vesiculas originan la formacién de
glceras dolorosas. La lesibn dura de 7 a 10 dlas y cura sin
secuela.

La enfermedad se acompafia por una irritacién de la cavidad
buca!. que impide comer y Dbeber. Las vesiculas rotas son focos de
dolor, especialmente sensibles al tacio y variaciones térmicas.

Junto a las lesiones bucales, hay manifestaciones herpéticas

en labios y cara, con vesiculas y formacién de costras

superficiales,
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Una infeccién aguda reciente es una caracteristica corriente
del historial de l0s pacientes con gingivoestomatitis herpética
aguda. La lesién se produce durante una enfermedad febril, como
la neumonia, meningitis Y gripe é inmediatamente despues,

Asimismo, existe una tendencia a la  aparicién de periodos de

ansiedad, tensiédn 0 agotamiento, o] durante el periodo de la

menstruacién.

- HISTOPATOLOGIA:

Las ulceraciones circunscritas de la gingivoestomatitis
herpética aguda se originan por la ruptura de las veslculas que
presentan una regién de inflamacién central aguda, con
ulceraciones y diferentes grados de exudados purulentos,

La caracteristica microscépica de las vesiculas se
determinan por el edema intra y extracelular con degeneracién de
las celulas epiteliales.

El ndacleo degenera, pierde su afinidad tintorial Yi por

altimo, se desintegra.

La base de la vesicula se compone de ceélulas epiteliales

edematizadas de las Capas basal Y espinosa,

- DIAGNOSTICO:

El diagnéstico se establece normalmente por el historial
del paciente y los hallazgos clinicos.

El hallazgo de las celulas multinucleares con tumefaccion,
balonizacién y  degeneracién, sirve para el diagnéstico.

Los cortes tefiidos de veslculas de gingivoestomatitis
herpética aguda, herpes zoster y varicela, muestran cuerpos de

inclusién intracelulares eosindfilos’ en las células periféricas.
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La gingivoestomatitis herpetica aguda debe diferenciarse de
las siguientes enfermedades:
i.- ERITEMA MULTIFORME:
Generalmente las vesiculas de eritema multiforme son  mas
extensas que en la gingivoestomatitis herpética aguda. En . el

eritema puede haber lesiones en piel, concomitantes con las de la

mucosa bucal,
2,- SINDROME DE STEVEN-JOHNSON:

Se caracteriza por lesiones hemorragicas vesiculares en
la cavidad bucal, lesiones oculares hemorragicas y vesiculas en
la piel.

3.- LIQUEN PLANO AMPOLLAR:

Es una afeccién dolorosa, con grandes ampollas en lengua
Yy carrillos. Las lesiones _ de la piel concomitantes dan una Dbase
para  diferenciarlo de la gingivoestomatitis herpética aguda.

4.~ GINGIVITIS DESCAMATIVA:

Afecciéon  caracterizada por la  alteracién extensa dé la
encia con diferentes grados de descamacién. Es una enfermedad
croénica.

5.- ESTOMATITIS AFTOSA (ULCERA DOLOROSA):

Lesién  con  aparicién de veslculas que se rompen a los

dos dlas formando Blceras que son mayores que las de la

gingivoestomatitis herpética aguda,

La gingivoestomatitis herpética aguda es contagiosa. La
mayoria de 108  adultos han  adquirido inmunidad al  virus  del
herpes simple como consecuencia de una infeccién durante 1a nifiez

que en gran parte de los casos es asintomatica.
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Por esta razdn, 14 gingivoestomatitis herpética aguda es mas
frecuente en lactantes y nifios pequeMos.

Aunque se haya registrado la gingivoestomatitis herpética
recidivante, esto no es 1o coman, salvo que la inmunidad se

destruya por efecto de enfermedades sistémicas debilitantes,

II1. GINGIVITIS DESCAMATIVA,

La gingivitis  descamativa crénica €5 un término que se
na usado por muchos aHlos para descubrir un trastorno Anico de Ia
encla, que SEe caracteriza por enrojecimiento y descamacion
intensa del epitelio de la superficie. Se ha visto de que no es

una enfermedad especifica SiN0 mAs bien una manifestacién clinica

de varias enfermedades y diversas etiologlas,

- ETIOLOGIA:

Sus factores causales son:

1.~ Dermatosis
a) Liquen plano
b) Penfigoide de las mucosas
c) Penfigoide ampollar
d) Penfigo

2.~ Desequilibrio endocrino
a) Deficiencia de estrégenos en mujeres después  de

histerectomia con ovariectomia 0  menopausia.

b} Deficiencia de testosterona en varones.

3.- .Envejecimiento (gingivitis atrofica senil)

4.- Trastornos metabédlicos

A) Deficiencias nutritivas
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5.- Respuesta anormal a la irritacién
61 Idiopatica
T.~ Infeccién crénica

a) Tuberculosis

D) Candidiasis crénica

c) Histoplasmosis

8.~ Reaccién a las drogas

a) Toxicos - Antimetabolitos
b) Alérgicos - Barbitaricos, antibidticos
Las dermatosis mas importantes que presentan stntomas

bucales que se consideran como gingivitis descamativa s0Nn:
1) Penfigoide cicatrizal
2) Pénfigo
3) Liquen plano
La gingivitis' descamativa se caracteriza por la descamacion

del epitelio de las  papilas y de la encla adyacente, El tejido

conectivo denudado sangra con la menor irritacien.

- CARACTERISTICAS CLINICAS:

Las caracteristicas cllnicas de la gingivitis descamativa
varian en gravedad; Glickman Y Smulow han descrito las formas

leve, moderada y grave.

a) Forma leve:

En  su  forma mas Jeve, existe un eritema difuso de la encla
marginal _ interdentaria e insertada; la lesién es generalmente
indolora y llama la atencién del paciente o del dentista porque

existe un cambio de color generalizado. La forma leve es ' mas

frecuente en mujeres de 17 a 23 aflos.
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D) Forma maoderada:

Esta es una forma mas avanzada, presenta manchas rogjas
brillantes y areas grises, que se localizan en la encla marginal
Y en 1la encla insertada.

La superficie es lisa y brillante, la encla es normaimente
flexible y se torna blanda. Se deprime ligeramente a la presibn'y
el epitelio no se adhiere con firmeza a 10§ tejidos subyacentes,
Al masajear 1a encla con el dedo, el epitelio se descama- Y queda
expuesto el tejido conectivo subyacente sangrante,

La mucosa bucal restante es muy lisa Yy brillante, Este
cuadro es mas frecuente en personas de 30 a 40 afios de edad, los
pacientes se quejan de una sensacién de ardor y sensibihdad a
108 cambios térmicos. La inhalacién de  aire €s dolorosa,

El  paciente no puede tolerar 108 condimentos y el cepillado
le produce denudacién dolorosa de la superficie gingival.

¢) Forma grave:

En esta y en otras formas de gingivitis descamativa, la
superficie lingual se halla menos afectada que la labial, poruge
la lengua y 1a friccién _ de los movimientos de los alimentos
reducen la acumulacién de irritantes locales y limitan la
inflamacién.

Esta forma se caracteriza por irregularidades en aAreas

aisladas, en las cuales 1la encla esta denudada y es de color rojo

intenso. Puesto que 1la encla que separa estas 4reas es de color
azul  grisécea, el aspecto general de la encla es moteado. La
superficie epitelial se halla desmenuzada y friable siendo

posibie desprender pequefios parches,
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Hay algunos vasos  superficiales que al romperse liberan un
llquido  acuoso y exponen una superficie subyacente roja y viva.

La lesién es muy dolorosa, el paciente no tolera alimentos
asperos, condimentos o cambios de temperatura.

Hay una sensaciébn constante de ardor seco en toda la cavidad
bucal que aumenta en las z0nas  gingivales denudadas.

La cronicidad es una de las caracteristicas comunes de la

enfermedad, y algunos  pacientes la sufren durante muchos afios.

- HISTOPATOLOGIA:

Glickman y Smulow estudiaron la histopatologla de la
gingivitis descamativa y describieron dos tipos principales:
1.- Ampollar
Caracterizado por edema Y vesiculas subepiteliales,
2.~ Liquenoide
Se caracteriza por una banda subepitelial densa de

L4

células inflamatorias, principaimente linfocitos.

A veces hay un epitelio delgado atréfico con  poca queratina
0 sin ella en la superficie, y un infiltrado difuso Yy denso de

células inflamatorias crénicas en el tegjido conectivo subyacente.
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RESUMEN

En esta tesis el objetivo principal es diferenciar el
periodonto normail (encia sana) del periodonto afectado (encia

enferma), tratando de englobar todas las afecciones de 1a encily.

Asimismo en cada capitulo se dan a conocer los puntos mas

importantes de dichas afecciones, para saber diferenciarias unas

de otras.

Se trata de dar a conocer como la enfermedad se implanta vy
va progresando quiza hasta la pérdida dental, objetivo que

siempre 5¢ tratard de evitar por medio terapéutico Y quiréargico

(que es tema de otra tesis).

Aqul  se abarca solamente la enfermedad gingival desde la
encia sana hasta como los microorganismos atacan al periodonto,
la respuesta del tejido a 1a inflamacién Y la recuperacién de

este por si solo o con la ayuda del estomatologo, tratando de

conservar la integridad del periodonto.

Como sabemos 1la gingivitis es una enfermedad de hace mucho
tiempo y es nuestro deber tener la capacidad teérica Y técnica

para saber erradicaria L evitarla.

Hay temas especificos para saber la anatomia del periodonto

normal Y como, este, se defiende de 1a invasién bacteriana;
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tambi¢én como el epitelio al no poder defenderse se convierte en
parte de wuna bolsa gingival. Aqul empieza el saber las causas o

etiologla de la enfermedad para ir directamente al agente causal

Y asl disiminuir la misma.

Es nuestro deber como profesionistas ensefar al paciente a

tener un mejor cuidado de su boca con la higiene, siendo este

Paso muy importante en el objetivo de 1a odontologia preventiva.
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