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INTRODUCCION

El término enfermedad periodontal se ha asociado con las
etapﬁs tinales de la enfermedad: pérdida dental, bolsas periodon-

tales profundas, formacién purulenta y serlas pérdidas 6seas.

En éstas etapas degenerativas, los métodos de tratamiento
rara vez son eficaces. Este nos ha llevado a considerar las enferme
dades periodontales como enfermedades degenerativas de las Gltimas

etapas de la vida, y no hay gran cosa que hacer al respecto.

Pero como sabemos las enfermedades periodontales son len_
tas y progresivas, se extlenden durante afdos y sus sintomas inicia_

les son muy comunes en log niflos.

Las enfermedades periodontales ocurren a cualquier edad, -
son generalmente procesos lentos y sus fases {niciales son comunes
antes de la pubertad. Es entonces, en éste momento que se deben -
eliminar éstas etapas tempranas, pafn evitar en aflos posterlores,

el desarrollo de eafermedades perlodontales degenerativas.



PERIODONTO

Definicién :

Periodonto, es un término que se refiere a la unidad funcio
nal de tejidos que sostienen al diente. E] diente y el periodonto jun
tos son denominados unidad dentoperiodontal. Los tejidos compren-
den la encfa, la unién dentogingival, el ligamento periodontal, el -

cemento y el proceso alveolar.

ENCIA
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Antes de referir con profundidad el estudio de la encla se -
menclonan superfictalmente la clasificacién tundamental de la muco,

sa bucal, que es la sfgulente: .

a). - Mucosa Masticatoria, a la cudl corresponde la encfa y

la mucosa que recubre ¢l paladar duro.

b). - Mucosa de Revestimiento, comprende la mucosa de los
labios y mejillas, del surco vestibular y la de las apbfiris alveola
res superlor e inferior situada en la periferia de la encla propia,
la mucosa del piso de la boca que se extlerde hasta la superficie -

interna de la apofisis alveolar inferior. la mucosa de la saperficie



inferior de la lengua y finalmente, la mucosa del paladar blando.

¢).- Mucosa Especlalizada, est4 representada por la cubierta
de la éuperflcle dorsal de la lengua y es muy especializada; de ahf

el término de mucosa especlnltzada.-

. CARACTERIST!CAS DE LA SUPERFICIE DE LA ENCIA,

Encia Normal. La encla (mucosa masticatoria) es la parte
de la mucosa unida a los dientes y los procesos élveolares de. los

maxilares.

Las caracterfsticas clinicas normales de la encfa incluyen

lo sigulente

1.- Color. El color de la encfa normal es rosa pélido, pero
puede varlar segin el grado de irrigaci6n, queratinizacién epltelial,
pigmentacién y espesor del epitelio. '

2.- Contormo Papilar. Las papilas deben llenar los espaclos
Interproximales hasta el punto de contacto. Con la edad, las papl--
las y otras parte de la encla se atrofian levemente (junto con la cres

ta alveolar subyacente).

Por ello, se puede considerar que en las personas mayores

el contomo més normal puede ser redondeado y no puntiagudo,




3.- Contorno Marginal. l.a encfa debe afinarse hacla la co-
rcna para terminar en un borde Jelgado. Ea sentido mesio-distal.

los mérgenes ginglvales deben tener forma festoneada.

4.- Textura. Por lo general hay puateado de diversos grados
en las superficles vestibulares de la encla Insertada. Esta clase -
de superficie ha sido descrita como de aspecto de “cascara de naran
ja". ' |
| 5.- Consistencia. La encia debe ser firme, y la parte inser-
tada debe estar firmemente unida a los dientes y al hueso alveolar

subyacente.

6.- Surco. El surco es el espaclio entre la encia libre y el -
Jiente. Su profundidad es minima (alrededor de un milimetro en es-
tado de salud).

El surco normal no debe exceder de tres milimetros de pro- ‘

fundidad.

DIVISIONES MORFOLOGICAS DE LA ENCIA,

La encla se divide en .
a).- Encfa insertada
b).- Encia libre 0 marginal

c).- Encla papilar o papllas Interdentarias



Encia Insertada y Unién Mucogingival. La encia Insertada esta de_
marcada de la mucosa alveolar laxamente anclada v movible por

una linea reconocible, la unién mucogingival.

Esta linea de demarcacién entre la encia v la mucosa al-
veolar se hava en la superficle externa (vestibulares) de ambos -

maxilares.

Puede haber una lfnea similar en la superficie interna del
maxilar laferior entre la mucosa y el piso de la boca. Por lo -
general, no hﬁy una linea divisoria clara en el paladar, porque
la mucosa del paladar duro estd queratinizada y se haya firmemen
te unida al hueso y, por lo tanto estd fija.

La uniéa mucogingival, desde el punto de vista clinico y
anatémico estd sujeta a considerables varlaciones de forma y posi
cibn.

La encfa insertada estd limitada por la unién mucogingival
y por la lfnea del surco gingival libre. Esta zona presenta un an-
cho varlable en las personas, asf como en diferentes zonas de la
misma boca. En los dientes anteriores puede llegar a tener cuatro
milimetros o mis. Es mds angosta en la reglon de los premolares,
y en la regién premolares a veces tlene un milimetro de ancho o

bien no existe.



Punteado. La superficie de la encfa insertada se caracteri
za por el aspecto de ciscara de narmija. denomlnadb punteado, -—
éste puede ser fino o grueso, y puede variar de una persona a otra: .
/aslmismo puede variar segin edad y sexo. En las nifas es mds fi-

no que en los varones.

Suele no haberlo en determinada zona (v.g. zona de molares).
Ademis del punteado, la superficie epitelial puede contener diminu-

tas protuberancias esparcidas que contribuyen a su textura.

Encfa libre o marginal. Es la parte coronaria no insertada
que rodea al dlente a modo de manguito y forma el surco gingival.
Como ya antes habfa menclonado, es el espacfo entre la encfa libre
no Insertada y el diente, con frecuencla, el fondo de este surco eg
td marcado en la superficle externa de la encfa por un fino surco que

corre paralelo al margen gingival es el surco marginal libre.

Encia Papll;r. E] tejido gingival que se extiende en el sector
interdentario forma las papilas ginglivales, que son de especlal im--
portancfa clinica y patolégica puesto que son las primeras y mds ~-
exactas Indicadoras de enfermedad periodontal. En la parte anterlor
de la bocs, las papilas forman una estructura piramidal simple. Las
papilas de los dlentes posterfores tienen forma de cuila, semejante a

una tienda de campafia hundida.

Las parcdes de la tienda de campada hacen contacto con las

superficies dentarias proxlméles y la cresta se adapta bien por debajo



de las supefﬁcles de contacto de los dientes vecinos.

Esta forma de tienda de campafa floja, con dos picos, se
denomina col o collado. Las partes vestibular y bucal de la papi

la llenan parcialmente las aberturas entre dos dientes vecinos.

Para poder detectar las primeras alteracfones de la enfer-
medad periodontal, es preciso reconocer los sigulentes sintomas

en las papilas interdentarias :
'Enrqjeclmlento
- Tendenclia a sangrar ficilmente
| senslbllldad
Ablandamiento

Hinchazén leve

Toda alteraci6n inflamatoria se manifiesta en la irrigacién
de la encfa. Nos podemos preguntar {(cdémo y porqué son estos --

camblos Inflamatorios tan claros desde el punto de vista clfnico?.

Primero, el epitello es translicido; segundo, la encia posée
una irrigacién rica y extensa. Los capllares se organizan en un ple
xo que se extiende por la encia y pasan hacla la encla libre donde

forman asas capilares subyacentes al epitello.



Durante la inflamaci6n, la permeabilidad de éstos vasos

aumenta y se produce un exudado perivascular,

Con el tiempo, €stas alteraciones avanzan por progresin
de la inflamacién hacia los tejidos subyacentes del periodonto.
Ello va hcompanadq de pérdida 6sea y en el perfodo ﬂnalrse e

~de perder el diente. '

HISTOLOGIA DE LA ENCIA.

De acuerdo con la conducta de la capa supérﬂchl. se pue-
den distinguir 4 tipos de epitelios gingivales. Los podemos descri-

bir de la sigulente manera

1.- Eq el epltelio completamente comificado las capas super
ficlales estin formadas de escamas cémeas, planas, densamente -

colocadas, las células superficiales transformadas. No hay nicleos.

LY

2.- En la paraqueratosis las ¢élulas superficiales parecen -

estar constituidas por queratina, pero retienen el nicleo picnético.

3.- En la paraquerat6sis incompleta las tinciones especificas,
como ejemplo la de Mallory, muestran la capa superfictal dividida
en dos zonas. La mis profunda se tlie con queratina, pero €sta --

tincién se plerde en la capa superficial.

4.- Donde falta la queratinizacién, las células planas super-

ficlales retiencn sus nicleos.



El epitelio gingival cubre el mérgen de la encla y se conti-
nia hacia el revestimiento epitelial del surco gingival, para termf

nar sobre la superficie de los dientes en forma de fijacién epltelial,

Las célulag de la capa basal meden coatener granulos de --
pigmentos (melanina). Mientras que la pigmentacién es un hecho --
normal en los negros, se encuentra también a menudo en personas
de raza caucdsica sobre toglo.de plel obscura. El pigmento’ meldn]
' co se almacena en las células basales del epitelio, pero éstas no
la pmducen.' la melanina es elabprada por células especificas, los
melanoblastos, situados En la capa basal del epltelio.. Son también
Hamadas células dendriticas o células claras debldo a su cltoplas-

ma claro.

La lémina propla de la encfa estd formada de tejido conjun-
" tivo denso no muy vaaculgrizado. En el téjldo conjunilvo laxo vpexi E
vascular de la encfa normal, se Identifican macrSfagos que‘tienen
una importante funcién en los mecanismos de defensa del cuerpo y

en la reparaci6n.

Las papilas de tejldb conjuntivo son en forma caracterfstica,
numerosas, largas y ~delgadas. La presencia de estas papllas al-
tas permite la clara demarcacién de la mucosa glnglval y de la a}l
veolar, en la cudl son bastante bajas. El tejido de la lamina propla
contiene Gnicamente unas culintas fibras eldsticas, que estdnen su -

mayor parte, confinadas a las paredes de los vasos sangulneos.



4.- Fibras dentoperidsticas. Estas pueden seguirse a pairtir
del cemento hasta el pe}lostlo de la cresta alveolar, y de la su-

perficle bucal y vestibular del hueso alveolar.

IRRIGACION E INERVACION DE LA ENCIA.

La irrigacion de la encla se deriva principalmente de las ra_
mas de las arterias alveolares que atraviesan los tabiques interden
tarlos.

Las arterias alveolares interdentarias perforan la cresta al-
veolar en los espacios {nterdentarios y terminan en la encia, firri-

gando la paplla interdentaria y las zonas vecinas de la encia bucal

y lingual.

Eq la encia éstas ramas se anastomosan con otras superficia
les de arterias que frrigan la mucosa bucal y vestibular y la encfa

marginal.

Existe una red rica de vasos linfaticos en la encfa a lo lar-
go de los vasos sanguineos, que conduce hacia los ganglios linf4ti-
cos submentonianos y submaxilares. La encfa estd bien insertada.
Podemos observar diferentes tipos de terminaclones nerviosas, como
cuerpos de Melssner, de Krause o terminaciones bulbosas y asas o

fibras finas que penetran al epitelio como fibras ultraterminales.



Las fibras gingivales del ligamento periodontal penctran has-
ta la limina propia, uniendo firmemente la encia con los dientes.
La encia es también famévil y se encuentra firmemente unida al
periostio del hueso alveolar. La mucosa y submucosa alveolares
coatienen numerosas flbras eldsticas que son delgadas en la ldmina

propia, y mis gruesas en la submucosa.

Las tibras coldgenas ordenadas en haces prominentes hacen
de la zona cervical del cemento (grupo gingival libre de fibras de!
ligamento periodontal) y también de la superficie periéstica del pro
ceso alveolar, se entrelazén con haces de fibras que siguen diver—

sas direcciones.

Fibras. Las fibras gingivales se disponen funcionalmente en

los sigulentes grupos :

1.- Grupo den?qglng[val. Las fibras de éste grupo se extien-

den, desde el cemento apical hasta la Insercién epltelial y corren

lateral y coronariamente hacia la ldmina propla de la encfla.

2.- Grupo alveologingival. Nacen en la cresta alveolar y se

Insertan coronariamente en la ldmina propia.

3.- Grupo circular. Es un pequefio grupo de fibras que ro-

{ea los dlentes.

v



LIGAMENTO PERIODONTAL.

mlumpm“mtqmmdmm
- une al dieate al hueso alveolar y se encuentrs en comtiouidad - .
coa ¢) tejido conjuntivo de Ia encla.

" Eynciéa. Las funciones del ligamesto periodomts. .

a).- Formative
b.- De soporte
©). - Protecrora

d). - Sensitiva y mxriciva

La facidn fundsmental es mantener el diente en el alveok
y mamener la relacifa fisiologica entre el cemento y el hueso.

HISTOGENESIS.

Evolucidn.- El ligamento pericdontal se deriva del’ saco den

tario que eanvuelve al gérmen dentario en desarrollo. Se pueden ver _

tres zonas alrededor de é&ste:

U Una exterma que contieme fibras en relacida cos el hueso.
2) Una iaterna, de (ibras contiguss al dience.
3 Por ditimo una tmermedia, de fibras sin orleatacida espe.

cial, entre las otras dos.

Le formacion del ligamento se puede flustrar en una secuen

cia de cuatro pawos :

11



A) Las fibras cementarias muy cercanas unas a otras, COrtas y
ea forma de pincel se extienden desde el cemento. Unas pocas
fibras alveolares alsladas se extienden a partir de la pared alvep
lar. Entre éstos grupos de fibras las hay coldéenés laxas que se
dispocen en sentido paralelo al eje mayor del diente.

Estas fibras constituyen alrededor de los 7/8 del ancho del

ligamento. -

B El tamano y el nimero de fibras alveolares aumentan. -
Se alargan y se ramifican en sus extremos. Las fibras alveolares

estin mis separadas que las fibras cementarias. -

O Las fibras alveolares y cementarlas siguen alargindose

y parecen unlrse.

D) Cuardo el dizite entra en funcidn, los hices de fibras se

casanchan y son continuos entre hueso y cemento.

Plexo Intermedio. El concepto de un plexo Intermedio naclé como -

coasecuencia de la observacién de una reunibén evidente de las fibras

alveolares y cementaclas cerca del centro del ligamento.

Sicher y Orban opinaban que el entrecruzamiento y desentre
cruzamiento en la regitn del plexo intermedio permitia la reordena-
cién de las fibras durante los movimientos de erupcién y migraclén
del dicnte. Sin embargo, una vez que los dleates llegen a la oclusitn

clinica, ese plexo ya no es demostrable. Los haces de (ibras princi-

o
¢



pales se tornan mds gruesas y manlfiestamente continuos.

Fibras principales. E! ligamento periodontal contiene fibras colige

nas que se insertan de un lado en el cemento y del otro lado en
el hueso alveolar. Estas:fibras se organizan en grupos denomina-
dos haces de fibras principales que se distinguen por sus direccio
nes prevalecientes y son :

1. Grupo de la cresta alveolar. Los haces de fibras de és

te grupo, se abren en abanico desde la cresta del proceso alveo-

lar y se hallan insertados en la parte cervical del cemento.

2. Grupo horizontal. Las fibras corren a éngulos rectos en relacién

al eje longitudinal del diente, desde el cemento hasta el hueso.

3. Grupo oblicuo. Los haces corren oblicuamente y estdn unidos en

el cemento, en un sitio algo apical, a partir de su adherencia en el
hueso.
A

Eatos haces de fibras son los mAs numerosos y constltuyen la

proteccidn principal del diente contra las fuerzas masticatorias.

4. Grupo apical. Los haces se muestran {rregularmente dispuestos e

irradian a partir de la regi6n apical de la rafz hasta el hueso que

la rodea.

5. Grupo Interradicular. A partir de la cresta del tabique interyadicy

lar, los haces se extienden hasta la bifurcacion de los dientes multf

rradiculares. J

13



Aunque los haces de fibras principales corren desde el ce-
mento hacia el hueso, su direcci6n no es.sélo radial. Las crayec-
torias de los diversos grupos son algo tangenciales y se cruzan
entre si. De ésta manera las (ibras parecen reforzarse mutuamen

te y estar mejor preparadas para, sostener el diente.

La disposicién y direcclén de las fibras se relacionan con
la fase de la erupcién y la altura de la cresta alveolar. El curso
de los haces y de las fibrillas coldgenas Individuales que son sub

microscopicos, es ondulado.

Fibras de Sharpey. Los extremos de las fibras coldgenas

fncluidas en el cemento y el hueso se denominan fibras de Sharpey.

Influencia de la funci6n. El ancho del ligamento periodontal
varfa con la edad de la persona y con las demandas funclonales =

que se ejercen sobre el diente.

El ndmero y el espesor de los haces de fibras periodontales
también varfan segin sean las demandas funcionales. En un diente
en oclusidn funcional, el ligamento periodontal tiene alrededor de -
0.25 + -0.1 mm. de ancho. Su ancho mfnlmo estd en el centro del
alveolo y su miximo, en el mirgen y en el &pice. Por consecuencia

tiene forma de reloj de arena.

Entre los haces de fibras hay fibroblastos, y cerca del ce-
mento y el hueso hay, respectivamente, cementoblastos y esteoblas

tos.

4



Los vasos sangufneos y nervios estdn presentes en el liga-
mento; y se hallan rodeados de fibras de tejido conectivo mas laxo,

desorganizado conocidas como fibras indiferentes.

COLAGENOLISIS Y SINTESIS DE COLAGENO. Las células del

tejido conectivo del periodonto sintetizan coldgeno. También poseen
actividad colagenolltica y son, ademds, capaces de resorber hueso y

cemetito.

Asi pués, son capaces de reemplazar fibras del ligamento.
La sfntesis de coldgena se produce rdpidamente en los tejidos perlo

dontales y tiene lugar en todo el perlodonto.

Las actividades de sintesls y lisis permiten que el diente se
adapte mediante cambios de posicién a exigenclas tales como la erup

cidn, crecimiento, desgaste y diversos factores funcionales.

Fibras oxltaldmicas. Ademds de las fibras principales y las fi

bras indiferentes del ligamento periodontal contiene fibras oxitaldmicas.

Corren perpendicularmente a las tibras principales; sin embar-
go. anclan en el cemento y el hueso. Pueden ser eldsticas, porque a

nivel ultraestructural se asemejan a la elastlna.

En realidad se reglistr6 elastina en el ligamento periodontal.
La funcién de éstas fibras es desconocida, y su existencia como en-

tidad separada es discutida.

15



Restos epitellales. El tejido conectivo laxo entre los haces

de tibras delligamento perfodontal también incluyen estructuras epl
teliales. Se les halla cerca de la superficie del cemento y se de-

nominan restos epiteliales de Malassez. Son restos de la vaina epl
telial de Hertwlg son realmente continuos y forman una red en tor

no al diente.

Egtas células pueden tener una functén especlal; tlenen vita-~
lidad y son metabolicamente activas, y se reglstré que son mas nu

merosas en jévenes que en adultos.

Se presentaron pruebas que Indican que la red de restos se
continlia con el epitelio reducido del esmalte antes de la erupcion -

y con el eplitelio de Insercion después de la erupcidn.

IRRIGACION E INERVACION. EI aporte sanguineo del ligamen

to periodontal proviene de ramas de arterias alveolares qué penetran

en los tablques interdentarfos por los canales nutricionales.

Algunas ramas se extienden desde los vasos pulpares unteé de
penetrar en el diente; otras ramas llegan al ligamento desde la en--
cfla.

Los impulsos nerviosos mecanoreceptivos se originan en el -
ligamento periodontal e influyen en el funclonamiento de los miscu—
los de la masticacién. Estos impulsos son de gran importancia en la

coordinacién de los movimientos de los masculos masticatorios y -«

16



tamblién al proporcionar mecanlsmos de realimentacién que impiden
el clerre demasiado intenso de los maxilares y la consiguiente le-

sién del periodonto.

CEMENTO

El cemento es el tejido denta’l duro que cubre la superficle

de la rafz andtomica del diente.

Comienza en la regién cervical del diente, a nivel de la -
unién cementoesmdltica y continia hasta el vértice. El cemento -
proporciona el medio de unién para las ffbras que unen al diente
con lag estructuras que lo rodean. Debe dsfinirse como un tejldo
especializado, calcificado, mesodérmlico, un tipo de hueso modifica
do que cubre la rafz anatdmica de los dientes.

CARACTERES FISICO-QUIMICOS, Es de color amarillo pali

A

do, mas pilido que la dentina; de aspecto pétreo y superficie rugo

sa, su grosor es mayor a aivel del dpice radicular, de allf va dls-
minuyendo hasta la region cervical, en donde forma una capa flnfs,x_

ma del egpesor de un cabello.

La dureza del cemento, atn completamente formado es menor

que la de la dentina.

Consiste en un 43 a 50/ de sustancia inorgdnica y de un 555
de material orgdnico y agua. El materlal inorgdnico estd principal--

mente representado por sales de calclo bajo la forma de cristales -



de hidroxilapatita. los principales componentes ®rginicos son cold
gena y mucopolisacdridos. Mediante tincién vital y otros experimen

tos, se ha demostrado que el cemento es permeable.

ESTRUCTURA HISTOLOGICA. Desde el punto de vista morfo

légico, puede dividirse el cemento en dos tipos diferentes :
a) Cemento acelular

b) Cemento celular

El primero, se llama as[ por no contener células. Forma par

te del tercio cervical y medio de la rafz del diente.

El segundo, se caracteriza por su mayor o menor abundancia
de cementocitos. Ocupa el tercio apical de la raiz dentaria. En el

cemento celular cada cementacito ocupa un espacio llamado laguna -

cementaria.

El cementoclto llena por completo la laguna; de éstas salen
unos conductillos llamados canaliculos que se encueantran ocupados por
las prolongaciones cltoplasmiticas de los cementocitos, se dirigen ha_
cla la membrana parodontal en donde se encuentra elementos nutriti-

vos Indispensables para el funcionamiento normal del tejido.

Tanto el cemento acelular como el celular, se encuentran obs

truldos por capas verticales separadas por lineas Incrementales. que

manificstan su formacion periodica



Las tibras principales de membrana perbdentaria se unen
fntimamente al cemento.ldc de la rafz. del Jiente, asf como el hug
so alveolar. bata unidn ocurre durante el proceso de formacitn del
cemento. Los extremos terminales de los haces de fibras coldgenas
de la membdm parodontal y hueso alveolar. Los ocros extremos = -
de. los haces (ibrosos son lncarcerados Je una manera semejante en
Ia ldmina o hueso alveolar. Estos extremos Incarcerados de fibras

constituven las fibras de Sharpey.

La ultima capa de cemento proxima a la membrana parodon-
tal no se calcllica o permanece menos calcificada que el resto del

tejido cementoso y se conoce con el nombre de cemen:olde..’

El cementolde es mds resistente a la destruccidn cementoclds
tica mientras que el cemento, hueso v dentinz pueden reabsorberse

sin diticultad.

A

CEMENTOGENESIS. El cemento es un tejido de elaboracién -

del ligamento parodontai y en su mayor parte se forma durante la
erupcion intradsea Jdel Jiente. Una vez rota 1a continuidad de la val
na eplielial radicular de Hertwlg, varias células del te}. conjuntivo
de la membrana perodontal se ponen en contacto con la superlicle -
cxtemﬁ de la dentina radicular y se transforman en unas células cy
boldales caracter{sticas a tas que sc les d4 el nombre de cemento—

blastos.



El cemento es elaborado en dos fases consecutivas, en la
primera fase es depositado el tejido cementolde: el cudl no estd
calcificado: en la segunda fase ¢l tejido cementoide, se transfor_ -

ma en teildo calcificado o cemento proplamente dicho.

Ourante la elaboracitn del tej. cementolde los mucopolisa-
cdridos del tejido cmjuhflvo.' sufren un cambio quimico y se poli-
‘merizan entre la sustancia amorfa fundamental. La segunda faée.
se caracteriza por el camblo de la estructura molecular de la. sus
tancia lntérceluhr amorfa fundamental, en el seatbdo de que ocurre
‘Ia despolimerizacién de los mucopolisacéridos y la combinacién con
fosfatos célcicos. En esta dltima fase cada cementoblasto queda in-
carcerado en la matriz del cemento propiamente dicho, transformin
dose en ocras células mds diferenciadas llamadas cementocito; lo ag

terlor ocurre en el terclo apical radicular del diente. :

UNION CEMENTOESMALTICA Y CEMENTODENTINAL. A nivel de la

regién cervical el cemento puede presentar las sigulentes modalida-

des con respecto al esmalte :

1) El cemento puede encontrarse exactamente con el esmalte

esto ocurre en un 30% de los casos.

2) Puede no encontrarse directamente con el esmalte, dejan-
do entonces una pequeda porcién de dentina al descublerto, esto se
observa en el 10% de los Individuos.
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3) Puede cubrir lizcramente al esmalte: ésta ulrima Jispo-

sicion es la mds frecuente va que sc¢ presenta en un 60,..

La uni6tn cementodentinal a veces es festoneada en los dien-

tes deciduos. La adherencia del cemento, a la dentina es firme aun

que la naturaleza de ésta unlén no se comprende completamente.

HIPERCEMENTOSIS

También recibe los nombres de hiperplasia de cemento, ex-
cementosis o anicamente cementosis. Se caracteriza por una elabo-
racion excesiva de cemento. Puede presentarse en todos o algunos
de los dlentes: asf como puede aparecer en una parte localizada de la

rafz o en toda ella.

La etiologfa de la hipercementosis gencralizada, adn se des-

conoce, aunque es indudable una tendencla familiar congénlta.

Entre los factores etiolégicos de la hiperplasia localizada del

cemento expongo algunos a continuacién @

1) Inflamactén periapical cronica, lenta y progresiva; frecuen

temente en dientes desvitalizados.

2) Lestones traumaticas localizadas en diferentes 4rcas del -
cemento.

3) Tenslon oclusal excesiva.

Cementiculas, Son puquedos cucrpos calcificados, algunos a veces

encontrados en ol tigamento mrodontal rart ver miden mas de 0.9



a 0.2 mm; en ocaslones son numerosos y en otros no existen. Pa-
rece ser que se forma por un depdsito anormal de cemento sobre
las células epltellales de los restos de Malassez del ligamento pa-

rodontali.

FUNCIONES DEL CEMENTO.

a) Mantener el diente implantado en su alveolo.

b) Permitir la contlinua reacomodacién de las fibras principa

les de la membrana parodontal.

La reacomodacién se efectia gracias a la formacién perma-
fente y continua del cemento, gquedando asf implantadas fibras adi-

:lonales del ligamento parodontal.

c) Consiste en compensar en parte la pérdida del esmalie

ocasionada por el desgaste oclusal e incisal.

d) Reparacién de la rafz dentaria una vez que ésta ha sido

legionada.
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PROCESO ALVEOLAR.

El proceso alveolar es la parte del maxilar y mandibula
que forma v sostiene los dientes. Como consecuencia de la adap

tacién funcional se distinguen dos partes en el proceso alveolar:

%

-a) Hueso alveolar
b Hueso de soporte que a su vez se compone de :

1) Placas corticales compactas de las superficies vesti-

- bular y lingual de los procesos alveolares.

2) Hueso esponjoso, que se halla entre las placas cortica

les y el hueso alveolar.

A los rayos X el hueso alveolar se ve como una linea opaca
denominada ldmina dura o cortical. El hueso alveolar estd formado
por muchos orificios a través de los cudles pasan los vasos sangul
ncos y los nervios del ligamento periodontal, debido a las perfora-

ciones se le conoce también como lAmina cribiforme.
FUNCION

El hueso alveolar se adapta a las demandas funciona_les de
los dientes en forma dindmica. Se forma con la (inalidad de soste-
ner los dlentes y Jespués de la extraccion tiende a reducirse ‘asl co

mo también -lo hace el hueso de soporte.
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ANATOMIA

Por lo general, las placas corticales son mds gruesas en
la mandfbula. También las placas corticales y el hueso esponjoso
suelen ser més gruesas en las caras linguales del maxilar y mag

dibula, pero hay varlaciones individuales.

El grosor del proceso alveolar ejerce influencla directa so-
bre la forma externa. Cuando el proceso alveolar es delgado, hay
prominencias sobre las raices y depresiones interdeatarias entre

las mismas. Cuando son gruesos no hay ninguna de las anteriores.

Normalmente, el mdrgen del proceso alveolar es redondeado
sin embargo a veces termina en borde agudo fino. Esto sucede solo

cuando el hueso es extremadamente delgado.

Las varlacignes en la forma del hueso alveolar sobre dientes
en mal posicién son tan especificas que es posible prever la forma

del hueso al observar la posiciéin del diente.

Cuando el diente hace prominencia, el hueso de ése lado se_

rd delgado y grueso en el lado opuesto.

Esto cambla cuando el diente gira 90 grados. En éste caso,
la zona vestibular y lingual serdn anchas, porque el diente es angog

to en sentido mesiodistal.
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El contorno marginal varfa segin la forma de la rafz, -
ando la superficle radicular es plana, ¢l barde alveolar es reg

> o plano.

Cuando la superficie radicular se convexa el borde es (esty
aeado, cuando es céucava, el hueso-marginal puede arquearse cory
nariamente, cuando el hueso es delgado, ‘el (estoncado se acentda y

viceversa.

La forma de! tablque interdentario sigue la disposicién de las

uniones amelocementarias de los dientes.

Desde el vestibulo, los mblﬁua son planos en la parte poste-'

rior y forman picos en la parte anterior de la boca.

Células oseas. Los cambios de estructura 6sea son realizados por
la actividad de los Osteoblastos, que tienen la capacidad de deposi-

tar hueso nuevo.

Los osteoclastos de las caracteristicas lagunas de Howship

tienen la propiedad de reabsorber hueso.

Ststema_haversiano. El hueso se deposita en laminillas concéntricas

en torno a un vaso sangulneo central. Esta Jdisposicién se denomina

sistema haversiano.

Ea una reconstruccidn tridimensional las laminitlag constitu-

von una unidad clifndrica.
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El hueso estd cublerto de perlostio. Los esteoblastos se -
disponen sobre la superficie del hueso y pueden hallarse separa-
dos del hueso por una capa osteolde (matriz 6sea sin calcificar).
El proceso alveolar que no estd organizado en sistemas haversia-
nos, se estructura como hueso fasciculado laminar. El lwueso se
compone de fibras de colégerio. .sustancla fundamental v cristales

de hidroxiapatita.

-Vltalldad del hueso. El aporte sangufneo proviene de ramas de la
arteria alveolar. El aporte mayor viene de los vasos alveolares
qde pasan por el centro del tabique alveolar y mandan ramas late
rales desde los espacios medulares y por los cuiles a través de

las ldminas cribiformes hacia el ligamento parodontal,
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GINGIVITIS ULCEROSA -NECROSANTE AGUDA ( GUNA )

La gingivitls ulcerosavr':ecmsante es unaA infeccion aguda de
la encfa. Se lc conoce también como’ Infeccién de Vincent. por la
déscrlpclbn que hizo éste de los microorganismos asoclados con
la enfermedad; tamblén conocldﬁ como boca de trlncher‘é. por ' su
gran frecuencia en los soldados gque se encontraban en las trnche-
ras durante la primera guerra mundial. Otros nombres-_que se .cg_
nocen son : gingivitis ulceromembranasa aguda; ginglvitls fag'edémlc'a;'v

~ gingivitis fusoespiroquetal; ginglvitls ulcerativa aguda etc.

Egta afeccibn lhﬂamatorla ataca fundamentalmente a los ado
lescentes, en pafses desarrollados también ataca a niffos. Empleza
en el mérgen gingival libre, cresta de la encia y pepllas interdenta-
les. En raras ocaslones la enfermedad se extlende a paladar blando
| y zonas amigdalina, y entonces se le aplica el nombre de “angina

de Vincent'.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los signos y shtomas cldsicos a partir de los cuiles se pro

cede al diagnéstico se tncluyen.
1. Ulceracién de las puntas de las papilas Interdentarias. .
2. Hemorragla.

3. Instalacién repentina.
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4. .Dolor.
5. Olor desagradable

Sin embargo, la enfermedad puede presentarse en la (ase -

inciplente leve con sélo dos signos clintcos :
1. Necrosis de las puntas de las papilas interdentarias.
2. Tendencia a la hemorragia gingival facil.

Durante ésta fase el paclente puede no sentir dolor, pero al
sondear lazona el paclente lo experimenta. Los facrores. {rritativos

loca les pueden scr ‘minimos.

El diagnéstico nace del aspecto clinico de las lesiones. Las -
papllas interdentarias se presentan erosionadas, car;omldas 0 recor
tadas por efecto de la destruccién ulcerativa. Las alceras avanzan
hasta 1nciulr'lg encia marginal y, mds raramente ié encla inserta-
da. .

Las leslones se hallan cublertas por una pseudomembrana --
blanquecina, amarillenta o gris. La encla que rodea las dlceras es
de color rojo subido. Cuando se toca sangra. Los ganglios linfaticos

reglonales pueden cstar agrandados y dolorosos.

El paciente también padece de dolor de cabeza. malestar ge
neral y fiebre de baja Intensidad ( 37.2 a 38.8°C ) Se suele notar

sallvacion cxcesiva v sabor metdlico de la misma.
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ETIOLOGIA

La etiologfa de la GUNA no es especifica. se le ha atribul
do a bacterlas. asi como a factores intrinsecos. extrinsecos 'y psi

. cbgenos.

Bacterias. La mayorfa de los autores opinan que la GUNA
es una enfermedad primaria causada por un bacilo fusl!orni_e, yla
Borrelia Vincentl, una espiroqueta, que coexisten en una relaclén '

simbidkica.

En ésta enfermedad fusoespiroquetal, los dos microorganis -
mos estdn siempre presentes, algunos autores también incluyen los

vibriones y cocos como agentes etiolégicos de la enfermedad. La -

presencla de cantidades moderadas del bacllo fusiforme y la Borre-

lfa Vincenti en otras enfermedades bucales, asf como en bocas sa~
nas, suglere que los factores predisponentes son esenclales para que

se produzca la GUNA,

Esto es particularmente claro ante el hecho de que la enfer
medad nunca pudo ser reproducida experimentalmente en seres hu—
manos ni en animales por la simple inoculacién del materlal prove_

niente de lestones de personas enfermas.

Schwartzman y Grossman hicleron intentos de transmitir la
cenfermedad a 25 nifos con lo antes menclonado y en 14 de ellos -~

se traumatizaron las enclas por frotamiento, pero no se consiguld -
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foméntar la enfermedad. Se llegd a la conclusitn que la enfermedad

no es contagiosa, sin embargo ésta prueba es hasta hoy incompleta.

faétoggs,gredlsm_ tes Intrinsecos. En algunos casos, la -
lnteéclén fusoespiroquetal apatéce después de enfermedades febriles

o debilitantes, como:
a) Dellciencla nutriclonal de ‘./lta'mlna‘l.\, ByC
» Lﬁlcem(a |
<) Aglfanulocltosls
d Apemia pemlclésa
.e) Mononucleosis Infecclosa
" ¢ Eritema multiforme.

-

En éstos casos la GUNA se sobre agrega a la enfermedad bg.'
sica y el aspecto clinico de la enfermedad no cambia; sl'el paciente
no responde al tratamiento bucal hay que Investigar la presencla de

una enfermedad sistémica.
Factores predispogentes extrfnsecos. Como son los slgulentes :
a) Caries no tratadas
. b Impaccién de allmec.uos

¢) Odontologla defectuosa
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d) Mala higiene bucal

e) Cilculos, capuchones perlcoronnrlos. bolsas perlodontales

.y fumar en exceso.,

~ La fnstalacién de 1a enfermedad puede ser ﬁacultada por ‘el
descenso de la reslstencla tisular que se orlglna en el dafio que su -

. (ren los tejldoe.

Causas psicogenas. Probablemente los factores pslcbgenbé pre.
"dlsponen a la enfermedad. Los mlcroorganlsmos actuarfan con un me
canismo secundario, como patégenos lacultatlvos. Las pseudoepide-~
mias son atribuibles al hecho de que las poblaclones. pueden hallar—
se sometidas simultdneamente a circunstanclas noclvas y alteradoras

similares. Stress emocional.

EXAMEN BACTERIOLOGICO

Los extendidos de material obtenido de la encfa con CUNA -
dejan ver grandes cantidades de &cllos fusiformes, y una. esplroque
ta (Borrelia Vinceatil), microorganismos filamentosos, vibriones, .co-
cos, células epltellaleg descamadas y canddade§ Qarlables de leuco_

citos polimorfonucleares.

El bacilo fusiforme de la GUNA es alargado con extremos af]
pados; mide de 5 & 14 micras de la longitud y de 0.5 a 1 micra de

didmetro. ‘
Este organismo lnmdvil es débilmente gram positivo, eparece

alslado o en grupos y se puede cultivar en condiciones anaeroblas.
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- La Borrelia V incentll es una esplroqueta gram negatlva con
3 a 6 esplrales largas y estlradas. Mide aproximadamente eatre
10 y 15 micras de longitud, es activamente moévil y se cultlva en

medio anaembio con clerta dificultad.

El exdmen bacterlolégico es Importante para el diagndstico
de casos tipicos de GUNA, gin embargo el diagndstico final es cl

nico.

HISTOPATOLOGIA DE LA GUNA

El cuadro microscépico de la Guna revela un proceso infla-
matorio agudo con dlceras y presencia de una pseudomembrané ég
bre la superficle. En casos subagudos en la pseudomembrana se -
observa leucocltoéls al igual que en lés tejidos. En éstovs casos re
currenes se acumulan grandes masas de plasmocitos en las capas
mds profundas y l&bnecrosls se convierte en caracterfstica destaca,

da. Las espiroquetas invaden los tejidos,

DIAGNOSTICCO DIFERENCIAL

Hay que saber diferenciar la GUNA de la gingivoestamatitis
herpética, estomatitis estreptocdecica, el eritema multiforme y la

mononucleosts Infecciosa.

No se dcbe Ignorar la posibilidad de que la GUNA esté sobre

agregada a una agranulocitosls (neutropenia maligna), leucemta agy

da o cnvenenamiento por metales pesados subyacentes. Estas enfey
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medades presentan nflamacién y ulceracién de la encfa y pueden
complicarse con una GUN, Cuando una GUN grave no mejore en
los primeros dlas de tratamiento estd indicado un diagnéstico di-
ferenclal. Toda complicacion rara exige consulta médica o interna

cion o ambas.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento gon :
a) Reduccién de los sintomas agudos
b) Eliminacién de factores predisponentes

¢) Correccién de las deformaciones de los tejidos mediante

cirugia,

Eq el primero se recurre a la medicacién, la lmpleza y la

fastitucién de procedimientos de higlene.

En la segunda el paclente deberd ser sometido a condictones
generales saludables. Se reducirdn o eliminardn factores que pudie-
ran disminuir la resistencia de los tejidos, como fatiga, alcoholig~
mo y fumar en exceso, en casos graves se aconseja guardar cama,
en especlal st hay fiebre. Hay que menclonar e investigar con tac-
to la tensi6n psicogena. Se mandan antibidticos, tranquilizantes tlpo
vallum o compenzol, si el dolor es severo se dan Inyecciones de sol
coseryl 2 diarlas, la via depende del dolor. Vitaminas y dleta blan-

da y lfquida.
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En el tercero de los vbjetivos, las cirugfas, las extraccig
nes y anestesia general se posponen hasta .que la enferimedad de-

saparezca.

' Ya que se puedé producir septicemia, toxemia y hasta la -
muerte, la clrugla ésea y gingival no se hace cuando las _les!odes
fueron graves sino, después, las deformaciones predisponen a' la

recidiva de la GUNA o periodentitis.
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GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

Etiologfa. - La gingivoestomatitis herpética es producida por
el herpes élmple. es una enfermedad Infecciosa aguda, es pfobabl_e_
mente, la eﬁfe?medad viral mis comdn que afecta al hombre. se le
“ha acribuido la fnltad de las ulceraciones bucales de los niiflos, v -
: rara vez ataca a.nlﬂos menores de un aflo; es conoclda también cév

mo gingivitls herpética o viral, herpes lablal o ampollas . de flebre.

 GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

La estomatitis herpética e_s"um enfermedad bucal comin que
npu?ece con mayor frecuencia ea nifios entre los 6 meses a 10 afios

y sdultos jévenes.

Sin embargo Sheridan y Hermann pensaron que la forma pri-
maria de la enfermedad es, probablemente, mds comin en adultos -
jévenes de lo que antes se crefa. Es raro que se produzca antes de
los 6 meses de edad, de seguro por la presencia de antléuerpos clr
culantes en el niflo, derivados de la madre. La enfermedad que se

d4 en nifios es con frecuencia el ataque primario.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se caracteriza por flebre, Irritabilidad, cefalea, dolor al tkg_

‘gar y linfadenopatfa reglonal.
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A los pocos dias la boca se torna dolorosa y la encla se
inflama intensamente. También p’uedén estar afectados lablos, len
gua, mucosa vestibular, paiadar, faringe y amigdalas. Al poco -
tiempo, se forman vesfcu.lx'as amarillentas, llenas de liquido. Se
ro.mpen y dejan dlceras poco pmhﬁdas. ‘irregulares y en extremo
dolorosa:'z. cubiertas de una membrana gris v rodeada de un halo
eritematoso, Es fmportante reconocer que la lnﬂ#maclbn gingival,
proceda a la formacién de las Glceras por varios dfas. Estas va-
rfan considerablemente de Eamaﬂo. 'y vanb de lesiphes'muy .pequeiias
a leslones que rﬁ!den varios milimetros y hasta 1 cm. de didmetro

curan espontdneamente entre los 7 y 14 dias y no deja cicatriz.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La vesicula herpética es una hmpolla Intraepitelial llena de
liquido.” Las células en degeneracién presentan "degeneracién bato-
nizante”, mientras ‘otras contienen, como rasgo tipico, inclusiones

Intranucleares conocldas como cuerpos de Lipschutz.

Dentro del ndcleo hay estructuras eoslnbfilas ovales y homo-
géneas que tienden a desplazar el m‘xcleo' y la cromatina auclear ha
cla la periteria. Eldesplazamlento de la cromatina suele producir
un halo de periinclusién. Por lo comin, e! tejldo conectivo subya_
cente tiene infiltrado celular Inflamatorio. Cuando las ves[culgs se
rompen, la superficie del tejido se cubre de un exudado integrado

por fibrina y leucocltos polimorfonucleares y células degeneradag -
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Las lesiones cicatrizan por proliferacion epitelial periférica.

MODO DE TRANSMISION

E] hecho de que sea posible recuperar del herpes en la sa-
liva del paciente durante la enfermedad, lleva a B suposicion de que’
la transmisién se produce mediante la infeccién por gécas. aunque
algunos autores creen que es necesario que halla contacto directo.
En una serie de pacientes se comunicé que alrededor del 504 de
los césos hubo contactos con personas afectadas. Adefnds, se ha
observado que es comin la asociacion de las erupciones herpéticas

con neumonfa, meningitis y resfriado comin.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la infecci6n herpética primaria no es satls
factorio, es sbélo de gostén y sintomdtico, puesto que el curso de la

enfermedad es {nalterable.

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA SECUNDARIA O RECURRENTE

Esta infeccién suele ser presentads en personas adultas y se
manifiesta en la clinica como una forma atenuada de la enfermedad

primaria.

La forma recurrente de la enfermedad estd asociada con fa-
tiga, traumatismo, menstruacién, embarazo, Infeccién de vias res-

piratorias superlores, transtornos emocionales, alergfa, exposicién

a la luz solar o ldmparas uliravioleta o transtormos gastrointestina
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les. Se desconoce el mecanismo de éstos factores desencadenantes

para provocar las lesiones.

CARACTERISTICAS CLINICAS

‘Se produce en labios o en la boca, las lesiones suelen Ir
precedidas de una sensacién de ardor.y tirantez, hinchazban o leve .
sensibilidad en el lugar donde se !orm;n las vesfcﬁl&s. Egras m
pequefias ( Imm de dimetro o menos ), tienden a aparecer en gru

pos localizados y pueden coalescer para formar grupos maybx‘es.

Estas vesiculas grises o amarillas se rompen rdpido y de~

jlit una Glcera pequefla y roja, a veces como un halo eritomatoso -

leve.

En los labios las vesiculas rotas se cubren de una costra par

duzca y el grado de dolor es varlable.
A

Los sltios mis comunes de las leslones herpéticas recurren-

tes intrabucales son paladar duro y encla insertada o a la apdfisls:

alveolar. Las leslones curan entre los 7 y 10 dfas sin dejar clcatriz.

Las caracteristicas histologicas son idéntlcas a las descritas

en la forma primaria de la enfermedad.

} 4

TRATAMIENTO

Felber y colaboradorgs dieron a conocer una técnica que con~—
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siste en romper las vesgiculas inciplentes y aplicar un colorante
hetero ciclico como él rojo neutro, en solucion acuosa a O.i P

y desde luego se expone a la luz fluorescente por 15 minutos.
La mayorfa de los paclentes exberimentaron mejorra.élr_uomtlca.
asf como cicatrlzacién en menos tlempo y disminucién de recidi-

va.
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ESTOMATITIS AFTOsA RECURRENTE

Es una enfermedad comiin que se caracteriza por la apari-
cién de dlceras necrotizantes miltiples o solftarias v dolorosa de

la mucosa bucal.

En razén de la similitud de ésta enfermedad y la infeccién
por herpes simple en lo referente a los factores decencadenantes
que lle‘van ‘a la formacidn de lesiones, aspecto cl:lbfnlco de éstas y
su curacién, recurrencia crénica y respuesta negativa al tratamien

to, hasta hace poco era frecuente que se confundieran.

Una serle de investigaciones recientes permitidé establecer
en forma concluyente el hecho de que no hay relacién etiolégica en-

tre diceras aftosas recurrentes e infecclén por herpes simple.

ETIOLOGIA

Segin los trabajos de Borile, Graykowski y Stanley, sedala a
la forma L pleof6rmica y transicional de un estreptococo alfa hemo_

Iitico, el estreptococus sanguls, agente etlologfco de la enfermedad.

Segtn Lahnerr propuso que la dlcera aftosa recurrente es el

resultado de una respucsta autolnmune del epltelio bucal.

En realidad todavia no se sabe de un factor etlologico especf-

fico en éste tipo de lesion.

4u



FACTORES DESENCADENANTES

Son factores que preceden a -la aparicién de leslones aftosas

recurrentes entre ellas tenemos:

a) Traumatismo. - El traumatismo local se encuentra como factor --

‘desencadenante en un 755 de los casos.

b) Condiciones endécrinas. - Representa al perfodo menstrual en el
" cull se presenta mayoi' frecuencla de las afras. También en el em

barazo y raras ocasiones menarca y menopausia.
¢) Factores psfquicos.- Tensién nerviosa.

d) Factores alérgicos.- Asma, fiebre de heno, alergla a medicamen

tos.

CARACTERISTICAS QUIMICAS

Las dlceras aftosas recurrentes se producen con un poco més
de frecuencla en mujeres que en varones, y la mayoria de los pacien
tes fluctdan entre las edades de 10 y 30 aflos. Sin embargo puede en

contrarse en personas méis jévenes como en adultos.

La frecuencia de los ataques de las aftas varfa en forma no-
table segin los paclentes, ya que algunos pueden ser afectados una o

2 veces por afio y otras hasta dos veces al mes.

La enfermedad puede (niclarse con una variedad de manifesta

clones cuya presencla no es 4nvarlable en todos los casos. Ellos --
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{ncluyen la formacidn de uno o mds nddulos pequefios: edema gene
ralizado de la cavidad bucal, especialmente la lengua, parestesia,
malestar general, fiebre de bajo grado, linfadenopatfas localizadas

v lesiones de tipo vesicular que contienen moco.

La ulcera afrosa corhienza como una erosi6n superficial dnl
ca o miltiple ‘cubierta de una membrana gris. Por lo general, tie_
nen una mérgen blen circunscrito rodeado de un halo eritomartoso.
-Son dolorosas al punto de interferir en la alimentaciéa por varios
dfas. | ‘

Su tamaiio varfa entre dos y tres o m4s de 10 mm de dia-
metro. '

Las localizaciones mids comunes son : mucosa vestibular y
labial surcos vestibular y lingual, lengua, paladar blando, faringe
y encfa, todas zonas de mucosa labial sin Insercién en el perios-

tio, en contraste cen las zonas de predileccion del herpes simple.

Las ulceras proplamente dichas suelen persistir entre 7 y
14 dfas y luego curan en forma gradual con pocos rastros de clca

trices o ninguna.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La dlcera afrosa tiplca de la membrana mucosa bucal presen

ta una membrana (ibrinopuruleata que cubre la zona ulcerada. '
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En esta membrana pueden haber algunas colonias superfi-
ciales de microorganismos. Hay abundante infiltrado celular infla
matorio en el tejido conéctlvo que esta debajo de la dlcera: es con
siderable la necrosis del tejido cerca de la supezfﬂcle'de la lesi6n
y los neutr6filos predominan de lnn'_iedlato debajo de la dlcera mlien
- tras que los llnfoncltqs fo hacen en las cercah(ag. Cerca de la base
.de la lesi6n se observa tejido de granulacién. El cuadro microsco-
pico es inespecifico y éln la historia clinica y 'la descripcién Am(nu-‘
closa, es imposible establecer el dlagnéatlco especifico .de la enfer-

medad.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico para las ilceras aftosas recu-
rrentes, aunque a lo largo de los afios se ha aconsejado el uso de

muchos medicamentos como se menciona a los sigulentes :

’

1) Aplicacién tépica de Kenalog u Orabase, de 4 a 5 veces dlarias.

2) Acido ascoérbico 100 mgs 2 veces por dfa y gluco'nato ferroso 300

mgs cada dfa.

3) Acromicina oral, suspensién de 250 mgs. usada como enjuague

durante 1 minuto 4 veces al dfa.

El tratamiento se reéllza cuando apafecen las lesiones y no

mis de 5 a 7 dfas.
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PERICORONITIS

La pericoronitis se define como Inflamaclén de los tejidos
gingivales y tejidos blandos contiguos que se hallan sobre un dleg_‘

te que no ha erupcionado completamente.

Los afectados con mayor frecuéncla son los terceros molares,
sin embargo cuando los sepgundos molares Inferlores son los dien-
tes mds distales del arco, también pueden presentar {gual cuadro.
Es menos comin que suceda con los dientes mis distales superio

res.

RELACIONES ANATOMICAS

La superficic oclusal de un diente puede quedar parcialmen-
te cubierta por un capuchén de tejido, el opérculo;. que existe du-
rante la erupcion dc‘.:l Jdlente y a veces persiste después de ella. Lps
diversos grados de erupcion, malposicién o retencion pueden compli
car ain més la arquitectura de los tejidos blandos. Ademds, no son

raras las bolsas v las anomalias orgdnicas.

SIGNOS Y SINTOMAS

El opérculo es particularmente vulnerable a la icritacién y -
muchas veces er traumatizado directamente cuando queda preso entre

la corona que cubre y el diente antagonista al oclulr.
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La forma de cripta de los tejidos perdcoronarios favorece
la retencion y estancamlento de los alimentos y la proliferacién de

los microorganismos; en ésta zona la higlene bucal adecuada es dificil.

Estos factores predisponen a la infecci6n estafilococcica y

hay veces que los capuchones son asientos de la GUNA,

-

TRATAMIENTO

En el tratamiento de la pericoronitis, se tendrinen considera

clon los sigulentes factores :
1) ;ntenstdad del proceso Inflamatario
2) Complicaciones sistémicas
3) Conveniencla de conservar el diente afectado.

Antes de emprender el tratamiento el odontSlogo pasard re-
vista de la historla clinica para determinar sl el paciente presenta
algin riesgo por la presencia de cardiopatiasg valvulares o st porta

una prétesis cardlovascular.

En é&stos casos, lo indicado es la inmediata proteccion con

grandes disis de antiblSticos.

Los pasos del tratamiento de la pericoronlitls son los que si-
guen .
D) Limplar bien la zona medlante lavado y curetaje suave para

qultar los residuos de abajo del opérculo. Establecer un drenaje; sl
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cs posible. obtener culfivo para hacer un antibloticorama.

2) Colocar un s6lo espesor de gasa de 5 wim.. yodoformada.

debajo del opérculo.

3) S no se puede hacer drenaje adecuado y la palpacion

revela fluctuacién, se incide y se drena por la incisién.

4) Si hay fiebre y linfadenopatfa, se considerard el tratamien

to con antibidticos por via sistemdtica.

3) Indicar al paciente que se enjuague frecuentemente con -

soluctones salinas tiblas.

6) En la segunda sesién (24 horas mds tarde). quitar el dre
naje, colocar un nuevo drenaje dejdandolo otras 24 horas; el paclen-

te debe presentar mejorfa.
A

7) Decidir si extraer el diente o conservarlo, o si eliminar
el capuchén, Si la GUNA fué el factor etfolégico de la perlcoroni--

tis se hard el tratamlento correspondiente.

El plso muscular de la cavidad bucal proplamente dicha ter-
mina por mesial Jel tercer molar inferfor. Por ello, es factible que
la infecclén de la zona lngual del tercer molar desclenda hacia los

espacfos linfdticos del cucllo y del mediastino
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PREVENCION

La eliminacién de capuchones (6pérculos ) de terceros mola-
res que se hallan sobre los dientes mas distales, no del todo trata

dos, proviene la pericoronitis.

Cuando sucede esto, hay que corregirlo. Los dientes en re-
‘teacién parcial se extraerdn con cuidado a edades :emprénaé. Esto
no corrige la pericoronitis, sino que fomenta el potencial de repa-

racion 6sea en la superticle distal del diente vecino.

El capuchéa pericoronario puede ser asintomdtico, pero es
 un foco potencial de agrandamiento gingival con profundizacién con
comitante de la bolsa. ‘De ésta manera proporciona retencién adicio
nal de bac;erlas y exudado. Puede haber exacerbaciones agudas, du-
rante ellas el mayor agrandamiento del tejido actia como inhibldor
del drenaje a partir del surco, e Incluso la profundizaci6n del pro,

ceso mds alld de los tejidos gingivales.

Muchas veces los tejidos- agrandados son traumatizados du--
rante la masticacién, lo cudl aumenta las molestias del paciente.
Debajo del opérculo puede formarse pus. Cuando el cuadro empeo_
ra, la hinchazén aumenta, el .movimiento mandibuler se limlta ~-
(trismo) y la temperatura aumenta. Ademds, puedeAhaber leucoclto
sis, linfadenitls. mal aliento (olor f&tido) y dolor irradiado hacla

el oldo. El pus se acumula en los tejidos subyacentes al témix veg

tibutar.
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COMPLICACIONES

51 no se contlene la infeccién infcial, o sl se la profundiza

al realfzar procedimientos quiriirgicos, puede propagarse por los

planos de las fasclas hacia los espaclos quirargicos de la cabeza
y el cuello. Los abscesos retrofaringeos, preaimigdalinos, del es
pacio maseterino y del espaclo temporal, la angina Ludwig, et -
edema farlngeo, la trombosis del seno cavernoso y la meningitis
aguda son consecuencias relativamente raras, pero graves de la

pericoronitis.
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ABSCESO PERIODONTAL AGUDO

E] ;bsceso periodontal puede ser la exacerbacién aguda de
la enfermedad periodontal cronica. Puede producirse cuando la in
feccion pasa a los tejidos a través del epitelio de la bolsa. Tales
abscesos son consecuencia de la oclusi6n de las salidas angostas
- de bolsas tortuosas o bolsas intraalveolares profundas. Es raro
en niilos y adolescentes y se puede presentar en un dlente en el
cudl la banda de ortodoncia se extienda por debajo del mérgen de

la encla.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Cuando las bolsas periodontales alcanzan la profundidad su-
ficiente, entre 5 y 8 mms, los tejldos blandos en tormo al cuello
del diente pueden estrecharse en torno de éste a tal punto que ocluy

yan el orificio de la bolsa.

Las bacterias se multiplican en la profundidad de la bolsa
y causan Irritacion hasta formar el absceso agudo con exudactba
de pus en la zona. También un cuerpo extrado, en particular los
residuos de alimentos pueden llevar a la formacién del absceso. -
Esto puede determinar una tumefacci6n suficlente como para destrulr
la tabla cortical 6sea, st todavia existe, y permite que el absceso pro
truya los tejidos que lo cubren, formando un furinculo ginglval o p4-

rulis. Una Incision directa perpendicular al eje mayor deldlente -- -
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afectado liberard pus, en tanto que la’ introduccién de una sonda pe
riodontal desde la encia hacia la .zona liberard pus alrededor del -
cuello del diente. Si el absceso no drena en forma espontdnea por
el surco gingival, y si no se trata, puede formarse una ffstula para
evacuar el pus espontdneamente en la superficie mucosa. El absceso
periodontal agudo hard que ei diente afectado sea sensible a la per-

cusiba.

Dingdale y Hott comunicaron la presencia de abscesos perio-
dontales y perlapicales en un grupo de 34 nifios tratados con corti—
sona para combatir la flebre reumdtica. Los abscesos aparecleron
a lag dos semanas de suspendido el tratamiento. La cortisona esti_
mulaba las lesfones periodontales preexistentes, pero los abscesos
eran desusados en el momento en que el dolor era muy leve o es-
taba ausente y no habfa tumefaccion o celulitis local. Tamblén era
rara la hinchazén dé los ganglios linfaticos. En algunos casos, la‘
Gnica manifestaci6n clinica del absceso era la liberacion de pus --
desde el cuello de un diente primarlo, flojo, bajo presidic. Se ob
servd pdrticularmente que la eritrosedimentacién, que raras veces
estd elevada en nifios con absceso periodontal, estaba en niffos trata

dos con cortisona.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Desde el punto de vista microscopico, el absceso se asemeja

al de cualquier localizacién. Se compone de una cavidad central.ocy
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pada por pus, aislada por un lado por la raiz del diente y por el
otro por tejldo conectivo, ya que es probable que en la mayor -

parte de los casos ‘el revestimiento epitelial del surco haya sido

destruido por el proceso Inflamatorio.

TRATAMIENTO

‘El tratamlento ies similar al de cualquier otro. La Introduc
cion cuidadosa de una sonda roma en la bolsa, al costado del diente,
producird por lo general el avenamiento, y los'”s[ntomas agudos ce_ |
derén. v | | »

Sin embargo, el absceso puede repetirse, a menos que se

.elimine la irritacién y se reduzca la profundidad de la bolsa. Egtd
indicada la extracci6a del diente una vez que han refnitido los sinto
mas agudos‘ y sblo cuando es imposible restablecer y mantener los

contornos normales de el tejido.

En nilios, el cureteado es el tratamiento mas indicado-y por

lo regular la respuesta a éste es muy buena,
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I.- SINDROME DE STURGE - WEBER

La enfermedad de Sturge - Weber tamblén llamada enferme-
dad de Sturge-Weber-Dimitri, oangiomatosis meningofacial o angio
matosis encefalotrigémina, se caracteriza por un angioma venoso
sobre la corteza cerebral y un nevus venoso Ipsilateral de la cara.
El nevus facial suele aparecer en la zona de la cara inervada por

el nervio trigémino.

El angioma cerebral produce hemiparesia contralateral, epi-

legsia y cierto grado de retardo mental.

Las manifestaciones clfnicas, no obstante, son muy variadas.

Desde el punto de vista odontolédgico, éstos casos son Interesantes -
porque algunos paclentes tienen hemanglomas gingivales, con ubica—
cién, por lo comin del mismo lado del nevus faclal. El cuadro cli-
nico de la lesién gingival también es variable porque la mayoria -

de los paclentes estdn bajo tratamiento con difenilhldantoina sddica,

para la epilepsia.

En algunos paclentes, la lengua, la mucosa palatila v el -

plso de el resto Jv las membranas mucosas bucales.
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ETIOLOGIA

Presenta etlologia desconocida. No hay prueba de que la
herencia sea un factor que influya ni que hayan alteraciones cro

mosOmicas.

TRATAMIENTO "~

Aungue no hay tratamiento conocido para la afeccibn disté-
mica, el hemangloina gingival se elimina facilmente mediante elec
trocirugfa. Esta técnica es en realidad, preferible a bla utilizacion
del bisturi. La hembrragla no constituye una complicacién. Lamen
tablemente, la reaparicién rdpida de la enfermedad es muy comin.
Se ha combarido eficazmente ésta lesion haciendo que el paclente use
de noche un aparato de presién positiva comenzando 2 semanas des

pués de la cirugfa.
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SINDROME DE GINGIVOESTOMATITIS

El sindrome se compone de una triada de sintomas. Ellos
son una gingivitis de tipo comin, queilitis angular y glositis. Sin
embargo, no es necesario que en cada caso estén presente log ~
tres sintomas para hacer el diagnéstico; la presencia de dos de
ellos es suficlente. La enfermedad se produce a cualquier edad,
con tendencia a aparecer en mujeres. Los paclentes que se que-
jan de ardor y dolor en la boca, sfntoma que se exacerba al Inge

rir alimentos muy condimentados.

Lo particular de la ginglvitis es que se presenta concolor
rojizo brillante, es edematosa o hiperpldsica, y bien delimitada.
Se extlende desde el mirgen de la encfa hasta la unlén mucogin-
gival y es mis extensa e intensa en las superficles vestibulares -
que en las palatinag o linguales, dando asf la lesi6n gingival la apa
rlencia de una protesis de acrilico muy pulida. No hay descamacién
y el slgnb de Nikolsky es'negatlvo.

ETIOLOGIA

Son varios los factores etioldgicos capaces de desencadenar
ésto sfntomas; el mds comn es la reaccién alérgica a la goma de
mascar, en particular a los aromatizados con menta. Otras sustan-
cias aromiticas producen resultados similares. También los facto-

res psiquldtricos han demostrado desempefar un papel importante

ya hay algunas pruebas de Influenclas hormonales.
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TRATAMIENTO

1]

Son comuhes las remisiones espoatdneas de la entermedad-.'
seguldas de exacerbaciones. La suspensi6n del mascado de goma
en paclentes que lo hacen crbnicamente produce la inmediata y rd
pida mejorfa de las lesiones y la desaparicién de los sfntomas. -
No obstante ello, la vuelta a la normalidad completa de las muco_
sas puede Insumir desde varios meses hasta mds de un afto. En
pacientes que no mascan goma, la exclsién quirnirgica compléta -
de los tejldos gingivales afectados produce la rem{sion completa.
En casos especiales, se han obtenido resultados favorables después
del tratamiento hormonal.



GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA

La gingivitis descamativavcrainlca es una afeccién que mu-
chos investigadores consideran una enfermedad degenerativa de
los tejidos gingivales. Es poco comin. El término gingivosis fué
usado por primera vez en 1947 por Sheur v Moss.ler para descri
bir una enfermedad degenerativa de la encia, que observaron en
un grupo de niftos ftalianos desnutridos. Es preferible la denomf

nacién de gingivitis descamativa crdnica pués es mas descriptiva.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta enfermedad se produce en los dos sexcs, a cuélquler
cdad desde la adolescencia hasta la vida adulta avanzada, pero pre
domina en mujeres del grupo cronoldgico comprendido entre los -
40 y 35 afos, en particular en las que padecen irregularidades hor

monales derivados de la menopausia.

En el paclente con ginglvitis descamatica crénica, las encias
son rojas, tumefactas y de aspecto brillante, a veces con vesiculas
maltiples y muchas zonas denudadas superficiales que tiencn una -

superficie conectiva sangrante expuesta.

Las lesiones, que aparecen tanto en bocas dentadas como des
dentadas. presenran una distribucién por placas. Sf a las encfas no
ulceradas se les da masaje el epitelio se desprende o Jesliza facil

mente del tejido concctivo para dejar una superficic viva y sensible
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que sangra sin dificultad. Es inreresanre obsexrvar .cpe &ste despren
dimiento facil del epitelio hace recordzr los caracteres diagndsri—
cos del pénfigo. Se denomina “signo de NikolIsky v coasiste en un
deslizamiento o desprendimiento del tejido en la urién entre der_

mis y epidermis al ser ejercidz una presitn lareral suave. A ve-

ces también estdn afectadas superficies mucosas bucales ademds

de la encfa, en particular la vestibular.

Los pacientes con gingivitis descamativa créaica se quejan
de la extremada sensibilidad de tejidos gingivales. Suelen tener di
ficultades para el cepillado va que es casi imposible por el dolor
y hemorragia que produce, as{ como también al comer cosas ca-

lientes, frfas o condimentadas.

A veces se establece un diagndstico presuntivo cuando e}
paclente relata que su boca estuvo sensible y muy irritada sin -

que tratamiento alguno haya sido exitosoc.

En realidad, la cronicidad es unz de las caracteristicas comyu

nes de la enfermedad que los pecientes llegan a padecer por ailos.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El estudio microscopico de las zonas no ulceradas de las -
mucosas bucales en casos de glngivitts descamativa cronica revela

que el ephelio es delgado y atrdtfico. Las papilas eplteliales son -
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cortas o faltan, y hay edema epitelial, La capa basal aparecce casi
slempre interrumpida y hay Infiltrado celular inflamatorio, en el

epitelio.

La membrana basal esta atrdfica o ausente, en tanto que -
hay edema o Infiltrado celular inflamatorio en el tejido conectivo
subyacente. Las flbras coldgenas conectivas aparecen atréficas o
degeneradas y a veces presentan caracterfsticas similares a la -

degeneracitn fibrinoide.

Sin embargo, los hallazgos microscépicos no son patogno-

monicos.

Glickman y Smulow seiialaron la similitud histopatolégica en
tre gingivitis descamativa crénica v otras tres enfermedades: pénq
goide benigno de mucosas, liquen plano, ampollar y eritema multi-.

forme ampollar.

En un estudlo microscépico de 22 casos, concluyeron que las
alteraciones histolégicas de la ginglvitis descamativa crénica podrian

agruparse en dos grandes tipos:
1) Un tpo ampollar

2) Un tipo liquenolde.
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Engel y colaboradores observaron que la gingivitis desca-
mativa crénica es un transtorno de la sustancia fundamental del
tejido conectivo gingival. Encontraron que ésta sustancia fundamen
tal contenla una mayor cantidad de glucoproteinas hidrosolubles y

residuos glucoproteicos hidrosolubles pero iInsolubles en alcohol.

La membrana fundamental estaba ausente o parcialmente -

disuelta.

ETIOLOGIA |

Engel y colaboradores propusieron que las modificaciones
del tejido conectivo son debidas, por lo menos en parte, a forma
cién de cantidades anormales de enzimas despolarizantes que afec
tan la sustancia fundamental y sustancia cementante de las células

epiteliales, lo cudl lleva a la despolimerizacién de la glucoproteina.

El predominio de la enfermedad en mujeres ha sugerido que
hay una intervencién de hormonas sexuales. Un crédito mayor para
ésta opinién deriva del reconocimiento de que las mucosas bucales

reaccionan ante la administracién o privacion de hormonas sexuales.

También se dijo que la gingivitis descamativa créaica debiera
ser incluida con otras enfermedades del tejido conectivo que por lo
general son agrupadas bajo el nombre de enfermedades de la colige

na.
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Incluyen flebre reumdtica, artritls reumatoide, poliarteri-
tis, lupus eritematoso diseminado, dermatomiositis y otros. lLa
similitud entre éstas enfermedades y la gingivitis descamativa crd
nlcav reside en el grado variable de degeneracién fibrinoide que
hay en todas ésas afecciones. Finalmente, como se dijo antes. pue
de tener relacién con el eritema multiforme, liquen plano o penfi-
goide. Todavia queda por aclarar la verdadera naturaleza de la en

fermedad.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El tratamlento es {nsatisfactorio y necesariamente empirico,
puesto que la etlologfa se desconoce. Se ha efectuado la excision -
quinirgica completa del tejldo afectado pero éste tratarmiento es muy
drédstico. También se aplica la terapéurica hormonal, con aplicacién
local de hormonas sexuales, andrégenos en hombre y estrogenos en
la mujer, éste tratamiento no surte efecto en todos los casos. Tam
bién se recurrié a la cortisona, se recomlenda la pomada de corti-

coide (2.5 por 100) en una base adhesiva { kenalog u orabase),

Para ohbxener mejorfa clinica e histolégica el tratamiento con

ésta preparacion debe durar sels meses o mds.

Esta cnfermedad es crénica y puede persistir por aiios. Ex
perimenta remlsiones y exacerbaclones leves, pero rara vez hay una

involucién espontdnea permanente.



LIQUEN PLANO

El liquen plano es de particular Interés para el odontélogo
porque las lesiones de la mucosa bucal preceden, por lo comin,
a la aparicién de las cutdneas. Es una de las enfermedades der-
matologicas mis comunes que se manifiestan en cavidad bucal, y
por ello, debe ser completamente famtliar al odontélogo, en parti

cular porque es posible establecer el diagndstico sin blopsta.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las lesiones cutdneas del lfquen plano son pequedas pdpulas,

angulares y de superficie plana, de unos milimetros de didmetro.

Pueden ser circunscritas o coalescer en forma gradual en
placas de mayor tamato, cada una de las cudles estd cublerta por
una escama flna y brillante. Las pdpulas se destacan con nitidez
de la plel circundante. Al comlienzo de la enfermedad, las leslones
son rojas, pero pronto adquieren un tono pirpura o violdceo. Mis
tarde aparece un color parduzco sucio. El centro de la pipula pue-
de ser umbllicado. Su superficie estd cublerta por lineas blanco-
grisiceas muy finas caracterfisticas, denomlnadas estrias de Wick-
ham.

Las leslones pueden aparecer en cualquier parte de la super
ficle cutdnea, pero por lo comin se distribuyen en forma bilateral

simétrica, con mayor frecuencia cn las superficlies de flexién de --

61



mudecas, sntebrazos, parte interna de rodillas y muslos y en la
_regibn sacra. La cara no siele ser atacada; en casos créaicos.
se forman placas hipertrdficas en especial sobre la tibla. El sta-
toma primario del liquen plano es un fncenso prurico que llega a
ser-olerable. Es una enfermedad de adultog pero ocasionalmente
afecta a los anifios. No tiene predileccida por el sexo, aunque las
mkmueﬂncmmmnﬁsdctmmcuammgﬁn
parte de las series publicadas.

La causs es desconocids; es importame destacar que ls eq
fermedad es rara en personss despreocupadas; casl lovariablemen
te, la enfermedad aparece en personas acrviosas y sumamente ten
_ sas. El curso de 1a enfermedad es largo, de meses a varios aflos.
y sufre perfodos de remisitn seguldos de exacerbaciones que se -
corresponden con perfodos de problemas emoclonales, escesos de
trabajo, ansiedad o alguna forma de tensiéa psiquica.

Octras causas sugeridas incluyen el traumatismo ( puesto que
sucle desencadenarse a partir de rasgufios ), desautricisn o fafec-
cida.

Ademis, se ha observado el liquen plano en varios miembros
de una familia lo cual suscits ka inrerrogante de una pauta heredks
ris. Sin embargo, 00 hay pruetas que confirmen ésta idea.

MANIFESTACIONES BUCALES

La mayoria de pecientes con liquen plano dérmico tienen tam
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biéa lesiones hucales, segin el estudio de Shklar y McCarthy. Por
el contrario, es un estudio de 115 pacieates con ilfquen pleno, lle
vados a cabo por Andreaseu, s6lo el 44% tenia lesiones cutdneas.

En 1a cavidad bucal, la enfermedad adquiere un aspecto al-
go difereate que en Ia plel y clisicamente, se carscteriza por pd_
pulag radiantes blancas o grises, aterciopeladas y filiformas, con

disposiciéa lineal, anular o reticular que forma placas con aspeg_

to de eacaje o reticulares, aanfllos y blandas sobre la nmwucosa veg

tibular y en menor cantidad en lablos, lengua y paladar.

Con frecuencla, hay un punto blanco, pequeo y elevado en
ia interseccida de las lineas blancas, o estrfas de Wickham.

Cuando las lesiones son en placa, es comin ver estrias ra-
diantes en su periferia.

Schikiar y Mc.Carthy han comunicado la siguienre distribu-
ci6n de las lesiones bucales : ’

a) Mucosa vestibular -- 804

d) Encfa, piso de la boca y paladar mencs de 104

. Estas leslones bucsles no producen sintomas sginiticarivos,

sunque algunos paclentes se quejan de una sensacién urente ea las ¥p ° 4
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nas afectadas. El diagnéstico de ésta enfermedad por su aspecto
clinfco es muy dificil y raro, ya que hay formacién de vesiculas
y ampollas en las lesiones de liquen plano y se conoce como for-

ma ampollar de liquen plano.

La denominada forma erosiva de! liquen plano comienza co-
mo tal y no como un proceso progresivo derivado del liquen plano
no erosivo. Sin embargo, la forma ampollar puede semejarse al

liquen erosivo cuando las vesiculas se rompen.

Las lestones erosionadas o francamenre_ulceradas son de
forma y tamaflo irregular y aparecen como zonas vivas y doloro-
sas en los mismos sitlos de la forma stmple de la enfermedad. Pe
se a la erosién de las mucosas; las caracter{sticas estrias radian-

tes son variables en la periferfa de las lesiones individuales.

La forma atrdfica del liquen plano se produce com cierta -
frecuencla- y clinicamente aparecen como zonas lisas y rojas mal

delimitadas, por lo general con estrias periféricas.

En la mucosa bucal también puede darse una forma hipertrd
fica de liquen plano, que por lo general es una lesi6én elevada blan
ca, bien circunscrita, que se asemeja a queratosis focal. En é&stos

casos, suele ser necesaria labiopsia para establecer el diagnéstico.

Lag manlfestaclones bucales aparecen semanalmente o meses
antes que las leslones cutdneas; en realidad, segin la experiencia -

clintca de muchos investigadores, la mayorfa de pacientes no tlenen
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lesiones cutdneas cuando se originan lag bucales. Es mis, muchos
pacientes con liquen plano bucal, jamis padecen la forma cutdnea
de la enfermedad, aunque la mayorfa de ellos no son observados

el tiempo suficlente como para tener seguridad absoluta de ello.

Tamblén puede ser atacadas otras mucosas como en pene,
vagina y epiglotis. Las lesiones en éstas localizaciones pueden -

producirse en concomitancta o independientemente de las bucales.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El aspecto microscépico del liquen plano es caracterfstico y
patognomdaico. Los hallazgos caracter(sticos incluyen hiperquera-
tosts o hiperortoqueratosis con engrosamlento de la capa granular,
acantosis con edema intracelular de las células esplnosas en algu_
nos casos, ' aspecto de dlente de slerra de los brotes epiteliales,
necrosis o degeneracién por licuefaccién de células basales con la
aparlicion de una delgada banda de codgulo eosinéfilo en lugar de
éstas y por dltimo, infiltrado de linfocitos y algunos plasmocltos -

en la capa subeplteltal de tejido conectivo.

No hay una verdadera disqueratosis, en algunos casos, la hi-
perqueratosis y acantosis no son los rasgos sobresalientes, aunque

se lag puede encontrar en algunas zonas.

En el epltelio hay cuerpos coloides, en mayor cantidad en las

capag de células espinosas y basales; son glébulos eosindfilos redondos
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que probablemente representan leucocitos degenerados. Debido
a la degeneracidn de las células de la capa basal. las espinosas
" parecen apoyarse directamente sobre el tejido, separadas de éste

s6lo por una delgada banda de material eosinbfilo.

En un estudio histoquimico del liquen plano, Abbey y Shklar
fnformaron que la alteracién béslc§ era degeneraci6n en las capas
inferiores del epirelio. En estudios con microscoplo electrdnico, -
Pullen encontré otros dos camblos epiteliales que no se observan coa

el microscopio 6ptico:
1) Una frregularidad de la membrana nuclear de las células.

2) Un mayor engrosamiento y granulacion de lag tonofibrillas :epite-
liales.

La infiltracitn de los linfocltos estd caracter{sticamente liml
tada a la porcién papilar y mis superficlal de las capas reticulares
del tejido coneétlvo: las zonas mds profundas de éste casi no tienen
células Inflamatorias. Por dltimo suele verse un desgarramiento ar-
tificlal entre el tejido conectivo y epltelio, que sugiere una unibn --
débll entre éstas dos estructuras. Aunque obviamente se trata de una
{alla técnlca posquinirgica, a veces slrve para establecer el dlagnds
tico del liquen plano.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante que el [iquen plano sea diferenciado de otras
lesiones de la cavidad bucal que puedan presentar un aspecto clinf

co similar, pero que tienen un proadstico diferente.

Lasg lesiones bucales que guardan una semejanza super ficial
con el liquen plano son la leucoplasia, candidiasis, pénfigs, eritema
multiforme, sffilis, aftas recurrentes, y lupus eritematoso viscoide

cronico.

Aunque puede ser necesario el exAmen mlicroscépico del te-
jido para establecer un dlagndstico deflnitivo, las caracterlsticas --
clinicas de las diversas enfermedades suelen ser suffcientes para -

distinguir una de otra.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

No hay tratamiento especifico. Se ha recurrido al tratamiento
corticosterolde en casos avanzados para aliviar la {nflamaclén y re_
ducir el prurito de las lesiones cutdneas. No es raro quela enferme
dad remita completamente una vez estabilizado el estado emocional -
del paclente.

Se han comunicado mis de 65 casos de carcinoma epidermol-
de originado en lesiones bucales de llquen plano.Por lo tanto hay que
accptar la posibilidad de una relacién verdadera entre las dos enfer-

medades, mlentras queda pendlente la aclaracién por medlo de futuros es

tudios.
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ATROFIA GINGIVAL

I PREVALECENCIA -

Segiin estudios hechos por Erwin y Bucher con un nimero
de 1252 pacientes descubrieron que el 80% tenia exposiclones ra-
diculares de 1 millmetro o mayores. La incidencta varlaba con
1a edad del 60%.entré- los.20 y 29 aflos de edad al 955 en los -

pacientes de mds deS0 aflos de edad.

La cantidad promedio de dientes expuestos por personas au
mentaba del 4.8% en el grupo comprendido entre los 20 y 29 afios
de edad al 10.2% en el de personas mayores de 50 ados. Trott y
Love, en un estudio limitado a la superficie vestlbu.lar de Incisi--
vos Inferiores, registraron una Incidencla del 13.1% en un grupo de

jovenes entre 14 y 19 ailos de edad.

Tamblén observaron que la recesién estaba frecuentemente
asor:lada con dientes en malposicion. Sin embargo, resultaba diff--
cll asegurar gobre la base de sus Investigaclones, st habfamobser—~
- vada recesiones verdaderas, porque no reglstraron la distancia en-

tre la unién amelocementaria y el mdrgen de la encia.

En lugar de cllo, registraron toda exposicidn apical anormal

de la cara vestibular de los Incisivos Inferiores que diferia de la -



altura promedio de la encfa marginal adyacente.

En otras palabras, es posible que en algunos casos no es-

tuvieran registrando recesiones gingivales verdaderas.

Segiin estudios realdzados por Gorman, en las clinicas de la
escuela dental de la Universidad de Ohio, informé sobre 4453 dien-
tes que examiné en 164 pacientes de edades que iban de los 16 a

los 86 aiios.

Encontré que el 22%, o 979 dientes. presentaban exposicién
radicular, mientras que del total de personas examinadas, 129 o -

78%, presentaban exposicién radicular de .5 mm o mayor.

Las receslones gingivales variaban del 34% en el grupo de -
edades comprendidas entre los 16 y 25 aitos al 1005 en el grupo en
tre los 48 y 86 aflos de edad. También observd que la profundidad -
de la bolsa era me:mr en los pacientes con buen control de pl.aca‘—-
que en los que éste era mediano o malo. Su conclusién final es que.
por lo general, a medida que la bolsa periodontal o la profundidad

del surco disminufa, la magnitud de la recesion gingival aumentaba

y que la disminucién era mayor en las personas de mis edad.

Segln estudios recalizados por O'Leary y colaboradores, sobre
receslén gingival en 529 varones. entre 18 y 22 afios, hallégque el 27
\

.7% tenfa recesién y que aparecia con mayor frecuencia en los seg-

mentos superiores posteriores que cn los segmentos Inferiores poste
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riores. Esto fué atribuido al hecho de que la tabla alveolar vesti-
bular de la zona de molares superiores es conslderablemente mas

delgada que la de los segmentos inferiores correspondientes.

Mieatras los autores no pudieron probar ni descartar la -
idea de que la recesidn gingival era el producto del cepillado inco-
rrecto o demaslado vigoroso, el resultado de sus investigaciones -
reveld que las personas con recesién tenfa fndices ginglvales y de

placa promedio siguificativamente menores en esos segmentos.

Esto indicarfa que las personas con recesién cepillan su's
dientes mej’or que las que no la tienen. En otro estudio, se obser
vé que la incidencia de la recesién aumentaba con el tiempo. La
existencia de una relacién entre la presencia de recesifén junto con
un estado gingival mis sano e indices de placa mis bajos, que se en
coat r6 en los primeros estudios, (fué corroborada. Aunque no habian
diferencias estadfsticas o reales entre los grupos, el porcentaje dé
hombres afectados por la recesibn, y la cantidad promedio de rece-
sion por hombre y por dieate crecfa con el aumeato de los cuidados.
El aumento de recesién se limitaba principalmente a las caras vestl-
bulares de los dientes posteriores superlores. En particular los pri-
meros molares superfores eran los dientes afectados con mayor fre
cuencia. Considerando la edad de éste grupo, la velocldad del aumen

to era llamativa.

Eq un perfodo de 32 méses, la incidencia de la recesibn cre-

cl6 de 29.4% (138 hombres! al cabo de 32 meses.
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Los molares superiores siguieron presentando el mayor
incremento de la recesién. Los datos también contirmaron los
hallazgos anteriores es decir, que los Indices de placa gingival
de las personas con recesiéa, en cualquier sector de la boca, -

eran siganificativamente menores que los Indices de personas sin

recesibn.

ENFERMEDAD PERIODONTAL INFLAMATORIA

La ginglvitis hiperpldsica inflamatoria con bolsas falsas o
gingivales es el tipo comin de reaccidén gingival a los irritantes
locales durante la adolescencia. En los grupos de ésta edad, las
recesiones ginglvales no son las secuelas usuales de ese proceso,
salvo dos excepciones. Ellas son ataques repetidos de gingivitis ul
cerosa necrosante durante varios aiios, lo cuidl produce una expo-
slcion radfcular considerable y una forma poco comin de periodon
tosis en la cuil ademds de la pérdida generalizada y raplda" del -
hueso alveolar, se produce una recesion gingival circunferencial,
generalizada y répida concomitante, que expone ampliamente las

rafces de los dlentes.

INFLUENCIA DE LA POSICION DENTARIA

Es frecuente que la receslén gingival esté asoclada con dien
tes en vestibuloversién, por una serie de razones. En dlentes en -

malposiclon vestibular son mds suceptibles al trauma producido por



los alimentos y el ceplilado y es mis "probable que tengan la tabla
cortical vestibular muy delgada, una fenestracién o una dehiscen-
cla. Asf también el mirgen gingival estd en posicién mas apical
que'los dientes adyacenteé: y adoptauna posicién que concuerda

con la posicién de los dientes y con el espesor y altura del hueso.

" Los dientes en malposicion lingual, por el costrario, tienen
1a tabla cortical vestibular gruesa. Como consecuencia de ello, el
mirgen gingival de la cara vesttbular de esos dientes esti alto so

bre sucorona anar6mica, dejando una corona clinica pequeiia.

Hay otros casos en los que, debido.a la posicién de ios dien

tes en el arco, el nivel del mirgen gingival adyacente tiene una alty
ra varlable, dando la Impresitn de que se ha producido una recesién

gingival.

Eq éstos casos la causa suele ser la reduccin de la longitud
del arco, que produce el apltamiento de los incisivos inferiores. -
El tratamlento adecuado es la extraccion seriada en el momento ade-
cuado y la secuencla adecuada, seguida por el tratamlento de ortodon

cla para realinearlos Incisivos.
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INFLUENCIA DE LA ERUPCION DENTARIA

En. algunos casos dé erupcién dentéria. el mirgen gméival
en un diente estd cerca de la unién amelocementaria, o en ella,
mieatras el mirgen gingival del diente ad}acente estd todavia muy
arriba sobre la corona clinica. Esto crea la impresién de que hay
recesion gingival en el diente donde el mirgen gingival estd mds
abajo. cuando en realidad el médrgen gingival se halla en su nivel

figlolégico correcto.

Al aumentar la edad del paciente, la erupcién pasiva prosi-

gue y por lo general hay una mejorfa expontdnea notable.

ENFERMEDAD PERIODONTAL AUTOINDUCIDA

Las recesiones gingivales que aparecen caprichosamente y
que no corresponden a ninguna enfermedad ginglival conocida, nf a
las manifestaclones bucales de enfermedades slstémicas conocidas

son un problema completamente diferente. Son por lo general leslo-

nes autoinducidas, o también denominadas enfermedades artificiales.

En su etlologla desempefian una funcién importante en los -
factores psicologicos. Mientras que desde hace mucho se sabe que
los pacientes con problemas psicologicos intentan mutilarse, la mu-

tilaclén gingival efectuada por nifos no es blen conoclda.
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Con una excepcidn, la mayorfa de las historias cllnicas
no han presentado atencion especificarmente a factores psicolégi
cos, aunque algunos enlermos contlenen referencias indirectas a
que podrfan haber dificultades en la psicodindmica familiar sub-

yacente.

Es interesante mencionar el caso de una nfda, la cuél era
hija de padre alcohdlico y su madre era aprehensiva, temerosa y
decepcionada por la vida que Uevaba al lado de su marido; debido
a todos éstos problemas que llevaba la madre se suicidé encontran
dola ahorcada en el sétano de su casa, ésto probablemente fué vis
. to por la nifia X y sus hermanos. Después de ésto el padre los --
llevd a vivir a Florida, los nifios vivian marginados, sin educaclén
y una alimentacidn deficlente; al poco tiempo el padre murid y los

niflos fueron dejados en adopcién.

Los nuevos padres de la nifia X descubrieron que ésta esco
riaba o degollaba sus encfas y que se presentaba bajo tensibn. Era
ancurética, tenfa pesadiilas y temfa ser dejada sola, su leslén gin
gival era aguda, (“gingivoestomatitis herpética ) y aunque habfa sido
tratada con antibidticos, las lesiones no habla remitido. Fué llevada
a consulta psiquidtrica y odontoldgica y finalmente sus encias comen
zaron a cicatrizar, debido a los culdados de los nuevos padres la
nida se sintidé protegida, con carifio y que pertenccfa a alguna parte.

Asl recuperd su estabilidad ffsicay psicolégica. La paciente fué obser
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vada duraate 6 ailos y se convirtié en una nifla bien adaptada,
la mutilacién ginglval ces6é y en la actualidad la encia estd deatro

de lo normal.

A} revisar éste y otros casos se destacan algunos factores

por su presencia constante :

I) Aates de la aparici6n del problema bucal, el nifio afecta-

do estuvo experimentando un sentimiento de carencla.

1) Ea todos los casos, la lesién orginica documentada se ha
bia producido duraate épocas en las que el niflo estaba en estado -
de tension nerviosa derivado a la frustraébdnde su necesidad de ser

atendido.

11D Como consecuencla de la patologfa bucal, se producfa un
marcado camblo en la dindmica familiar; ya que el nifio es el cen
tro de la sftuaci6a, de ésta manera al darse cuenta de ello sigue -

agrandando sus leslones excoriando y denudando sus encias.

Asf la mutilacién gingival se convierte en una manera de ma
nejar la ansledad generada por la Insatisfaccion de su exacerbada -

necesldad de atencibn.
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PREVENCION

La enfermedad periodontal inflamatoria y la caries dental
son en gran medida producto de la placa dentaria, hay quiénes

la consideran la causa principal de la gingivitis y periodontitis.

Podemos definir la placa dentaria como una masa estruc-
turada adhesiva que se forma sobre las superficles de los dientes,

compuesta principilmente por microorganismos, tales como:

a) Microorganismos facultativos gram positivos; constituyen
menos de la cuarta parte de la microblota cultivable de la placa -

ejemplo : Actinomyces, bacterionema, lactobacillus etc.

b) Cocos facultativos gram positivos; coastituyen el 255 de la
N ,
microblota del surco ginglval ejemplo : Estreptococus mutans y stre-

ptococus sanguis.

c) Microorganismos anaeroblos gram positivos; constituyen al
rededor del 20% de la microblota gingival. Ejemplo : corynebactertum,

propionibacterium y actinomyces.

d) Cocos gram negativos; constituyen més del 10% de la micro
biota como ejemplo tenemos* 1a Velllonela y los del género Neisserta

(que colonizan activamente la. lengua ).



e) Microorganismos anaeroblos gram negativos; pertenecen
a los géneros bacteroldes, ﬁnsobacterium, vibrio, selenomonas -
etc.

f) Eéplroquetas. Generalmente aumentan del 10% de la mi
crobiota total. Como ejemplo tenemos : treponema denticola, tre-

penema oralis, treponema macrodentlum y borrelia Vincentii.

A medida que los microorganismos se organizan en colonias,

crecen y producen sustanclas destructivas en los tejidos subyacentes.

La placa comienza a formarse en el mdrgen gingival de los
dientes y progresa hacla la corona. Si no se la elimina, en més o
menos una semana la corona queda literal y completamente cubler-
ta por éste depdsito blando. Puesto que la placa comienza a formar
se en el miArgen gingival, los microorganismos se hallan en coantac
to con el diente y la encfa; desde &ste lugar ejercen su (nfluencia

lesiva.

Como resultado de la importancia de la placa como agente -
etloldgico, una parte considerable del tratamiento dental apunta a la

eliminacidn de la placa y a la prevenclon de su nueva formacidn.

El control del crecimiento y formacion de la placa es esen
cial para el control de la entermeda‘d dental. El control de la pla-
ca consiste en mis que la pura aplicacion de las téenlcas de eliml
nacion. También incluye un enfoque educacional mediante el cudl

se presenta al paclente la causa, la nawraleza y las consecuencias
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de la enfermedad dental as{ como aspectos motivacionales para

anlmarlo a seguir los programas Indicados.

Como romper viejos habltos es una tarea mis dura que la
de ensefar nuevos, la nifiez es el momanto de ensefiar técnicas
de cuidado casero adecuado. Generalmente los nifios practican hi
bitos dentales que observan en los padres, la enselanza de la -
higlene bucal casera es efectiva tnicamente si los padres practi-

can los hibitos adecuados.

Como el culdado dental de los niflos muy pequeflos debe ser
realizado por los padres ése es el mejor momento para establecer
buenos hébitos higiénicos. Cuando el nifio desarrolla su propla ac-
tividdd manual, los padres pueden cumplir una funcién de supervi-
sion.

A

I CONTROL DE PLACA

E] desarrollo de un programa de control de placa casero de-

manda bastante tiempo y paclencia.

Por lo general, son necesarias cuatro seslones o més ea el
consultorio antes de que el paclente sea capaz de eliminar adecua-
damente la mayor parte de la placa bacterlana de las superficles -
dentarfas. En estidios recientes se encontrd que el paciente retlene

tnicamente el 25% de lo que "se lc ensefa en cada demostracion de

higlene bucal, es esencial Insistir constantemente para asegurarse



de que el paciente alcanza niveles minimos de competencia téc-

nica en el procedimiento enseilado.

El materfal audiovisual es esencial en la base educacional.
Muchas compaiifas producen excelentes peliculas sobre técnicas -
de higlene bucal; si no, el odontélogo, el encargado de los coatro
les, puede si prefiere crear sus proplos elementos auxiliares. La
explicacitn verbal después o durante la presentacién, reforzard la
demostracién filmica y por fin serd entregada al paciente una hoja

impresa que describa lo que se ha mostrado.

En resumen se le informa al paclente que &I, como cualquier
otra persona, es suceptible a la caries dental y a la enfermedad -
perlodontal, las cudles sl no se las trata producen la pérdida de -
los dientes y también se les informa de la prevencién de las mismas,

obviamente por medio de la eliminacién de la causa.

PRIMERA SESION

La primera seslén de enseanza de la eliminacién de la pla_
ca consistird en la mostraclén de material audiovisual o en una ex-

plicaci6n verbal sobre la naturaleza de la enfermedad.

Como resulta diticil ver la p‘laca. se usan sustancias reve-
lantes para hacerla mds f4climente visible, como el uso de un en-
juague con una solucién acuosa al 0.3/ de fucslna bidslca, después
de ésto, el paclente podrd observar a simple vista la placa que cu-

bre las superticies dentarlas.
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Es obvio que el uso de colorantes tales como la fucsina
“basica,  pardo blsmax;ck.o erltrosina facilita: los esfuerzos del
_paciente por llegar a su objetivo, qué es eliminar la placa; y por

medio de ellos determina si su objetivo ha sido alcanzado. Para
que la placva sea visible tamblén se puede usar tabletas revelado-
ras, el paclente debe masticarla, mezcldndola con la saliva y des
pués moverd el lfquido vigorosamente en la boca durante 1 minuto;

se vaclard la boca y se enjuagard suavemente con agua.

El paciente observari el procedimiento con un espejo y se
tomard un indice de placa. Se puede usar un microscoplo de con-
traste de fase para que el paciente vea los microorganismos, esto
le producird gran impacto. Se hace una demostracién del cepillado
sobre un modelo y posteriormente se ensefla al paclente el mismo,

procedimiento en su boca.

La técnica d~e cepillado especifica enseflada es de lmportan;
cla minima; de gran validez es la revisién del procedimlento técnf
co hecho por el paciente y que el odontdlogo o asistente estén segu-
ros de que comprendié6 completamente lo que debe conseguir con el

mismo.

La técnica mds difundida y quizd la mds :(acil de aprender
es la de Bass, o la técnica de Bass modificada; en ella, se coloca

el ceplllo de nylon y de cerdas blandas con extremos pulldos en el



mérgen gingival, con una angulacion de 45 grados respecto al eje
mayor del diente y se desplaza con un movimiento de barrido ho

rizontal.

SEGUNDA SESION

La segunda visita se hard uno o dos dias después de la prf
mera, se d4 al paciente una tableta revelante y se le pide que --
muestre su técnica de ceplillado. Se hardn las correcciones nece-
sarias o se premlardn sus éxitos. Después se hace una demostra_
citn del uso del hilo dental mediante una pelicula o en un modelo

y se pide al paciente que lo replta.

En los nilos, el medio principal de eliminacitn de placa
debe ser el cepillo dental, ya que el uso incorrecto del hilo pro-
duce lesiones traumiticas y su uso de rutina como procedimiento
preventivo no es recomendable. En la adolescencia tardfa, la téc
nica del hilo se agrega al programa preventlvo para limplar mejor
las superficies proximales de los dientes. Realmente no es tan im
portante si el hilo es encerado o no; lo importante es que sea usa

do adecuadamente sin producir lesiones.

El hilo debe ser pasado por los contactos dentarios con un -
movimiento de vaivén para llevar al minimo la lesion de la encfa.
Una vez que el hilo pas6 €l contacto se lleva contra la pared 'del
diente y hacia apical hasta donde la encfa lo permita. Después se

mueve el hilo hacia arriba o hacia abajo, sosteniéndolo flrmemen-



te contra un dlente, esto se hace 6 o 7 veces; y se repite sobre

el diente vecino y asl en todos los deméis.

En paclentes con ortodoncia se recomienda el uso de un
irrigador bucal, aunque el uso de é&stos no elimina la placa pero
elimina ciertas bacterfas y productos bacterianos y ayuda a quitar
. particulas de .allmentos retenidos. Se deben usar con agua tibia y

a presién minima para evitar lesiones a los tejidos.

La punta de irrigador debe estar penpendicular al diente en
la uni6n del mirgen gingival y el diente. Se desplaza lentamente -
desde la punta de un diente al otro, haclendo una pausa suficiente
en el espaclo interproximal. La secuencla completa de cepillado,
irrigacion y uso de el hilo se deberd hacer por lo menos una vez
al dia, preferentemente por la noche, antes de dormir. Estudios
recientes han comprobado que la higiene bucal una vez por dfa es

N ,

suficiente para evitar que la placa sea nociva para los dientes o

encia.

TERCERA SESION

La tercera visita deberd hacerse dentro de la misma sema
na que la visita Iniclal y consistird en revisar las técnicas enseila

das y sl fuera necesarlo se agregardn auxiliares para la higlene.

CUARTA SESION

La visita final debe hacerse una semana después de la visita



precedente v consiste en la demostracién del paclente de su rutl

na de higiene haclendo las correcclones necesarias.

Se citard al paciente para otros controles, semanal o men
sual.ménte. segin lo indiquen sus progresos. Hay una considerable
variacién en la respuesta al programa de control. La destreza y

la motivacién son bastantes diferentes.

Cuando no hay motivacién en el paciente no deben ser forza

dos, se anota su negativa en su ficha y se les advierte que la me,
jor atencion odontolégica fracasard en meses sl no se hace la eli-

minacién adecuada de la placa.



CONCLUSIONES

En lo que respecta a los principales padecimlentos agudos, son

afecciones que requleren un tratamiento inmediato.

El diagnéstico adecuado de éstas enfermedades favorecerd
el mayor éxito del tratamiento; es necesario una historia clinica -
previa para conocer el estado general del paciente y as{ averiguar

los pdslbles factores etiologicos.

En realidad, la cronicidad de las enfermedades periodonrales
es una caracter(stica propla de dichos padecimientos que el pacien

te puede llegar a tener por afos.

El cratamiento en la mayorfa de las enfermedades crénicas

es inespecifico debido a que su etiologfa es desconocida y casl --

siempre presentan yemisjones y exarcerbaclones, pero rara vez hay

una involucién espontdnea permanente.

Por medio de futuros estudios se espera llegar a aclarar la

etlologfa de é&stas enfermedades.

Se puede decir, que la atrofia ginglval es un estado en el cuil
el d4rgano o sus elementos celulares disminuyen de tamafo, una -

vez alcanzada la madurez normal.

La atrofia ginglval no es necesarlamente un proceso patoldgli
€O ya que se presenta en diversas etapas de la vida debido a las -

influencias amblentales cn el metabollamo orgdnico.
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