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INTROGDUCCTON,

La’ enfermedad ' parodontal es: una de las .enfermedades
bmés comunes fqhe afecta a la mitad de -la poblacibén {nfantil
y -adolecente, y 8 la mayor parte de los adultos.

_.--Por ser tan frecuentes las enfermedades parodontales,
el Estomatdélogo ha demostrado gran interés en la prevencién
de las mismas ., La clave de la prevencién estriba en la elimi-
nacién de  la placa, lo que debe realizar el paciente usando
una. técnica adecuada instituida por el estomatdlogo.

Es necesario para todo estomatélogo conocer el paro-
donto sano a perfeccién, para tener la capacidad de discernir
entre los cambios que acompafian a la enfermedad parodontal,
también serd de vital importancia detectar las causas por las
cuales se inicio la enfermedad, teniendo presente también
la similitud que existe entre las diferentes enfermedades paro-
dontales, para asi dar un diagnéstico correcto.

Para el mayor éxito en el tratamiento parodontal
es importante que el pacierte coopere durante y después de
la terapefitica, todo esto motivado por el estomatdlogao,

El Estomatdlogo actual es un profesionista de 1la
salud; ‘es por lo tanto, que el debe teper conciencia de sus
conccimientos adquiridos, de manera que cumpla con la respon-

sabilidad profesional que tiene con la sociedad.



, PARODONTO: -

Por,deﬁihicién.

gis que se encarga’

a2 unided “compuesta por-

a parodontal, cemento y hueso

cuatro elejn}en;tp
alveolar, “slend

biandos'y¢é17

ncia; ‘se define como la parte de la mucosa bucal
procesos alveolares de la mandibula y de los

que cubre’'los:
‘maxilares’y rodea el cuello de los dientes.

Normalmente la encia es de color rosado coral, firme
f fuertemente unida al hueso alveolar subyacente. Presenta
"un margen libre que rodea el cuello de los dientes a modo de
collar y se extiende interproximalmente para terminar en un
fino borde redondeadv lumediatamente per debajo del punto de
contacto. La encia estd separada de la mucosa oral en su cara
bucal, por una linea claramente definida que marce la unién
mucogigival, La mucosa oral adyacente a la encla, es llamada
mucosa alveolar, En la cara palatina la encia se continua im-

perceptiblemente con la mucosa palatina,

Anatémicamente hablando dividimos la encia en: margi-
nal, 1insertada y alveolar, La encia insertada y 1la alveolar
estdn separadas por la unién mucogingival, con excepcibén del
paiadar, donde esta divisién no es perceptible. La mucosa pa-



‘latina ‘tiene las mismas caracteristicas que la encia.

La .encla marginal, es de un color rosa intenso, cons-

tiéuyendo,'la parte ‘libre de la encia que rodea a_ los dientes
V_y" esté péi‘fectamente adosada el cuello de ellos. Es por 1lo
jg‘énéral,wde poco mAs de un milimetro de ancho, extendiéndose
_dexsdt; el borde libre de la encia hasta el surco gingival, for-
““mando-la’-pared .blanda de éste. El borde libre esta separado

sdel. diente mis o menos a uno y medio milimetros formando el
‘-intersticio gingival, debiendo terminar &site borde a semejanza
de filo de cuchilla. Las papilas interdentarias cubren perfec-
‘tamente los espacios interproximales y tienen también unas
hend;duras que se llaman surcos interdentarios { que semejan
a los festones en la construccion de dentaduras totales). Esta
arquitectura de la encia estd formada por las entrantes y sg

lientes que constituyen la forma propia del hueso.

La encia insertada, es de coler rosa pdlido, debien-
do ser punteada como caracteristica normal, aunque en ocasiones
puede no estarlo, asi, éste no es un signo caracteristico en
todas las encias. Anatémicamente va desde el surco gingival
a la unibdn con la encia alveolar, es sumamente firme y perfec-
tamente insertada como su nombre lo indica el cementc y hueso

alveolar y estd queratinizada.

La encfa alveolar, es de color rosa intenso rojizo,
debido a la mayor vascularizacibén de esta zona. Va desde 1la
unién con encia insertada y cubre por decirle asi, todo el
vestibulo de la boca. Este tejido es bastante delgado, suave

y no estd queratinizado.

Histologia. La encia,consté..‘de_”un corion de tejido
conjuntivo, cubierto por ‘un epitelio escamoso. estratificado.
La superficie del epitelio de‘la‘encia insertada estad querati-



nizada, 'pero no asi el de:la encia alveélar. }{istolégicémente
el punteado de la ‘encia es producido por.haces de fibras con-
juntivas .-de ~las -prolongaciones : papilares del epitelio, que
vienen del tejido conjuntive del corion de la encia insertada.
Este punteado se pierde. porque las prolongaciones se empiezan
a deshacer befd;énd-o su tensidn, apareciendo la encia 1lisa

y. enferma..

La insercién del tejido gingival al diente y al hueso
alveolar se canaliza porque su componente principal son fibras
de tejido conjuntive que van desde la capa papilar hasta el
cemento y hueso. Las fibras estadn dispuestas en grupos y de
un modo definido, encargandose de mantener la encia en posi-
cidén correcta, ayudando a soportar la dureza de la masticacién.
Las fibras gingivales estén dispuestas en los siguientes gru-

pos:

1, Fibras dentogingivales, que . se extienden. desde
el cemento, inmediatamente debajo de la insercibn epitelial
hacia el epitelio gingival. Estas fibras son las que primera-

mente se enferman.

2, Fibras arlveorlrog'ingivales, que van desde el hueso
alveolar hacia la encia alveolar, donde terminan en las fibras

musculares que se ven en repliegue mucobucal.

3. Fibras circulares, son un pequeiio grupo de fibras
que rodean al diente, especie de anillos que circulan la encia
y al examinar a &sta desde una vista oclusal, puede verse

éste grupo de fibras que enlazan los dientes.

4, Fibras transeptales, son un grupo importante de
fibras horizontales que se extienden de un diente a otro, uni-
endo el cemento de ambos. Encargadas de mantener los puntos

de contacto de las piezas, estdn situadas inmediatamente por



sun‘vvunb g‘vl“upq de fibras

g»xti’enden"'desde le “ralz del-diente al periost‘i‘o.’

Las fibras gingivales, son las responsables del meca-
nismo que mantiene la encia unida al diente y al hueso alveolar
sirviendo el epitelio de revestimiento. Esta unién caracteris-
tica de la encia, con el diente y hueso, se lleva a cabo por
una especie de invaginacién del tejido, permitiendo asi la
formacidén de un espacioc pequefiisimo, entre el tejido blando
y el diente. Se cree que ésto es una disposicién especial para
que la encia pueda llevar a cabo su funcibén. Si la encia estu-
viera insertada directamente al diente, pudria ser desprendida
con facilidad si se le somete a una fuerza intensa, mientras
que, gracias a este modo de insercién, la encia puede ceder
algo sin romperse su insercidn epitelial., De esta manera se
forma un espacio o intersticio, entre la pared epitelial inter-
na y el diente. Esta cubierta interna se llama epitelio del
intersticio y 1la continuacién de éste epitelio, intersticio
epitelial, Tanto la insercidén epitelial como el epitelio del
intersticio, sirven de barrera a la invasi6én bacteriana del

tejide conjuntovo subyacente.

Se' ha discutide mucho acerca de como se forman el
_intersticio y la insercibn epitelial, 1la opinién general, es
que cuando la corona del diente hace erupcidén, el epitelio
del érgano &6rgano del esmalte modifica lo que se ha 1llamado
“Epitelio combinado". Este se une al epitelio bucal al hacer
erupcién el diente y asi el epitelio combinado, se convierte

en insercidn epitelial.



La principal irrigacién de la encia, se encuentra
en el lado del periostio, por cara bucal y lingual de apdfisis
alveolar, El riego sanguineo, también viene de los vasos que
atraviesan la membrana parodontal hacia la encia y de los vasos
sanguineos intraalveolares que van del hueso al tejido blando
que . lo recubre, También ha sido desecritos en tejido conectivo
de la-encia, fibras amielinicas en relacién con los vasos san-
kgﬁineos,_ que se extienden desde el tejido conectivo, entre
las céiuias de la capa basal hacia el epitelio plexos superfi-

.’cialgs j pfnfundos y terminaciones nerviosas especializadas,
tales como espirales, fibras espiraladas 'y un plexo simpdtico
basal.

B) .CEMENTO

© 'Es el tejido ;ohjuntivqi'alcifiéado, especializado,
de origen “mesenquimatoso, que cubre ‘la superficie de la raiz

anatémica. del ‘diente,

Consideramos por raiz anatdémica a toda la parte que
estd cubierta por cemento. La raiz clinica es toda la parte

que esta por debajo de la insercién epitelial.

La funcién principal del cemento es insertar en la
“superficie del diente las fibras de la membrana parodontal.
La formacién del cemento empieza en las primeras fases de la
erupcién del diente y se debe a células mesenquimatosas dife-
renciadas, es decir, los cementoblastos. La formacidén del ce~

mento es un proceso continuo de aposicidn.

La superficie del cemento, estid formada por la capa
mads reciente no calsificada (cementoide) y esta cubierta por
cémentoblastos. Esta continua aposicibébn de cemento lo diferen-

cia del hueso, aunque su composicidén quimica es similar. A



diférencia de 1a continua resorcidén y formacidén del hueso,
bajo .influencias funcionales, el cemento no es . reabsorvido
en condiciones normales. Esta. diferencia, bioclégica entre
cemento y hueso es de mucha importancia, para comprender alte-
raciones tisulares secundarias o transtornos de la funcién
y esiados patoldgicos.

E Histoldégicamente el cemento se divide en: cemento
celular 'y acelular, pero esta diferencia estructural no parece
tener importancia funcional o patologls. Si en algin estado
patolégico la superficie de la raiz sufre una resorcidn, esta
puede ‘ser recuperada por aposicién de cemento celular o acelu-
lar. El1 cemento acelular estid localizado principalmente en
los dos tercios coronariecs de la raiz, mientras que el cemento

celular estd localizado en el tercio apical,

Desde el punto de vista de la Parodoncia, el esmalte

y cemento estdn relacionados de la siguiente manera:

1. E1 esmalte recubre el cemento.

2, Es en la cual, entre cemento y esmalte, hay una
solucibén de continuidad y dejs descubierta dentina, esta situa-
cibn 5 la que_da lugar a la caries de los cuellos.

€) MEMBRANA PARODONTAL

’Los definimos como la estructura conectiva que rodea
la raiz de los dientes conectandola con el hueso, se continua
con el tejido conectivo de la encia y se comunica con Los espa-
cios medulares & través de los canales vasculares del hueso.
“El ancho de ella varia con la situacidn en relacibén al diente
o los dientes, también con la edad del individuo y como prome-
dio varia entre 0.01 a 0,35 milimetros. Esté compuesta por

haces de fibras y células del tejido conectivo, restos epite-



liales} vesus sanguineos, 1&nféticos y nervios. Los elementos
--més importantes de 1a membrana parodontal son las fibras prin-

c1palcs,o,colagenas, dispuestas en haces y de recorrido ondula-
,db. La péfter4é 1as fibras principales que estd insertada en

cementéjoﬁhuéso; reciben el nombre de fibras de Sharpey.

La distribucién de las fibras principales fué descri-
ta uriginalmente por el Dr. Black, siendo modificada posterior-

mente por Wesky y-Meryer_en la forma sxguiente.

"_1. Fxbras transeptales. que van proximamente sSobre

la cresta alveolar y'se insertan en el cemento de los dientes

'vecinos.,Estas "Fibras sgfencuentran siempre, aln cuando haya

casos de marcada’.destruccién’del procesc alveolar.

: e Fib;a$ éiyéolares, se extienden oblicuamente desde
el éemento; inmmediatamente por debajp de 1la insercién epite-
lial}ihaétéila'iyésca alveolar. La funcidn principal de éste

grupp;ésiéontrarrestar el empuje coronario de las fibras méas
apicales y asi ayudar a retener el diente en el alveolo, éste
grupo 'es el que resiste los movimientos de lateralidad del
diente.

3. Fibras del grupo horizontal, se extienden en an-
gulo recto al eje mayor del diente, siendo perpendiculares
a &1, Van desde el cemento hasta hueso alveolar y su funcién

es similar al grupo anterior.

4, Fibras del grupo oblicuo, cuyas fibras van desde
el cemento en direccidén coronaria oblicuamente hacia hueso.
Este es el grupo mas numeroso de fibras, aproximademente dos
terceras partes, o mds, pertenecen a &1, y su funcidn es sopor-
tar las fuerzas masticatorias en sentido vertical,

5. E1 grupoc apical, que se extiende en forma radical,



del cemento 'dél diente a hueso alveolar, pérb :éd}ghen;e/'en {
el fondo’ del alveolo, es decir, apicalmente.‘ N 2

. % -Podemos .. decir que ademas, 1la ﬁembrana parodontél
.consiste en fibras conectivas, no estando regularmente dispues-

tas -y due'estén situadas entre las fibras principales, consti=-
Jtuyendo el tejido conectivo intersticial. Dentro de éste tejido
cohectivo ‘estan los vasos sanguineos, linfdticos y nervios, =
,LAS' elementos celulares de la membrana parodontal cohsiéff
“en fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos, cemen:oblastos;

cementoclastos, restos epiteliales de malezés y macrdfagos.

‘La 'irrigacién sanguinea de "la ‘membrana

deriva de tres origenes a saber- S

1. Vasos apicales.

2. Vasos provenlentes del proceso 6seo alveolar.j;

3. Vasos’ gxngivales.w

X Los vasos apicales atraviesan la membrana parodontal
desde el é&pice del diente hasta la encia, dando frecuentes
ramas laterales hacia el cemento y hueso alveolar. En el hueso
alverolar, la arteria interalveolar emite también pequeiias
ramas que vendrian sieando las arterias alveclaree perforantes
y ‘que de alli{ 1liegan hasta la membrana parodontal, pasando
a través de los canales del hueso alveolar. La arteria inter-

- alveplar emerge de la cresta alveolar en forma de capilares
gingivales pérforantes, cuyas prolongaciones terminales llegan
casi hasta el epitelio, extendiéndose a la papila conectiva,
Los linfaticos tienen come funcién suplementar el sistema

venoso del drenaje.

Las funciones de la membrana parodontal, podemos

considerarlas bajo los encabezados siguientes:




rvios con'tejidos blandes,

lasfuerzas mecénicas.

Como ‘sabemos. los- dientes :tienen un eje de rotacién,
por 1o que, al girar el‘dienie hay  una compresién de fibras
“por ‘un lado, mientras que por ‘el otro hay una tensién, elongén-

dose las fibras.

Denominamos plexo intermedio a la zona en que las
fibras estén entrelazadas, despempeiiando como funcién el engra-
naje o bien pudieramos decir, enganchar fibras del cemento
con las fibras del hueso, dando de si las fibras en esa zona,

en los movimientos de lateralidad.

2. Funcién formativa, radica en las células derivadas
de la membrana pardontal, como son los osteoblastos y cemento-
blastos gque tienen como funcién formar hueso y cemento respec-—

tivamente.

3. Funcién ‘nutritiva, que comprende el aporte de
sustanciss mnutricias a los tejidos del parodonto, por los vasas



sanguinebs“ ¥ lizifét‘iy'c_:o

. :Al "hueso alveélar o propiamente  dicho pared interna
derl aveolo, también se le denomina ldmina dura, debido a su
aspecto en la radiografia, dAndonos una imagen de linea radio-
opaca y mas blanca. Es un tejido de origen mesodérmico, provie-~
ne de la capa externa del saco dentario, tiene numerosas perfo-
raciones para la entrada y salida de vasos sanguineos y nervios
desde o hacia la membrana parodontal. En condiciones normales,
la forma de la cresta alveolar, depende del contorno del esmal-
te y de la unidon cementoesmalte, del grado de erupcidén del
diente, de la relacién mesiodistal de los dientes proximales
y de 1la anchura bucolingual del diente., El hueso alveolar es
un tejido transitorio que se adapta a las demds funciones del
diente, estid formado expresamente para sostener al diente y
después de la extraccidén del mismo tienc tendencia a reducirse,
comu ocurre con la ap6fisis alveolar., Este hecho refuta la
afirmacién tan frecuente de que: los dientes con patologia
parodontal deben ser extraidos y no tratados para conservar
el hueso y proteger las arcadas necesarias al sostenimiento

de la dentadura artificial.

La estructura del hueso alveolar varia en los distin-
tos lados del diente, segin los estimulos funcionales que reci-
be de los dientes vecinos, también decimos que en condiciones
fisiolégicas normales, los dientes migran continuamente hacia
la linea media, tendiendo s mesializarse, a éste acto le llama-

mos versién mesial fisioldgica, siendo por esta causa la mem-



bra;\a pra‘rjnrdo‘ntal ‘més ‘angosta .dei: la;‘lo. mesial que del distal.
A causa .de la migracién se e{ec!:ﬁayla resorcién de la pared
intema del alveolo ‘en -el lade mesial del diente y formacibn
de hueso nuevo en el lado distal. La resorcidn puede ser resul~-
tado.de una ligers compresidén de 1ls membrans parodeontal por
el diente en movimiento, la formacidn de hueso nuevo se debe
a la tensién que existe en su lado distal, El hueso asi formado
en el lado distal de un diente en movimiento, es conccido como
hueso en manojos, llamindosele asi, porque visto al microscopio
se ve como en capas y ésto es debido a la presencia de fibras
de Sharpey, que son fibrss atrapadas ea el hueso de nueva for-
macién y clero estd, en el lado de tensidn de la pieza.

La ‘migracibén fisiolbgica del diente se verifica en
sentido mesisl oy oclusal,  éste dltimo movimicanto de erupcibn,
estructura alveolar, provaecando formacidn de

hueso en-el fondo y-en-la cresta del alveolo. Es importante
s producira migracién, wmientras haya dientes en

T . El hueso alveolar, debe sdaptarse y reconstruirse
‘tonstantemente, no es dificil concebir algunas de las altera-
ciones patoldgicas que pueden ocurrir, si éste proceso de adap-
tacibn es perturbado por factores intrinsecos. Las modificacio~
nes en los requerimientos funcionales han de tener como conse~
cuencia la adaplacién de los tejidos, el hueso de soporte tam~
bién se adapta a estos requerimientos, es decir, se reabsorbe
cuando las necesidades funcionales disminuyen y se forma nuevo

hueso si aquellas aumentan.

La pérdida de la funcidn oclusal conduce a osteoparo-~
sis o sea atrdfia por falta de uso del hueso de soporte, mien~

tras que el sumento en las demandas funcionales, produce un



hueso mas denso. Par otra parte las demandas que exceden 1la
tolerancia fisiolégica de un tejido, dan por resultado su des-
truccibén, el hueso en la apéfisis alveolar estd en constante
estado de cambio, influido ante todo, por los estimulos fun-
cionales y también por factores intrinsecos. La correcta com-
prengién de los principios biolégicos de los tejidos de soporte
del hueso, es indispensable para entender los fundamentos préc-

ticos de la Parodoncia.



HISTORIA CLINICA

Habitualmente el primer punto' en un-exémen es 1ls
‘historia del paciente. Esta porcién del exémén‘dehe organizarse
en tres partes generales: I padecimientofprincipel, I1 1a his-
toria- bucal o dental especifica 'y :IiI ‘la historia sistémica
‘general. 7 ) S i
: 1, Toda historia bﬁcal co&ienza'con el registro de
..la molestia principal, o sen'borque el paciente busca la ayuda
del profesional, ya sea por dolor o por pérdida de la funcién.

El dentista debe oir pacientemente al enfermo, aunque
se extienda mucho en lo que respecta a sus males reales o ima-
ginarios, de éste modo se puede tener mucha informacién de

valor de caracter somatico y psicolbgico.

Después de la molestia principal existen otros puntos

de interés para la historia bucal y son los siguientes:

. Intervencién dental mds reciente.
. Hemorragia en ouperacionce dentales anteriores.

. Eficiencia en la masticacién (subjetiva).

1

2

3

4, Bricomania o rechinamiento de dientes.

5. Frecuencia de los ex&menes dentales.

6. Higiene,

7. Historia de episodios agudos de gingivitis necro-
sante ulcerosa.

8. Aftas recurrentes.

9, Habitos bucales (morder labios, lhpices, etc.)

10, Consideraciones psicoldgicas.



II,
una valoracion cuidadosa de toda la mucosa,
‘los, profundidades de’ ‘bolsas 'y dlstribucio
dientes, relacionados con -el cuadro genera

anacomicas que se encuentran en cada organo

Enseguidu mencionamos aspectos

cubrir el examen bucal,

B ~,

w

10.

11,
12.

13,
14,
15,
16,

- correctamente en el diagrama,

En & historia’ buﬁal especif‘ca

Exudado si existe.

Tértarec supra o subgingival;
Profundidad de la bolsa en mili

Relacién de los dientes en contacto

Impacto de alimentos, retencién y’ éﬁépfdes que

actiian como pistones. . :
Anomalias anatémicas de los margenes de los dien-
tes.

Inserciones anormales del frenillo.

La 1inea mucogingival debe ser registrada sﬁbre
la profundidad de la bolsa. . < -
Las zonas de recesién deben ser registfadasl'en
milimetros en el diagrama. 3 Lo
Forma y estado de las papilas. ]

Forma del espacio interdentai, interproximal,
oclusal, bucal y lingual, y la proximidad de las
raices.

Profundidad del vestibulo.
Tamafio y forma de la lengua.
Relaciones oclusales.

Factores oclusales traumidticos con los dientes
especificos, traumadtizados en contactos expecifi-
cos en relacién céntrica y movimientos de excur-

sidn.



“17,
18.

19.
20,
11,

22,

23;
IR
25.
26,
27,

Factores de desgaste de los dientes.
Signos de bricomania o .rechinamiento de’ los d;en—

. tes.

Movilidsd de los dientes (clase I, I 6:11):
Enigracién de los dientes. .
:Restauraciones y como corrlgen el defecto parB

el cual fueron hechas.

Signos de hdbitos bucales.
Hiperquerdtosis de la mucosa.
Sensibilidad a 1a percusion."

Saliva.
Pisp de boca.
Ranura, si existe dolor ¥y aftns.

fNTERPRETACION»RADIOGRAFICA.

Constituye una ayuda a otros métodos diagndésticos,

No ‘puede. obtenerse un diagnbstico baséndose solamente en las

radiogratias,

O W W N D WN e

-

sy valor es mAs bien sugestivo y no definitivo.

Resorcién de la cresta.

Proximidad de las raices.

Tipo de resorcibén infrabsea.

Relaci6én de corona a raliz.

Aumento o disminucidn del espacio parodontal,
Grosor del hueso alveolar proximal.

Estado de la raiz, fusidén o separaciédn.
Resorcién Osea interradicular.

Resorcidn de raiz.

Enfermedad periapicsal.,

I11, Historia clinica general, En algunas ocasiones

la enfermedad general influys en 1s etiologis de la enfermedad

parodontal,

recorddndo que la enfermedad generla por si sola



no causa la enfermédad\locnlr

A pesar de toda debemos familiarlzarnos con-

'fermedades generales. ‘ya que pueden ‘ser de gran interes

el d1agn65tico 'y un ‘tratamiento adecuado.':“

A continuacién se mencionan algunas

dehen hncerse al tomar la histor1a general.

1. Enfermedad més reciente, fecha f‘i'

Gltimo exdmen fisico general R, ‘ii'

2, Historia quirdrgica, ’

3. Estado gastrointestinal.

4, Estado cardiovascular (hipertension, hipotensién,
arteriosclerosis).

5. Fiebre reumatica.

6. Hepatitis infecciosa.

7. Diabetes y otras perturbaciones enddcrinas, si
existe debe establecer si esta controlada o no.

8. Alergias y sensibilidades a todas las drogas que
que pueden utilizarse: aspirina, procaina, anti-
bioticos, codeina, tranquilizantes, etc.

9. Tendencia hemorragipara postoperatoria historia
de enfermedades sanguineas.

10.Medicamentos usados por el paciente en el momento
del examen,

11, Régimen dietético.

12, Consideraciones psicolbgicas.



GINGIVITIS NECROSANTEAAGUﬁA i

La gingivitis necrosantes es: una -inflamacién de la
mucosa que presenta signos y sintomas caracteristicos, a ésta
se le dgnominé también Infeccién de Vincent, gingivitis ulcero-
membranosa -aguda, boca de trincheras, gingivitis ulcerosa agu-
da, gingivitis fusoespirilar, etc.

: Fué descrita al parecer en forma  epidémica en el
ejército francés, en el siglo XIX.

’ En 1886 Hersch, patdlogo alemdn comentd algunas de
las caracteristicas de la enfermedad, nddulos linfaticos agran-
dados, fiebre, malestar y aumento de salivacién, en la dltima
década del siglo pasado Plaut y Vincent, describieron éste
cuadro oral, atribuyendo su origen al bacilo fusiforme y a
la espiroqueta. Durante la primera mitad del siglo, se conocié

esta enfermedad corrientemente como infeccidn de Vicent.

Actualmente la descripcibén de gingivitis necrosante
se define como: un proceso inflamatorio c¢con presencia de ulce-
raciones de 1a papila interdentaria y formacibébn de su exudado
fibrinoso que al tornarse aguda se ven los mirgenes gingivales
erocionados y por consiguiente la formacidén de criteres, pre-
sencia de una pseudomembrana grisises o amarillenta que se

desprende  fazilwenle,

Hay que tener presente el aumento de los gérmenes
en esas zonas principalmente el bacilo fusiforme y demds gér-
menes debido a que éstos se alimentan de tejido necrdtico por
lo tanto, al tLtratarla se insiste en atacar la incidencia de
éstos gérmenes; en algunos casos la pseudomembrana no existe
en cuyo caso la encia presenta un midrgen brillante, hemorrégico

bordeando la depresién crateriforme; puede haber pérdida secun-



ETIOLOGIA

“'Se “menciona ‘que  ésta- enfgrhédad es producida por
dlguqos_microorganismost que se encuentran en la flora bacte-
‘riana de la cavidad oral, estos microorganismos estén presentes
en cualquier lesién necrética de la cavidad oral, pero princi-
palmente con . aumento de bacilos fusiformes y espiroquetas.
Sin embargo la asociacién fusoespirilar consta de treponema
microdentium, éspiroquetas intermedias, borrelia bucalis, bi-
briones, basiles fusiformes y microorganismos filamentosos
ademas de la borrelia vicentii,

El bacilo fusiforme gramnegativo o debilmente grampo-
sitivo, anaerobio, de 8 a 16 de longitud, aparece como baston-
cillos pares, rectos ¢ curvos, cuyos extremos romos se hallan
juntos y sus extremos puntiagudos extermes. La borrelia vicen-
tii es una espiroqueta algo ondulada, de 8 a 12 de longitud,
forma de tres a ocho espirales suaves e irregualres, Es gramne-

gativa,

El nimero de espiroquetas es proporcional a la infla-
macién. La actividad de los microorganismos se lorna patdgena
cuando la vitalidad de los tejidos se encuentra disminuida,
No se sabe adn si la gingivitis necrosante ulcerosa es primaria
o secupdaria a la invasién de otros microorganismos se hayan
disminuido la resistencia tisular para que la asociacidn fuso-
espiroquetal encuentre un medio apropiado para su patogénia,

ésto depende del niimero de microorganismos, virulencia de 1los



mismos’ y;rés'vi‘s‘tyex‘\éip v'deli’_huespedr. siendo éste (ltimo, el factor
‘d‘omi'nant'eb env‘ély‘:aﬁm,eriytu ‘de ‘1as posibilidades. -

Algunos investigadores pienéan que la gingivitis
necrosante ulcerosa es primaria y causada por microorganismos
Bacillus Fusioforme y Treponema. Otros autores opinan que el
factor etioldgico principal es causado por el stress, fatiga,
nerviosidad, el consumo excesivo del cigarro es un sintoma
de tensidn emocional que disminuye la resistencia a los micro-
organismos, pero la irritacidn que produce el humo no es la

causa de la enfermedad,

Existen otros factores irritantes locales, como dro-
gas, infecciones, deficiencias vitaminicas especificas e impac~
to.de. los alimentos, en algunos pacientes se presenta general-
mente despés de enfermedsdes debilitantes como deficiencias
nutricibnnles. levcemia, agranulositosis, anémia perniciosa,
mononucleosis infecciosa y eritema wmultiforme. En estos casos
la ‘infeccién no responde sl tratamiento poi' encontrarnos ante

unag enfermedad sistémica.

La resistencia disminuida como consecuencia de la
produccidén insuficiente de substancias inmunes a la flora bucal

es factor importante de la etialogia de la enfermedad.

. No se sabe con exactitud la razdén de la repeticién
de la gingivitis necrosante ulcerssa y tampoco las de la prime-
ra aparicién de la enfermedad., La fase aguda se denomina median-
te un serie de medicamentos y técnicas, sin embargo una vez
que ceden los sintomas, muchos pecientes tienden a abandonar
“el tratsmiento y la higienme bucal adecuade, por lo tanto los
factorres etioldgicos pueden continuar o reaparecer, fomentan-

do la recidiva.

Existen respuestas inmunolbégicas en los tejidos paro-
dontales enfermos., En la gingivitis, hay inmunoglobulinas y



anticuerpos .especificos de ancigenus ‘bacterisnos ‘bucales en

las células 1nflamator1as y tejidos'

No se ha comprobed e, la infeccion sea contagiosa

sin embarge ‘es transmis1b1e.por la capac1dad ‘del huesped de

mantener un agente infeccioso urante ia sucesion de secuelas,

siendo por. factores ne tes co unes que’ “la’ gingivitis

necrosante ulcerosa se presenta en grupos de ‘personas.

Lds factore ,eciolbg1cos comprenden 3. grupos: loca-

les, generales y psicosomaticos.

Lds,primeros,snn: los factores irritantes como depd-
sitbs dentales, ‘insuficientes higiene bucal o falta de habi}i7
dad para efectuar la limpieza, uso exagerado de tabaco, pre-
sencia de placa bacteriana en paciéntes con hdbito de mastice-
cién unileteral, empaque tamiento de comida cilculo supra y sub—

gingival.

Los factores generales pueden abarcar la deficiencia
nutricional muy baja, personas sifiliticas, cancerosas, lucemi-
cas y en algunos pacientes gque tengan probles con su metabols-

mo.

Los ‘factores psicosomAticos: estos tienen gran impor-
tancia debido al stress nervioso que presenta-el paciente.

CARACTERISTICAS CLINICAS
La . gingivitis necrosante ha sido clasifihada de
a su gravedad, al aspecto y distribucidn anatdédmica de las le-

siones: aguda, subsguda y crénica.

La gingivitis necrosante aparece comunmente en forma

aguda, el término subagudo se refiere a casos de gravedad mode-



rada., Hay. pacientes que presentan signos y sintomas leves
y persistentes de gigivitis necrosantes, presentan una enferme-

dad ‘recurrente subaguda y no un estado clinico.

. HISTORIA CLINICA. Es propio de la estomatitis aguda
fusoespiroquetal aparecer repentinamente, sigue un curso réapido
y. muchas. veces es de naturaleza grave, Son caracteristicas
fretugntes‘de la historias del paciente los cambios de hébitos

E dé v;dgiy‘ei trébajo‘continuado sin de;:ansos adecuados,

SINTOMAS CLINICOS

a) EL- paciente se’ 1of‘y'éeh§acién'intensa

7de quemadura ‘en’toda’ la boca. Ei}ﬁ or es ‘constante e ‘irradiado

que ‘aumenta®con las comidas callentes o picantes asil como tam-

‘bién ‘con la masticacidén.’

b) Los tejidos ginglvales sangran fAdcilmente (tenden-

cia hemorragica) al menor contacto.
c) Se presenta excesiva 581f§§c16n.
d4) Pérdide del punﬁiii;;i“;"
e)’Aumento,dé coipr;§i6n dé:1§ encia margingl.
f) OIdrkm;té;;cdj;écui;nr}"

~.Son importantes estos sintomas en el reconocimiento

clinico de la estomatitis fusoespiroquetal aguda.

SIGNOS ORALES

Las lesiones tipicas consisten en: depresiones margi-

nales erosionadas en forma de crdteres y ulceraciones doloro-



sas,  las cuales se desarrollan primerc en la papila interdental
y. encia marginal vestibular o lingual, pueden estar o no cu-
‘biertas‘por una pelicula pseudomembranosa gris. La encia alre-
dedor ~'de 'las ulceraciones es roja, brillante y hemorréagica.
‘La.regidn de los incisivos inferiores parece ser la més comipn
“mente afectada, siendo en uno o en todos los incisivos, siguen
los terceros molares inferiores que no han hecho erupcibén com-
plepa. Estas zonas son dec recurrencia si la enfermedad no es

tratada debidamente,

La lesién caracteristica de la gingivitis necrosante
aguda es la destruccibén progresiva del tejido gigival, las
yﬁléeras y la mucosa que las rodea son sumamente dolorosas y
de aqui que el paciente evite casi por completo la masticacién
por temor a provocar el dolor, el reposo de los drganos bucales
puede ocasionar lo extensidn de las lesiones considerables
con destruccién de las estructuras subyacentes y desnudacidn
de la raiz, en ocasiones todo lo que queda de la papila inter-
dental es una pequeia masa triangular de tejido necrosado (cra-

ter).

Las lesiones destructivas necrdticas son encontradas
generalmente donde algunos factores locales predisponentes estén
actuando. En algunos casos los procesos necréticos pueden com-
plicarse superponiéndose a cambios patoldgicos crénicos o apa-
recer en bocas sin enfecrmedad gingival apreciable clinicamente,
contagidndose o al tener contacto con el tejido afectado indi-

rectamente.

La gingivitis necrosante aguda es rara en bocas des-
dentadas; raras veces se muestran lesiones esféricas aisladas

en el paladar blando.

SINTOMAS GENERALES

Los sintomas generales son de menor importancia



excepno ‘en n1nos con la enfermedad ‘bastante avanzada podemos

encontrar: temperat'ra hasta de AO C malestar. insomnio, deca-

en casos leves, los ganglios prin-

leuco~

ctados son los submaxilares, tequicardia,

ﬁ,esta eﬁferﬁedad es indefinido. Si no
y

progresiva de la encia

roduce ‘una destruccion

"p{icaciones toxicas y ‘generales mencionadas anteriormente.

A menudo la gingiv1t1s necrosante aguda disminuye

su gravedad llegandu a un estado subagudo, con diversos grados
;de sintomatalog1a clinica. La enfermedad puede aliviarse espon-
taneamente .sin haber sido tratada. Es frecuente también la

recurrencia en pacientes ya tratados.

Se han descrito varias secuelas de esta enfermedad
tales como la estomatitls gangrenosa o parodontitis fusoespiro-
quetal angina fuespiroquetal o de Vicent, que abarca la regién
tonsilar, es frecuentemente el foco de recurrencia de la gingi-
vitis fusoespiroquetal, <Cuando estas enfermedades coexisten,
su .tratamiento requiere la cooperacién entre el dentitsta y
el médico. También tenemos complicaciones con las infecciones

" pulmonares, toxémia, y absceso cerebral fatal.
HISTOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD

Microscépicamente una bidpsia de esta enfermedad
revela: limitacién claramente marcada entre el epitelio de
ia mucosa y la superficie desnuda, cubierta por. exudado fibri=-

noso grueso {pseudomembrana) células epiteliales necrbticas,



descamédaé. bétferias, eritrocitos, leucocitos polimorfonuclea-
res, El”tejido conjuntivo subyecente presenta una marcada hi-
perémia'con numerosos capilares ingugitados y una densa infil-
tracién de leucocitos polimorfonucleares que emigran de la
luz hasta los tejidos, algunos de estos capilares estdn rodea-—
dos de la red de fibrina probablemente formada por el plasma,
exudado coagulado. El epitelio y el tejido conjuntivo presentan
variaciones en su aspecto, al aumentar la distancia del mirgen
giginval necrético. El epitelio sano se contindia gradualmente
con la lesidén necrdédtica; inmediatamente en el borde de la pseu-
domembrana necrética el epitelio es adematosoc y las células
presentan diversos grados 'de degeneracién hidropica. En los
espacios intercelulare; del epitelio se encuentra un infiltrado

de 1eucoc1tos'polimorfnnﬁcleﬂres.

Es importante notar que el aspecto microscédpico de
crosante aguda es de naturaleza no especifica.

la gingivitis
El trauma.l la ‘irritacién quimica o 1a aplicacién de drogas

escarotlcas producen alteraciones similares.
RE'L'AVCION' ENTRE BACTERIAS Y LA LESION TIPICA

Se ha dicho que el exudado contiene:. cocos, bacilos,
fusiformes y espiroquetas; la capa que existe entre el tejido
vivo y el necrbtico contiene: gran cantidad de bacilos fusifor-
mes y espiroquetas, ademds de leucocitos y fibrina. Loo bacilos
tusiformes y las espiroquetas invaden los tejidos vivos yendo
adelante las formas espiriladas, Los autores creen que hay
una relacién casual entre los microorganismos fuscespiroquetale

y la relacibn del tejido.

] Cohn describib también fusoespiroquetales penetrando
en el tejido vivo en un caso de gingivitis mecrusantes. Fisgh
en cambio dice que en un corte de encia el bacilo fusiforme

es - forzado dentro de - los tejidos por el trauma operatorio,



i'.puedén; erosionar. las. 'superficie

'p;eé qﬁ#hld
1 tejido -

“epitelial’ ivo.subyacente,

de unainfeccidn fusoespiroque—
¢ada pbr un  frotis bacterial.

IOSTICO DIFERENCIAL

lﬁﬁenférmedad parodontal como sabe-

niide:la duracibén, curso y determinacibn

presencia, naturaleza y distribucién de los fac—
0s'’y:.la  etiologia sistémica. El pronbstico serd

“tores ‘efiolég:
*fﬂVQfah er'siémp;e"due dichos irritantes sean descubiertos y
ﬁeliminaﬁos, asi como también 1la obtencién de la cooperacidn

del-'paciente para la fisioterapia gral.

. El pronéstico total es extremadamente importante
para-.saber si ha de llevarse a cabe o no el tratamiento. Se
balancean los factores observados por el diagnbéstice iniciando-

los con:

1. Actitud del paciente.

2, Edad.

3. Carécter del tejido: inflamacién, edema, necrosis,
etc.

4, Estado general del paciente, ya que el pronéstico
es reservado en pacientes con enfermedades genera-
les que pueden afectar la condicibébn parodontal,
sifilis, difteria, etc.

El diagnéstico de gingivitis ulcerosa necrosante,
se hace en base a los hallazgos clinicos, teniendo

en cuenta los siguientes factores:



iy color de" 18 enci
2.Grado - de inflamacibn del tejldo
3. Sangrado :

1. Aspect marginal

e 1a enc1ay Es e

'de la’ gingivitis necrosantes.

. : ‘diagnéstico dev
datos clinicos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL -

En el frotis bacteriano, la flors caracteristica
estd alterada. solamente en centidad y  predominio de ciertas
bacterias, ya que al disminuir se ve mejoria de la gingivitis.
El estudio microscépico del tejido no es en si diagnéstico
ya que el proceso inflamatorio es del tipo no especifico como
para confiar en &l. Este debe usarse para el diagnbstico dife-
rencial entre. gingivitis necrosante aguda y las infecciones

especificas de la cavidad oral.

Generalmente no es dificil hacer clinicamente el
diagnéstico diferencial, sin embargo los frotis bacterianos
las biopsias pueden ser coadyuvantes dtiles de la historia

y ‘exdmen clinico cuidadoso en casos dudosos.

Para el diagnéstico diferencial de la gingivitis
necrosantes aguda debe considerarse 1los siguientes estados:
Gingivoestomatitis herpética aguda, enfermedad periodontal
cfénica. gingivitis descamativa, gingivoestoumatitis gonococ-
cica, lesiones gingivales tuberculosas, moniliasis, agranuloci-

tosis y estomatosis venenata,



GINGIVITIS NECROSANTE AGUDA

Etiologia noestablecida caracte~
risticas: ‘lesién necrosante.

Descripcién; se encuentran los ~
mérgenes gingivales carcomidos, -
presencia de pseudomembranas que
se despegan dejando zonas de “car
ne viva'". Solamente afecta la en-
cia marginal y rara vez otros te-
jidos orales.

Duracidén: ne definida.

Inmunidad: no demostrada

Contagio: no demostrable.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA

AGUDA,
Eriologia: especifica por virus.

Caracteristicas: eritems difuso y

erupcién vesicular,

Descripeién: las vesiculas se rom-
pen dejando ulceras esféricas v -
ovulares ligeramente deprimidas. ~
Afecta @ le encis en forma difusa

pudiendo incluir la mucosa bucal y
los labios.

Duracidn: 7 a 10 dias,
iln episodio agudo produce un cier~
to grado de inmunidad.

Contagiosa.

En la gingivoestomatitis herpéticas las ulceraciones

en general no empiezan en las papilass interdentarias pero ocu-
rren en cualquier parte de la mucosa bucal (earrile, lengua,
labios y paladar) por consiguiente la gingivitis herpétics
no es la enfermedad parodontal, sino més bien una entidad esto~
matolégica que se monifiesta con formacién de pipulas en 1la
boca y muchas veces en la piel tales como las aftas de uvna

enfermedad fébril,

ENFERMEDAD PARODONTAL
DESTRUCTIVA CRONICA.

NECROSANTE AGUDA DESCAMATIVA
microscodédpicamente

Los frotis bacterianos mu-
estran el complejo fusoes-

Los frotis bacteris~ Los frotis bacte-
rianos muestran -

células epitelia- pirilar.

nos muestran el com-
plejo fusovespirilar

en aumento. les y algunas for



mas bacterianas.

Areas de degene-
racidn hidropati
ca'y desintegra-
cién de los puen

tes intercelula-

res._
Ataca a-la encia mar- Ataca en forma — Ataca a‘la encia marginal.
Cginale oo o i 0 difusa la encia : c

marginal adheri-

da’y-a la mucosa

oral.
TAgudacTiE A e Crénica. K Crénica,
NECROSANTE ‘AGUDA "~ DESCAMATIVA ENFERMEDAD PARODONTAL

DESTRUCTIVA CRONICA.

“microscdédpicamencte

Dolorosa - Dolorosa Indolora si no se complica.
Lesiones cubiertas Descamacidén del Generalmente no hay desca -~
por una pelicula -- epitelio gingi~ macién pero aparece material
gris pseudomembra - val en zonas. purulento en las bolsas.
nosa.

Lesiones necroticas Las papilas no Las papilas no se necrosan
“cracteres”. se necrosan que en forma notable,

Primero papilares y da "carne viva".

después marginales.



Ataca a los adultos Ataca a los adultos -~ Generalmente se presentan

de ambos sexos. més frecuentemente a en adultos, ocasionalmen-
Ocasionalmente a ni las mujeres en esta- te en nifios.

fios. ’ do menopiusico.

Olor fétido caracte Tnoloro, Puede haber algin olor pe

ristiéo.v' SR ro no especialmente féti~

do.

- GINGlVOE$TOMATITIS ESTREPTOCOCCICA

Es una eafermedad que en raras ocasiones puede plan-
tear problemas de diagndstico diferencial. Es una enfermedad
rara, caracterizada por un eritema difuso de la encia y en
otras zonas de la mucosa oral, puede limitarse s6lo el eritema
marginal con hemorragia intensa, No se caracteriza por necrosis
del mirgen gingival ni por el olor fétido notable. En el frotis
bacteriano, muestran predominio los espreptococos que al culti-

varlos son los estreptococos viridans,
GINGIVOESTOMATITIS GONOCOCCICA

Es causada por el Neisseria gonorreae. La mucosa
oral se cubre de una membrana grisdcea que al caer deja zonas
sangrantes "en carne viva" por lo general, esta enfermedad
es mds frecuente en el recién nacido por infeccién durante
el parto, pero también ha sido encontrados algunos casos produ-

cidos en adultos por contacto directo.

Diferenciacién entre gingivitis necrosante aguda,

difteria y sifilis secundaria.



GINGIVITIS NECROSANTE
- Etiologia: no establecida
(posiblemente fusoespiro-
quetal).

Ataca encia marginal.

Membrana muy facil de ex-
traer (pseudomembrana).

Dolorosa.

Pruebas serolégicas nega-

tivas.

No produce inmunidad

Contagiosidad dudosa.

Los antibidtices alivian

los sintomas.

AGRANULLGCITOSIS

No debe olvidarse

DIFTERIA
Etiologia
bacteriana espe-
cifica: Coryne--
bacterium diphte
riae.

Rara vez ataca -
la encia margi--
nal.

Membrana dificil
de extraer.

Menos dolorosa.

Pruebas serolégi

cas negativas.

Produce inmunidad

Muy contagiosa.

Los antibidticos -
tienen poco efecto

la posibilidad

SIFILIS SECUNDARIA
Treponema Pallidum.

Rara vez ataca la encia

marginal,

Membrana imposible de -
extraer.

No muy dolorosa.

Pruebas seroldgicas po-
sitivas de Wasserman ——
Khan.

No produce inmunidad,

Solo el contacto direc-
to transmite la enferme
dad.

Los antibidticos den -

exceleptes resultados,

aunque remota de

agranulocitosis (leucopenia maligna), Esta enfermedad se inicia

con ligero parecido a la gingivitis

veces puede complicarse con ella.

necrosante aguda que a

La lesién oral en la agranulocitesis es primeramente

necrosante. Por

la disminucidn de los mecanismos de

defensa



en la asgranulocitosis, el cuadro clini

cién inflamatoria severa;, gue aparecé' a Gingivitis necva-

sante ‘aguds; ‘sino mejora 1a enfermedad d‘ncr de los ‘tres pri-

esta :Lnd:lcado el ‘estudio

meros o cuatro dias del tratamienCQ.

hematolégico, que es- lu que realmente diferencia a la.gingivi~

tis nécrosanLe'aguda de’ necrosi g;ngival de' la agranulocito-

gis.

‘secundario, aparecen en indivi-r
ubd1v1dirse en tipo nodular, ulcera-

po nodular aparece mds Ete:uentemente

“MONILIASI

En
y 1eves, el granuloma monilico se manifiesta como una reaccidn
'flnf]ﬂmaccrla profunda, con produccién de tejide de granulacidn.
Ataca: g ‘menudo la mucosa oral, piel y ufas; en alto porceataje

contraste con las formas agudas superficiales

‘produce.la muerte,
ESTOMATITIS AFTOSA
e Puede ser diferenciada clinicamente de la gingivoes-
tomatitis herpética aguda. E1 eritema difuso .de la. encia y
los sintomas sistémicos téxicos agudos no son caracteristicas

clinicas comunes de la estomatitis af:osn.

DIFERENCIACION ENTRE LA GINGIVITIS NECROSANTE AGUDA. Y LESIO-
NES LEUCEMICAS DE LA ENCIA.

Al tratar el disgnbéstico diferencial freéecuentemente



se. mepciopna

necrsante ag en.la leucemia,

sin'éhb@rgo, produce inflamacién gin-

gival nocrosant

-incio gingivitis necrosante agudas
cione g ‘gi;Aiés de’ 15' leucemia,  sino que consiste
) ) I inqr;si én una ‘baca se presenta gingivitis, la leuce-

‘mia ‘es’‘un’’factor.predisponente, ya que es un factor de origen
sis;émico a‘considerar. La presencia de la leucemia como enfer-
hedndxﬁredisponehte puede determinarse por el estudio hematoléd-
gicoi:“La bidpsia gingival establece el grado en que las encias

estin atacadas por el estado leucémico,

Una vez que se ha obtenido la impresién clinica de
la infeccién fusoespiroquetal mediante los procesos clésicos
propedéuticos asi como de la ayuda del diagnéstico diferencialj;
la gingivitis no se puede prescindir del frotis bacterial ya

que se muestra siempre estar verificada por é&1.
TRATAMIENTO

La terapéutica para la manifestacibén aguda de 1la
gingivitis ulcerosa necrosante, debiera estar encaminada prime-
ro a aliviar los sintomas y luego a eliminar los factores loca-
les, asi como a iniciar las correcciones de las posibles inter-
ferencias orgdnicas. La terapéutica no sbélo se interesa por
la correccién de los factores locales después del tratamiento
de la fasc agude. No obstante los factores de resistencia sub-
yacentes y la integridad histica muy bien podrian estar califi-
cados definitivamente por factores psicolbégicos gue es preciso
tomar en cuenta. Viendo hechos tales como la elevada inciden-
cia en las fuerzas armadas durante la guerva, el aumento del



admero de casos en las comunidades universitarias enépoca de
exdmenes, las exacerbaciones coincidentes con crisis emociona-
les en las personas jovenes y el misterio general de las resi-
divas en bocas limpias y bien cuidadas, hasta el mucho fumar
vsugi’ere una tensién emocional que busca alivio en ello y no

la-irritacién en si.
) El reconocimiento del factor emocional tiene determi-

“‘nado”valor para colocar la responsabilidad de la residiva fuera
dé__tla“érbi'ta del parodoncista. Si el paciente reconoce que la
'-falsﬂef,_aguda puede: ser tratada de modo eficaz y que se reduce
afliminimu. 1a enfermedad, porque escencialmente la terapia
depende de la estabilidad psicoldgica, entonces se plantea
una actitud racional en éste problema., Ke hay gque suponer lo
"pré.cedente no- permita no considerar los factores ambientales
locales- en el dignéstico y en la terapéutica. Sentadas las
bases organicas, los factores locales operan en forma indepen-
diente, ya que sblo por las lesiones locales reconocemos y
tratamos a la enfermedad.

Los primeros investigadores de esta enfermedad advir-
tieron contra el uso de curetas e instrumentos desbridantes
en el caso agudo porque consideraban que la infeccién no se
extendiera por el torrente sanguineo y los tejidos profundos.
Se ha comprobado que esto no tiene fundamento alguno ya que
el cureteado subgingival inmediato sélo posee un efecto saluda-
ble sobre las encias afectadas. Cuanto mas minucioso y mas
completo es el cureteadn suhgingivel mdsc completa es la respu-
esta.-El enfoque habitual era realizar un poco de tartrectomia
coronaria, con intensién de evitar los tejidos gingivales,

El método mds eficaz es exactamente el inverso, ya
que la tartrectomia coronaria se efectla sin intencién especi-
fica de que sea completa., Las pigmentaciones y depbésitos resi-

duales supragingivales finos, pueden quedar retenidos.

TRATAMIENTO ACTUAL

Como es bien sabido deben considerarse los factores



“locales’ y 'gené'rples; Por:. 1o qdey_r respecta al‘:e'stadu general

cdel paciénte es convenign;é mejorarl&i& évitar,que las factores
disminuyan la resistencia ' general dg‘,ios"tejidos como son:
fatiga, insomnio, alccholismo, -y ell tiso> indebido del tabaco
deben ser corregidos., La dieta debe sefvblancééda y las vitami-
nas se administrardn en dosis terépéuticas durante cierto perio—
do que se indicard mis adelante. Lo
Los factores que deben. tenerse en cuenta son: condi-
ciones favorables, falta de higiene buéal. depésitos dentales,
restauraciones incorrectas, cavidades . no'obturadas y acumula-

cién de alimentos, L

1% Sesibén. Existe 1la posibilidad de realizar el cure-
taje subgingival en encias que estédn doloridas y sensibles,
En primer lugar porque cuando mids aguda es la lesidn mayor
es la toxicidad del paciente y menor su respuesta al dolor;
segundo: la esperiencia clinica ha demostrado que el uso de
las curetas, ha reducido al minimo el desplazamiento de los
tejidos. Ademds se ha observado que a medida que adelanta el
cureteado, el dolor, si existia se tornaba cada vez menos agudo

cen el progreso del desbridamiento, el lavado hemorrégico
y los enjuagatorios de agua.

Segfin Goldman y Schluger, los coluterios con agua
caliente ayudan a liviar los sintomas agudos, éstos deberan
ser realizados durante 10 min, & intervalos de una hora durante
varias horas.

Segin Orban, los colutorios se hacen con una solucidn
de una parte de agua oxigenada al 3% en dos partes de agua
tibia, La limpieza preliminar con los instrumentos se .efectda
con aplicacién de anestésico local si es necesario. Se precri-
ben el uso del colutoric mencionado anteriormente en su casa.
La solucion se usa tan caliente coio el paciente la pueda so-
portar sin dolor. Los colutorios se hacen de manera enérgica,

dejando la solucién en la boca tedo el tiempo que pueda tolerar



el péciente (hasta 5 min.), Segln la gravedad de la enfermedad,
:se repite varias veces al dia., Con éste procedimiento las pseu-
domembranas necréticas se aflojan, se reduce la materia alba
y ius organismos anaerobios disminuyen de nimero. Nétandose
mejoria dentro de las primeras 24 horas.

El uso de corrosivos, se evita pues sblo sirven para
aumentar la destruccién del tejido y por lo tanto alterar méis
todavia la estructura tisular.

Si el caso es grave se estima aconsejable el uso de
antibidticos, penicilina de 600 000 unidades. Si el médico
general lo autoriza, debido a las posibilidades de sensibiliza-
cibén, es aconsejable la aplicacién praética de los antibibdti-
cos.

La aplicacién tépica de los antibidticos de amplio
espectro estd. . estictamente contraindicada en el tratamiento
de la GNA.:

La fase aguda: responde inmediatamente s la admins~
tracibn.de antibiétices. No se puede discutir contra éste hecho
clinico; pero se puede tratar de entender manifestacién clini-
ca. 'Se ha -observado que como quiera que sea la respuesta a
1os diversos antibiéticos, el sindrome vuelve a su estado actual
tan pronto como se suspendan estos, Recidird a menos que
se ‘lleve a cabo la terapéutica local de ampoyo. La dosis de
Cvitamina "C" se administra al paciente para elevar sus recursos

naturales, '

2% Sesién, Dos dias después se verd que las encias
sienten alivio casi inmediatamente después de completada la
primera sesién.

Ademéds la Hiperemia ha cedido. La necrosis ya no
“serd evidente en la mayor parte y en conjunto. El caso toma
un aépecto distinto.

Se hace el raspado de las raices con la ayuda del

anestésico local. Se dan instrucciones respecto a los cuidados



B cas:.ex_'os, haci}e, d’u._.:'inga’pié en- el estimulo interdental, usos
“de: };’epilbl‘ob's'u'é"y\i’e.lﬁl uso del hilo. dental para lavar los resi-
*"duo_é »'(Alue'sp‘r:e‘_ndidus en ‘la -gingivitis necrosante aguda es una
fayhda:béré el tratamiento.

) ) - Se- debe investigar profundamente los factores psico-
1'6gico's‘o hébitos de vida aconsejando al paciente que adopnye

medidas saludables, en lo que respecta a la dieta_, descanso

y esparcimiento.

a) La presencia-de. detritus’ alifeﬁ'ti‘;:'i yide'materia
“alba, : R B e st ’

—b) Practicar"un'exémen completo“del estado.parodontal
. »YALORACION DE LA TERAPEUTICA

Una . vez gque el periodo agudo hays sido tratado com~—
pletamente, se debe hacer una valoracién de los tejidos gingi-
" vales, Si el caso hubiera presentado exacerbaciones repetidas
o si hubiera habido demoras sc encontraria cierta formacidn
de crécteres proximales y otra desviacibén fuera de lo normal,
las cuales deben ser corregidas. En los casos en que se han
desarrollado crateres interdentaics y donde no hay esperanzas
de recuperacibdn del contorno fisioldgico de 1a encia tal vez
sea necesario efectuar una gingivoplastia y osteoplastia aln
posiblemente hasta una denudacidén interproximal si lo asmerita
el caso. .

Generalmente suelen bastar de 3 a 4 sesiones para
asegurar al profesional que el tratamiento ha concluido.

Una terapéutica enérgica y vigorosa llevada a cabo
sin demoras llevard a un minimo de desfiguracién de las encias

y evitard la formacidén de los crateres con todos los problemas



concomitantes.

Miller 'y. Greene (1958) informaron que habian sido
propuestas’ més de 100 drogas diferentes para el tratamiento
de la gingivitis nevcrosan:e (GN) ésto ilustra la insertidumbre
y-la confusién al ‘tratamiento de la enfermedad periodontal.

Escarbticos, como el 4cido y el nitrato de plata
o“:_subrs;r.'ancrias con efecto astringente y posiblemente antimicro-
biano, como"el violeta de genciana y la fucsina carbdlica,
han sido',lrnuy"usados con el tratamiento de la GNA. Las bases
‘réciqnaiesij‘pnff'a'el uso de esas sustancias probablemente haya
_VLSiy'dojVQUe: pjai'lez;ia_hliviar los sintomas agudos, como la hemorra-
~giay el golor,
‘ embargo),

dolor, ‘cuando se aplican a la encia inflamada. Sin

;l‘f_e'xtremudamanr.e diffcil controlar el f(ecto de los

eschrpticosi:Ls accién Acida puede penetrar profundamente en

el periodoncio’ y ‘contribuye a la destruccibén permanente de

'j,loé téjidos periodontales sanos o potencialmente sanos. Es
much¢® menor el peligro de tales efectos indeseados asociados
al uso de sustancias astringentes. Por otra parte, algunas
de estas son consideradas carcindgenas. Los efectos de escaré-
ticos y astringentes son puramente sintomdticos y per le tanto
han de evitarse en el tratamiento de GN. Es frecuente ver reci-
divas (Manson y Rand, 1961), pues tal "terapéutica"” sélo enmas-—
cara el proceso inflamatorio destructivo y permite que continie
hacia las porciones mas profundas del periodoncio.

El perbxido de hidrogeno y otros agentes liberadores
de oxigenc ticnen una tradicidn largs en el tracamiento de
i1a GNA. Se

cadustica (30%), para limpieza de dentritos {(come colutorio

ha usado al peréxideo de higrdgeno como sustancia

y agua oxigenada al 3% y agua caliente en partes iguales).
Atn se usa con estos dos (ltimos fines. Se piensa que Sus apa-
rentes efectos favorables se deban a una limpieza mecAnica
y a la influencia del oxigeno naciente sobre la flora microbia-
na anaerobia (Wennstrom y Lindhe, 1979; MacPhee y Cowley,
1981).



El Hibicane,"(clorhexidina) en solucidén al 0.2% se
vende en varios paises eurpeo's‘como coluterio. La clorhexidins
suele ser eficaz cbmplemento de 1a higiene bucal personal du-
rante -la fase aguda de la GNA. Para un efecto bprimo de éste
medicamente, se le debe usar s0lo en conjuncién con tartectomia
Yy alisamiento radicular sistemdticos. Esta solucidén no penetra
bien en subgingival y la preparcién se inactiva prontamente
por los exudados, tejidos necrbticos y masas microbianas (Gjer-
wo, 1974). La eficacia de los colutorios de la clorhexidina,
por lo tanto, depende de una minuciosa limpieza mecdnica simul-
tanea.

Los antibibticos y quimiolerapbuticos estén dirigidos
a las bacterias que son la causa directa del proceso inflamato-
rio de la GNA. Las mds eficaces som las penicilinas y otros
antibidéticos de amplio espectro como las tetraciclinas. Sin
embargo, el papel mids importante de esa medicacidn en el trata-
miento de otras enfermedades infecciosas més serias, reclama
una actitud restrictiva hacia su uso en afecciones menos seri-
as, como la GNA. S6le en casos raros de GHA se ve afectada
la salud general del paciente, en medida tal, que esté indicado
el uso de antibidticos, como se vibé antes.

El metronidazol demostré ser eficaz contra las espi-
roquetas y ha sido tanto local como sistémicamente en el uso
para el tratamiento de la GNA {Proctor y Baker, 1971; Shinn,
1976).

En conclusién, las drogas tiene utilidad limitada
en el tratamiento de la GN y se deben utilizar sélo las que
produzcan un mejor control de la placa en la fase de terapéuti-

ca etiolégica.

Un estudioc en Microscdpio Electronico y de Transmi-
sién publicado en 1983, provee una evidencia adicional que
en las lesiones de ginmgivitis necrosantes aguda, espiroquetas

y otros microorganismos, son capaces de invadir la lémins pro-



pia de la encia nééfbciéé_e{eﬁtada.
: "kEsté‘iﬁVestigacién'fﬁé iniciada por dos razones:
"l)..ProVeer evidencias de que otros microorganismos
-‘ademas de la espiroqueta son capaces de invadir
la ‘lamina propie subyacente a la gingivitis ne-
crosante aguda. .

2). Afadir unc al limitade nimero de estudios en
el microscbépio electrénico y expander el pequeiio
cuerpo de conocimientos en estd 4rea.

Hasta ahora sblo Listgarten y Heylings han publicade
estudios en. microscépio electrénico de la lesién GUNA. Aunque
estos estudios son contribuciones superiores a la literatura
periodontal, no concuerdan con respecto al tamafio y otras espe-~
cies de espiroquetas encontradas en el tejido canectivo profun-
do.

‘La investigacién se llevo a cabo en la Universidad
de Missori-Kansas City, en la Escuela de Odontologia, fucron
vistos ocho pacientes de ambus sexos y de edades entre los
17 y 31 afos., Todos los pacientes exhibieron signos patognomé-
-nicos ‘de GUNA en seis o mis espacios interdentales y necrosis
interproximal, wulceracidn, dolor, formacién de seudomembrana
y presencia de hemorragia gingival esponténea.

Biobsias de tejidos suvaves fueron abtenidos bajo
anestecia local y procesada por el microscépio de luz y de
transmisién. Cada biopsia fué seccionada, asi que las 4reas
siguientes podian ser estudiadas.

a) Restos superficiales (drea de seudomembrana).

b) Epitelio adyacente o las Adreas de necrosis y ulce-

raciones,

c¢) Lémina propia asociada con éreas de ulceracidn

y necrosis .

d) Lémina propia profunda.



La morfologfa de los siguieﬁtesr ti;6s de “células
fueron examinados. Macréfagos, mastocites, fibr;hléétos, célu-
las- epiteliales, linfocitos, neutr6filos, células piasméticas.
La identificacién de varios microorganismos, se basé en su
apariencia morfoldgica, También espiroquetas fusiformes, basto-
nes cortos, bastones curveados y cocos gram positivos y gram
negativos basandose en la estructura de su pared celular. Las
céulas bacterianas fueron rodeadas por una matriz intercelular
floja. material fiblilar y veciculas con membrana atacada.
Las espiroquetas estuvieron presentes pero comprendian wuna
minorfa de los tipos morfolégicos observados.

Listgarten’ en dos estudios clésices en microscépio
electrénico de 155 lesiones de gingivitis ulcero necrosantes
aguda (GUNA) .sugirié que la lesidén gingival podia dividirse
en cuatro zondgﬂ “¢ada cual con sus propias caracteristicas;
1) -una:zona: bacteériana, siendo en su mayoria superficial y
consiste de varios tipos bacterianos incluyendo algunas espirvo-
quetas, 2) ‘una zona rica en neutréfilos conteniendo leucocitos
de varios tamafios, 3) una zona necrbtica consistente en téjido
-celular degenerado, material fibrilar, remanentes de fibras
colagenas y numerosas espiroquetas de tamafio largo e interme-
dios, 4)una zona de infiltracién, consistente en téjido bien
preservado infiltrado de espiroquetas de tamaiio largo e inter-
medio.

Las cuatro =zonas descritas por Listgarten fueron
observadas en éste estudio. Siempre se demostraron claramente
y aveces eran imposibles de distinguir una de otra; en particu-
lar la zona rica en neutrdéfilos se mezclaba dentro de la zona
de necrésis. i

. La maxima profundidad de infiltracién bacteriana
dentro de la ldmina propia fué de un rango de 155 a 400 micras
S partir de la 1ldmina basal epitelial cevcana. La laminilla
khistolbgica de la lesién GUNA no sicmpre confirmb las manifes-

taciones clinicas agudas.



Inyestigacioneé 'bque se llevaron -a cabo para. ver la
itespuesta inmune’ himoral por. varios investigadores (Chong Py-
oung Chu’ng," Russell "J. Nisengard, Jorgen Slots y Robert J.
Genco), para ver titulos de anticuerpos InG e IgM de ocho bac-
t‘erir.rasvaisladas. Fuercn medidas por inmunofluorecencia indirec-
ta .y ELISA: (Enzima Linked Inmonosorbant Assar), en suero de
pacientes durante la fase aguda de la lesidn GUNA, en pacientes
durante la convalecencia de GUNA, en pacientes con gigivitis,
y sujetos con encia normal. Lous sujetos fueron marcados respec-
to a. su. edad y sexo. Se compararen los grupos de gingivitis
y gx;upos sanos, los grupos de GUNA exhibieron significativamen-
te altos titulos IgC e IgM para la espiroqueta de tamaiio media-
no-y altos titulos para Bacteroides melaninogénicos subespecies
intermedius, Altos titulos de I[gG e IgM fueron observados para
las especies de actinomicetos. Bajos titules de anticuerpos
en suero se encontraron para bacteroides gingivales y fusobac-
terium nucleatum, Mis consistentemente mayor nfimero de titulos
IgG e IgM para B. melaninogénicus subespecie-intermedius y
para espiroquetas de tamaiio mediano fueron demostrados en suero
de pacientes con GUNA que en suero de pacientes con gingivitis
y de individuos normales. En pacientes con GUNA titulos de
anticuerpos IgG fueron de 3 a 8 veces mayor y los titulos de
anticuerpos IgM fueron de 2 a 5 veces mayores para las espiro-
quetas de tamafo mediano que en los individuos normales o pa-
clentes con gingivatis, kntre estos dos grupos de estudios de
ranticuerpos para B. melaninogénicus subespecie intermedius
fué aproximadamente dos veces mayor en pacientes con GUNA.
Titulos significativamente altos de TIgG e TgM para A, isrraclii
én pacientes con GUNA comparados con los controles normales.
En contraste titulos de anticuerpos IgG para A, viscosus fueron
menores en suero de pacientes normales. También bajos titules
de anticuerpos IgG para F. nucleatum fueron encontrados en
paclientes con gingivitis, Pare ninguno de los ocho organiamos

estudiados pudo establecer diferencias significativas en los



titulos de anticuerpos IgG e IgM entre el suero tomado de siete
pacientes con GUNA en la fase aguda y los pacientes en estado
de convalescencias de la enfermedad.

Los presentes titulos de anticuerpos en suero fueron
relativamente bajos para los organismos principales en GUNA
es posible que la concentracidén de anticuerpos funcione en
una manera protectora contra las bacterias infectadas.

Relativamente poca informacibén esta disponible sobre
la respuesta. inmunolégica en GUNA. Harding y colaboradores
encontraron una disminucidén total en la concentracidn de inmu-
noglobulinas pero un increménto en la concentracién de IgA

_secre:orié en la saliva de pacientes con GUNA en comparacién
con sujet65 de controles normales., Lehner examind niveles de
antituérpds en suero de GUNA y demostré que dentro de uno a
cuatro. dias después del comienzo de los sintomas clinicos,
165 concentraciones de 1gG disminuian, mientras que los niveles
de IgM se elevaban sobre los de los sujetos normales. Lehner
y Clarry, Wilton y colahoradores examinaron cepas de Bacteroi-
des melaninogénicos, Fusobacterium necleatum, Actinomices vis-
cosus, Veillonella pariula y una espiroqueta oral, pero no
encontraron diferencias significantes en los niveles de anti=-
cuerpos en suero de pacientes con GUNA y los sujetos de control
normal. @sta carencia de respuesta inmune humoral en los paci=
entes con GUNA es sorprendente en vista de la marcada acumula-
cién bacteriana y de la encla ulcerada, caracteristicas de

estus puclentes.



GINGIVITIS ESTREPTOCOCGICA

Es prpéucida por “el estreptococo Viridans. Se observa
en todas las edades pero principalmente en nifios, es sumamente
‘contagiosa, se acompaia de asilorrea, malestar general y fie-
“bre; lai-encia se presenta eritematosa (roja), y con superficie
ngs iylbrillante. s extremadamente dolorosa, no existe halito-

‘gis, y. existe poco- sangrado, o puede inclusive ser nulo. Se

considera como una efermedad debilitante porque imposibilita
al'enfermo a la alimentacidn y fonacidn.

) Puede en raras ocaciones causar problemas de diagnds-
tico diferencial., Generalmente se encuentra acompanada de in-
feccidn o estreptococos en la garganta o en las amigdalas,
que se manifiesta por enrojecimiento intenso, tumefaccibén y
dolor al tragar,

f.a estomatitis estreptotococcica al igual que 1la
gingivitis ulcerosa necrosante mejora con la terspéutica anti~
bidtica, pero la gingivoestomatitis herpética no reacciona
de la misma manera, ademas las Ulceras se observan pocas veces

en la estomatitis estreptococcica,
Microscépicamente se verd una infiltracién leucocita~

rin densa y un acentuado edema del tejido conectivo,



GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA O VIRAL

Se ‘origina upna gingivoestomatitis herpética cuando
el virus del herpes simple afecta a la mucosa bucal, a menudo
suele diagnosticarse erroneamente de gingivitis necrosante
aguda. Sin embargo, la gingivoestomatitis herpética no se halla
‘asociada, como la gingivitis necrosante aguda, la destruccién
de las papilas interdentarias o de la encis marginal. lLa gingi~
voestomaktitis herpética que es una enfermedad bastante comén,
se observa por lo general en nifos comprendidos entre los 2
y 4 afios de edad. El periodo de incubaciédn es de una semana
aproximadamente, la enfermedad se caracteriza por la subita
aparicién de fiebre ligera, malestar general, linfadenopatia
regional y lesiones bucales.

La gingivitis que afecta tanto a la encia marginal,
como a la adherida, estd caracterizada por unas encias de un
color rojo encendido y tumefactas. Con frecuencia la encia
marginal aparece revestida por un exudado scrofibrinoso,

En cierto nimero de casos aparecen infecciones unguea-
les a consecuencia de la autoinoculacién del virus por morde-
dura de las uhas.

El virus del Herpes Simple pertenece a un grupo cemin
formado conjuntamente por el virus del herpes Zoster, varicela
y probablemente, la enfermedad de inclusiones citomegédlicas,
Todos ellous se caracterizan por puseer un cuerpo elemental
de 90 a 130 micras de longitud, formar cuerpos de inclusidn
intracitoplasmiticos secundarivos e intracelulares primarios,
y por la llamada degneracidn globulosa de las células epitelia-
les infectadas con necrosis parciel del epitelio, Ll virus
del Herpes origina procesos clinicos variados y muy distintos.

Tanto en los animales come en el hombre la infeccién

da lugar a una gran cantidad de anticuerpos séricos, que son



mds o menes los. mismos tanto si la infeccidén es primaria como
residivantes. La ausencia de una eficaz inmunidad contra el
virus"del’herpés simple que evite las recidivas, a pesar de
los énticuérpos neutralizantes y complementarios séricos, re-
sulta-dificil de ‘explicar, sobre todo teniendo en cuenta que
tanto la infeccidn primitiva como las residivas son provocadas
por el mismo agente. Este comportamiento inmunobiolégico difie-
re sustancialmente de la mayoria de las demds enfermedades
viricas. Se supone que el virus, en la fase clinica tardia,
persiste mediante proteccién intranuclear, siendo retenido
por los anticuerpos humorales hasta que un estimulo liberador
disminuye la resistencia del organismo en favor de la virulen-
cia de la causo excitunte.

Tanto si 1la infeccién primaria es clinica como si
es subclinica, las lesiones herpéticas recidivantes aparecen
mas adelante en muchas personas, desencadenadas por factores
de muy diversa indole.

Algunos autores han dividido el herpes simple en
dos fases: primaria y secundaria. La infeccibén primaria es
la llamada gingivoestomatitis herpética primaria, y la segunda,
es la infeccién secundaria estomatitis herpética recidivante.
La primera es una enfermedad inflamatoria aguda que aparece
como resultado de una infeccién con virus del herpes simple.
La infeccidn secundaria es ocasionalemente atacada por el vi-
rus, y diferentes autores le han dado diversos nombres: (esto-
matitis herpética, afta habirusl y lerpes recidivante crénico).

El herpes se denomina comunmente fuegos o ampollas
de la fiebre. Casi todos los individuos son portadores del
virus del herpes simple y viven en completa armonia con é1.
Sin embargo, los factores existentes que tienden a perturbar
el equilibrio en favor del paradsito ocasionan el desarrollo
de las lesiones tipicas del herpes. Son frecuentes las recidi-
vae y pueden aparecer en ol mismo lugar a intervelos regulares,



ETIOLOGIA:

iElr‘agenl:e etiolégico es un virus filtrable que produ-
qé gnfa erupcidén vesicular aguda y superficial. Parece no haber
’ré;a;ién entre los factores predisponentes y la frecuencia,
excepto-por el comiin denominador de una situacibén mal definida,
la de disminucién de las resistencias, Se ha atribuido a cata-
.f;ovcomﬁn, menstruacibén, infecciones, traumatismos, transtornos
éﬁo;ionales y fatiga. Es caracteristico que en un “iadividuo

el mismo estimulo puede ser responsable de recidivas repetidas.,:

HISTOPATOLOGTA ) T
: “En . la base de la vesicula se ohserv‘a degeneracidn
epitelial 'y células epiteliales tumofactas, con miltiples ni-
cleos "o células gigantes del tipo virus., Ocasionalmente  se
encuentran ‘en cuerpos eosinofilos intranucleres de inclusidn.
La dermis, por debajo de las vesiculas, muestran infiltracidn
de leucocitos polimorfonucleares, neutrofilos, algunos linfoci-
tos y monocitos. La prueba positiva de Tzanck que dan estas
lesiones, se deben a las células gigantes multinucleadas.

Esta gingivoestomatitisitis se observa en todas las
edades, pero principalmente en nifos. Es sumamente constagiosa
y se encuentra acompafiade de sialorrea (escesiva salivaciodn),
malestar general y fiebre. La gingivoestomatitis se puede pre-
sentar en cualquier época, pero su aparicién se debe principal-
mente a cnfermedades [&briles, resiriados c<rénicos, neumonias
y meningitis.

Por regla general las mucosa se recubre de pequefias
manchas blancas amarillentas provocando pruriteo en la zona
en que aparecen, y entre 12 y 24 horas, evolucionan para con-
vertirse en ampollas o ampulas, las cuales al romperese forman
aftas muy dolorosas. Estas ulceraciones pueden variar desde

el tamafio de la cabeza de up alfiler a 2 6 3 cm. de didmetro.



Se pueden presentar como lesiones miltiples; cuando
se presenta como (nicas lesidn, por lo general se le observa
a2l nivel de los frenillos, en fondo de saco (saco gingivobucal)
mucosa de los carrillos y cara ventral de ls lengua. Es impor~
tante saber que nunca aparece en papilas interdentarias. Se
manifiesta con la. formacidén de pépulas en la boca y muchss
veces en la piel, tasles como la aftas de una enfermedad fébril.

) Otras tausas etioldgicas es debido al stress, después
de enfermedades debilitantes o infecciosas, deficiencia alimen~

ticia.
TRATAMIENTO

No "existe un. tratamiento eficaz para éste tipo de
infeccién, sbélo existen tratsmientos paleativos, para evitar
o disminwir un poco las molestias,

Esta infeccidn desaparece sola al termianr el periodo
de incubacidn, Hay que cuidar que el paciente no descuide
su higiene bucal.

TambiedA se ha recomendado la aplicacidn local de
astringentes suaves. Los antibidticos no estdn indicadas, ex~

cepto cuando hay infeccidn secundaria grave,



"ABSCESO PARODONTAL AGUDO"

Defin:cion.
El “absceso parodontal. es una inf 1

lncal1zada en . los tejidos parodontsles.'

exacerbacién, ﬁguéu

El. absceso parodontal, es  una-

sta ‘bolsa

. de una bolsa parodontal. La concepcidbn habic al
es’ de- un proceso inflamatorie crénico, de grado teducido, y
éste es el cuadro habitual. e

Clinicomente, dichu abscese suele dar ‘origen a una
tumefaccidén de la zona, sensibilidad extrema del diente gue
se esaserbace ls mds minima percucidn, un sibito aflojamiento
del diente dentro de su alveolo y extruccién, puede haber ele~-
vacién de la temperatura, Es una situacidn aguda de éste tipo,
el paciente suele buscar un tratamiento de emergencia.

Ciertas bolsas infradseas profundas, con una estrecha
apertura marginal pueden quedar excluidas parcial o totalmente,
con toda la facilidad, También los dientes con lesiones de
bifurcacién, son ofensores comunes en éste sentido.

La relacén del tejido a éste bloques mecénico es
interesante, A diferencia de otras bolsas parvdontales caracte-~
rizadas por elementos inflamatorios crénicos, la bholsa compli~
cada por la formacién de absceso presenta todos los sintomas.
En la bolsa parodontal, habitual, el ritmuv de resercidn Osea
es leate e incidioso, en tanto que el absceso parodontal el

ritmo de destruccidn es rapido y fulminante.
CARACTERISTICAS CLINICAS

El absceso parodontal puede ser: agudo ¢ crbnico.

Veremos el caso agudo. Las lesiones agudas se presen-~



tan. a menudo en’forma ‘crénica, sin una historia de episodios

1que frecuentemente surgen agudos. Menos frecuentes,

‘agudos ‘a

‘el-pacient presenta. todos los sintomas de un absceso parodon-

tal‘égudo sin itéfééidhés notables de la zona periodontal.

absceso :parodontal agudo aparece como la lesién

ncis vecina 'a la superficie lateral de la rafz.
npia de la zona ataca es edematosa, roja; super-
brillante. L

“consistencia y el contorne de la zona elevada
n ajéhnos‘casos se presenta en forma de clipula y rela-
tivamentq;firme, y en otros es puntiagudo y blanco.

En--la mayoria de los casos la suave presién sobre

15 1gsi6n la hace supurar. El1 absceso parodontal agudo se acom~
"ﬂpéﬁd'dé'diéersos sintomas, tales como dolores punsatiles irra-

’4di6865. gran sensibilidad a la palpacién y a la percucidn,
L movilidad, linfadenitis, y en casos graves efectos sistémicos
‘talescomo fiebre, leucocitosis y malestar general.

El absceso parodontal agudo es grave y aparece suave-
mente, -en el hueso se distrihuye rédpidamente, pero se cura més
rapidamente que un efecto similar asociado con una inflamacidn

Vcrénica, debido probablemente al ambiente local de la inflama-
cibén aguda en contacto con el de la inflamacién crénica.

Los abscesos crénicos y subagudos son mids frecuentes
que los agudos.

Eli absceso parodontazl agudo es una &rea de intensa
actividad metabdlica y el tratamiento que sigue inmediatamente
a la resclucién de la inflamacidén aguda se beneficia con la
presencia de los eclementos reparadores de los tejidos que no
se hayan presentes en la inflamacién croénica.

Las células lesionadas liberan diversos factores
quimicos 6 mediadores que explican alguna de las manifestacio-
nes biolégicas del proceso.

DIAGNOSTICO DEL ABSCESO PARORONTAL

Se hace correlacionando la historia, las observaciones




clinicas y los hallazgos radiograficos. La cantidad de la le-
sién con el margen gigival, nos aprueba la existencia de un
absceso parodontal. Se debe considerar cuidadosamente el margen
gingival de cada cara del diente, buscando un conducto que vaya
a la zona marginal de los tejido parodontales mas profundos,
no necesariamente la bolsa que le dié origen. Una bolsa en
la cara vestibular o lingual puede formar un absceso en la
cara proximal. Es comin que el absceso se encuentre en una
cara distinta a la bolsa, el drenaje es mas dificil en las
bolsas tartuosas.

En éste encontramos los siguientes signos:

1. Hay agrandamiento gingival.

2

3

Presenta inflamacién aguda,

Se limita en la encia marginal, sin alteraciones

clinicas apreciables en el tejido subyacente.

4. Se origina por la introduccién formada de un cuer-—
po extrafio en la encia.

5. Como resultado de una infeccidn por un quiste
epitelizado microscépico, que se encuentra a veces
en la encia. :

6. Presenta una inflamacidén supurativa 1localizada,
que surge de procesos patoldgicos de una enferﬁe-
dad parodontal destructiva crdnica.

7. Al sondear observamos que nos vamos a 108 .tejidos
profundos. '

8. Se produce por un depdsite tarcaro.
ASPECTO RADIOGRAFICO DEL ABSCESO PARODONTAL

El1 hallazgo radiogré4fico mds frecuente descrito,
es una zona localizada de radiolucidez en una cara lateral
de la raiz. Desgraciadamente, el llamado "aspecto radiografico
tipico" podria ser llamado mds apropiadamente el cuadro antici-

pado o esperado, pero no necesariamente el usual. En sus prime-



ras: etupas el absc o.'parodontal  agudo: nd-es 'V{s’i_.'b'le en 18

radiografia. La gen: r'ad’iﬁgra ica “del abscesn parodontal

es modiilcada pur las slgulentes 1nf1uencias. g

"'a)' La. exten‘s;ién' i e: ia d‘estr'uccién bsea

b) Si el absceso estad’ en la pared blanda de.1a bolsa
: parodnntal 6 en los tejidos parodontales profundes
“Jesién se 'encuentra en las carss libres

en lasrproximidades.

“No nns padcmos basar en la radiografia solamente
para el diagnésuco del absceiso paraodontal, sin embargo es
de mucha importancia.

La radiografia no revels cambios aprecisbles en las
primeras etapas de un absceso ya sea apical o parodontal, En los
casos en que el operador estd seguro de que se trata de una
sola lesién, la presencia de una refraccidn apical sefiala al
4dpice como el sitio de origen de la misma. Sin embargo, debe
tenerse siempre presente la posibilidad de que haya un absceso
parodontal agudo responsable de sus sintomas, en un diente
con lesién apical asintomiAtica. La presencia de fistula en
relacién con la cara lateral de la raiz sugiere lesion parodon-
tal. Las fistulas de los abscesos apicales generalmente apare-
cen en ls mucosa gingival de la zona apical y no ea 1la cara
lateral de la raiz. Sin embargo, en algunos casos especlialmen-
te en nifios, las fistulas de las lesiones apicales pveden loca-
lizarse en la mucosa de la cara lateral de la ralz., La locali-
zacidn de la fistula, no es 1lo sufucientemente definida como
para scr patognomonica de uno u otro tipo de absceso.

Los hallazgos radiograficus son de alguna ayuda en
la diferenciacién entre ambos tipos de absceso, sin embarge
saon de mayor utilidad otros hallazgos clinicos como la presen-
cia de caries externa o de bolsas, vitalidad del diente y 1la

existencia de continuidad entre el margen gingival de la zona



abscesadd., L )
Debe “‘diferenciarse éntre el . absceso parodontal y
el gingivgl.’ Este’ G1timo - se ' limita a la encia marginal sin
lesiones ‘clinicas ‘apreciable en los tejidos subyacentes. - El
‘ab's‘cesd gingivél es la i‘espuesta'inflamatoria aguda a la intro-

duc;if;n forzada' de.un cuerpo -en la encia.
ETIOLOGIA

Hay un acuerdo general sobre el tipo mds comdn de
Vla enfermedad parodontal, Parodontitis simple, empieza con
un proceso inflamatoria de la encia y los factores locales son
los responsable del primer dafio. Aunque hay una estrecha rela-
cién entre enfermedad y la presencia de sarro, la importancia
de los idrritantes locales no siempre ha sido aceptada como
una causa principal.

El descubrimiento de vitaminas enfocd la atencibn
sobre la nutricién y los grandes transtornos patolégicos que
seguian por la eliminacién de una vitamina en la dieta equili-
brada de un animal de laboratorio. Otra es el traumatismo en
la oclusidén, y las enfermedades orgénicas.

También encontramos como causas desencadenantes los
irritantes sobre todo los de naturaleza fisica y quimica. La
irritacién quimica es debida a las enzimas y toxinas de los
microorganismos que se encuentran en la boca.

Co laus causas fisicas podemos encontrar por ejemplo:
las prdtesis mal adaptadas, restauraciones que se encuentran
irritando constantemente el parodonto, se observa empacamiento
de comida produciendo irritacién.

Los facotres etioldgicos de la enfermedad parodontal
los podemos dividir en dos grandes grupos: El factor local
y general.

Entre los factores estédn en relacién immediata con

los dientes y sus tejidos de soporte y que por su accién son



capaces de -producir camhios en- la estructura del arodonto, ”

estos factores son producidos: por la saliva, 1a Euncion del
organismo y la placa bacteriana. - K

El mantenimiento ~del ‘estado normai del .parodonto
depende del equilibrio. de 1los factores locales y los estados
fislonglCOs del organismo. E

Placa. Bacteriana, Uno de los  principales factores

‘que’ va a iniciar un proceso inflamatorio. La placa bacteriana

“'son. tanto:-las células. de deshecho de una sustancia 1llamada

omucina que’es un glucoproteina de saliva, todo ésto se adhiere

: éll‘diente“ yes -lo ‘que’ llamamos placa bacteriana, cuando se

'ca}cifipa'ﬁrbduce sarro.

e Sarro. Es una ﬁasa calcificeda o en proceso de calci~

vficacién que se adhiere a la superficie del diente. Es muy
r;xr‘o'que se encuentre en la niiez, pues se inicia en la edad

~adulta perdurando toda la vida. Se compone de fosfato de calcio

debido a la pérdida del bibxido de carbono y favorece la satu-
racién.

E1 pH en la saliva favorece la precipitacidn de

-fosfatos de calcio sobre la superficie del diente el cual nor-
malmente varia entre 6.2 y 7.4.

‘ Materia Alba. Es un depésito mucinbégeno suelto de
color blanco y consistencia cremesa que se encuentra en la
region del margen gingival y mAs frecuentemente en las caras
vestibulares, Esta maoteria esta compuesta de bacterias, hongos
y restos de comida. Su accidén produce la descalcificacién del

‘diente ¥y generalmente produre eritema en ¢l mlrgen gingival.

', _, 5-..Otro factor ‘es el empacamiento de comida. Cuando

'ha‘y una presién elevada de comida, por accién de las fuerzas
funcionales, veremos un empacamiento de alimentos, sobre todo
en'aquellas zonas donde un diente haya perdido su Area de con-

to proximal,



MECANISMO - DE: LA FORMACION DEL ABSCESO

e VEly""abs‘ce‘so agudo se inicia por la entrada de las
Ba'ct_ex:'vf’as}' des&e la bolsa parodontal en el tejido c'onjuntivo,
"ihﬁs;én que con frecuencia es debida a diversos traumas en
fi:a","en"(‘;’i’h"-"s‘upra?adyacente. La lesién puede producirse durante
1"a",’ mns'tj..cécién o por el uso de un mondadientes o bien por el
’ uso:'de:un instrumento de la higiene bucal.

», . ) Los abscesos agudos comienzan algunas veces, en las
~‘bolsas ‘méds profundas, la puncién de la mucosa alveolar, con
la cerda del cepillo de dientes puede originar un absceso dolo-
roso, ~los. tejidos parodontales de tipo conjuntivo, rvico en
vasos sanguineos y linfdticos que ofrecen resistencia al creci-
_miento y propagacién de las bacterias, el absceso agudo se
convierte en un foco muy bien localizado de reaccidén inflamato-
ria intensa. La infeccién es cspdz de vencer la barrera, puede
llegar a tomar mucha extensién y adquirir caracteres de grave-
dad, originando, abscesos migratorios profundos osteomielitis

y celulitis.
CONDICIONES ‘PARA QUE SE FORME UN ABSCESO PARODONTAL

1, Cuando."la supuracidn de la bolsa parodontal tiene
lugar en'la cara-interna.de la pared plana. El absceso parodon-
,”tQLAsérfqrmi como _résultado-de la extensién de la inflamacién
"Ver infeccién de la bolsa hacia los tejidos parodontales mis
profundos,.con localizacién del proceso inflamatorio supurativo

de la ralz y obstruccién del drenaje de la cavidad oral.

2. Las bolsas que describen cursos turtuosos ‘alrede-
dor de la raiz (holsas complejas) pueden encerrarse dejando
un fondo de saco en el extremo profundo con localizacién del
proceso inflamatorio de la raiz y obstruccibén del drenaje de

la cavidad oral,



"3.‘Puedé'for@éisefﬁn absceso ‘parodontal cuando des-
pués de un tratémiénto ﬁarodontal incompleto, se contrae el
margen . gingival ' quedando tértaro con formacibén persistente
de pus -en ﬁna'parte de la raiz, esto ocurre frecuentemente
en los casos de’ bifurcaciones y trifurcaciones incorrectamente

tratadas,

4. Puede formarse un absceso parodontal en la pared
gingivai de una bolsa por la extensién lateral de la inflama-
cibn, desderla superficie interna. El absceso se forma cuando
se agranda la pared gingival, como resultado de uns inflamacién
crénica’de “larga duracidén, dificultédndose el drenaje y la luz

de la bolsa,

5. Menos frecuente, cuando se forma un absceso paro-
dontal 'sin bolsa en estos casos suele haber una histeria ‘de
trauma o perforacidén de la pared lateral de la ralz con el

tratamiento endodéntico.
TRATAMIENTO

Uno de los factores mas importantes en la respuesta
favorable al tratamiento del absceso parodontal agudo, es que
el proceso inflamatorio agudo ataca, las Areas del coléageno
y destruye el tejido fibroso, Esta accién produce otro factor
quimico, liberado por las células lesionadas, al cual Menkin
le did el nombre de necrosina. El abscese parodontal agude
suele desarrollarse en una zona de inflamacidn crénica, y el
tejido fibroso se ha de extirpar quirdrgicamente., Los abscesos
parodontales agudos a menudo se caracterizan por remisiones
y exacervaciones, se hallan presentes elementos inflamatorios
agudus, que proporcionan una base fisioldgica para una respues-
ta favorable al tratamiento aplicable, inmediatamente después

de los sintomas agudos, en general en la enfermedad cuando



‘més -aguda. es la resc!;‘iﬁn’fin’f_“l‘amétof
““la. respuesta al tratamiento; racional.
El éxito del tratamié

les, no dependen enteramente de

de.'la lesién, 'sino en‘gr'én,p;r“ e su»lbycalizacién‘ y de 1a
forma del Adrea de  1la ‘dersbpr‘ur:‘cién 6sve::‘1;" §1 ‘el absceso se haya
en -una bolsa intraésgé oi‘nue"va ‘fi'jaci};)n del diente, las bolsas
infrgéseaé son dgsd‘e' el punto.‘de’ vista  histolbgico iguales
que - las otras bolsas ,'piarbdyonvtélre"s, ‘con’“un lado - formado por
tejido duro (crem'ento) y el otro por tejido blando (epitelio),
la diferencia“radiogréfica consiste en que la bolsa infradsea
se”hallla rodeada de hueso. por tres lados. Las bolsas tienden
a'brnducir defectos ‘intrabdseos, en las zonas donde el hueso
es grueso, el defecto puede ser ancho o estrecho. El hueso
se repara con mayor rapidéz cuando la terapéutica sigue la
fase aguda del absceso parodontal, localizando en un defecto
intrabseo, que cuando la lesidén se halle en fase crénica. Si
el absceso parodontal agudo se halls en 1la bifuracacién de
un superior, el pronbdstico seréds que va a invadir desde una
superficie a otra, haciendo imposible su conservacién.

Con frecuencia se producen defectos del desarrollo
en la sutura intermaxilar, con fusidn imperfecta en la 1linea
media entre los incisivos centrales maximales. La separacibdn
entre el tabique éseo puede ser ancha o estrecha, somera o
profunda para los abscesos parodontales agudos. La regeneracidn
bsea es limitada en las anomalias congénitas.

Hay varias formas de tratar los abscesos parodonta-
les. La naturaleza de la lesidén hace que el tratamiento quirfir-
gico sea el mas efectivo. Los intentos de eliminar los irritan-
tes situados profundamente en la raiz, sin ventajas que;. ofrece
la mayor accesibilidad y visibilidad del enfoque quirdrgico,
no brindan éxitos lo suficientemente frecuentes como para gque
se les considere un tratamiento de rutina.

La terapia que depende principlamente de la accidn



“local de drogas 6 antibidticos, no tendrdn éxito al menos que

se elimineh los irritantes y se obtenga un drenaje adecuado
por: medio.de buenos procedimientos quirfdrgicos.

Presentaremos dos métodos diferentes de tratamientos

. de abscescs parodontales, cada uno aplicable a una combinacién

idi;éfehte de circunstancias., Por razones obvias consideraremos

el tratamiento de los abscesos parodontales agudos.

] 17:Eliminacibén de los abscesos parodontales situados
nquuhdgﬁenté en los tejidos de soporte. Una vez hecho el diag-
héét{cq:ybsi sabemos que el absceso es agudo, debemos llevar
a‘caﬁﬁ‘ciertés procedimientos preliminares en la visita ini-
‘é;él; despuéé de las cuales se le trata a ls lesidn crénica.

R No olvidemos evaluar el estado general del paciente
con especial referencia a la existencia de algunas complicacio-

nes de tipo sistémico de la lesidén aguda.

PRIMER DIA

Aislamos con gasa la mucosa gingival inflamada, seca-
mos y con una torunda de slgddon empapada con alguna solucién
anticéptica la pasamos sobre la zona por tratar.

Se aplica una buena cantidad de anestesia topica
en la zona, después de dos 6 tres minutos se pslpa la =zona

suave para notar el grado y la localizacién del absceso.

Con un bisturi Bard-Parker nlmero 12 se hace una
incisién vertical desde el surco vestibular y através de la
lesi6én hasta el mdrgen gingival. Si la zona aumentada de voll-
men estd por lingual, se comenzard la incisibn en un punto
inmedistamente apical a ella y se le llevarid hasta el margen
gingival. Debe hacerse la incisidéu hasta llegar a tejido firme,
si la incisién es superficial no llegara a las zonas purulentas
profundas.

La incisibén es seguida de extravazacién de sangre

6 de una mezcla de sangre y pus. Se lave bien la zona con una



jeringa con agua tibia, y com un raspador Younger-God nimero
7 y B se abre suavemente la incisién para facilitar el drenaje.

Si el diente estd extruldo, se le desgasta ligeramen-
te para evitar contacto con el antagonista, para disminuir
las molestias producidas por el desgaste se sostiene firmemente
el diente con el dedo indice, para estabilizarlo y evitar vi-
bracién, en algunos casos es preferible desgastar el antagonis-
ta para evitar éste malestar. Cuando se detiene la exudacidn
de la incisién, se seca la zona y se le pincela con una solu-
cidn antiséptica. El paciente debe volver al dla siguiente,
“'dandosele las siguientes instrucciones:

Si hay elevaci6bn de temperatura, se administraré
pehicilina o acromicina, por via sistémica ademés de los colu-
torios indicados, el paciente debe descansar y tener una copio-

“ sa dieta fluida.
Si es necesario tomar analgésico para el dolor.

SEGUNDO DIA

El operador encontrard generalmente que el aumento
de ‘volumen ha desaparecido 6 se ha reducido notablemente y
que Ioé sintomas agudos han desaparecido.

Desde éste momento el tratamiento es igual al que
se realiza si el paciente se presenta inicialmente con absceso
parodontal crénico.

‘ - Si todavia existieran sintomas agudos, el -paciente,
debe seguir el tratamiento con antibidticos y volver al dia

siguiente.



GINGIVITTS GONOCOCCICA

La i_ilfectién_-feé‘pto ;u:itdx; pg‘)‘r 1a bacteria de la espe-

.cie Neisseria-{Gonarrheae),

é otrasiinfecciones del hombre

no' se establecen en otros a'nilmayle ;

:Su mejbyr me'd'i‘o."cle_cu tivo' es la sangre, suero o de
similar. fluidez especinlnfe.r‘\: :
“no asi.-enla maltosz;.,:. La_te'mperartura en que se desarrolla es
de 35 a 37 C, es~difi;il'quef'sé“erstrahlesca bajo 25 C, aparece

singularmente 'y en parejas, 'es del grupo Gram negativo de forma

‘gliucosa provocando acidéz,

esférica, mide dg'0.6 a ILD'micras de didmetro, localizados
extra. e inl:lv'bece_lu_larm-eﬂh:té ‘en los neutréfilos polimorfonucleares

Los cultivos Trepetidos durante el tratamiento son

importantes para ayudar a prever las recaidas.
) Algunos autores 1a describen como una membrans de
color gris que cubre la mucosa oral y que al desprenderse deja
descubiertas zonas sangrantes, el flujo salival estd disminui-
do, Generalmente ésta gingivitis se encuentra en nifios recien
nacidos - la infeccién la adquieren durante el parto, se han
encontrado también casos producidos en adultos adquiridos por
contacto orogenital, por lo que ésta enfermedad se presenta
sobre todo en personas de vida sexual activae y particularmente
en los soldados y grupus migratorios.

En los dltimos aifios se ha observado en algunos paises
un continuo aumento, en la frecuencia de la enfermedad entre
la poblacién general,

Es conveniente establecer un diagnbstico diferencial
con el eritema multiforme, liquen plano erosive y gingivoesto-
matitis herpética.

Para su tratamiento Molin comparé los resultados
con ampicilina y pivempiciline en grupos de 100 hombres y 100
mujeres respectivamente, que sufrian gonorrea no complicada
obteniendo como resultado que el 94% de cada grupo se curd,

por lo que los autores concluyen que dosis de 700 mg, de pivam-



pxc1lina d_ ces: al dia con intervalos minimos‘de 5 horas,

son. tan. flcases como  una dosis de 1000 mg. de ‘ampicilina dosi-

foicada de 1gual forma.
: Otra - dosis ~puede -ser aureomicina por via general

de’ 250 yo 500 mg cuatro veces al dia o bien sulfanamidas, 2.0
Igr. por d1a durante 10 a 14 dias. Se aconseja administrar un
‘tratamiento " antibacteriano prolongado, las cepas resistentes

a'la penicilina son cada dia mds numerosas.

Se ha probado que la penicilina G procainica, ampici-
lina amoxicilina y espectinomicina se pueden combinar con (Pro-
benecid) wuna substancia urucosurica, que tiene 1la propiedad
de bloquear la excrecidn tubular de la penicilina, manteniendo
niveles prolongados y mas elevados en sangre con una dosis
dnica de 300 mg. (2.4 millones de u.) en hombres y 600 mg.
(4.8 millones de u.) en mujeres, gbteniendo buenos resultados
en el 95%Z de los casos.

El tratamiento mds reciente para la gingivitis gongo-
coccica es la roxosacina, gque es una quinolona sintetizada
por Sterling Drug Co. en el aiho de 1984, el cual su posologia
es de 300 mg. en una sola toma por via oral y los resultados
son a las 24 horas cura clinica y a las 48 horas cura bacterio-

légica.



Este tipo de gingivitis resenta bor lo regular

;en mujeres que pasan de 109 30" afios’ Puede presentarse después

“de’ la pubertad y cambién en’ los hombres. Afecta las papilas
la encia marginal y la encia insertaud. i
: : Etilogia. Es desconocida, 'pero se indican como facto-
‘resi el“-equilibrio- hormonal,- la- deficiencia de strogenos en
ﬁuyétly testusierona en el hombre y deficiencias nutricionales,
E Caracteristicas clinicas:. Se presentan en 3 grados
que "son los siguientes:

) Forma Leve, La encia presenta un eritema difuso muy
leve abarcando encia marginal, encia insertada y papila inter-
dentaria, se localiza en mujeres por lo comin entre 17 y 23
afios.

Forma Moderada. Aqui se presenta mds avanzada se
localiza manchas rojo hrillante y Areas grises, la superficie
es iisa y brillante es resilente y blanda.

El epitelio puede quitarse ficilmente dejando expues-
to el tejido conjuntivoe que sangra con facilidad y es muy dolo-
rosc " se presenta en pacientes de 30 a 40 afios, hay sensacién

Vde ardor, dolor al cepillo y a la inhalacién del aire.

Forma Severa. Es mis afectada la superficie labial

yffquéfiaulingual, la encia tendrd un color rojo stbido y se en-
contrard sin epitelio, es extremadamente doloroso ya que el
paciente no soportard alimentos asperos, condimentados y cam-
bios térmicos.

Tratamiento. Se eliminan los factores locales irrita-
‘tives, aplicaciones locales por tiempo prolongado de hormonas
seghn el sexo, se obtienen mejores resultados con aplicacibn
de corticoides como el kenacort (base adhesiva), Ledercort
o Deltisona y Lentosone con duracién de uno a dos meses segiln

se vea la mejoria.



- GINGIVITIS POR CAMBIOS HORMONALES EN LA*MUJER: .~

tlay varia clases de enfermedad.g

la modificaciédn de 1las hormonas séxua]{é

- GINGIVITIS EX EL EMBARAZO,
B El enmbarazo por si mismo
rg‘inrgivltis en el embarazo tiene su. r
locales, dgual que en personas no zag s‘.""El "emba_razn.
“-acentdia ‘la respuesta gingival aiios\irr;itéh:es locales y pro-
duce ‘un cuadro clinico diferente del que produce en personas
no embarazadas,

. La frecuencia comunicada de la llamada 'gingivitis
del embarazo" varia entre el 30 y el 100%Z, 1lo cual refleja
la diversidad de opiniones que existe.

. En una extensa documentacidn sobre el estudo perio-
dontal durante el embarazo en el cual fueron aplicados los cri-
terios de Russell, Lge y Siluess encentraron que todas las
mujeres examinadas mostraban signos de gingivitis. Otras con-
clusiones importantes derivadas de este estudio fueron:

1. Una frecuencia e intensidad mis elevada de 1la
enfermedad pericdontal durante ol embaraze que
durante el periodo del posparto.

2, Un aumento progresivo de la gingivitis desde el
segundo hasta el octavo mes de la gestacidn.

3, Reduccidén de la sintomatologla gingival en el
noveno mes de la gestacién y continuacuidn de
la regresidn de la enfermedad después del parto.

Los mismos investigadores hallaron asimismo que,

aun cuando la encia de molares daba los valores mas elevados
el incremento relativo mayor fué el visto en torno de los dien-
tes anteriores. Las =zonas interproximales son por mnmucho los
puntos mas frecuentes de la inflamacién gingival tanto durante
el embarazo como después del parto.

Varios estudios sugieren que la gingivitis del emba-



razo el resultado de los niveles incrementados de progesterona
y ‘su efecto sobre la microvasculatura (Hugoson, 1970) . También
se ha .  propuesto que la exageracidén de la respuesta inflamato-
’r{a gingival durante el embarazo puede deberse a cambios hormo-
nales que alteran el metabolismo tisular.

El prevalecimiento de gingivitis en el embarazo pare-
ce compensarse en cierto grado por una reduccién concomitante
en la acumulacidn de residuos (Adams y col,, 1974). Durante
el embarazo, tanto el indice gingivo-periodontel como la movi-

lidad dentaria horizontal estd incrementada.

Caracteristicas Clinicas.

La vascularidad pronunciada es 1la caracteristica
ciinica més saliente. La encia estd inflemada y su color varia
del rojo brillante sl rojo eszulado, aveces descrito como "rosa
viejo". La encia marginal e interdentaria se haya edematizada,
se hunde a la presidn, es de aspecto liso y brillante, blanda
y friable, y a veces presenta aspecto aframbuesado. El enroje-
cimiento extremo es consecuencia de la vascularidad marcada
y hay aumento de la tendencia a la hemorragia. Los cambios
gingivales, por lo general, son indoloros, salvo que se compli-
quen con una infeccién aguda, ulceras marginales o la formacidn
de una scudomembrana. En algunos casos, la encia inflamada
forma masas circunscritas de "aspecto tumoral”, denominadas"tu-
mores del embarazo”.

Hay una reduccidén parcial de la severidad de la gin-
-givitis a los dos meses después dei parto, y luego de un afio
el ‘estado de la encia es comparable al de pacientes no embara-
zadas. S5in embargo la encia no vuleve a la normalidad mientras
haya irritantes locales. Después del embarazo también disminu-
yen la movilidad dentaria, el liquido gingival y la profundidad
de la bolsa. Algunos informan de una pérdida de insercidén pe-
riodontal durante el embarszo, que no se restaurs del todo

después del parto.



“HISTOPATOLOGIA,

‘ El éuadru_histolégico de la enfermedad gingival en
el embarazo..es el de una inflamacibén inespecifica., Hay -
infiltrado celular abundante con edemsa y degeneracibén del epi-

'teiio,gingival y .tejido conectivo. El epitelio es hiperplasi--
ca, con brotes y diversos grados de edema intracelular y extra-
celular.e infiltracién de leucocitos. Hay abundantes capilares
neoformados ingurgitados. Las wulceraciomes superficiales o
la formacibén de una seudomembrana son hallazgos ocasionales,
Turesky y col. estudiaron la encf{a insertada que
no se hallalba afectada por la inflamacidén a diferencia de las
dreas marginales e interdentarias inflamadas. Informaron que
en el embarazo disminuye la queratinizacién superficial, aumen-
ta la longitud de los brotes epiteliales y el glucdgeno en
el epitelio. En el tejido conectivo, la capa basal estd adelga-
zada y la densidad de los complejos carbohidratos-proteinas
y - del glucdgeno de 1la sustancia fundamental estd reducida.
Estudios electrométricos indican una disminucidn de la densi-
dad de las glucoproteinas en la encia en los primeros meses
del embarazo, y que hay una vuelta a la normalidad varios meses

después del parto.

La intensidad de la gingivitis varia con los niveles
hormonales en el embarazo. El agravamiento fue atribuide princi-
palmente al aumento de progestercna ﬁue produce la dilatacién
y tortuosidad de luos microvasos gingivales, estasis circulatorio
y aumenta la susceptibilidad a la irritacidn mecanica, todo
lo cual favorece la infiltracién de liquido en los tejidos

perivasculares.

Asimismo, se ha dicho que la accntuacién de la gingi-
vitis en el embarazo se produce en dos picos: 1) durante el
primer trimestre, cuando hay una produccién elevada de gonado-
tropinas, y 2) durante el tercer trimestre, cuando los niveles
de estrégenos y progesterona son los mis altos. lLa destruccidn

de mastocitos gingivales por el aumento de las hormonas sexua-



les 'y la consiguiente liberakciéyn!‘de'»hiéi:amrinva k

liticas también. pueden ‘cotribuir, a’1a respuesta- inflamatoria’

exagerada.a. los irritantes k!.ocal,e's.

TRATAMIENTO . :

'an'el embarazo‘, héy que insistir e‘n: 1) 1a prevencién
~.de ,lar"ern‘lermed_ad ‘antes de qu'e se produzca, y 2) el tratamiento
de ia enfermedad gingival existente antes de que empeore. Todas
las "pacientes deben. de. ser vistas en el periodo mis temprano
posible de su embarazo. Las que no tienen enfermedad periodon-
tal deben ser examinadas para descartar fuentes potenciales
de irritacidén local, y se les debe ensefiar el control de 1la
placa., Las que presenten enfermedad gingival, deben ser trata-
das lo mAs pronte posible, antes de que se manifiesten los
efectos condicionantes del embarazo sobre la encia.

Cada paciente embarazada debe hacer visitas regulares
de control, y es preciso destacar su importancia para la pre-

vencidn de trastornos periodontales avanzados.

Otros trastornos periodontales se tratan por raspaje
y curetaje. La cirugia periodontal estd contraindicada, excepto
en lesiones que no puedan ser tratadas de otra manera. Las
que  demanden cirugia se trataran en forma paleative durante
el -embarazn, pero la solocidén definitiva se establece después
del parto. v

Es equivocado decir a las pacientes embarazadas que
su lesién periodontal es transitoria y que desaparecera después
del parto. La intensidad de la enfermedad gingival desaparece
después del alumbramiento, pero los tejidos no se normalizan.
Los que no se trataron durante el embarazo o que sc trataron
con medidas paliativas persistirdn con menor intensidad después
del parto. No realizar el tratamiento necesario o no eliminar

los factores causales invita a que la enfermedad empeore.




- LA ENCIA EN LA PUBERTAD.

Frecuentemente, la pubertad se aceompaiia de una res-
puesta exagerada de la encia a8 la iritacidén local., Inflamascién
pronunciada , coloracién rojo azulada, edema y agrandamiente
son el resultado de irritantes locales que de ordinario generan
una respuesta gingival leve.

El incremento de la secrecién de gonadotropinas y
estrégenos durante la pubertad se manifiesta en los tejidos
gingivales de individuos de sexo femenino en forma de una reac-
cién hiperpldsica. Esta alteracidn coincide generalmente con
la higiene bucal insuficiente y la deposicidn de placa, materia
alba, célculo y restos sobre los dientes y el margen gingival.
En las zonas donde se encuentra esto depésitos predomina una
reaccién hiperpldsica nodular. Asi pues, la lesidén es el pro-
ducto de una etiologia local y somitica.

El tejido puede ser lobulado con deformacién de las
papilas interdentales por abombamiento. El color de la encia
es muchas veces rojo obscuro o rojo purplireo. La hemorragla
puede ser notable y se produce facilmente durante la mastica-

cién y cepillado de los dientes.

HISTOPATOLOGIA,

El examen histoldgico de este tejido revela una hi-
perplasia inflamatoria con acusada proliferacién endotelial
y dilatacién vascular, La lesidn presenta a veces zonas focales
o difusas de necrosis e infiltracidn neutrdéfila que se caracte-
rizan-como grunuloma piégenc,
' Se han observado en varones durante la pubertad,
cambios gingivales asociados con un aumento de la secrecidn
de andrégenos suprarrenales y testiculares. La respuesta es
ansb6lica tanto en el tejido conjuntivo como en sus componentes
endoteliales. En unm paciente que estuvo en observacidén se vié
que habia una lesidén inflamatoria gingival difusa de coler rojo
livido junto con una intensificacidn de los efectos de la se-

crecién hormonal e irritacién local.



dad’adulta, la intensidad

A medida que se acercaila
in luso cuando siguen estando

de la reaccién gingi‘val"der-:rfe‘”ce; C
presentes los 1rritantes"‘:lo'c‘alles. La vuelta a ‘la normalidad

completa, demanda su’ 'el.im’inéc

n.VAunque la frecuencia y grave-
dad de la enfermedad g1ngival aumentan en la pubertad, es pre-
ciso comprender que la ging1vit15 no es de aparicién universal
durante este periodo; con el cuidado adecuado de la boca se

puede prevenir.

TRATAMIENTO,

La eliminacién de todos los irritantes locales, -
en combinacién con el control de placa, es esencial para el
restablecimiento y mantenimiento de la salud pericdontal. La
eliminacibén inicial de la gingivitis por raspaje y curetaje
no presenta problemas; la dificultad reside en la prevencidn
de la recidiva. Una irritacién local leve causa inflamacidn
y edema gingivales intensos, de modo que se precisan frecuentes
visitas de control y la ensefianza repetida de la eliminacién
de la placa para prevenir la enfermedad gingival en la puber-
tad. Por lo general, el problema aparece a los 17 & 18 aios,
cuando la diferencia en la respuesta de la encia es notable.
Zonas que eran fuentes permanentes de dificultades durante
la pubertad se normalizan facilmente por el tratamiento local

y el cuidado del paciente,

- CAMBTOS GINGIVALES ASOCTADOS AL CICLO MENSTRUAL.

El ciclo menstrual no presenta cambios gingivales
notables, pero puede haber uno que otro problema durante el
periodo menstrual aumenta la frecuencia de la gingivitis y las
pacientes se pueden quejar de que sus encias sangran y las
sienten inchadas en los dias que preceden al flujo menstrual,.
La movilidad dentaria horizontal aumentan entre la tercera
y la cuarta semana del ciclo menstrual. La cantidad de bacte-
rias en la saliva crece durante la menstruacién y ovulacién

de 11 a 14 dias antes.

ESTA Esis nERE
SALIR BF LA i‘slﬁUUhfﬂ



g . En‘‘asociacién Leleiclo ‘menstrual, se registra
dna - serie.de ‘cambios bucales,. qué. por lo comlin aparecen va-'
del . c

parece  que: tienen una tendencia familiar,

iclo 'menstrual. Son ulceraciones de la

rios. 'dias‘antes’

i mucosa bu'calw‘que
nftas"iy-1ésior_nes1'vésicu1aa‘re_s y hemorragia substitutiva en la
cavidad hucaly,r"‘gin‘givitis de penstruacién” caracterizada por
'ﬂhemb‘rragias ‘peridédicas con proliferaciones rojo brillante y
roéa_dus en las. papilas- interdentarias y ulceracidn persiste
o d;e Vlavler;'gixa y‘mucosa bucal que empeora justo antes del periodo
me'nst‘rual. El ‘examen microscépico de la encia de una -
paciente con gingivitis clinicas revela la descamacién de las
..-.células epiteliales del estrato granuloso y de la superficie,

; Ulceras de repeticidén periddica en la hoca y a veces
en ‘la vulva pueden acompafiar o preceder al periode menstrual.
La ‘lesiones bucales curan de 3 & 4 dias,

Se describe un sindrome bucal, denomina o menogingi-
vitis- transitoria periddica , que fue observado inmediatamente
antes de la menstruacién, en amenorreas de diferentes clases,
posterior a histerectomias, antes de la rotura del embarazo
ectdépico y después de él, y durante la menopausia y después
de elia. La sensibilidad de la boca y lengua que aparecid unos
dias antes de la menstruaciéon y aumentd de intensidad durante
varios dias, se alividé con estrégenos por via general y reapa-
tecid .al suspenderse la droga. Asimismo, se ha relacionado
con el ciclo menstrual a la leucopenia agranulocitica periddica
la cual podria ser un factor en la produccidén de cambios buca-
les.

Los cambios gingivales clinicos asociados a la mens-
truacidon fueron atribuides a desequilibrios harmonales y en
ciertos casos van precedidos de antecedentes de disfuncién
ovarica, Los cambios ritmicos de la fragilidad capilar concomi-
tantes con el ciclo menstrual y la mayor tendencia a la hemo~
rragia-gingival inmediatamente antes de la menstruacién y des-
pués de ella pueden ejercer influencis sobre 1la hemorragia

gingival,



TRATAMIENTO,

:,‘La:eliﬁin‘a}‘:'ién de’ os r,rbita'mv;"gs locales y la mejor

s5;7es silyn‘le', ,,g:or';-elacionar la reaparicidn
15 ul;eronécibiizenrie'con‘el comienzo del periocdo
“tratamiento “del” primer - episodio, tratamiento
1 svye'vyrii‘mita al ‘alivio de los sintomas agudos, sino que
'ihclu')"e la“ completa restauracién de la salud periodontal, redu-
““ce 1a posibilidad de tales recidivas.

T Es posible que después de raspaje y curetaje extensos
haya hemorragia gingival excesiva y se evitardn durante el
periodo menstruazl o el dia inmediatamente anterior a él. Las
pacientes que sufren problemas gingivales durante el periodo
menstrual no precisan tratamiento hormonal; 1l1la eliminaciébn
de los irritantes locales y la mejor higiene bucal resuelven
el problema. -Sin embargo, las pacientes con hemorragia clinica
persistente a pesar del tratamiento local, o con Glceras re-
currentes o lesiones aftosas asociadas al ciclo menstrual,

deben someterse a un examen médico.

- GINGIVOSTOMATITIS MENOPAUSICO

Esta lesidén aparece durante la menopausia o en el
periodo posmenopiusico. A veces, sec presentan signos y sintomas
leves con los primeros trastornos mencpidusicos. La gingivosto-
matitis menoplusica no es un estado comiin. Su denominaciédn
ha 1llevado a la impresidén cquivocada de que invariablemente
va aparejada a la menophusia, mientras que lo opuesto es la

verdad. Las alteraciones bucales no con caracteristicas de
la menopAusia,

CARACTERISTICAS CLINICAS.
La encia y el resto de la mucosa bucal son secas



y brillantes, el color varia entre la palidez o el enrocjeci-
miento anormal y sangra facilmente. En algunos casos se obser--
van fisuras en el pliegue mucovestibular y cambios comparables
en la mucosa vaginal. El1 paciente se queja de una sensacidn
de ardor y sequedad en toda la cavidad bucal, junto con una
sensibilidad extrema a los cambios térmicos, las sensaciones

de gusto anormales se describen como "salado", "picante" o

“agrio", y hay dificultades con las prétesis parciales removi-
bles.
HISTOPATOLOGIA,

Desde el punto de vista microscépico, la encia pre-
senta la atrofia de las capas celulares germinal y estrellada
del epitelio y en ciertos casos, zonas de ulceracidnm.

Cuando la gingivitis menopdusica se produce en pa-
cientes desdentadas, no pueden tolerar bien la proétesis. Por
lo normal, cuando se colocan dentaduras completas, hay un pe-
riodo inicial de adaptacidn de la mucosa bucal, El espesamien--
to del epitelio es parte de la adaptacidn fisiolbgica que hace
posible la tolerancia de las prétesis. En pacientes con gingi-
vitis menopausica, el epitelio delgado atrdofico ofrece muy
poca proteccidén. En consecuencia, la mucosa bucal se lastima
facilmente incluso cuando hay una abrasién muy leve de la su-
perficie ., El espesamiento del epitelico para soportar la denta-—
dura no se produce por la tendencia atréfica que gobierna al
epitelio, Como consecuencia, el paciente estd sieampre con
una sensacidén de incomodidad, inclusc cuando lleva prétesis
bien adaptadas que funcionan bien. Los limites de la dentadura
quedan marcados con nitidez por un color rojo y brillante de
la mucosa sensible subyacente.

Los signos y sintomas de la gingivostomatitis meno-
piusica con comparables, en cierto grado, a los de la gingivi-
tis descamativa crénica. La opinién que prevalece es que las
dos lesiones nacen de la atrofia y menor queratinizacién del

epitelio bucal unidas a la disminucibén de estrégenos o un dese-



quilibrip‘de su metabolismo. De cuando en cuando, se observan
signqéxy giﬁtpmaé simiiares a.los de la gingivostomatitis meno-:
péuéitﬁddespuds de .ovariectomias o esterilizacién por radia-
cién’en el tibtamiento de neoplasma maligno.,

< TRATAMIENTO,
i : H'Elftra;amiento.consiste en la administraciéon de es-

) atode estradiol, 10,000 R.U. en 1 ml de aceite de sésamo,
Vdipfi mekfe.:Por lo" comfin, los sintomas remiten dentro de los
}Q[dias{yﬁbmento en que se suspende el tratamiento. Se puede
: bdﬁtiﬁuar, 81 fuera preciso, en dosis mis pequefias. Hay que
advertir a las pacientes que a veces se vuelve a producir mens-
trioacién durante el tratamiento con estrbgenos,

"El corticosteroide tdpico (Kenalog en Orabase) se
aplica sobre las erosiones superficiales y fisuras tres veces
al dia después de las medidas para alivier el dolor. La in-
flamacién gingival se trata por raspaje y curetaje.

Las pacientes portadoras de prdtesis parciasles remo-
vibles o prdtesis completas pueden sentir dolor debajo de 1las
sillas o de las dentaduras completas, Hay que revisar las pré-
tesis para controlar las fuentes de irritacidn, oclusién, ex~
tension periflérica y adaptacidn a la mucosa. Si todo esto se
descarta coma fuente de problemas, se recubre la zona de las
sillas o las bases de las protesis completas con crema de Pre-
marin, 1.25 mg de estrbégeno conjugado por gramos, tres veces
al dia después de las comidas,

£1 efecto protector de la pomada produce un alivio
que dura alrededor de 30 minutos, incluso en el momento inicial
del tratamiento. La finalidad a largo plazo de los estrbgeneos
es estimular la hiperplasia epitelial para que la mucosa pueda
soportar la presién de la prétesis. Esto suele requerir varios
meses.

La gingivostomatitis menopadusica fue tratada con



éxito con inyecciones de dipropionato de estradiol bajo el
pliegue mucovestibular (1 mg en aceite de sésamo una o dos
veces por semana, que luego se disminuye a una vez cada dos
o tres semanas). Este tratamiento puede manifestar ciertas
alteraciones microscbépicas en la mucosa bucal,

A veces los sintomas se alivian mediante el trata-
miento intensivo con el complejo de vitamina B o tratamiento
con estrdgenos solamente o combinados, y con tratamiento td-
pico diario con estrégenos durante un largo periodo. La tera-

péutica hormonal no siempre es eficaz.



= HANIFFSTACIONES BUCALES DE: ENFERMEDADES
PROPIAS’ DE LA INFANCIA.

‘Las mﬁermedades que son propias: de ia in£ancia presen-
tan:altgrgcibnes especificas en.la cavidad bucal y en la len-
 gua."Entre ellas estdn la lengua de fresa de la ‘escarlatina,
‘las’:manchas de Koplik del sarampién, las manchas rojizas.y
“‘finag -Sobre el paladar blando en 1a rubéola,-las'vesiculas
de:la‘mucosa bucal en la varicela. Entre ‘ellas “se encﬁentraq

enfermedades contagiosas.

- FIEBRE ESCARLATINA ( ESCARLATINA).

En - la fiebre escarlatina se produce la co}orac;éh
rojo-intensa difusa de la mucosa bucal, Las alteraciones carac-
teristicas incluyen:

-'1). "Lengua aframbuesada", coloracién roja intensa,

brillante con papilas prominentes, y

2). "Lengua en forma de fresa", una superficie sabu-

rral, sobre una coloracidn roja brillante subyacente,

con papilas prominentes.

- "SARAMPION.

El sarampién es una enfermedad virica frecuente,
aguds, -altamente contagiosa, -que afecta mas que nada ‘a‘ los

: >ﬁiﬁ6é } que’confiere inmunidad duradera,

CARACTERISTICAS CLINICAS.

i Tras un periodo de incubacion de nueve a once dias,
aparecen los :signos prodrbémicos: fiebre, coriza, conjuntivitis,
fotofovia, Los seca y ligera, hinchazbén de la cara, sobre todo
‘en el labio superior. Es muy tipica la aparicién, al segundo
o tercer dia las llamadas manchas de Koplik en la mucosa oral,
estas se encuentran en 977 de los pacientes. Estas manchas
preceden, en veinticuatro a cuarenta y ocho horas, a la apari-

cién del exantema cuténeo difuso.



en’ la mucosn bucal es frente
nn interna del lab o inferm

se presentan com

me, rodeadas de

ela es ‘una: enfermedad vir:.ca agudﬂ, altamente
Vasl siempre inofensiva ¥y que afecta principalmente

CARACTERISTICAS CLINICAS.

En la mucosa bucal aparecen erupciones papilares
.y ~vesiculas sucesivas, al igual que en el rostro y el resto
de - la superficie cuténea del organismo, las lesiones mucosas
preceden a la afeccién cuténea, Las vesiculas de la mucosa
bucal se rompen y radpidamente se transforman en erosiones blan-
coamarillentas rodeadas de un halo de color rojo. El polimor-
fismo de las lesiones no es visible c¢on tanta claridad en las
mucosas como en la piel.La afectacién del paladar blando vy
duro es muy frecuente, mientras que el resto de la mucosa oral,
amigdalas y faringe sbéle participan en raras ocaslones,

La curacién de las lesiones de la varicela tiene
lugar al cabo de pocos dias y se verifica sin complicaciones.
En la cara pueden quedar cicatrices redondas solitarias, pero

ello no sucede nunca en la mucosa.



CONCLUCIONES,

El conoc'imiienta“de_‘llué'.'efe::tos causades por la en-’
fermedad. parodontal sabfe 1(;5 ytfejido's de éopurc'e, es de gran
importancia, pues esté aiudaré'n llevar un disgnéstico y tra-
taminto preventivo .

. ) La pafodoncin es extensa, por lo que el odontdlogo
tiene la necesidad de conocer el estudio y las principales-
bases- en forma conciente y responsable; de técnicas que cons-'
tantemente se encuentran en evolucién y asi noes ayuvden a rea-
‘liz'ar todo Eipo de tratamiento en forma satisfactoria. '_

El buen éxito del tratamiento parodontal también':
dependeréd de la buens colaboracibn que preste el paciente,
llevando a . cabo las indicaciones que el odontdloga 1la ’haga‘;‘,
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