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ALTERACIONES GINGIVALES NO RELACIONADAS CON
PLACA DENTAL EN PACIENTES PEDIATRICOS. REPORTE DE
UN CASO

RESUMEN

El Odontopediatra es el responsable del tratamiento de nifios y
adolescentes, teniendo la capacidad de poder detectar ciertas
condiciones patoldgicas a nivel de la cavidad bucal, y a su vez
poder establecer diagnosticos diferenciales de diferentes
lesiones en boca y posiblemente asociadas con alguna alteracién

sistémica.

El acumulo de placa dental, constituye el principal factor
etiolégico de las alteraciones gingivales; sin embargo se debe
tener en cuenta que las lesiones gingivales pueden ser la
manifestacién de multiples procesos en los cuales la placa no
constituye el factor principal. Debido a la importancia que pueden
tener algunos de estos procesos y a que las lesiones gingivales
pueden ser un signo temprano que pueden ayudar a establecer
un diagndstico precoz, se ha propuesto hacer una revision de los
mismos destacando las alteraciones gingivales no relacionadas
con placa dental que pueden presentarse en los pacientes

pediatricos



El reporte de caso, es de un paciente pediatrico, de 11 afios de
edad, natural y procedente de Caracas, atendido en el postgrado
de Odontopediatria de la Facultad de Odontologia de la UCV, el
cual presentd al examen clinico una placa eritematosa irregular,
en la encia marginal de 11, 21 y 22 por vestibular, con un
periodo de evolucion de 3 meses. Se indicd control de irritantes
locales asociados a la placa dental. EI paciente no presento
mejoria de la lesidén, por lo que se decididé realizar interconsulta
con el Servicio de Estomatologia Pediatrica de la Facultad de
Odontologia de la UCV, en la cual se diagnostica como Gingivitis
Descamativa; se le realiza biopsia excisional para su posterior
estudio histopatolégico, resultando como diagnostico definitivo

Gingivitis Descamativa asociada a Liquen Plano Erosivo.



|- INTRODUCCION

La mucosa bucal, debido a su estructura desde el punto de
vista histolégico y embriolégico tiene una gran relacién con la
piel, pero a su vez tiene una arquitectura y composicidon propia.
Tapiza wuna cavidad que cumple funciones foniatricas vy
digestivas, soporta numerosos traumas de origen fisico-quimico y
mecénicos, conforma una barrera selectiva contra diversos

microorganismos y constituye un érgano sensorial por excelencia
1,2

En la mucosa bucal, se manifiestan innumerables
patologias, entre ellas las de origen traumatico, de etiologia
infecciosa, trastornos del desarrollo y las manifestaciones de las
mas diversas patologias de origen sistémico en donde podemos

mencionar las enfermedades de origen dermatolégicos. ' ?

Muchas de las enfermedades dermatolégicas pueden
acompafiarse de afeccion de las membranas mucosa de la boca,
si bien las lesiones en cavidad bucal y piel ocurren a menudo
juntas en las dermatosis, los cambios bucales pueden marcar el
inicio de la enfermedad o anteceder por meses o aflos a las

lesiones de piel. *' 3

La Gingivitis Descamativa Crénica (GDC), no es una
enfermedad especifica sino una manifestacion gingival

inespecifica de diversos trastornos sistémicos, algunos de los



cuales son mejor conocidos en la actualidad que otros. La
mayor parte de los casos de Gingivitis Descamativa Croénica
representan alteraciones gingivales relacionadas con
enfermedades mucocutaneas e inmunologicas, con niveles
hormonales, farmacos, infecciones viricas, bacterianas,

micéticas y discracias sanguineas. *°

El signo de Gingivitis Descamativa constituye una
condicibn que se caracteriza por la presencia de lesiones
eritematosas, erosivas, atroficas y dolorosas en la encia
marginal extendiéndose a otras localizaciones como la mucosa
alveolar, palatina y vestibular. El manejo terapéutico de ésta
alteracion se basa principalmente en la administracion de
corticosteroides sistémicos y tépicos de alta potencia, al igual
que el manejo dental apropiado. Es de importancia, el control
médico odontolégico de éstos pacientes para garantizar la salud

dental y sistémica del mismo. °

En la actualidad, éstas lesiones gingivales constituyen un
sigho de wuna gran variedad de enfermedades vesiculo-
ampollares como el Pénfigo Vulgar y Ampollar, el Penfigoide de
la Membrana Mucosa, la Dermatitis Ampollar, la Enfermedad por
Depdsito Lineal de IgA en la infancia, la Dermatitis Herpetiforme,
el Eritema Multiforme y el Liquen Plano, entre otras. Los
desequilibrios endocrinos, las infecciones <crénicas, las
reacciones farmacologicas, los factores como la edad y las
respuestas anormales a la placa microbiana también pueden

presentar el signo de Gingivitis Descamativa; cuando no se



conoce la causa de la enfermedad de base de éste signho, se

piensa que es de origen idiopético. °

El presente trabajo monogréafico, tiene por objetivo realizar
una revision bibliografica de las alteraciones gingivales no
relacionadas con la placa dental en pacientes pediatricos y
relacionarlas con las enfermedades sistémicas que pueden tener
como primer signo clinico de la enfermedad, manifestaciones a
nivel de la mucosa bucal. De igual manera reportar el caso de
un paciente de 10 afios natural y procedente de Caracas con
diagnostico de Gingivitis, el cual se le indicaba control de placa e
irritantes locales y al no encontrar mejoria se decide evaluar por
Estomatologia Pediatrica, donde se diagnhostica provisionalmente
como Gingivitis Descamativa Croénica. Posteriormente, se le
realiza  biopsia excisional con el posterior resultado
histopatoldgico de Gingivitis Descamativa Cronica asociada con

Liguen Plano Erosivo.



II-REVISION DE LA LITERATURA

La boca, esta ubicada en la cabeza y constituye en su
mayor parte el aparato estomatognatico, asi como la primera
parte del sistema digestivo. La boca se abre a un espacio previo
a la faringe llamado cavidad bucal. Esta cubierta por los labios
superior e inferior y desempefia funciones importantes en
diversas actividades como el lenguaje y en expresiones faciales,

como la sonrisa.

La cavidad bucal, estd formada por tres zonas: la encia y el
revestimiento del paladar duro, denominada mucosa
masticatoria; el dorso de la lengua, cubierta por mucosa
especializada y la membrana mucosa bucal, que cubre el resto
de la cavidad bucal y puede ser asiento de muchas lesiones que
pueden afectar las diferentes zonas de la boca como encia,
dientes, lengua, rebordes, paladar, carrillos, que pueden estar
asociadas o no a factores irritantes locales como la placa dental,
enfermedades mucocutaneas y /o inmunoldgicas, alteraciones
hormonales o discrasias sanguineas. Pudiendo considerarse a la
cavidad bucal como un indicativo de la salud de los individuos,
ya que muchas alteraciones a nivel gingival pueden ser la sefial

de una enfermedad de origen sistémico. '


http://es.wikipedia.org/wiki/Cabeza
http://es.wikipedia.org/wiki/Aparato_estomatogn%C3%A1tico
http://es.wikipedia.org/wiki/Faringe
http://es.wikipedia.org/wiki/Labio
http://es.wikipedia.org/wiki/Lenguaje
http://es.wikipedia.org/wiki/Sonrisa

Por lo que es interesante conocer las caracteristicas
morfologicas, biolégicas y funcionales de la zona de
revestimiento de la cavidad bucal como lo es la encia tanto en el
adulto como en nifios, ya que presentan caracteristicas similares

pero no iguales.

ENCIA

La encia es la parte de la mucosa bucal que cubre los
procesos alveolares de los maxilares y rodea el cuello de los
dientes y se divide anatdmicamente en encia libre o marginal,
que forma el surco gingival; encia adherida o insertada y la encia

interdentaria. " 8

ENCIA MARGINAL EN ADULTOS

La encia marginal (libre o no adherida) es el borde terminal
o borde de la encia que rodea a los dientes a manera de collar.
Suele tener 1 mm de ancho y forma la pared de tejido blando del

surco gingival. ’

El surco gingival, es la depresion de poca profundidad o
espacio que rodea al diente, limitado por la superficie del diente

en un lado y la cubierta epitelial del margen libre de la encia por



el otro. Histolégicamente tiene una profundidad de 1.5 a 1.8 mm,

con variaciones mayores de 0 a 6 mm. ’

ENCIA INSERTADA O ADHERIDA EN ADULTOS

La encia insertada, es la continuacién de la marginal. Es
firme, elastica y esta adherida con firmeza al periostio del hueso
alveolar subyacente y se extiende hasta la mucosa alveolar, que
es moévil y laxa, de la cual estd separada por la unién
mucogingival. Su ancho es la distancia entre la unién
mucogingival y la proyeccién en la superficie externa del fondo
del surco gingival o bolsa periodontal y varia en las diferentes
areas de la boca, siendo mayor en la zona incisiva maxilar que
en la mandibular y menor en los segmentos posteriores,
observandose menor anchura en la zona de los premolares por
vestibular. Por lingual, la encia adherida termina en la unién con
la mucosa alveolar lingual, que se continla con la membrana
mucosa que cubre el piso de boca; La superficie palatina de la
encia adherida, se desvanece imperceptiblemente con la mucosa

palatina, que es igualmente firme y elastica. ’

ENCIA INTERDENTARIA EN ADULTOS

La encia interdentaria ocupa el nicho gingival, que es el
espacio interproximal entre las areas de contacto de los dientes,

formada por dos papilas una vestibular, una lingual y el col. EI



col es una depresion similar a un valle que une a las papilas y se
conforma a las caracteristicas del &area de contacto. Son de
forma piramidal sus superficies convergen hacia el area de
contacto interproximal y las superficies mesial y distal son
ligeramente concavas. Sus bordes laterales y el vértice estan
formados por la continuacion de la encia marginal de los dientes
adyacentes y la porcion intermedia estd formada por encia

insertada. ’

ENCIA MARGINAL EN NINOS

La encia marginal, es la parte de la mucosa bucal que
recubre el cuello de los dientes sin adherirse a ellos, formando la

parte blanda del surco gingival. 8

Presenta una profundidad variada en las diferentes etapas
del desarrollo del nifio. En la denticion primaria la profundidad

del surco es mayor que en la denticién permanente. ®

En la denticion primaria, la encia marginal tiene una forma
abultada y redondeada, la cual permite llenar la constriccion
cervical de la corona del diente primario, permitiendo Ila
continuidad entre la superficie vestibular y lingual del diente y la

superficie gingival. ®



ENCIA INSERTADA O ADHERIDA EN NINOS

La encia insertada o adherida, presenta mayor superficie y
es de color mas palido que la encia libre. Se extiende desde la
muesca gingival, zona anatdmica poco marcada entre la encia
libre o marginal y la encia insertada o adherida, hasta la mucosa
bucal de revestimiento. Es firme y estid estrechamente unida al
cemento y hueso alveolar adyacente. Su espesor es variable, es
mas ancha en la parte anterior y més reducida hacia la zona de

los molares. 8

En la etapa de erupcion temprana hay una reduccidn
significativa de la encia adherida. Esta disminucién de la altura
se ha relacionado con un aumento de la profundidad del surco

del diente permanente recién erupcionado. ®

ENCIA INTERDENTARIA EN NINOS

La encia interdentaria es la que ocupa el nicho gingival. En
la denticién primaria, la forma de la papila esta determinada por
la presencia o ausencia de espacios entre los dientes. Cuando
los diastemas estan presentes en la zona anterior, la encia toma
forma de silla de montar, si estan presentes en la zona posterior
y debido a la forma alargada de las zonas de contacto, la encia

interdentaria tiene forma de una depresion central e irregular,



limitada por las papilas vestibular y lingual, que se conoce con el

nombre de col dentario.

Si hay ausencia de diastemas, la papila adopta la anatomia
del espacio interproximal y aparece en forma puntiaguda, como

se ve en la denticién permanente. 8

CARACTERISTICAS DE LA ENCIA NORMAL EN EL ADULTO

El color de la encia insertada y marginal suele describirse
como “rosa coral”, el cual es producido por el aporte vascular,
grosor y grado de queratinizacion del epitelio, asi como la
presencia de células que contienen pigmentos. Su contorno es
variado y depende de la forma de los dientes, su alineacién en la
arcada, localizacion y tamafio del area de contacto proximal. La
encia marginal rodea al diente a manera de collar, siguiendo un
contorno festoneado en las superficies bucales y linguales y la
encia interdentaria, se rige por el contorno de las superficies
dentarias proximales, asi como la localizacion y forma de los
nichos gingivales. Es firme y elastica, con excepcion del margen
gingival que es movible, se encuentra unida con firmeza al hueso
subyacente. Su textura superficial semeja a la cascara de
naranja y se dice que es a manera de puntillado y solo se

observa en la encia insertada. ’ (Fig.1)



Fig. 1 - Caracteristicas de la encia normal en el adulto.

Cortesia del Dr. Luis Alberto Garcia

CARACTERISTICAS DE LA ENCIA NORMAL EN NINOS

En el recién nacido o infante edéntulo, la mucosa adherida
se observa clinicamente firme, punteada, bien fijada al hueso y
muy ancha. Por otra parte, la encia de los nifios con denticion
primaria, suele ser firme y rosada con una zona bien definida de
encia adherida. ® Bowers 1963, citado por Rodriguez en el 2000
° describe que el ancho de la encia adherida varia entre 1 y 6
mm en la denticién primaria y entre 1 y 9 mm en la denticién
permanente. Cohen en 1959 *° expresa que la zona de la encia
interdentaria o papilar, es particularmente diferente en nifios en
comparacion con el adulto, sobre todo en la region de los
incisivos y caninos en la que suelen observarse diastemas y los
tejidos interdentarios son comparables desde el punto de vista
estructural a “sillas de montar”. En la zona de los molares

primarios o del primer molar permanente, la forma de “silla de

10



montar”, es reemplazada por la forma de “col”, producida y
determinada por los contactos proximales y superficiales de los
dientes posteriores y esta limitada en vestibular y lingual por la

papila interdentaria. °

En 1948, Zappler, describi6 de manera muy general, las

caracteristicas de la encia en nifios. ° !

e Mas rojiza, debido a un epitelio escamoso estratificado mas
delgado y menos queratinizado y a la mayor

vascularizacion.
e Ausencia del puntilleado gingival, debido a la forma vy
tamafio de las papilas conjutivas de la lamina propia, que

son mas cortas y planas.

e Mas blanda, en razon de la menor densidad del tejido

conjuntivo de la laAmina propia.

e Margenes gingivales redondeados y agrandados, debido a
la hiperemia y al edema que acompafia a la erupcion.

e Surco profundo y por consiguiente, mayor facilidad de
retraccion gingival. * % (Fig.2)

11



Fig. 2 - Caracteristicas clinicas de la encia normal en nifos.
Postgrado de Odontopediatria.

TABLA 1 - CUADRO COMPARATIVO DE LAS CARACTERISTICAS
DE LA ENCIA NORMAL DE UN NINO Y UN ADULTO

CARACTERISTICAS ADULTO

COLORACION Roja Rosado Coral
Mas delgado, Mas grueso
EPITELIO ESCAMOSO vascularizado Queratinizado
ESTRATIFICADO y menos y menos
queratinizado. vascularizado.
PUNTILLEADO No presente Presente

Blanda Fibrosa
CONSISTENCIA

Afilado o en filo

Romo
MARGEN GINGIVAL de cuchillo

PROFUNDIDAD DEL 25 A 4mm 0.5A 1 mm.
SURCO

Fuente: Barrios et al., (1989).
Idayali Rodriguez (2000).
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ALTERACIONES GINGIVALES ASOCIADAS A PLACA DENTAL
EN NINOS

La gingivitis y periodontitis, son las enfermedades mas

comunes del periodonto.

La Gingivitis es la inflamacion de la encia, como respuesta
de los tejidos gingivales a los irritantes locales, principalmente
colonias bacterianas o sus productos metabdlicos, los cuales

inician la reaccién tisular. 8

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria de la encia
y tejidos profundos del periodonto, caracterizada por la
formacién de bolsas periodontales, hemorragia y supuracion,
destruccién del hueso alveolar de soporte, movilidad dentaria,
resorcion del hueso alveolar y finalmente pérdida dentaria. La
enfermedad periodontal puede mostrar cambios inflamatorios,
hiperplasicos o degenerativos, todos ellos relacionados con la

placa dental. % 13 14

PLACA DENTAL

La placa dental, se define como una biopelicula relacionada

con el hospedero, formada en su principio por interacciones

13



bacterianas con el diente y luego mediante interacciones fisicas

y fisiolégicas entre especies diferentes en la masa microbiana. *°

Durante afios han existido diversas definiciones expresadas
por diferentes investigadores acerca del término de placa dental.
La placa dental fue descrita por primera vez en 1898 por Black,
citado por Carranza, como una masa microbiana que recubria las
lesiones cariosas. En 1976 Bowen, citado por Carranza define a
la placa dental como depdsitos blandos que forman una
biopelicula que se adhiere a la superficie dentaria o a otras

superficies duras en la boca. *°

Actualmente, Marsh y Martin (2000), definen a la placa
dental como una comunidad microbiana compleja que se
encuentra en la superficie de los dientes, embebida en una

matriz de origen bacteriano y salival. *7 18

Moore (1987) estimO que es posible encontrar méas de 300
especies bacterianas en la placa dental, pero solo un numero

reducido se relacionan con la periodontitis *°.

Otros autores,
seflalan, que la presencia de la placa dental con especies
bacterianas anaerobias especificas, induce al desarrollo de la

enfermedad periodontal. 7 18- 20. 2!

Se puede considerar que la salud periodontal es un estado

de equilibrio cuando la poblacion de bacterias coexiste con el

14



hospedero y no hay dafio irreparable de las bacterias ni de los
tejidos del hospedero. La ruptura de este equilibrio genera
alteraciones en el hospedero y la biopelicula bacteriana y por

Gltimo se destruyen los tejidos conectivos del periodonto.*®

COMPOSICION DE LA PLACA

La placa dental estd compuesta por una matriz organica y
una matriz inorganica. La matriz organica, estd formada
principalmente por carbohidratos y proteinas (aproximadamente
el 30% de cada uno) y lipidos (aproximadamente 15%) y en otros
porcentajes, proteinas, glicoproteinas y polisacaridos. Estos
componentes representan productos extracelulares de las
bacterias de la placa. Los principales componentes inorganicos
de la matriz de la placa son calcio y fésforo, encontrandose
también en pequefias cantidades magnesio, potasio y sodio. ’

FORMACION DE LA PLACA DENTAL

La formacidon de la placa dental es el resultado de una serie
de procesos complejos que involucran una variedad de bacterias
y componentes de la cavidad bucal del hospedero. Estos
procesos comprenden en primer lugar la formacion de la pelicula
adquirida sobre la superficie del diente; seguido de la

colonizacién por microorganismos especificos adheridos sobre la
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pelicula adquirida; y finalmente la formacion de la matriz de la
placa. *°

1. Formacién de la pelicula adquirida sobre la superficie del

diente:

La formacién de la pelicula adquirida sobre la superficie del
diente es la etapa inicial en la formaciéon de la placa dental.
Sobre la superficie del esmalte comienza a depositarse una
pelicula delgada amorfa que oscila entre 0,1 y 1,0 micrOmetros
de espesor, Illamada pelicula adquirida, compuesta por proteinas
y glucoproteinas aniénicas unidas a la hidroxiapatita del esmalte.
Estas proteinas y glucoproteinas provienen de elementos
salivales y del fluido crevicular, asi como de los desechos
bacterianos y de las células de los tejidos. Los mecanismos que
intervienen en la formaciéon de la pelicula sobre el esmalte
incluyen fuerzas electroestaticas, tipo van der Walls e
hidr6fobas. Es por ello que en la superficie de la hidroxiapatita
que posee grupos fosfatos con carga negativa, interactia con
proteinas y glucoproteinas salivales y del fluido crevicular con

carga positiva. % 17 22

La pelicula formada, opera como barrera de proteccion
proporcionando lubricaciobn a las superficies e impidiendo la
desecacion del tejido. Ademas, posee moléculas que funcionan
como sitios de unién para la adherencia de microorganismos y

enzimas de origen salival, como Ilizosimas, amilasas vy
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peroxidasas, que favorecen la colonizacién bacteriana sobre la

superficie de la pelicula. '’

Colonizacién por microorganismos especificos:

La colonizacion por microorganismos especificos
comprende varias fases que involucran la deposicién, adhesion,
coagregacion, crecimiento y reproduccién de los
microorganismos adheridos sobre la pelicula adquirida. Luego de
formada la pelicula adquirida, ésta es colonizada por
microorganismos que residen en la cavidad bucal. Las bacterias
se adhieren a las glucoproteinas de la pelicula adquirida
depositada en la superficie del diente, de forma casi inmediata.
Algunos mecanismos por las cuales las bacterias se adhieren a
la pelicula adquirida son: mediante moléculas especificas,
denominadas "adhesinas"”, presentes en la superficie bacteriana
gue se unen con receptores especificos de la pelicula; a través
de estructuras proteinicas fibrosas, llamadas "fimbrias", que se
fijan a la pelicula; por la formacién de puentes de calcio (Ca++) y
magnesio (Mg++) con carga positiva que permiten la union de
componentes bacterianos cargados negativamente a la pelicula
gue también posee carga negativa; y a través de polisacaridos
extracelulares sintetizados a partir de la sacarosa, que permiten
la uniébn de polisacaridos bacterianos a la superficie de la

pelicula. 7" 23
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La placa dental ha sido considerada la principal causa de la
enfermedad gingival y periodontal, con una variedad de bacterias
gue se encuentran en la cavidad bucal por igual en los
individuos. Bajo condiciones normales, estas bacterias
continuamente se adhieren a la superficie dental, formando la
placa dental que contiene microorganismos especificos vy

complejos. %*

La placa dental puede clasificarse en supragingival y
subgingival, siendo la placa subgingival la relacionada con las
alteraciones gingivales, en la cual hay predominio de bacterias
grampositivas, no se extiende al epitelio de unién pero puede
penetrar el cemento y se relaciona con la formacion de calculo,

caries radicular y gingivitis. ’

GINGIVITIS

La gingivitis es una enfermedad inflamatoria de la encia
marginal y papilar, localizada o generalizada, causada por el
acumulo de placa dental debido a una inadecuada higiene bucal.
El calculo, la irritacion mecanica y las malposiciones dentarias
pueden ser factores contribuyentes. Es comuan en nifios con igual
frecuencia durante la denticion mixta y la denticion permanente.
Clinicamente se observa enrojecimiento y edema, usualmente sin
dolor. En algunos casos puede observarse Agrandamiento
Gingival, sangrado espontaneo o0 posterior al sondaje

periodontal. °
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GINGIVITIS EN PACIENTES PEDIATRICOS

En pacientes pediatricos, la gingivitis se caracteriza:

Gingivitis por erupciéon: La erupcién dentaria, por si
misma, no causa gingivitis; la inflamacion es producida por los
irritantes locales que se acumulan en torno al diente en erupcion,
ya que la corona parcialmente erupcionada, con un borde
marginal flojo y edematoso, favorece al cumulo de irritantes
locales que producen la inflamacion. Esta gingivitis, se asocia
con “erupciones dificultosas”, remitiendo después que el diente
erupcione en la cavidad bucal. Goldman y Cohen, citados por
MacDonald , sugirieron que este aumento de la gingivitis ocurre a
causa de que el borde gingival no recibe proteccion del perimetro
coronario de los dientes durante el estadio temprano de erupcion
activa por el choque continuo de los alimentos contra la encia,

causando un proceso inflamatorio. & ** 4

Gingivitis cronica: Proceso inflamatorio de larga data,
representando la afeccién gingival mas frecuente en nifios. Su
etiologia se asocia frecuentemente a factores irritantes locales,
habitos parafuncionales y otros factores que inician la reaccion
inflamatoria, asi como también a factores sistémicos que pueden
modificar la respuesta de los tejidos gingivales a la irritacion,
tales como deficiencias de vitamina C, leucemia, pubertad vy

otros. Clinicamente, la encia presenta cambios de color, forma,
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consistencia y textura, es decir, enrojecimiento, agrandamiento

gingival flacidez y edema. ®

Gingivitis puberal: Inflamacion gingival que se manifiesta
entre los 12 y 15 afos de edad, es decir, durante el periodo
puberal y parece deberse a los cambios hormonales
caracteristicos de esa edad que, asociados a irritantes locales,
determinan una respuesta exagerada de los tejidos gingivales.
Se caracteriza por estar limitada a la zona anterior de la cavidad
bucal, no suele afectar la encia lingual o palatina y la hiperplasia
afecta tanto a la encia marginal como a las papilas
interdentarias. Clinicamente, la encia aparece roja debido al
aumento de la vascularizacion de la zona, hay tendencia a la

hemorragia con la instrumentacién. ®

Las alteraciones gingivales, en algunos casos, pudieran ser
el primer lugar donde se presentan lesiones que puedan ser
signos clinicos de procesos sistémicos, infecciosos o

traumaticos. *

En algunas lesiones, la presentacion es insidiosa, con
ligero eritema focal que no mejora con el manejo convencional de
remocidon y control de irritantes locales, siendo necesario recurrir
a estudios histolégicos, sanguineos e inmunohistolégicos para
llegar al diagnostico y establecer el protocolo de tratamiento
adecuado. ?°
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En la mucosa bucal, se manifiestan innumerables
patologias de origen traumatico, infeccioso, trastornos del
desarrollo y manifestaciones de las mas diversas patologias de
origen  sistémico, en donde podemos mencionar las
enfermedades de origen dermatoldgico,14(24); muchas de las
cuales pueden acompafiarse de afeccion de las membranas
mucosas de la boca, si bien las lesiones en cavidad bucal y piel
ocurren a menudo juntas en las dermatosis, los cambios en
cavidad bucal pueden marcar el inicio de la enfermedad o

anteceder por meses o afios las lesiones en piel. ?

ALTERACIONES GINGIVALES NO RELACIONADAS CON
PLACA DENTAL EN PACIENTES PEDIATRICOS

A pesar de que la placa dental, constituye el principal
factor etiolégico en la mayoria de las alteraciones gingivales.
Alguna de ellas pueden estar causadas por procesos diferentes,
que el profesional y especialmente el odontopediatra debe
conocer y tomar en cuenta a la hora de establecer el diagndstico
correcto y poder instaurar el tratamiento adecuado, asi como
saber la importancia del equipo multidisciplinario en la atencién
de pacientes que presentan patologias bucales, ya que, la encia
en muchos casos, es el primer lugar donde se asientan lesiones

que pueden ser el signo clinico de un proceso sistémico. *
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GINGIVITIS NO ASOCIADA A PLACA DENTAL

La gingivitis no inducida por placa dental, es una condicion
bacteriana exdgena distinta a los componentes comunes de la
placa. El diagndstico clinico de estas alteraciones puede ser
complicado, ya que en ocasiones las manifestaciones gingivales
son importantes, observandose que son alteraciones no

asociadas a la placa dental. 2°2°

En algunas lesiones, la presentacion es insidiosa, con
ligero eritema focal que no mejora con el manejo convencional de
remocion y control de irritantes locales microbianos, aunque
paraddjicamente las manipulaciones y prescripciones
periodontales como los enjuagues, pueden incrementar la
sintomatologia por irritacion fisica y quimica. Las lesiones de las
enfermedades mucocutdneas, inicialmente son muy parecidas,
convirtiéendose en irreconocibles e indiferenciables al ulcerar,
siendo necesario recurrir a estudios clinicos e histolégicos,
sanguineos e inmunohistoléogicos para llegar al diagnéstico y

establecer un protocolo de tratamiento adecuado. 2°

Las alteraciones gingivales no relacionadas con placa
dental, puede considerarse una condicion inducida por
infecciones  bacterianas, viricas, micoticas, alteraciones
sistémicas como enfermedades mucocutaneas y alergias a
ciertos materiales odontolégicos entre otros que se manifiestan a
nivel bucal como una inflamacion gingival, que en muchos casos

no responde a terapéuticas convencionales ya que no
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constituyen la entidad en si, sino que corresponde a una

manifestacién clinica de otra patologia. *

CLASIFICACION DE LAS LESIONES GINGIVALES NO
INDUCIDAS POR PLACA DENTAL SEGUN LA ACADEMIA
AMERICANA DE PERIODONCIA (1999)

Manifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas
A. Lesiones mucocutaneas .

Gingivitis Descamativa (GD)

Liquen Plano (LP)

Pénfigo Vulgar (PV)

Penfigoide Ampollar Juvenil (PAJ)

Lupus Eritematoso (LP)

Eritema Multiforme (EM)

Enfermedad por depdsito lineal de IgA en la Infancia

0o N oo o0 A W N P

Otras.
B. Reacciones alérgicas

1. Materiales dentales de restauracion
a. Mercurio
b. Niquel
c. Acrilico
d. Otros

2. Reacciones atribuibles a
a. Pastas dentales o dentrificos.
b. Enjuagues bucales
c. Componentes de gomas de mascar
d

. Alimentos y agregados
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V-

VI-

Manifestaciones gingivales relacionadas con niveles
hormonales.

1. Granuloma Piogéno. (GP)

Enfermedades gingivales influidas por con farmacos.
1. Reacciones Linquenoides. (RL)

2. Hiperplasia Gingivales. (HG)

Enfermedades gingivales de origen viral
A. Infecciones por herpesvirus.
1. Gingivoestomatitis Herpética Primaria.
2. Herpes Recurrente.
B. Infecciones por Virus de Papiloma Humano (VPH)
1.Papiloma bucal.
2.Hiperplasia Epitelial multifocal.

C.Infecciones por virus Coxsacki

1. Enfermedad de Manos Pie y Bocal.
D. Infecciones porl HIV - SIDA.

1. Eritema Lineal.

2. Herpes Simple.

3. Candidiasis.

Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico
1. Pericoronaritis.

2. Gingivitis Ulceronecrozante.

Enfermedades gingivales de origen micético
VI.1. Candidiasis.
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VII- Alteraciones gingivales relacionadas
sanguineas.
VIlI.1. Leucemia.
VIl.2. Anemia por deficiencia de hierro.

VIII- Lesiones Trauméticas (artificiales.

accidentales)
1. Lesiones quimicas
2. Lesiones fisicas

3. Lesiones térmicas

con

discrasias

Yatr6genaso

Tomado de Carranza 2004 ¥’
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1. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON
ENFERMEDADES MUCOCUTANEAS Y/O
INMUNOLOGICAS

Las enfermedades mucocutaneas de origen inmunolégico
con manifestaciones en el area bucal, suelen tener preferencia
por la encia y se caracterizan en general por una reaccion
inflamatoria intensa con adelgazamiento o vesiculacion clinica o
subclinica inicial 'y ulceracién inmediata, con severo

enrojecimiento lesional y perilesional. ?°

Estos hallazgos clinicos son comunes para algunas
patologias como Gingivitis Descamativa (GD), Liquen Plano (LP),
Penfigoide de las Mucosas (PM), Pénfigo Vulgar (PV), Lupus
eritematoso (LE) y Enfermedad por depésito lineal de IgA en la

Infancia . 2°

La encia es el lugar predilecto para su aparicion, pudiendo
también observarse en carrillos, paladar duro y blando, lengua,

labios y piso de boca. ?°

Las lesiones gingivales frecuentemente preceden a la
aparicién de signos en otras areas corporales, denominandose

en este caso como lesiones en placa (lesiones heraldicas) o
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estar presentes de manera simultdnea con lesiones en piel u
otras mucosas como la conjuntiva, la faringe, el esdéfago, la

vagina y del recto. %°

El diagnéstico clinico puede ser complicado. En ocasiones
las manifestaciones gingivales son importantes, observandose
gue son alteraciones no asociadas a placa dental. En algunas
lesiones la presentacion es insidiosa, con ligero eritema focal
que no responde al manejo convencional de remocién y control
de irritantes microbianos, aunque las indicaciones periodontales
como los enjuagues bucales, pueden incrementar la
sintomatologia por irritacién fisica y quimica, complicando el

diagnoéstico. 2°

Las lesiones de las enfermedades mucocutaneas, son
inicialmente muy parecidas, convirtiéndose en irreconocibles e
indiferenciables al ulcerar la mucosa, siendo necesario recurrir a
estudios histolégicos, sanguineos e inmunohistolégicos, para

llegar al diagndstico definitivo y establecer un manejo adecuado.
25
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TABLA 2 - ASPECTOS CLINICOS ASOCIADOS A
ENFERMEDADES MUCOCUTANEAS EN ENCIA

Ruptura temprana: Pénfigo vulgar. Cobertura muy delgada

por lesion intraepitelial.

Signo de Nikolsky: formacién ampollar a la fricciéon en

Pénfigo Vulgar.

. Edad y sexo. Este tipo de manifestaciones, son mas
frecuentes en mujeres jévenes y de edad media.

Fuente: José Luis Castellanos Suarez (2002)

1.1.GINGIVITIS DESCAMATIVA CRONICA

La Gingivitis Descamativa Croénica (GDC), no es una
enfermedad especifica sino una manifestacion gingival

inespecifica de diversos trastornos sistémicos. ’

Las lesiones erosivas gingivales que se descaman, fueron
consideradas por afilos como una entidad clinica especifica
lamada Gingivitis Descamativa Cronica (GDCQ), con

28



histopatologia y etiologia propia, sin embargo actualmente se
considera la GDC es una manifestacion bucal inespecifica de

trastornos sistémicos, agravada por factores locales. 28 30 31,32

Esta condicion clinica fue descrita en el afio 1894 por
Tomes y Tomes como una inflamacidon crdénica singular de la
encia, que se presenta con superficies irregulares. y definida
mas claramente como una Gingivitis Descamativa difusa crénica
por Prinz y Merrit en 1932, considerandola una condicion rara
asociada a mujeres de edad media en la etapa postmenopausica,
con disposicion a periodos de exacerbacion, resistentes a

medicamentos y sugieren recesién quirargica de los tejidos. 3% 33

Schour y Massler en el afio 1945, citados por Pedroza
2000, estudiaron un tipo severo de enfermedad gingival que fue
observada en nifilos de las postguerras, los cuales se
encontraban en estado de desnutricion, enfermos vy
hospitalizados, ellos refieren que la condicién a nivel de cavidad
bucal corresponde a una Gingivosis, porque clinicamente la
enfermedad da la impresién de ser un proceso degenerativo de
naturaleza inflamatoria, proponiendo definir el término de
Gingivosis como una condicion que evidencia zonas de
degeneracion como manifestaciéon local que se acompafia con

alteraciones sistémicas. !

Mac Carthy y col., 1960, citados por Alvarez 1999 ,
reconsideraron la literatura de la Gingivitis Descamativa y de un

estudio de 40 casos, concluyeron que la GD no era una entidad
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especifica, sino méas bien una manifestacion gingival de una

variedad de enfermedades sistémicas. 24

La GDC, se considera una manifestacién clinica de
diferentes enfermedades mucocutaneas cronicas tales como
Liguen Plano (LP), el Penfigoide de las Mucosas (PM) o el
Pénfigo Vulgar (PV) principalmente. Su frecuencia es
relativamente elevada y puede confundirse con otros tipos de
gingivitis relacionadas con placa, siendo una manifestacion de
procesos sistémicos, algunos de los cuales presentan una

importante morbilidad e incluso mortalidad. *

La GDC se presenta como lesiones gingivales dolorosas,
caracterizadas por superficies lisas y brillantes que se le
relaciona de forma secundaria con algun tipo de anemia.
Raramente se presenta en nifios y se localiza en encia vestibular

en ambos maxilares y frecuentemente localizados. 2934

Wei-Yun y cols.,1998 en un estudio de 72 casos con GDC
en pacientes con edades comprendidas entre 26 y 83 afios con
una media de 53, observo que el Liquen Plano Erosivo es la
enfermedad mas comunmente asociada a la GDC, donde puede
afectar otras areas de piel y boca, pero las manifestaciones

iniciales se observan generalmente en la encia. 3°
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ETIOLOGIA DE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA

La etiologia de la GD, puede ser clasificada en dos
categorias: enfermedades inmunoldégicas y enfermedades
ideopaticas. En las inmunolégicas se incluyen Liquen Plano
Bucal, Liquen Plano Vulvo-vaginal-gingival, Liquen Plano
Escleroso y Atréfico, Penfigoide de las Membranas Mucosas,
Penfigoide Ampollar y Pénfigo Vulgar. Las lesiones de origen
ideopatico, no mediadas por autoinmunidad, son causadas por
factores desconocidos, capaces de causar irritacion cronica e

inflamacién de los tejidos periodontales. 3°

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVITIS
DESCAMATIVA

Neville y col (1995) y Scully y col (1999), citados por
Garcia describen que la descamacion y el eritema gingival son
unas de las primeras apariencias clinicas del signo de gingivitis
descamativa ubicandose en la encia marginal extendiéndose
hacia la mucosa alveolar, palatina, vestibular, labial y lingual; la
mayoria de las personas afectadas son adultos mayores de 40
affos con predominio hacia el género femenino, aunque se han
reportado casos en nifios con las mismas caracteristicas. ® (Fig
3y 4)

Carranza y Perry en 1986 ’, describieron la GD, de acuerdo

a su grado de severidad:
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Forma leve: Mayor frecuencia en mujeres entre los 17 y 23
aios de edad. Se presenta un eritema difuso e indoloro de la
encia marginal, interdentaria y adherida, por lo que la afeccién
suele ser objeto de atencion médica del paciente o por el

odontélogo debido a un cambio de coloracién general. ’

Forma moderada: Mayor frecuencia entre los 30 y 40 afos
de edad, sin predileccion por sexo. Sensacion de ardor y
sensibilidad a los cambios térmicos y el cepillado dental causa
denudacién dolorosa de la superficie gingival. Clinicamente se
observan areas de color rojo intenso y gris que afecta la encia
marginal y adherida. La superficie es lisa y brillante y la encia
normalmente elastica se vuelve blanda. EI epitelio no se
encuentra adherido con firmeza a los tejidos subyacentes. La

mucosa bucal en el resto de la boca es lisa y brillante. ’

Forma avanzada: Areas irregulares y diseminadas en las
que la encia estd denudada y de aspecto rojo intenso. El epitelio
superficial es friable y de aspecto mutilado, pudiendo
desprenderse en pequefias secciones. En ocasiones los vasos
superficiales se rompen, liberando un Iliquido seroso vy
exponiendo una superficie interior roja y cruenta. La mucosa es
lisa y brillante y presenta fisuras en los carrillos adyacentes en
las lineas de oclusion. Es muy dolorosa, hay sensacion constante

de ardor y resequedad en toda la cavidad bucal. ’
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Fig. 3 - Caracteristicas clinicas de la gingivitis descamativa en adulto.

(Cortesia del Dr. Garcia.)

Fig. 4 - Caracteristicas clinicas de la gingivitis descamativa en nifio.

(Cortesia Dra. Jiménez)

DIAGNOSTICO DE LA GINGIVITIS DESCAMATIVA

Tomando en cuenta que el signo de Gingivitis Descamativa
constituye una manifestacion de una gran variedad de alteraciones
clinicas, Scully y col (1999) establecen que su diagndstico debe

33



implicar la identificacion de la enfermedad de base que éste signo

envuelve. !

Bermejo y cols. 1996, citados por Garcia 2007 describen
los siguientes criterios diagnosticos para las enfermedades con

signo de Gingivitis Descamativa Crénica. > °

a) Historial y examen clinico minucioso.

b) Observacién clinica cuidadosa de las lesiones intra vy

extraorales.

c) Examen histoléogico de los especimenes de las biopsias

gingivales.

d) Pruebas de inmunofluorescencia  directa de los
especimenes de las biopsias gingivales perilesionales y

normales.

e) Examen de inmunofluorescencia indirecta del suero para

anticuerpos epiteliales asociados a Pénfigo y Penfigoide.

Neville y col (1995) citado por Garcia 2007, proponen que

antes de establecer la terapia indicada, la denticiébn debe estar
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limpia y el paciente debe practicar correctamente las técnicas de

higiene bucal.

Segun Rees (1995), el protocolo de diagnéstico llevara a
identificar la mayoria de las enfermedades y alteraciones bucales
relacionadas con la Gingivitis Descamativa Cronica. Se debe
hacer a través de la historia médico odontolégica, de los
antecedentes médicos familiares y personales, un examen clinico
bucal completo, biopsias para estudios histopatolégicos y de
inmunofluorescencia de los tejidos involucrados, estudios

hematolégicos y examen de otros sitios afectados. © 33

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico clinico diferencial intrabucal de la lesion
puede hacerse con Eritema Multiforme, Gingivitis de Células
Plasméticas, Psoriasis con implicacién gingival, Trauma

mecanico, Gingivitis Alérgica. 3*

TRATAMIENTO

El tratamiento de la Gingivitis Descamativa, como signo
bucal de otras patologias debe fundamentarse en la comprension

del proceso basico que causa la reaccién gingival. °
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El tratamiento local paliativo es indispensable para todas
las formas de Gingivitis Descamativa. Deberan darse
instrucciones cuidadosas al paciente en cuanto a la técnica de
cepillado e higiene bucal, ya que la superficie gingival puede
lesionarse con facilidad. También pueden indicarse unglientos
base de corticosteroides, aunque su éxito es limitado. En
ocasiones se emplea tratamiento por via general en casos de
afeccion gingival severa, siendo necesario en estos casos,
mantener comunicacion directa con el médico tratante antes de

iniciar terapia con corticosteroides. ® 7

1.2. LIQUEN PLANO

El liquen plano (LP), se define como una enfermedad de
etiologia desconocida con manifestaciones clinicas en piel y
membrana mucosa, siendo necesario para el diagnéstico el

estudio clinico- patolégico”. ° 3°

Se considera una patologia rara en nifios. La causa exacta
del Liquen Plano Bucal es desconocida, pero se piensa en una
patogénesis inmunomediada (Células T). También se ha
reportado como posibles causas la alergia a los materiales
dentales (amalgama, oro), trauma local (fendmeno de Kbéebner) y

varias infecciones (infeccién por Hepatitis B o C). *’
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Las lesiones bucales de LP son muy frecuentes y pueden
acompafiar, anteceder o ser secundarias a las manifestaciones

cutaneas. °8

Laeijendecker y cols 2005, refieren que existe una marcada
diferencia en la prevalencia del Liqguen Plano Bucal en nifios
(0.03%) con respecto a los adultos (0.5 — 2%), lo que podria
explicarse parcialmente por el bajo numero de enfermedades
sistémicas asociadas a esta enfermedad presentes en la infancia
como fendbmenos autoinmunes, infecciones por Hepatitis B o C,
drogas que reducen el riesgo de desarrollar Liqguen Plano Bucal

en este grupo etareo. ¥’

ETIOLOGIA

La etiologia del Liquen plano (LP) es desconocida,
considerdndose un proceso mediado por via inmunoldgica que en
el examen microscOpico hace pensar en una reaccion de
hipersensibilidad. Se caracteriza por infiltrado intenso de células
T (CD4" y en especial CD8") localizado en la interfaz de los
tejidos epitelial y conectivo. Otras células reguladoras de la
inmunidad (macroéfagos, dendrocitosXl-lla+, células de

Langerhans) se observan en el tejidos de LiquenPlano. *°

El mecanismo de la afeccion parece implicar varios pasos
gue pueden describirse de la manera siguiente: un factor o

episodio precipitante, donde hay liberacion focal de citocinas
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reguladoras, agrupamiento y retencién de linfocitos T vy
citotoxicidad para queratinocitos basales mediada por linfocitos
T. %

En segundo lugar, se produce una fase de retencion y
efectora en la que se perpetua el cuadro, al retenerse y activarse
los linfocitos CD8" citotoxicos unidos a los queratinocitos
basales, con produccion de factor de necrosis tumoral alfa (TN
Fa), interferon Y, citoquinas promotoras de la proliferacion de

células T, factores quimiotacticos (IL6, IL8) y prostaglandinas. °

Otras factores relacionados con la etiopatogenia del Liquen
Plano, son las infecciones, que incluye todo tipo de organismos,
involucrando principalmente los virus como de la Hepatitis By C
. Los mecanismos etiopatdgenicos que intervienen en esa posible
asociacién son desconocidos, sin embargo se ha visto relacién
con el infiltrado linfocitario que se presenta en las zonas
dérmicas del Liguen como en zonas periportales de la
hepatopatia créonica. *°

Las lesiones de Ligquen Plano inducidas por farmacos,
pueden aparecer semanas a meses e incluso hasta 1 aifo
después de ser administrados y desaparecer después de un
tiempo variable que va de semanas a meses posterior a su
suspension. Los farmacos que con mayor frecuencia se han
asociado a esta entidad son Antihipertensivos: Captopril,
Clorotiazida, Enalapril, Hidroclorotiazida, Labetalol, Metildopa,

Propanolol, Espironolactona y Amlodipina. Entre los antibidticos
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y antimicéticos: Etabutol, Griseofulvina, Ketoconazol, Levamisol,
Acido Para-Amino-Salicilico, Estreptomicina, Tetraciclina,
Cloroquina; Analgésicos: Naproxen, Indometacina, Ibuprofeno,
Acido—Acetil-Salicilico; Hipoglucemiantes tales como

Clorpropamida, Tolbutamida y Metformina. *°

Otros factores a considerar en la patogénesis de la
enfermedad, son el estrés emocional y factores genéticos. EL
liguen plano, puede estar asociado con enfermedades
autoinmunes como colitis ulcerosa, miastenia gravis, lupus
eritematoso, alopecia y tal vez con otras enfermedades

sistémicas como diabetes mellitus e hipertension. **

CLASIFICACION DEL LIQUEN PLANO

1. Liquen plano atrofico: placas rojas con estrias blancas
muy finas, placas distribuidas en los cuatro cuadrantes a
nivel de la encia adherida. Puede haber sensacién de

ardor, hiperestesia y malestar generalizado. *°

2. Liquen plano erosivo: lesién ulcerada, placa roja fibrinosa

o seudomembranosa que cubre la Glcera. *°

3. Liquen plano ampollar: es la manifestacibn menos
frecuente, caracterizandose por vesiculas que varian desde

unos cuantos milimetros hasta centimetros de diametro y
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que al romperse dejan una superficie ulcerada molesta.
Predileccion por la mucosa bucal, particularmente en las
regiones posterior e inferior adyacente a los segundos y

terceros molares. 3°

CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesion principal es una papula poligonal plana pequefa,

brillante, eritematosa y/o violacea que varia de pocos milimetros

alcmy puede agruparse formando placas, limitadas a un area o

ser muy extensas.

57

Se presenta en cuatro tipos basicos que dependen de los

cambios ocurridos en los tejidos como:

1.

2.

Lesiones papulares que se disponen como lineas
reticulares anulares o en forma de placas. Es la mas comun
en cavidad bucal, puede aparecer en cualquier area de la
boca pero se observan con mas frecuencia en la mucosa a

nivel de la linea de oclusién y la lengua. 3°

Vesiculas o ampollas como resultado de cambios
degenerativos en la capa basal del epitelio con la
consiguiente separacién de dicho epitelio del corion. Son
relativamente raras y usualmente aparecen acompafiadas

de lesién reticular tipicas del LP. 3°
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3. Erosiones o ulceraciones debido a la destrucciéon del

epitelio a consecuencia de una extensiva degeneracién de
la capa basal. Puede originarse como consecuencia de la
ruptura de una vesicula, pero puede no estar precedida de
ésta y ser la forma primaria de aparicion de la enfermedad.
Estas zonas erosionadas pueden estar localizadas en areas

pequefias o abarcar gran parte de la cavidad bucal. 3°

4. Atrofia del tejido debido a una degeneracién

epitelial y a un denso infiltrado inflamatorio en el corion. 3

5. Dependiendo del grado de lesién epitelial
producido por el ataque de los linfocitos T, el epitelio
puede llegar atrofiarse hasta grados extremos, perdiendo la
queratina y haciéndose susceptible a lujacion por roces o
traumatismo, originando clinicamente areas de eritemas y
erosiones. Se puede observar entre los extremos, se
pueden encontrar situaciones intermedias, cambiantes
incluyendo areas de curacién con mayor o menor signo de

cicatrizacién y como consecuencia de atrofia. > (Fig.5)

Fig. 5 - Caracteristicas clinicas del Liquen Plano. (Palacios y cols. 2006)
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DIAGNOSTICO DEL LIQUEN PLANO

El diagndstico clinico de las diferentes variantes del Liquen
Plano, representa un problema sobre todo en los casos de
Liguen Plano Erosivo (LPE), asociado comunmente con Gingivitis

Descamativa Crénica. *?

Los pacientes con Liquen Plano, son diagnosticados en

base a las manifestaciones clinicas e histolégicas. *3

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico clinico diferencial intrabucal de la lesidn
puede hacerse con las Reacciones Linquenoides a farmacos,
Lupus Eritematoso, Mordedura de Carrillo, Enfermedad de injerto
contra el Hospedero y Candidiasis. La Leucoplasia Ideopatica y
el Carcinoma de Células Escamosas pueden considerarse si las

lesiones semejan placas. *°

Los diagnésticos diferenciales del Liquen Plano Bucal en la
ninez son extensos y dependen de la edad del paciente, de la
variante clinica y de la severidad y persistencia de las lesiones e
incluyen Candidiasis, Leucoplasia, Lengua Geogréfica,
Enfermedades Ampollares Autoinmunes, Lupus Eritematoso,

infecciones virales, Estomatitis Aftosa Recurrente, Eritema
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Multiforme, Gingivoestomatitis Alérgica, enteropatia sensible al

gluten entre otras. 3’

TRATAMIENTO

El tratamiento del Liquen Plano Bucal sintomético, la
mayoria de las veces consiste en regimenes locales,
reportdandose en la literatura el efecto beneficioso de
corticosteroides en unguento, administrado 2 a 3 veces por dia
durante tres meses para el tratamiento del Liquen Plano Bucal
Erosivo. Los corticosteroides son el grupo aislado mas util de
medicamentos en el tratamiento de pacientes con Liquen Plano.
Su empleo se justifica por su capacidad para modular las
reacciones inflamatoria e inmunolégica. La terapéutica
antifungica suele mejorar el cuadro clinico, debido a la
eliminacién del crecimiento secundario de Céndida albicans en
los tejidos afectados por LP. También pueden suministrarse
analogos sistémicos y topicos de la vitamina “A” (retinoides) en

el control de las placas de LP. & 3%°

1.3. PENFIGO

Es una enfermedad ampollosa autoinmune de la piel y
mucosa bucal en el cual diversos anticuerpos reaccionan contra
componentes antigénicos de los desmosomas, destruyéndolos y
produciendo acantoélisis (separacién epitelial de las células por

encima de la capa de células basales) y desde el punto de vista
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inmunoldgico, se caracteriza por la prescencia de IgG circulante
y unida a los tejidos en contra de la superficie celular de los

queratocitos. ** *°

ETIOLOGIA

Se produce por anticuerpos reactivos circulantes de tipo IgG
contra componentes de los complejos desmosoma epitelial-
tonofilamento. EIl sitio molecular especifico se ha identificado
como desmogleina 3, una de las varias proteinas de la familia
desmosomal caderinas. Los anticuerpos circulantes inducen el
episodio morfolégico inicial. Disolucion o rotura de las uniones

intercelulares y pérdida de la adherencia entre células. °

Los estudios ultraestructurales de las ampollas del pénfigo
se han centrado en los desmosomas, dado que estas estructuras
estan principalmente implicadas en la union intercelular del
epitelio escamoso estratificado. Los primeros estudios acerca del
Pénfigo Vulgar, fueron interpretados como la disolucién del
contacto intercelular entre desmosomas intactos, con separacién

y desaparicion posterior de los desmosomas *°.

Sin embargo,
otros estudios, incluidos los mas recientes, sugieren que la
disolucién de los desmosomas o su defectuosa formacién es la

responsable de la formaciéon de las ampollas. *7 48
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CLASIFICACION DEL PENFIGO

1. Pénfigo vulgar: enfermedad ampollosa, en la que la
ampolla se desarrolla en la parte mas profunda de la epidermis,
muy proxima a la zona de la membrana basal, a nivel del epitelio
escamoso estratificado. Es el mas comun y representando el 95%

de los casos en nifios y adultos. 3 4°

2. Pénfigo folidceo: también denominado pénfigo superficial,
se caracteriza porque la ampolla se desarrolla en el estrato
granuloso. . Clinicamente, Las lesiones ampollosas se rompen
facilmente y en ocasiones son dificiles de ver, apreciandose
Gnicamente lesiones descamativas y costrosas. Suele localizarse
en cabeza y parte superior del tronco sin afectar las mucosas. Es
una forma mas benigna que el pénfigo vulgar. Es mas comun en
los adultos de edad avanzada, pero puede ocurrir también en

nifios pequefios. #8 %% 37

3. Pénfigo Eritematoso (Sindrome de Senear-Usher): Forma
localizada del pénfigo foliAceo que se caracteriza por la
presencia de ampollas y vesiculas concomitantes con la
aparicion de parches costrosos que semejan la dermatitis
seborreica o incluso el lupus eritematoso. Su incidencia en nifios

no es frecuente pero puede ocurrir en edades tempranas. >’

4. Pénfigo Neonatal: los hijos de madres con pénfigo vulgar

activo pueden mostrar signos clinicos, histoléogicos e
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inmunolégicos de Pénfigo. Si los infantes sobreviven, la
enfermedad tiende a remitir cuando los anticuerpos maternos se

catabolizan. **

CARACTERISTICAS CLINICAS

Ampollas que se rompen rapidamente, dejando erosiones
dolorosas, persistentes sin tendencia a la cicatrizacion. El
aspecto de las ulceras varia desde pequefias lesiones similares a
aftas hasta lesiones extensas como mapas. El desprendimiento
por frotacién del epitelio sano, es un signo clinico comun del
pénfigo (Signo de Nikolsky positivo). Suele afectar a individuos
entre la 3° y 5° década de la vida, sin predileccion por sexo. En
ninos, las lesiones bucales preceden al desarrollo de Ila
enfermedad en la piel por semanas o meses el 90% de los casos,
aunque su incidencia en niflos es muy rara solo el 0,5% de los
casos reportados. Los pacientes con PV, evidencian los primeros
signos de la enfermedad en la mucosa bucal casi en el 60% de
los casos. Se localiza principalmente en paladar blando, uvula,
mucosa bucal, encia, piso de boca, labios. ElI dolor, malestar
durante la masticacion, disfagia, salivacién aumentada y halitosis
son caracteristicas comunes. Las ampollas de la piel y las
erosiones son comunes durante el curso de la enfermedad. 3% 3%
°0 ( Fig.6)

46



Fig. 6 - Caracteristicas Clinicas del Pénfigo Vulgar en Nifios. (Laskaris 2001)

DIAGNOSTICO

El diagndéstico de PV puede establecerse luego de

correlacionar los siguientes cuatro criterios:

1. Hallazgos clinicos caracteristicos.

2. Evidencia histologica de acantolisis intraepitelial.

3. Evidencia de unién in vivo de anticuerpos IgG sobre
la superficie celular del epitelio afectado por

inmunofluorescencia directa.
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4. Evidencia de autoanticuerpos antiepiteliales
circulantes mediante inmunofluorescencia 0 anticuerpos
especificos para antidesmogleina 3 mediante técnicas

inmunoquimicas.

Los anticuerpos en contra de la desmogleina 3 causan
acantdlisis en el pénfigo. Los pacientes con Pénfigo Vulgar con
afectacion limitada a las mucosas tienen autoanticuerpos
exclusivamente en contra de la desmogleina 3. Los pacientes
que progresan y desarrollan lesiones cutdneas tienen
anticuerpos en contra de la desmogleina 3 y desmogleina 1 (el
antigeno del pénfigo foliaceo). **

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las lesiones de pénfigo vulgar deben diferenciarse en el
examen clinico de otras enfermedades vesiculoampollares como
Penfigoide Cicatrizal, Penfigoide Juvenil Piloso, Enfermedad IgA
lineal de la Infancia, Dermatitis Herpetiforme de la Infancia,
Epidermdlisis Ampollar, Gingivoestomatitis Herpética Primaria,
Eritema Multiforme, Ulceras Aftosas, Ampollas de Liquen Plano,

Pénfigo Paraneoplasico. 3% 3°

TRATAMIENTO
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El tratamiento debe ser agresivo y requiere de dosis altas y
prolongadas de corticosteroides (prednisolona), que oscilan entre
150 y 360 mg diarios. Dado que los efectos secundarios de las
altas y prolongadas dosis de corticosteroides pueden ser graves,
dicha dosis suele reducirse tras un periodo inicial asociados con
otros farmacos inmunosupresores no esteroideos. Al respecto,
Eversole 1988, Regezi 1999, Laskari 2001 y Magaia 2001
coinciden en el uso de la azatriopina para contrarrestar estos

efectos secundarios. 3% 39 4445

En la mayoria de los casos, la enfermedad remite y la dosis
se reduce o incluso se suspende durante un tiempo y un 10% de
los pacientes sucumben a las complicaciones del tratamiento

prolongado con corticosteroides y a las infecciones secundarias.
45

El tratamiento es igual al Pénfigo vulgar, aunque las dosis
de corticosteroides necesarias para su control suelen ser

menores y por lo general no se precisan inmunosupresores. °°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Entre los diagndésticos diferenciales del Pénfigo Vulgar y
todas sus variantes podemos mencionar: Penfigoide Cicatrizal,
Penfigoide Juvenil Ampollar, Enfermedad IgA Lineal de la
Infancia, Gingivoestomatitis Herpética Primaria, Eritema

Multiforme, Ulceras Aftosas. 3*
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1.4. PENFIGOIDE JUVENIL AMPOLLAR

Enfermedad ampollar mucocutdnea  autoinmune  cronica

recurrente de los nifios. 34

ETIOLOGIA

La enfermedad se produce de manera autoinmune, en la
cual los anticuerpos contra la laminina, una glucoproteina de la
membrana basal, y el I[lamado antigeno penfigoide ampollar que
se encuentra en los hemidesmosomas y en la lamina lldcida de la
membrana basal. Después de la union de los anticuerpos
circulantes a los antigenos de los tejidos, tiene lugar una serie
de sucesos, uno de los cuales es la activacién del complemento.
Esto atrae neutréfilos y eosinoéfilos a la zona de la membrana
basal. Tales <células, posteriormente liberan proteasas
lisosomales que a su vez participan en la descomposicion del
complejo del ligamento de la membrana y finalmente, se produce

la separacién del tejido en la interfaz epitelio-tejido conectivo. *°

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las lesiones bucales se presentan como una ampolla que
se rompe en uno a tres dias, dejando una erosion dolorosa que

no tiene tendencia a la diseminacion. Las lesiones bucales no
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aparecen antes que las lesiones cutaneas. Las lesiones
habitualmente sanan sin cicatrizar. Ulceras precedidas por
ampollas, erupcion de de ampollas supepiteliales. Separacion por
debajo de Ilas células basales. Las lesiones bucales son
generalmente de mediana intensidad a pasajeras. Signo de
Ninolsky negativo. La enfermedad dura cerca de tres a cuatro
semanas. Las recurrencias no son raras, pero son menos

severas que el ataque inicial. ** *° (Fig. 7)

Fig. 7 - Caracateristicas Clinicas del Penfigoide Ampolla Juvenil. (Laskaris 2001)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del Penfigoide ampollar Juvenil, se realiza
mediante

a. Hallazgos clinicos.

b. Estudios Histopatoldgicos.
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c. Estudios de inmunofluorescencia. °?

La histopatologia caracteristica y la demostracion de
inmunofluorescencia especifica a la IgA, permite separar con
claridad esta enfermedad de otras enfermedades

vesiculoampollares. *°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Entre los diagnésticos diferenciales del Penfigoide
Ampollar podemos mencionar: Pénfigo Vulgar, Penfigoide
Cicatrizal, Penfigoide Juvenil Piloso, Enfermedad IgA Lineal de la
Infancia, Dermatitis Herpetiforme de la Infancia, Epidermdlisis

Ampollar. **

TRATAMIENTO

En general, se utilizan corticosteroides sistémicos para
controlar esta enfermedad. Los agentes inmunosupresores no
esteroideos también pueden controlar el proceso patoldgico y
reducir los efectos colaterales del esteroide. Los antibioticos han
demostrado cierto éxito clinico. En algunos casos se puede

observar periodos de remision clinica en el Penfigoide Ampollar.
39
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1.5. LUPUS ERITEMATOSO

Es una enfermedad inflamantoria cronica de la piel, del
tejido conjuntivo y 6Organos internos especificos, asociado con
autoanticuerpos circulantes frente al ADN vy otras proteinas
nucleares asociadas al ARN, causante de lesiones en la mucosa

bucal y erupciones eritematosas en la piel expuesta al sol. *° °2

El Lupus Eritematoso (LE) presenta tres formas clinicas

segln la gravedad y distribucion de la afectacion:

Lupus Eritematoso Discoide: forma mas leve, es crénica y
limitada a la piel expuesta de cara, el cuero cabelludo, con
pérdida del cabello (alopecia) y los pabellones auriculares,
aunque también afecta la mucosa bucal. Es una entidad rara en
nifos, menos del 2% de los pacientes desarrollan la enfermedad

antes de los 10 afios de edad. 3* 4°

Lupus Eritematoso cutaneo subagudo: afecta a la piel de
la mitad superior del cuerpo, con leve afectacion de componentes
mucoesqueléticos y sistémicos. Las lesiones cutaneas cronicas
persisten durante meses, pero acaban reparandose. Frecuentes
sintomas de rigidez muscular y articular, asi como malestar

general y astenia. *°
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Lupus Eritematoso sistémico: forma mas frecuente. Es
muy frecuente en nifios la 6/ 100.000, particularmente en nifias
sobre los 8 afios de edad, dependiendo de la composicion de los
grupos étnicos de la poblacion. La prevalencia es mas baja en
caucasicos; las personas de raza negra o hispanica tiene una
frecuencia un poco mayor y los orientales la mas alta. Los
pacientes sufren artritis y artralgias diseminadas, anemia vy
depresion de la médula 6sea, junto con vasculitis y erupciones
cutdneas difusas, especialmente erupcion en alas de mariposa
sobre las areas malares del rostro. Las lesiones en la mucosa
bucales, aparecen en el 30-45% de los casos de pacientes con
LES. 45, 52

Otros agentes relacionados con menor frecuencia al inicio o
exacerbacién del LES incluyen: infeccion por mixovirus, con
observacién de inclusiones tubulares en células endoteliales y el

uso de ciertos medicamentos. °2

CARACTERISTICAS CLINICAS

Erosiones o Uulceras dolorosas localizadas o extensas,
petequias, edema, hemorragia y xerostomia. En ocasiones, las
lesiones bucales constituyen el primer signo fisico de LE, en la
mayoria de los casos las lesiones bucales y cutdneas aparecen

simultdneamente en boca y piel. ** *° (Fig. 8)
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Fig. 8 - Caracteristicas Clinicas del Lupus Eritematoso. (Laskaris 2001)

DIAGNOSTICO

Dentro de las enfermedades de tejido conectivo, el LES, es
el que genera mas dificultad diagnéstica, debido a las
variaciones en su presentacion. Sin embargo, cuando se cumplen
cuatro de los once criterios diagndsticos publicados por, el
Colegio Americano de Reumatologia, existe una sensibilidad y
especificidad del 96% de hacer un diagndstico preciso de LES.
Estos criterios son: erupcion malar, erupcion discoide,
fotosensibilidad, uUlceras bucales, artritis, serositis, trastornos
renales, neuroldgicos, hematolégicos e inmunolégicos vy

anticuerpos antinucleares. 3% 52

Exdmenes histopatolégicos, demuestran infiltracion
linfocitica perivascular, vasodilataciobn y edema en la parte
superior del tejido conjuntivo, degeneracion hidrépica de la capa

basal y atrofia del epitelio. 3*
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La inmunofluorescencia directa muestra depdsitos en
bandas lineales o granulares gruesas de IgG o IgM, IgA y C en la
zona de la membrana basal del epitelio y en las paredes de los

vasos dérmicos. 34

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Entre los diagndsticos diferenciales del Lupus Eritematoso
Sistémico podemos mencionar: Liquen Plano, Penfigoide
Cicatrizal, Penfigoide Ampollar, Enfermedad IgA Lineal de la
Infancia, Pénfigo, Eritema Multiforme y Sindrome de Stevens-

Johnson. 34

TRATAMIENTO

Las lesiones cutaneas del LED, se tratan con
corticosteroides topicos, antimalaricos y sulfas. Las formas méas
graves de la enfermedad requieren costicosteroides o
combinaciones de corticosteroides y farmacos inmunosupresores.
Las lesiones bucales pueden ser refractarias al tratamiento
topico requiriendo corticosteroides sistémicos para alivio de los

sintomas. 3% 4°

Se ha descrito en la literatura, que el inicio de LES en la

nifez y adolescencia como mas severos que en la edad adulta,
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correlaciondndose edad temprana de inicio con peor prondstico.
52

1.6. ERITEMA MULTIFORME

El Eritema multiforme (EM) es una enfermedad aguda
autolimitada, a menudo inflamatoria recurrente, caracterizada por
lesiones cutaneas en forma de diana para tiro al blanco, lesiones
ulcerativas bucales o ambas con reacciones tisulares centradas
alrededor de los vasos superficiales de la piel y mucosas;

generalmente aparece en relaciéon con un agente inductor. 3% 3%

45

ETIOLOGIA

La etiologia del EM, es desconocida, pero existen ciertos
factores que pueden precipitar le enfermedad, siendo los mas
frecuentes 1) infecciones como herpes simple, neumonia por
micoplasma e histoplasmosis; 2) farmacos; 3) algunos trastornos
gastrointestinales, especialmente enfermedad de Crohn y colitis
ulcerosa y 4) otros procesos como neoplasias malignas,

radioterapia. 34 3% 45

Se han identificado complejos inmunitarios circulantes que

aparecen tras sufrir el paciente algunas infecciones, sobre todo
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por herpes y mycoplasma y tras reacciones alérgicas
medicamentosas. Su diana parece ser el epitelio de superficie y
las paredes de los vasos sanguineos de la lamina propia,
provocando reacciones cutaneas y mucosas que van desde un
leve eritema hasta una necrosis diseminada de la cobertura

epitelial. *°

CARACTERISTICAS CLINICAS

Pequefias vesiculas que se rompen tempranamente,
dejando erosiones extensas cubiertas por una pseudomembrana.
La enfermedad puede recurrir en 20-30% de los casos. Es comun
en nifios y mas frecuente en adolescentes y la enfermedad es

rara por debajo de los tres afios de edad. ** *° (Fig.9)

Fig. 9 - Caracteristicas Clinicas del Eritema Multiforme. (Laskaris 2001)

El EM puede manifestarse en tres formas clinicas:
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1. Eritema Multiforme Menor: enfermedad que afecta
fundamentalmente a la piel; la mucosa bucal resulta afectada en
el 25% de los casos. Antes de aparecer las lesiones, existe un
periodo prodrémico de 3 a 7 dias durante los cuales los
pacientes sufren cefaleas, fiebre y malestar general y posterior a

este periodo aparecen las lesiones cutaneas. *°

2. Eritema Multiforme Menor Crénico: forma mas leve.
Las lesiones bucales oscilan entre erosiones focales que
recuerdan Uulceras aftosas y areas mas difusas de eritema o

erosiones dolorosas para el paciente. *°

3. Eritema Multiforme Mayor: forma aguda de la
enfermedad con afectacién grave de la piel y las mucosas. Se
caracteriza por la presencia de ampollas en piel y mucosa que se
rompen rapidamente produciendo pseudomembranas
blanquecinas en las mucosas. La forma méas aguda de la
enfermedad afecta s6lo adultos jévenes y se denomina sindrome

de Stevens-Johnson. *°

Sindrome de Steven-Johnson: Eritema Multiforme Mayor,
es la variedad mucocutanea mas severa del Eritema Multiforme,
con afectaciobn prominente de las membranas mucosas. Su
etiologia estd asociada a farmacos. Muy frecuente en nifios. En
la mucosa bucal se presenta como lesiones eritematosas y
edematosas que se desarrollan muy réapidamente formando

ampollas que se rompen, dejando erosiones amplias, dolorosas
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cubiertas por una pseudomembrana de color blanco-amarillenta o

costras hemorragicas. %

DIAGNOSTICO

El diagnostico, cuando se encuentran lesiones cutaneas en
forma de diana para tiro al blanco, o de iris, es directamente
clinico, toma de biopsia, estudio Inmunolégico y detallado
interrogatorio al paciente o0 su representante en caso de

pacientes pediatricos. 34 *°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En caso de la expresion bucal de esta enfermedad y en
ausencia de estas lesiones tipicas o de alguna otra en piel,
deben considerarse varias posibilidades como las infecciones por
el Virus del Herpes Simple Primario, Ulceras Aftosas, Pénfigo
Vulgar, Penfigoide Cicatrizal, Penfigoide Ampollar, Sindrome de

Steven-Johnson. 3% 4°

TRATAMIENTO

El tratamiento en los casos leves es sintdmatico y consiste
en antihistaminicos, analgésicos y antipiréticos. En el caso del

EM mayor, los corticosteroides tépicos con antimicoticos pueden
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controlar la enfermedad. La terapia con aciclovir, puede ser
eficaz para prevenir recurrencias en personas con afeccion
desencadenada por el virus del herpes simple. Las medidas de
apoyo, como enjuagues bucales, ingestion adecuada de liquidos
y administracion de antipiréticos, pueden proporcionar al

paciente beneficios. 3439 4°

El éxito del tratamiento, dependera de la capacidad del
clinico para encontrar y neutralizar el factor desencadenante. En
los casos cronicos no resulta posible encontrar y tratar el factor
desencadenante. La enfermedad es generalmente autolimitada,
excepto en algunas formas crénicas que, si no se tratan, pueden

durar afios. *°

1.7. ENFERMEDAD POR DEPOSITO LINEAL DE IgA. EN LA
INFANCIA

La enfermedad mucocutanea vesiculoampollar autoinmune
gue se observa solo en nifios y que se caractertiza por depdsito
lineal de IgA, es un proceso mucocutaneo cronico de caracter
autoinmune, caracterizado por la presencia de depositos lineales

de IgA a lo largo de la membrana basal epitelial °3

Inicialmente, esta entidad, fue considerada como una
variante de otras patologias como la dermatitis herpetiforme o el
penfigoide ampollar, desde la década de los 70, se considera

una entidad separada. Actualmente, algunos autores , sefialan
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que bajo esta denominacion, se podrian encuadrar varias
entidades diferenciadas, en relacion con los diferentes patrones

de la enfermedad observados mediante microscopia electrdnica.
53, 54, 55

ETIOLOGIA

En la gran mayoria de los casos, esta enfermedad tiene un
caracter ideopatico, aunque existen casos documentados, en los
que determinados farmacos, infecciones viricas, trastornos
autoinmunes o tumores malignos, han actuado aparentemente

como inductores de la enfermedad. °3

Los pacientes con enfermedad de depoésito lineal de IgA
(EAL) producen anticuerpos IgA contra diferentes componentes
de la membrana basal en el dominio extracelular de los
complejos de wunién, que actdan como antigenos. Estos
complejos de union (hemidesmosomas), se unen al citoesqueleto
de los gqueratinocitos basales del epitelio y diferentes estructuras

de la dermis. °3

CARACTERISTICAS CLINICAS

Erosiones o ulceraciones dolorosas, consecuencia de la
ruptura de las ampollas y vesiculas. Las lesiones bucales,
usualmente aparecen después de las manifestaciones en piel. En

ocasiones, la EAL se manifiesta a nivel bucal como una Gingivitis
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Descamativa Cronica, similar e indistinguible clinicamente a la
que puede aparecer en pacientes con Liquen Plano, Penfigoide y
otras enfermedades mucocutaneas. Se resuelve durante Ila
pubertad. ** °3 (Fig. 10)

Fig. 10 - Caracteristicas Clinicas de la enfermedad por depdsito lineal de IgA.

(Asier Eguia del Valle 2004)

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la EAL es inicialmente clinico y queda
confirmado por la inmunofluorescencia directa, la cual revela un
depdsito de IgA en patrén lineal a lo largo de la wunidn
dermoepidérmica. Raras veces el deposito de IgG, IgM o Cs
puede ocurrir en una  distribucion similar. En la
inmunofluorescencia indirecta, anticuerpos antimembrana basal

IgA circulantes se encuentran en 80% de los pacientes. 3% °3

El diagnéstico definitivo de esta entidad, debido a la

similitud clinica con otras enfermedades mucocutaneas, se basa
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siempre en la realizacion de una correcta biopsia y su estudio

histopatolégico y de inmunofluorescencia directa. °*

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial debe establecerse con el resto de
las enfermedades mucocutaneas, preferentemente con
Penfigoide Ampollar Juvenil, Dermatitis Herpetiforme de la
Infancia, Pénfigo Vulgar, Penfigoide Cicatrizal, Eritema

Multiforme, Varicela, Impétigo. 3* °3

TRATAMIENTO

El tratamiento de la EAL es complicado y en muchos casos
no siempre se puede controlar la enfermedad. Las lesiones
bucales, en algunas ocasiones no responden al tratamiento igual
gue las lesiones cutaneas. Entre farmacos empleados con
mejores resultados, se encuentran los corticoateroides a nivel

sistémico y tépico. % °3
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2. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON
NIVELES HORMONALES

2.1. GRANULOMA PIOGENICO

El granuloma Piogénico (GP) es una lesion benigna, reactiva y
multifactorial, que resulta de injurias repetitivas,
microtraumatismos e irritacion local y crecimiento excesivo de

tejido conectivo en piel o membrana mucosa. °® °’

ETIOLOGIA

La etiologia del GP, no se conoce con exactitud. Se
considera un proceso reactivo en el cual pueden intervenir
factores de predisposicibn como: traumatismos, irritacion viral
localizada, picaduras de insectos, vacunacion y tratamiento

laser. °8

CARACTERISTICAS CLINICAS

El GP en sus estadios tempranos puede presentarse como
una lesion tumoral roja e indolora, que en pocos dias o semanas
se convierte en una masa tumoral exofitica, sésil o ulceracién. La
superficie puede ser lisa o lobulada y a menudo ulcerada
cubierta por una pseudomembrana blanca.amarillenta. La lesidon
es blanda a la palpacién con tendencia a la hemorragia

espontanea o0 después de una ligera irritacién. Crece
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rapidamente y el tamafio varia entre 0,5y 1,0 cm de didmetro. Es
una entidad que se presenta comunmente en nifios y la encia es
el sitio mas afectado (70-75% de los casos).®3 en la pubertad, los
cambios hormonales pueden modificar la respuesta gingival
reparadora de la lesion. Los GP son tipicamente rojos. Algunas
veces se ulceran a causa de un traumatismo secundario. Tiene

predileccion por el sexo femenino. 3% °° (Fig.11)

Fig. 11 - Caracteristicas Clinicas Clinicas del Granuloma Piogénico.
(Jiménez y cols 2008)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico definitivo se realiza en base a las
caracteristicas clinicas y es confirmado por la biopsia y el
examen histopatoldgico. Los siguientes datos son de ayuda para
reconocer la etiologia y guiar el diagnéstico de la lesion: el
género, historia de trauma, toma de medicamentos,
sintomatologia, tiempo de evolucidén de la lesion, estado de salud

general del paciente. Al examinar intrabucalmente la lesion se
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debe obtener informacion precisa de la ubicacion y tamafio de la
lesion, tamafo, base de implantacidon, superficie, consistencia y
otros aspectos como el estado de salud periodontal y bucal en
general, que incluye presencia de sacos, calculo, restauraciones

mal adaptadas y con bordes excedentes o filosos. °°

Estudios de ultraestructura’ han identificado en este tipo de
lesiones la inclusion de particulas virales en fibroblastos,
provocando degeneracion de genes y como consecuencia la

formacién de un tipo de tejido muy rudimentario. °°

Estudios de inmunohistoitoquimica han servido para la
identificacién de factor de crecimiento de fibroblastos (bFGF) en
lesiones que contienen tejido de granulacion. Este factor fue
observado en grandes cantidades en las células endoteliales,
sugiriendo que este incremento promueve la proliferacion
excesiva de células endoteliales y por ende la malformacién

vascular. 56

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico clinico diferencial intrabucal de la lesion
puede hacerse con el Ganuloma Periférico de Células Gigantes,
Fibroma Osificante Periférico, Angiomastosis Bacteriana,

Hemangioma, Sarcoma de Kaposi, entre otros. 3% °°
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TRATAMIENTO

El tratamiento de pacientes con GP, consiste en la excision
quirargica conservadora. La muestra debe ser sometida a
evaluacion microscoOpica para descartar otros diagnosticos. Para
la lesion gingival, la lesion deberia extenderse hasta el periostio
y los dientes adyacentes deben ser cuidadosamente raspados y
alisados para remover cualquier irritacién. Si la extirpacién es

incompleta, la lesion puede recurrir. 3% °9 %0

ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON
FARMACOS

3.1. REACCIONES LINQUENOIDES

Lesiones similares a las del Liguen Plano Erosivo,
presentando clinica e histopatolégicamente hallazgos similares,
lo que hace dificil el diagnostico diferencial; sin embargo, en las
Reacciones Linquenoides (RL) se encuentra asociacion entre la
administracion de algun farmaco, el contacto con algun metal o
alimento o la presencia de alguna patologia subyacente. que

principalmente en la mucosa bucal, asociadas a farmacos. **°
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ETIOLOGIA

A diferencia del Liquen Plano, las Reacciones Linquenoides
si tienen su propia etiologia y es asociada principalmente a
farmacos con mayor tendencia a inducir Reacciones
Linquenoides como efecto secundario en individuos propensos a
sufrirlas, entre los cuales destacan antibioticos,
antihipertensivos, compuestos de oro, diuréticos, antimaléricos y
antiinflamatorios no esteroideos. (AINES) *°

CARACTERISTICAS CLINICAS

Dentro de la cavidad bucal, las lesiones pueden ser
eritematosas, vesicular o ulcerativas, pudiendo simular un Liquen
Plano Erosivo y se localizan en la mucosa bucal posterior. Estas
lesiones suelen ser dolorosas y presentan una zona central
eritematosa erosionada, rodeada de una zona de estrias radiales
gue se desvanecen gradualmente, dandole a la lesion aspecto de
“rayos de sol”. %% *° (Fig.12)

Fig. 12 - Caracteristicas Clinicas de las Reacciones Linquenoides a Farmacos. (Eversole 1987)
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DIAGNOSTICO

Puesto que las caracteristicas clinicas e histoldgicas de
las Reacciones Linquenoides son muy variables e inespecificas,
el diagnéstico de esta entidad requiere de mucha agudeza del
profesional, y la elaboracién de un historial cuidadoso. El uso
frecuente de un farmaco es importante, puesto que la reaccion
varios dias después, tiende a excluir la Reaccion Linquenoide a

Farmacos. 3°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Entre los diagndésticos diferenciales de las Reacciones
Linquenoides a Farmacos podemos considerar el Lupus
Eritematoso, Liquen Plano, Mordedura de Carrillo, Candidiasis,

Estomatitis aftosa recurrente. >°

TRATAMIENTO

La medida mas importante en la atencion de las
Reacciones Linquenoides a Farmacos es identificar e interrumpir
la administracion del agente causal. La prescripcion de
medicamentos alternativos como corticosteroides puede ayudar a

obtener una mejoria permanente. 3% 4°
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3.2. HIPERPLASIAS GINGIVALES

El término hiperplasia, se refiere al aumento de tamafio de
un tejido o un 6rgano producido por aumento en el nidmero de
sus celulas componentes. La Hiperplasia Gingival (HG) no
inflamatoria es provocada por factores ajenos a la irritacion local.
" Se considera uno de los efectos secundarios mas cominmente
conocidos de los tratamientos con drogas anticonvulsivantes,
como la hidantoinas, provocando (HG) entre el 4% y el 50% de

los pacientes. °*

ETIOLOGIA

En la HG, el crecimiento excesivo puede variar desde una
ligera hipertrofia de las papilas interdentales hasta el crecimiento
uniforme lo bastante grave para cubrir la corona de los dientes
con tejido hiperplasico. La hiperplasia gingival puede ser
secundaria a uno o varios factores etiolégicos como cambios
hormonales o algunos farmacos, especificamente las drogas
anticonvulsivantes como la fenitoina, ciclosporina, nifedipina, vy
otros bloqueadores de canal de calcio, predisponen a la
hiperplasia gingival en determinados pacientes que toman este

tipo de medicacién para su epilepsia. 3* 39 61
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesion primaria o basica principal es como un
agrandamiento indoloro y nodular en el margen de la encia
vestibular y lingual y la papila interdentaria tanto del maxilar
superior como del inferior, usualmente en la zona anterior, se
pierde el puntilleado y los bordes gingivales se hacen
redondeados y romos. Al progresar la afeccién, los
agrandamientos marginal y papilar se unen, formando una gran
masa de tejido que puede cubrir parcial o totalmente las coronas
de los dientes. Cuando no se complica por la inflamacién, la
lesion presenta forma de mora, es firme, de color rosa pélido y
elastica, con una superficie lobulada y sin tendencia al sangrado.
Es frecuente en nifios, especialmente en nifios epilépticos que
toman difenilhidantoina y raro en niflos que reciben farmacos
inmunosupresores o bloqueadores del canal de calcio. "3®*  (Fig
13)

Fig. 13 - Caracteristicas Clinicas de la Hiperplasia Gingival. (Cortesia Od. Alieth Triana. Postgrado de
Odontopediatria 2009.)
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DIAGNOSTICO

El diagnostico de la HG se realiza en base a los
antecedentes médicos-odontolégicos del paciente y las
caracteristicas clinicas, estudio histopatolégico, en donde
predominan depoésitos abundantes de colageno. Hay aumento de
fibroblastos y se reconocen varios grados de inflamacién croénica.
El epitelio que cubre la lesién muestra por lo general cierta

hiperplasia. *°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico clinico diferencial intrabucal de la HG puede
hacerse con fibromatosis gingival hereditaria, sindromes
genéticos causantes del agrandamiento, agrandamiento gingival
debido a respiracion bucal, leucemias, amiloidosis, y enfermedad
de Crohn. **

TRATAMIENTO

El tratamiento depende de la intensidad de la hiperplasia
gingival. Si el grado de hiperplasia es pequefio, se requieren de
medidas profilacticas y de cuidado periodontal conservador. En
los casos con agrandamiento gingivales mas severos esta

indicada la extirpacidén quirurgica Es recurrente. La desaparicion
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espontanea, ocurre después de algunos meses de descontinuar

la ingestién del farmaco. " °*

4. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON
INFECCIONES VIRALES

4.1. ALTERACIONES RELACIONADAS CON HERPERVIRUS
HUMANO.

4.1.1. GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA (GHP)

Infeccion primaria de la cavidad bucal, causada por el Virus
del Herpes Simplel (VHS1). Esta lesion se caracteriza por ser
una infeccion viral de las membranas de la mucosa bucal. La
primoinfeccion ocurre usualmente en nifios que no han tenido

contacto con el virus y no poseen anticuerpos neutralizantes. %

62, 63

ETIOLOGIA

Generalmente producida por el Virus Herpes Simple tipo 1
(VHS 1). ElI VHS, es un virus del ADN con baja capacidad
infecciosa, que después de entrar al epitelio de la mucosa bucal,
llega a las terminaciones nerviosas y a través del reticulo
endoplasmatico liso viaja hasta el trigémino, donde puede

permanecer latente durante un tiempo en las neuronas sin
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integrarse al genoma y so6lo se integra en caso de una

replicacién viral. 3%°2

CARACTERISTICAS CLINICAS

La enfermedad se caracteriza por un comienzo brusco
acompafiada de fiebre alta, malestar general, irritabilidad, dolor
de cabeza y dolor bucal, seguido en 1 a 3 dias por fase eruptiva.
Vesiculas dolorosas en labios, encia, mucosa bucal, porcién
anterior de la lengua y paladar duro. La mucosa afectada es roja
y edematosa, con numerosas vesiculas que se rompen 24 horas
después, dejando wunas Uulceras pequefias, redondeadas,
cubiertas por wuna pseudomembrana amarillenta-grisacea vy
rodeada de un halo eritematoso. Aparece con frecuencia en
ninos entre 6 meses y 10 afios de edad, aunque también puede
aparecer en adolescentes y adultos. Su aparicién ocurre después
de infecciones agudas, tales como neumonia, mononucleosis
infecciosa y se manifiesta después de periodos de ansiedad,
estrés y fatiga, linfoadenopatias y compromiso sistémico del

estado general del paciente. & **°? (Fig. 14)

Santa Cruz y cols refieren que existen tres formas clasicas

de la enfermedad:

J Infecciéon primaria o primoinfeccion: Aparece
generalmente en la infancia y suele ser asintomatica. Si se

presentan sintomas extrabucales, puede haber dolor que dificulta
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la masticacion y deglucién, aparece fiebre y linfoadenopatia
cervical e intrabucalmente, gingivoestotatitis herpética con
lesiones vesiculares puntiformes en mucosa bucal y lengua,
rodeada de encia eritematosa, agrupadas en racimos que se

rompen dejando Ulceras superficiales con un centro blanquecino.
64

o Recidiva: Con estimulos como estrés, debilidad,
radiacion UV, traumas o inmunodepresion, el virus puede
reactivarse. Puede tratarse de Herpes Recurrente Labial, que se
localiza en el borde bermellébn de los labios, o de Herpes
Recurrente Intrabucal, que aparece como vesiculas con halo

eritematoso que rompen dejando Ulceras en la encia. ®*

. En inmunodeprimidos: La infeccibn se describe
como atipica, las lesiones son mas extensas y agresivas, de

lenta remisién y extremadamente dolorosas. Las lesiones se

distribuyen por igual en sitios queratinizados y no
64

queratinizados.

Fig . 14 - Caracteristicas Clinicas de Gingivoestomatitis Herpética Primaria. (Laskaris 2001)
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DIAGNOSTICO

La mayoria de las veces se establece sobre la base de los
antecedentes y hallazgos clinicos, asi como cultivo del virus,
citologia, examen serolégico (medida de titulos de anticuerpos).

Examen de inmunofluorescencia, biopsia. 3% °2

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La GHP, puede diferenciarse de las siguientes
enfermedades:Eritema  Multiforme, Ulceras Herpetiformes,
Herpangina, Enfermedad de Manos, Pies y Boca, Estomatitis por

Estreptococos, Mononucleosis Infecciosa, Pénfigo. 3*

TRATAMIENTO

El tratamiento de la GHP, es sintomatico y paliativo y va
dirigido principalmente aliviar los sintomas agudos de la

enfermedad. &

Para el tratamiento de la primoinfeccion y de la recurrencia

herpética, se utiliza el antiviral de eleccién Aciclovir. 2

El tratamiento local consiste en mantener al paciente en
reposo, bien hidratado, indicarle enjuagues alcalinos, usar

anestésicos locales para permitir la alimentacién. ®
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El tratamiento dietético consiste en indicarle al paciente la
ingesta de alimentos nutritivos a temperatura natural o frios y

suplementos vitaminicos. ®

El tratamiento sistémico consiste en recomendar el uso de
antibidéticos ya que a menudo las Ilesiones se infectan

secundariamente y el cuadro general se agrava. % 2

Macdonald recomienda la aplicacion topica de tetraciclinas
en las areas ulceradas, que ayudara en el control de la infeccién
secundaria en adultos, en nifios se bebe indicar Penicilinas, a fin
de evitar los pigmentos por tetraciclina en el esmalte dentario

durante su morfogénesis. **

4.1.2. HERPES SECUNDARIO O RECURRENTE

El Herpes Secundario o0 Recurrente, representa la

reactivacion del virus latente en individuos preinfectados. 3% 3°

ETIOLOGIA

El virus VHS1, raras veces induce una infeccién por
exposicion a una fuente exdgena en sujetos seropositivos. La
mayoria de la poblacién (mas del 90%), posee anticuerpos VHS y
hasta el 40% de este grupo puede desarrollar Herpes

Secundario. La recurrencia puede vincularse con trastornos de la
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vigilancia inmunoldgica focal o con una alteracion de los
mediadores inflamatorios locales que permite al virus

reproducirse. 3°

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las lesiones de la mucosa bucal, consisten en un nuimero
discreto de pequefias vesiculas dispuestas en forma de racimo.
Las vesiculas se rompen a las 24 horas, dejando dulceras
pequefias de 1-3 mm que cicatrizan espontdneamente en 6 a 10
dias. Se presentan sintomas como hormigueo, ardor o dolor en la
zona donde apareceran las lesiones. En los nifios
inmunocomprometidos, las lesiones son usualmente mucho mas

grandes y persisten por largo tiempo. ** 39 (Fig.15)

Fig. 15 - Caracteristicas Clinicas del Herpes Secundario o Recurrente. (Laskaris 2001)
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DIAGNOSTICO

El diagnostico del Herpes Recurrente, se basa en los

hallazgos clinicos. **

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El Herpes Secundario o Recurrente, puede diferenciarse de
las siguientes enfermedades: Ulceras Herpetiformes y otras
formas de Ulceras Aftosas, Trauma, Enfermedad de manos, pies

y boca, Varicela. **

TRATAMIENTO

El tratamiento del Herpes Secundario o Recurrente es,

sintomatico. 3*

Uno de los factores mas importantes del tratamiento de las
infecciones por HVS es el tiempo. Para que un farmaco sea
eficaz, se debe administrar lo mas pronto posible. Se ha logrado
un éxito limitado con ciertos farmacos especificos para
herpesvirus. En la actualidad, el Aciclovir ha mostrado la mayor

eficacia en el tratamiento de las infecciones mucocutaneas. °°
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4.1.3. ALTERACIONES RELACIONADAS CON VIRUS DE
PAPILOMA HUMANO

4.1.4. PAPILOMA BUCAL

ETIOLOGIA

El virus Papiloma Humano (VPH) constituye un grupo
heterogéneo capaz de producir lesiones hiperplasicas,

papilomatosas y verrugosas tanto en piel como en mucosa. °°

Los VPH fueron agrupados de acuerdo a los diferentes
tipos en alto, intermedio y bajo grado de incidencia en lesiones
intraepiteliales escamosas, asi los de bajo riesgo son el 2,6,
11,13,48,43 y 44, los de riesgo intermedio son el 31,33,35,50,51
y 52 y los de alto riesgo son el 16, 18,45 y 59. °°

El Papiloma es una de las lesiones epiteliales mas
frecuentes de la cavidad bucal y es producido por el Virus del
Papiloma Humano (VPH). Este virus se trasmite por contacto
directo, y la mayoria de las lesiones de la cavidad bucal se
deben a contacto directo por autoinoculacion y por relaciones
orogenitales, esto da origen a que el crecimiento del VPH pueda

ser en piel y en mucosa. °’
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CARACTERISTICAS CLINICAS

Las caracteristicas clinicas de la mayoria de los Papilomas
Bucales es que son pequefios y no superan el centimetro,
aunque a veces pueden encontrarse lesiones mas grandes.
Poseen una superficie rugosa cuyo color varia del rosado al
blanquecino dependiendo del grado de queratinizacion de la
mucosa. Puede ser sésil o pedunculado. °® ®°7° (Fig. 16)

Fig.16 - Caracteristicas Clinicas del Papiloma Bucal. (Cortesia Dra. Jimenez)

DIAGNOSTICO

Para el diagnostico nos valemos de varios métodos, como
son la clinica, biopsia observacion por el microscopio de luz; en
éste se observan cambios especificos en el tejido celular, en el
patron de crecimiento y en la apariencia del ndcleo y mediante
técnicas de mayor precision el uso de procedimientos de biologia
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molecular (inmunohistoquimicas, técnica de hibridacion vy

reaccién en cadena polimerasa (PCR). °’

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El Papiloma Bucal, puede diferenciarse de las siguientes
enfermedades: Condiloma Acuminado, Xantoma Verruciforme,

Verruga Vulgar, Hiperplasia Epitelial Multifocal. **

4.1.5. HIPERPLASIA EPITELIAL MULTIFOCAL

La Hiperplasia Epitelial Multifocal (HEM) o enfermedad de
Heck, es una enfermedad papulonodular que afecta la mucosa de

la cavidad bucal. "3

ETIOLOGIA

Inicialmente, la enfermedad se atribuy6 a factores locales
como irritacion constante o factores sistémicos como deficiencias
vitaminicas. Posteriormente, algunas investigaciones sugirieron
que el agente causal podria ser un virus y se demostré la
presencia de particulas de VPH en lesiones vistas en
microscopio electrénico. Los genotipos 13 y 32 tienen
predileccion por tejidos queratinizados y no queratinizados,

respectivamente, aunque se han descrito reacciones cruzadas
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con VPH 6, 11 y 18. También se han descrito factores genéticos,

desnutricién, mala higiene y condiciones sociales. 3% 73 74 7>

CARACTERISTICAS CLINICAS

La HEM afecta preferentemente a la poblacién infantil. La
enfermedad se caracteriza por lesiones nodulares y péapulas
blandas maultiples de 1-10 mm, indoloras, sésiles, ligeramente
elevadas. Las lesiones presentan una superficie lisa, algunas
veces rugosas, blanquecinas o tienen la coloracién de la mucosa
de aspecto normal; tienen crecimiento lento. Las lesiones tienden
a desaparecer al tensar la mucosa bucal. Se localiza en mucosa

bucal, mucosa labial, lengua, encia, paladar. ** "3 (Fig 17)

Fig. 17 - Caracteristicas Clinicas del HEM. (De la Teja y cols. 2008)

DIAGNOSTICO
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El diagnostico se basa en el criterio clinico e

histopatolégico. **

El estudio histopatoldgico, se caracteriza por la formacion
de capas gruesas de paraqueratina y acantosis extensa. La capa
de células basales muestra aumento de la actividad mitoética.
Presencia en el estrato espinoso de células con una disposicion
del material nuclear que semeja figuras mitéticas anormales, que

se denominan células o cuerpos mitosoides. 3% "3

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de esta enfermedad, debe
hacerse con Verruga Vulgar, Papilomas Mdultiples, Condiloma
Acuminado, Fibromas Multiples, Sindrome de Hiperplasia

Dérmica Focal.. 3% 73

TRATAMIENTO

El tratamiento de las lesiones es dificil. A pesar de que hay
autolimitacion de las lesiones a largo plazo, hay lesiones que no
remiten espontadneamente y requieren tratamiento quirudrgico,
sobre todo si interfieren con la masticacion o se ulceran con
frecuencia debido a la fricciobn. Las Ilesiones extirpadas

quirargicamente, deben ser estudiadas histolégicamente para
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confirmar el diagnostico. Se han sugerido diversos tratamientos:
criocirugia y vitamina E, asi como el uso topico de interferdn

beta. ’®

4.2. ALTERACIONES RELACIONADAS CON VIRUS
COXSACKIE

4.2.1. ENFERMEDAD DE MANOS, PIES Y BOCA

Los Coxsackievirus o Coxsackie Virus, pertenecen a la
familia Picornaviridae, del género enterovirus, denominados asi
porque se multiplican en el intestino después que han sido

ingeridos con agua o alimentos contaminados. ’’

Los coxsackievirus, se dividen en subgrupos A y B. Sobre
la base sus caracteristicas biol6gicas y antigénicas se conocen
23 Coxsackievirus A, los cuales generalmente causan
enfermedad entérica y 6 Coxsackievirus B, los cuales producen

enfermedades serias mas alla del tracto intestinal. ’’

La Enfermedad de Manos, Pies y Boca (MPB) es una
infeccion aguda, que ocurre generalmente en nifios entre los 6
meses y los 5 afos de edad, relacionada con el Virus Coxsackie
16. Es benigna con un periodo de incubaciéon de 3 a 7 dias y

dura aproximadamente de 7 a 10 dias. 3% ’®
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ETIOLOGIA

La Enfermedad MPB, es un tipo viral muy contagioso,
provocada habitualmente por el Virus Coxsackie A16, aunque en
ocasiones también se han aislado los tipos seroldogicos A5, A9,
Al10, B2 y B5 y el enterovirus 71. La transmisién de un individuo
a otro es mediante propagacion atmosférica o contaminacién
fecal-bucal. Durante la viremia, el virus muestra predileccién por

las membranas mucosas de la boca. 3*3°

CARACTERISTICAS CLINICAS

El principal sintoma que reporta el paciente es dolor de la
boca que dificulta el ingerir alimentos. Esto es debido a las
multiples vesiculas que se rompen rapidamente dejando Ulceras
poco profundas, dolorosas rodeadas por un halo de color rojo.
Periodo de incubacion de 3 a 6 dias, usualmente con sintomas
podromicos medianos (fiebre de bajo grado, malestar general,
dolor de cabeza) que preceden a las manifestaciones de boca y
piel. 34, 39, 57, 78 (Fig 18)
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Fig. 18 - Caracteristicas Clinicas de la Enfermedad de Manos Pies y Boca.
( Delgado y cols. 2007)

DIAGNOSTICO

El diagndstico se realiza por las caracteristicas clinicas de
la enfermedad: la febricula y las lesiones caracteristicas en
manos, pies y boca orientan para la formulacién del diagndstico.
Asi como también la confirmacién del diagndstico, mediante el
aislamiento del Virus Coxsackie A16 o por la determinacion de
los anticuerpos neutralizantes contra este virus en el suero del

paciente. '8

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Puesto que esta enfermedad puede expresarse por Si
misma como una enfermedad primaria de la cavidad bucal vy la
gran similitud con una gran cantidad de enfermedades que
afectan la mucosa bucal, debemos considerar entre los
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diagnésticos diferenciales la Gingivoestomatitis Herpética
Primaria, Herpangina, Eritema Multiforme, Varicela y Ulcera

Aftosa Recurrente. 3% 39 78

TRATAMIENTO

Por tratarse de una lesion de naturaleza autolimitada y
debido a la falta de una terapéutica especifica para el virus, el
tratamiento es sintomatico. Se pueden emplear enjuagues a
base de gel de hidréxido de aluminio y magnesio para aliviar el
malestar bucal, tres veces al dia hasta la desaparicién de las
lesiones. Se debe vigilar que el paciente ingiera suficiente
liguido y evite las comidas picantes, acidas o que requieran

masticar mucho. 7’8

4.3. ALTERACIONES RELACIONADAS CON VIH-SIDA

El VIH-SIDA, era una de las manifestaciones mas
frecuentes, con una prevalencia entre el 40% y 70%. En la
actualidad se considera que todos los pacientes VIH/SIDA
presentan manifestaciones bucales durante el curso de la

enfermedad. 7% 8°

Las lesiones observadas en la cavidad bucal pueden ser
muy variables y comprenden desde cambios minimos en la

mucosa hasta lesiones muy graves. Generalmente las lesiones
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méas destructivas y extensas tienen relacion con el estado de
inmunosupresion del paciente, lo que expresa un dato importante
para los clinicos y los investigadores de la odontologia, ya que
las lesiones bucales pueden ser marcadores de la evolucion de

la infeccion. 7981

4.3.1. ERITEMA GINGIVAL LINEAL

ElI  Eritema Gingival Lineal (EGL) se considera
manifestacion gingival mas comun de los pacientes infectados
por VIH y se describe como una enfermedad periodontal que se
presenta como una banda roja a lo largo del margen gingival,
gque puede estar frecuentemente asociado a los dientes
anteriores, pero comunmente se extiende a los dientes
posteriores. Se puede presentar también en la encia adherida y

no adherida como parches parecidos a petequias. %83

ETIOLOGIA

Esta entidad estad directamente relacionada con el VIH, la
microflora de la placa bacteriana, jugando las especies de

candida un papel importante. 3*
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CARACTERISTICAS CLINICAS

Banda roja intensa a lo largo de la encia marginal, de 2-4
mm de ancho. Se puede observar un eritema puntiagudo de la
encia alveolar. Inflamacién de la papila interdentaria.
Sangramiento espontaneo de la encia, principalmente en la zona
interproximal. La lesion puede sobreinfectar con Candida
albicans. Es posible que no se observen dlceras, bolsas o
pérdida de insercibn y se caracteriza por no responder al

tratamiento de remocién de placa. ** 8%8* (Fig.19)

Fig. 19 - Caracteristicas Clinicas del Eritema Gingival Lineal. (Laskaris 2001)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del EGL se realiza en base a los criterios

clinicos y biopsia con estudio histopatolégico. **

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
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El diagnostico diferencial de esta enfermedad, debe
hacerse con Gingivitis Cronica, Gingivitis Herpética, Liquen

Plano Erosivo, Penfigoide Ampollar Juvenil. 3*

TRATAMIENTO

Control de irritantes bucales, mediante una correcta técnica
de cepillado dental. Enjuagues bucales con yodo Povidona al
10% o Gluconato de Clorhexidina al 0,1- 0,2%. Angentes
fungicidas tépicos. 3

Algunos pacientes VIH positivos podran desarrollar una
forma de gingivitis/periodontitis. En estos pacientes se produce
una afectacion gingival de extraordinaria intensidad, que
consiste en una extensa zona de eritema que afecta a la encia
libre y también a la encia adherida. El trastorno evoluciona con
rapidez, pasando en seguida de gingivitis a periodontitis y es
refractario a los tratamientos habituales. En muchos casos la
Gingivitis se presenta como wuna forma de gingivitis
Ulceronecrosante, a menudo sobreafiadida a la periodontitis

rapidamente progresiva. *°

4.3.2 HERPES SIMPLE

Infeccion viral relativamente comun en pacientes infectados

por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH). 3
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Las infecciones por el Virus del Herpes Simple (VHS) son
erupciones vesiculares comunes de piel y mucosas. Se presenta
en dos formas: enfermedad sistémica o primaria y enfermedad
localizada o secundaria. Ambas formas son autolimitadas, pero
en la primaria son frecuentes las exacerbaciones puesto que el

virus puede esconderse en el tejido ganglionar. *°

ETIOLOGIA

La enfermedad se produce generalmente por la accién del
VHS1. El contacto fisico con un individuo infectado es la via
tipica de inoculacion del VHS para un individuo (seronegativo) no
expuesto antes al virus o posiblemente para una persona con
titulos bajos de anticuerpos protectores contra VHS. Durante la
infeccion primaria, sélo un pequefio porcentaje de los individuos
muestran signos y sintomas clinicos de enfermedad infecciosa
sistémica, en tanto que la gran mayoria soOlo desarrolla

enfermedad subclinica. 34 3°

CARACTERISTICAS CLINICAS

Vesiculas ulcerativas en tejidos bucales y peribucales.
Recurrencia frecuente de las lesiones y duracién larga y severa
de las lesiones. 3* 39 (Fig.20)P
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Fig. 20 - Caracteristicas Clinicas del Herpes Simple por VIH en Nifios

(infodermatologia.blogspot.com/ 2009)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del Herpes simple, se hace en base a los
criterios clinicos. En ocasiones se confirma mediante cultivo del
virus. También son atiles los métodos inmunolégicos que
emplean anticuerpos monoclonales o las técnicas de hibridacién
in situ de ADN para identificar virus especificos en cortes de

tejidos. 3% 39

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagnostico diferencial de esta enfermedad, debe
hacerse con Ulceras Aftosas, Herpangina, Enfermedad de Manos

Pies y Boca, Eritema Multiforme, Gingivitis Ulceronecrozante,

Eritema Gingival Lineal. 3*
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TRATAMIENTO

Uno de los factores mas importantes del tratamiento de las
infecciones por VHS es el tiempo. Para que un farmaco sea

eficaz se debe administrar lo méas pronto posible. *°

5. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON
INFECCIONES BACTERIANAS

5.1. PERICORONARITIS (P)

Es una reaccién inflamatoria gingival aguda o subaguda
alrededor de un diente erupcionado, parcialmente erupcionado o

impactado, generalmente se presenta alrededor de los terceros

molares. 3% 57

ETIOLOGIA

Irritacién mecénica, detritus alimenticio y bacterias. 3

CARACTERISTICAS CLINICAS
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La encia afectada muestra inflamacién con dolor severo,
con edema. Sabor desagradable, ulceraciébn y trismo son
comunes. Puede observarse formacion de abscesos, fiebre de

baja intensidad y linfoadenopatia regional. 3*

Fig. 21 - Caracteristicas Clinicas de la Pericoronaritis. (Laskaris 2001)

DIAGNOSTICO
34

El diagndstico, se basa en el criterio clinico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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La Pericoronaritis se puede diferenciar de las siguientes
enfermedades: Gingivitis Herpética, Gingivitis Ulceronecrozante,
Absceso Periodontal, Ulcera Aftosa Recurrente, Gingivitis

Descamativa. **

TRATAMIENTO

En la fase aguda, enjuagues bucales antisépticos vy
antibidticos sistémicos si hay sintomatologia general. **

Remocion quirargica de la encia que recubre el diente o
exodoncia de dientes parcialmente erupcionados con

recurrencias severas o dientes totalmente impactados. **

4.4. GINGIVITIS ULCERONECROSANTE

La Gingivitis Necrosante (GN) o Gingivitis Ulcerativa
Necrosante (GUN), se considera wuna infeccién gingival
oportunista aguda por placa bacteriana. Se produce mas
frecuentemente en jovenes y nifios desnutridos, asi como en

sujetos inmunodeprimidos. °°

ETIOLOGIA

Esta entidad esta relacionada con el acumulo de placa
bacteriana en la superficie de los dientes por una insuficiente

higiene bucal; sin embargo, también se relaciona con agentes
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etiolégicos distintos de los que producen la gingivitis marginal
cronica por placa bacteriana, existiendo ademas unos factores
sistémicos relevantes a destacar, considerandose a la GN como

una entidad de etiologia compleja. ®°

Frente a la accion, que depende de factores relacionados
con la microbiota, tendremos, mas importante aun, el tipo de
reaccion especifica del tejido periodontal, que depende de
factores relacionados con el hospedero. Estos factores podrian
guedar agrupados en aquellos que se relacionan con condiciones
locales, como morfologia, criptas y barreras membranosas
alteradas y aquellos otros que se relacionan con condiciones
generales o sistémicas como estrés, desnutricion, tabaco,
enfermedades sistémicas (VIH, Leucemia, Neutropenia) o

tratamiento inmunosupresor. 8% 8°

La consecuencia de la ruptura del equilibrio microbiota-
hospedero, consiste en una actividad inflamatoria aguda con
necrosis tisular mas o menos extensa que puede involucrar sélo
a la encia (GN) o también a los tejidos de soporte, Periodontitis

Necrosante (PN) con Ulcera e invasién bacteriana. °

Lépez 2002, en un estudio realizado entre 9203 estudiantes
de Santiago de Chile de 12-21 afios, encontré6 GN en un 6,7% de
la muestra, siendo la diabetes un importante factor de

predisposicién. &’

CARACTERISTICAS CLINICAS
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Podemos distinguir en esta enfermedad unos signos
primarios que vienen dados por la propia definicién y unos signos

secundarios que a continuacién presentamos. 2> 8°

SINTOMAS Y SIGNOS PRIMARIOS:

Dolor espontaneo, constante que va de leve a moderado,
dependiendo de la cantidad y calidad de las lesiones.
Hemorragia espontanea o provocada, aparece en la mayoria de
los casos como expresiéon del alto grado de inflamacion vy
necrosis con exposicion del tejido conjuntivo. Necrosis de la
encia marginal ya que estas lesiones se producen
fundamentalmente en las papilas interproximales; son el signo
mas caracteristico de la enfermedad. En la primera etapa, las
Ulceras estadn localizadas en una o mas papilas interdentales
especialmente entre los dientes anteroinferiores(“decapitacion”

del vértice de las papilas). 8% 8’

En caso de desnutricion o alto deterioro inmunologico la
necrosis puede ser masiva, especialmente en nifios y en este
caso la entidad recibe el nombre de Noma o Cancrum Oris. 2°

(Fig.22)
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SINTOMAS Y SIGNOS SECUNDARIOS

Comienzo brusco si el paciente ha tenido brotes previos,
pudiendo referir sintomas podrémicos, como sensacion de ardor
en sus encias. Mal estado general y febricula. Halitosis,
linfadenitis, las adenopatias, cuando aparecen suelen estar
limitadas al grupo de ganglios submandibulares, aunque también
pueden hallarse implicados los cervicales laterales o los
anteriores. Son dolorosas y suelen aparecer en caso de lesiones
gingivales severas y son muy frecuentes en GN del nifo.
Pseudomembranas que cubren el area necrética. Esta formada
por leucocitos, eritrocitos, tejido necrético, masa bacteriana,
células epiteliales descamadas y proteinas salivales. Tendencia

a recurrir; las lesiones originales necroticas pueden curar

integramente o dar lugar a lesiones residuales crateriformes en
85, 88

la papila.

Fig. 22 - Caracteristicas Clinicas de la Gingivitis Ulceronecrozante. (Laskaris 2001)

100



DIAGNOSTICO

El diagnostico debe hacerse fundamentalmente basandose
en los sintomas vy signos clinicos tanto primarios como
secundarios. Estos son un fundamento diagnéstico de primer
orden. Ademas podemos contastar con un frotis si existen
fusobacterias y espiroquetas. Hallaremos una flora mixta no
especifica pero indicativa. La biopsia no es patognoménica. Los
examenes complementarios son indispensables para determinar
si existe o no una enfermedad sistémica subyacente, como

infeccion por VIH, leucemia o agranulocitosis. 3* 8° 88

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EL diagnéstico diferencial debe establecerse con las
siguientes entidades: Gingivoestomatitis Herpética Primaria,
Estomatitis estreptococica o] Gonocécica, Periodontitis
Ulceronecrozante, Raquitismo, Leucemia Aguda, Neutropenia
Ciclica, Agranulocitosis, Gingivitis descamativas de base
autoinmune: Eritema Multiforme, Pénfigo Vulgar, Anemia

aplasica, Histiocitosis de Células de Langerhans. 3 8°
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TRATAMIENTO

En la fase aguda, el tratamiento sistémico debe ser
individualizado, dependiendo de la gravedad de los sintomas y
signos y de si existe o no enfermedad sistémica concomitante.
Indicacién de analgésicos en caso de que exista dolor intenso
como sintoma principal. En caso de que el paciente presente
alteraciones sistémicas, el antibidéticos de eleccion es el
Metronidazol. Se debe realizar un Illamado de atencién a la
asociacién amoxicilina/ acido clavulanico que posee la ventaja de
evitar la degradacion de la amoxicilina por las betalactamasas
bacterianas. Los antimicOticos estan indicados en pacientes

inmunosuprimidos que son tratados con antibioterapia 3% 8°

El tratamiento local, se basa en el debridamiento
quirargico y mecanico de las lesiones gingivales, después del
cual se deben realizar control de placa mediante enjuagues a
base de clorhexidina al 0,12% y control mecanico mediante una

correcta técnica de cepillado y uso de hilo dental. 3% 8%8°

Eliminacién de factores predisponentes. Tratamiento de la
enfermedad sistémica concomitante si la hubiere, eliminacion del
alcohol y del tabaco, restablecimiento de una alimentacidon

variada. ®°

Correccion quirargica de las deformaciones titulares una
vez que la enfermedad ha sido controlada y consiste en

gingivoplastia o gingivectomia selectiva. ®°
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Fase de mantenimiento a fin de evitar recidivas que puedan

conducir a pérdidas de insercion. ®°

5. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON
INFECCIONES MICOTICAS

5.1. CANDIDIASIS

Enfermedad mico6tica causada por cualquiera de las
especies del género Candida, constituyéndose como una
enfermedad oportunista, muy frecuente en la mucosa bucal y en

la poblacién pediatrica. 3% 90 9!

ETIOLOGIA

La etiologia es multifactorial, y depende fundamentalmente
de las condiciones del hospedero, pues es establecimiento de la
enfermedad ocurre cuando se perturban los parametros de
equilibrio fisiologico que mantienen la hemostasia del medio
bucal, favoreciendo la virulencia del hongo factores
predisponentes en el hospedero tanto exégenos como
endoégenos. Dentro de los factores enddégenos se citan: 1) la
edad del paciente, es frecuente la Candidiasis Bucal en nifios
recién nacidos, lo cual se explica por el escaso desarrollo de la

microflora bucal, un sistema inmune inmaduro y el contagio al
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nacer a través del canal de parto. 2) Diabetes, relacionada con la
alta concentracion de glucosa en la saliva. 3) Enfermedades
malignas, especialmente la leucemia y 4) Sindrome de

Inmunodeficiencia adquirida. %% °% 92

Los factores exogenos incluyen: uso de esteroides,
antibiéticos de amplio espectro, agentes inmunosupresores,

radioterapia y bloqueantes de la secrecién géastrica: °°

La especie mas importante desde el punto de vista médico-
odontolégico como agente etiolégico de la infeccion es la
Candida albicans, aunque de la cavidad bucal han sido aisladas
otras especies como son C. krusei, C. parakrusei, C. tropicalis,
C. seudotropicalis, C. stellatoidea, C. glabrata, C. dubliniensis,

C. parapsilosis y C. guillermondii. °* 94

CLASIFICACION DE LA CANDIDIASIS

Candidiasis Pseudomembranosa: conocida bajo el
nombre de “muguet”. Es la variante mas comun en nifios y
usualmente es aguda. La forma infantil puede ser por
contaminacion a través del canal de parto o por el uso de
chupones o biberones no estériles, asociado con la deficiencia
de la flora. Clinicamente se caracteriza por placas amarillo-
blanquecinas, ligeramente elevadas, que pueden ser removidas
por raspado, dejando una mucosa normal o rojiza en la mucosa

bucal (lengua, paladar, carrillo y reborde alveolar. Puede haber
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xerostomia, sabor desagradable y sensacién de quemadura de

mediana intensidad. 3% °°

Candidiasis Eritematosa: Es la variante mas comun en
ninos VIH (+) o que han estado en tratamiento con antibidticos
de amplio espectro. Clinicamente se caracteriza por parches
eritematosos o grandes areas, tiene predileccion por el dorso de
la lengua y paladar. El enfermo sufre una depapilacion de la
mucosa lingual, acompafiada de la imposibilidad de ingerir
alimentos acidos, picantes y calientes. Es comun la sensacion de

quemadura. 3 °°

CARACTERISTICAS CLINICAS

El signo clinico principal es el eritema y los depodsitos
blanquecinos. A veces se pueden encontrar fisuraciones o

gueilitis asociadas.
La sintomatologia asociada es variable generalmente

minima, desde asintomatica hasta cuadros de digeusia, ardor o

quemazoén de variada intensidad. °*
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Fig. 23 - Caracteristicas Clinicas de la Candidiasis. (www.esmas.com 2009)

DIAGNOSTICO

El diagnoéstico de la Candidiasis se realiza en base a los
hallazgos clinicos y pruebas de laboratorio como frotis, cultivos,
biopsia y serologia que nos ayudan a confirmar el diagnostico

inicial. %!

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EL diagnoéstico diferencial debe establecerse con las
siguientes entidades: Leucoplasia, Leucoplasia Pilosa, Liquen
Plano, Estomatitis por Plasmocitos, Glositis Migratoria Benigna,
Estomatitis por Contacto, Nevus Blanco Esponjoso, Quemaduras

Térmicas y Quimicas, Lesiones Traumaticas. 34
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TRATAMIENTO

Inicialmente hay que realizar una fase preventiva a fin de
evitar la interferencia con el equilibrio de la flora micoética y las
defensas del hospedero. Se deben suprimir los irritantes tales
como alimentos muy calientes, acidos y picantes; el tabaco y el

alcohol. %!

Como medidas terapéuticas: control de los factores
predisponentes, enjuagues con soluciones salinas, antimicoticos
de uso local (Nistatina, Anfotericina B, Miconazole) o sistémicos

( Ketoconazole, Fluconazol, ltraconazole). 3% !

6. ALTERACIONES GINGIVALES RELACIONADAS CON
DISCRASIAS SANGUINEAS.

7.1. Leucemia

Neoplasia maligna de los tejidos hematopoyéticos en la que
hay proliferacion diseminada de leucocitos anormales en la
médula o6sea. Estas células “blasticas” inmaduras e
indiferenciadas aparecen reemplazando a las células normales
en la médula 6sea y se acumulan en otros tejidos y 6rganos del

cuerpo. **
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CLASIFICACION

Dependiendo del tipo de célula que se afecte de manera
primaria, las leucemias se han clasificado en linfociticas y no
linfociticas y dependiendo de la historia natural de la enfermedad
en aguda y crénica. Se han definido muchos suptipos de

leucemias, dependiendo de la morfologia celular. **

ETIOLOGIA

En muchos casos no esta bien definida, aunque factores
ambientales y genéticos pueden estar involucrados, mutaciones
e hiperexpresién de ocogenes. En el 80% de los pacientes con
Leucemia Mielégena (granulocitica) Crénica, se observa

traslocacién cromosémica entre el cromosoma 9 y 22. 3% 45

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los signos tempranos de l|la enfermedad son anorexia,

irritabilidad, fatigabilidad, palidez, sangramiento y fiebre. 3*

Las manifestaciones bucales frecuentes son petequias,
sangramiento de las encias, agrandamiento gingival moderado y

también se pueden observar Uulceras bucales no especificas.

108



Durante el tratamiento de quimioterapia, las Ulceras de la
cavidad bucal y las infecciones bacterianas, virales y por
Candida son frecuentes. Es frecuente la presencia de

linfadenopatia, esplenomegalia y hepatomegalia. ** (Fig. 24)

Fig. 24 - Caracteristicas Clinicas de la Leucemia. (Laskaris 2001)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico clinico siempre debe ser confirmado por
examenes de laboratorio que incluyen examen de sangre
periférica, examen de médula 6sea y tipificaciobn genética y

examenes de tejidos extramedulares. **

En la leucemia, el recuento de leucocitos puede oscilar
ampliamente, desde cifras normales o leve leucopenia hasta una

leucositosis importante. EI frotis diferencial, sin embargo,
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revelard habitualmente la presencia de células blasticas, incluso

en la fase leucopénica de la leucemia. *°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EL diagnéstico diferencial debe establecerse con las
siguientes entidades: Mononucleosis Infecciosa, Neutropenia

Ciclica, Agranulocitosis, Aplasia Mielinica. 3*

TRATAMIENTO

El tratamiento de la Leucemia se programa segun su
diagnostico especifico, el cual se basa en la célula madre, el
grado de diferenciacion y la gravedad de la enfermedad. En
general, la mayoria de las leucemias se tratan con protocolos
multifarmacolégicos que se emplean hasta que se logra la
remision. Las manifestaciones bucales, como la hipertrofia
gingival, al ser consecuencia de la infiltracibn por células
leucémicas, se resuelve cuando el paciente responde a la

quimioterapia. *°

7.2. ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO

La carencia de hierro en el organismo, es la deficiencia
alimentaria mas frecuente en el mundo y conduce a la Anemia

por deficiencia de hierro. Esta afeccion tiene tres estadios: 1) la

110



deplecion de hierro, que esta caracterizada por la disminucién de
las reservas de hierro del organismo; 2) La deficiencia de hierro
con disminucién de la eritropoyesis, que se observa cuando hay
deplecién de las reservas de hierro; 3) La anemia ferropénica
(por deficiencia de hierro), que es el caso mas grave y se

caracteriza por la reduccién de la sintesis de hemoglobina. °°

ETIOLOGIA

Se debe principalmente a la pérdida de hierro en mayor

cantidad que la hemoglobina que se puede sintetizar. **

CARACTERISTICAS CLINICAS

Palidez de la mucosa bucal. Atrofia de las papilas linguales
y sensaciéon de quemadura de la lengua. Queilitis Angular y
Candidiasis,. Irritabilidad, pérdida del apetito, dolor de cabeza,
taquicardia. Los signos y sintomas dependen de la severidad y

duracién de la enfermedad. ** (Fig. 25)
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Fig. 25 - Caracteristicas Clinicas de la Anemia por deficiencia de hierro (Cortesia Dra.

Jimenez)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se realiza en base a las caracteristicas
clinicas y los resultados de exadmenes de laboratorio
complementarios que incluyen: determinacion de hemoglobina,

ferritina y hierro. hematologia completa. **

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EL diagnodstico diferencial debe establecerse con las
siguientes entidades: Otros tipos de anemia, Liquen Plano
Atréfico, Leucemia. Deficiencia Vitaminica del grupo B. **
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TRATAMIENTO

Administracion diaria de suplementos con hierro y dieta

adecuada. 3% °°
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REPORTE DE CASO



Il REPORTE DE CASO

DATOS PERSONALES

Nombre: A.A.S.F.

Historia Clinica: 19-70-72.

Edad Actual: 13 afios.

Edad al momento de acudir al Servicio de Estomatologia

Pediatrica: 11 afos.

Fecha de Nacimiento: 05 de Diciembre de 1996 .

Lugar de Nacimiento: Caracas.

Género: Masculino.
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MOTIVO DE CONSULTA

La representante, refiere que trae al nifio a consulta “para
que le arreglen las muelitas y para que le pongan un aparato

para mantener el espacio”.

ENFERMEDAD AL MOMENTO DE LA CONSULTA

Paciente masculino de 11 afios de edad, quien acude al
Servicio de Estomatologia Pediatrica de l|la Facultad de
Odontologia de la Universidad Central de Venezuela, referido del
Servicio de Ortodoncia Interceptiva del Postgrado de
Odontopediatria de la misma facultad por presentar clinicamente
lesidén tipo placa eritematosa de superficie lisa y brillante a nivel
de encia marginal y encia adherida, de forma irregular,
localizada en la zona del 11,21,22, de 1mm de diametro cada
una de las lesiones del 11y 21 y la del 22 de 4 mm de diametro,
de 3 meses de evolucion aproximadamente, con sintomatologia

dolorosa por presentar ardor al ingerir alimentos.

1. ANTECEDENTES MEDICOS DEL PACIENTE

Varicela a los 11 meses de edad, sin complicaciones.
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ANTECEDENTES PRENATALES Y OBSTETRICOS

Producto de madre de 18 afos, | gesta, embarazo no
planificado, controlado, madre sufri6 de hipotension durante el

embarazo y tomé complejo vitaminico durante la gestacidn.

ANTECEDENTES NEONATALES

PESO AL NACER: 2,950 Kg, TALLA AL NACER: 49 cm.

Parto normal y a término sin ninguna complicacion.

ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS

Traumatismo a los 3 afios de edad, al caerse de unas
escaleras, con intrusion de 51,61,62,63, realizdndole exodoncia

de los mismos en procedimiento de emergencia.

EXAMEN CLINICO EXTRABUCAL

Al examen clinico extraoral, apreciamos la forma de craneo
y cara caracteristico del biotipo mesofacial. Al analizar lo tercios
faciales, observamos que el tercio superior esta disminuidos con
respecto al tercio medio e inferior y al analizar la regla de los
quintos faciales, observamos que hay simetria facial e
implantacion adecuada de orejas. El ancho de la nariz coincide

con el ancho intercantal y el ancho de la boca no coincide con la
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distancia entre los limbos oculares; levantamiento simétrico de
ambas comisuras labiales al sonreir. Presenta un perfil convexo
y tonicidad normal de los musculos faciales. Labio superior
hipotonico e inferior hiperténico. (Fig. 25 A,B,C Y Fig. 26 A,B,C)

Fig. 26 -
A: Fotografia extrabucal de frente. B: Fotografia extrabucal de sonrisa y C:

Fotografia extrabucal de perfil.

Fig. 27 — A: Trazado de los 1/3 faciales, B: Trazado de los 1/5 faciales y C: Linea E de
Ricketts.

EXAMEN CLINICO INTRABUCAL

Tejidos Blandos: lesion tipo placa eritematosa de superficie
lisa y brillante a nivel de encia marginal y encia adherida, de

forma irregular, localizada en la zona del 11,21,22, de 1mm de
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diametro cada una de las lesiones del 11 y 21 y la del 22 de 4
mm de diametro, de 3 meses de evolucion aproximadamente, con
sintomatologia dolorosa por presentar ardor al ingerir alimentos.
Fig.28.

Fig. 28 - Foto Clinica Intrabucal

2. EXAMEN RADIOGRAFICO

Se realiz6 radiografia Panoramica dental. La edad dental
segun segun las tablas de Shour y Massler fue de 10 afios +/- 9
meses, lo cual corresponde con su edad cronoldgica. Se
observan gérmenes de todos los permanentes, bases apicales

medianas y senos maxilares normales. (Fig 29 )
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Fig.29 - Radiografia Panoramica

3. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Exdmenes de Laboratorio, tipo perfil prequirdargico (PT,PTT,
Hematologia Completa, Glicemia VDRL, VIH) encontrdndose
dentro de los valores normales para pacientes pediatricos y toma
de biopsia excisional de las lesiones presentes en la mucosa

bucal.

DIAGNOSTICO

Diagnéstico Odontoldgico.

Gingivitis Crénica Marginal Generalizada.
Caries simple en 81
Caries Negligente en 52,53,54,55,64,65,71,72,73,74,75,82,84,85.

Riesgo de caries dental alto
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Diagnéstico Patoldgico

En base a las caracteristicas clinicas y a los sintomas
reportados por la representante del nifio, posterior a repetidos
controles de irritantes locales y en ausencia de antecedentes
meédicos-odontolégicos contribuyentes; se llegé al diagndstico
provisional de Gingivitis Descamativa Cronica localizada. Siendo
estd una alteracibn gingival asociada a enfermedades
mucocutaneas, se plantearon como diagndéstico diferencial:
Estomatitis de Contacto, Estomatitis Medicamentosa,
Quemaduras Quimicas, Alergia a los colorantes, Gingivitis
Ulceronecrozante, Liquen Plano Erosivo, Gingivitis Descamativa,
Eritema Multiforme.

Tratamiento Odontoldgico

FASE I:

e Historia Clinica
e Exodoncia simple del 54 y 64.
e Referido a Quiréfano para tratamiento odontolégico integral

FASE II:

Rehabilitacién bucal bajo anestesia general.

FASE IlI:

Ortodoncia Interceptiva.
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FASE IV: Tratamiento Patoldgico.

Asignaciéon de Paciente.

Indicaciéon de exdmenes hematoldgicos prequirdrgico:
PT, PTT, Hematologia Completa, Glicemia, VIH, VDRL;
los cuales se encontraron dentro de los valores normales
para un paciente pediatrico.

Se indico reforzar técnica de cepillado de Bass y el uso
de medios auxiliares para control de placa dental como
enjuagues bucales sin alcohol, uso del hilo dental e
indicaciones dietéticas.

Se le realizé Tartrectomia Ultrasénica e Higiene bucal
con pasta profilactica en el Servicio de Estomatologia en
el area de quiréfano.

Biopsia excisional, utilizandose equipo basico (espejo,
pinza y explorador), equipo quirargico (inyectadora tipo
porta carpuler, mango y hoja de bisturi # 15, pinza de
diseccién, pinza forcipresion, vial de muestra) para su
posterior estudio histopatolégico. Posterior al acto
quirargico se coloc6é cemento periodontal tipo Coe Pack
durante una semana (Fig.31) y se refuerza nuevamente

la técnica de cepillado. (Fig. 30,)
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Fig.30 Fase quirdrgica

1" -

Fig.31 Cemento periodontal

e EIl procesado de la muestra, para su posterior estudio
histopatoldgico, fue realizado por la Dra. Helen Rivera,
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en el Instituto de Investigaciones Odontolégicas “Dr.
Raul Vicentelli” de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Central de Venezuela, el cual resulté
positivo para Gingivitis Descamativa Cronica asociada a
Liguen Plano Erosivo, diagnostico que fue correlacionado
con el estudio de Inmunofluorescencia directa, el cuél
también fue positivo para Liquen Plano Erosivo.

A la semana, se realiza primer control postoperatorio, se
retira el cemento periodontal y se indica nuevo control en
quince dias.

A las tres semanas posteriores al acto quirdrgico, se
realiza el segundo control postoperatorio, donde se
observa una encia con caracteristicas normales en
cuanto a color, forma, textura 'y superficie,
desapareciendo los sintomas de ardor gingival.

Por ser la Gingivitis Descamativa Cronica la entidad
asociada al Liquen Plano, periodicos anuales.

Fig. 32 - Imagen histopatolégica
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Fig. 33 - Imagen de la Inmunofluorescencia directa

4. PRONOSTICO

En general, el pronoOstico es bueno y dependerid de la
etiologia de la entidad a la que se encuentre asociada y a pesar
de que en muchos casos es dificil determinar su etiologia, la

terapéutica local aplicada, mejorara a la larga la afeccidn.

El pronéstico individual, es bueno, tomando en cuenta que
al realizar la excision quirargica de las lesiones, se pudieron
eliminar en su totalidad sin presentar recidivas.

125



IV DISCUSION

La Placa Dental ha sido considerada por afios como el
principal factor etiolégico de las alteraciones gingivales. Estudios
recientes, han demostrado que éstas también pueden ser
causadas por diferentes procesos y en muchos casos ser la
cavidad bucal y especificamente el tejido gingival, donde se
asientan algunas lesiones que pudieran ser el signo clinico de un
proceso sistémico que el profesional y especialmente el
Odontopediatra, deben conocer y tomar en cuenta a la hora de
establecer el diagnoéstico correcto e instaurar el tratamiento

adecuado. *

Las alteraciones gingivales no relacionadas con placa
dental, puede considerarse wuna condicion inducida por
infecciones  bacterianas, viricas, micoticas, alteraciones
sistémicas como enfermedades mucocutaneas y alergias a
ciertos materiales odontolégicos entre otros, que se manifiestan
a nivel bucal como una inflamacién gingival, que en muchos
casos no responde a terapéuticas convencionales ya que no
constituyen la entidad en si, sino que corresponde a una

manifestacién clinica de otra patologia. !

En nuestro caso,
coincidimos con Pedroza ), ya que el paciente presentaba una
Gingivitis Descamativa Crénica asociada a Liquen Plano Erosivo,
gue inicialmente fue tratada como una Gingivitis asociada a
irritantes locales y no respondia a las terapéuticas

convencionales.
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Las lesiones gingivales, frecuentemente preceden a la
aparicién de signos en otras areas corporales, denominandose
como lesiones en placa o heraldicas o estar presentes de manera
simultanea con lesiones en piel u otras mucosas como la

> En el

conjuntiva, la faringe, el eséfago, la vagina y el recto.?
presente caso, las lesiones estuvieron limitadas a la mucosa

bucal, sin presentar lesiones a nivel de piel u otras mucosas.

Wei-Yun y cols., 1998 en un estudio de 72 casos con
Gingivitis Descamativa Crénica (GDC) en pacientes con edades
comprendidas entre 26 y 83 afios con una media de 53, observo
que el Liquen Plano Erosivo es la enfermedad mas comunmente
asociada a la GDC, donde puede afectar otras areas de piel y
boca, pero las manifestaciones iniciales se observan
generalmente en la encia, lo cual coincide con el diagndstico
definitivo de la lesién del caso analizado, difiriendo solo en
cuanto a la edad de incidencia.

Segln Wei-Yun y cols., 1998, la etiologia de la GDC,
puede ser clasificada en dos categorias: enfermedades
inmunoldgicas y enfermedades ideopéticas. En las inmunoldgicas
se incluyen Liquen Plano Bucal, Liquen Plano Vulvovaginal-
gingival, Liquen Plano Escleroso y Atrofico, Penfigoide de las
Membranas Mucosas, Penfigoide Ampollar Juvenil y Pénfigo
Vulgar. Las lesiones de origen ideopatico no mediadas por
autoinmunidad, son causadas por factores desconocidos,
capaces de causar irritacion cronica e inflamacioén de los tejidos

periodontales que al relacionarlas con el paciente del caso
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clinico, podemos asociar su alteraciébn gingival con una
enfermedad de origen inmunolégico como el Liquen Plano

Erosivo.

Asi encontramos en la literatura revisada, que Lyndhe,
Laskaris y Palacios, consideran la Gingivitis Descamativa
Crbénica (GDC) como una manifestacién clinica de diferentes
enfermedades mucocutdneas, cuyas caracteristicas clinicas
varian desde lesiones gingivales dolorosas, de superficies lisas,
brillantes y localizadas en encia vestibular de ambos maxilares y
que raramente se observan en nifios. En el presente caso,
encontramos todas las caracteristicas clinicas descritas por los
autores anteriormente mencionados, desde las lesiones
dolorosas, de superficie lisa y brillante y la localizacién,
difiriendo de estos, solo en la edad del paciente con la entidad,
ya que ellos en sus estudios reportan que es una enfermedad

muy rara en nifios. % 2% 3¢

Segun describieron Carranza y Perry, la GDC se clasifica
segun su severidad en leve, moderada y avanzada. En la forma
leve, las lesiones se presentan de forma insidiosa, con ligero
eritema focal que no mejora con el manejo convencional de la
remocion y control de irritantes locales, como se pudo comprobar
en nuestro paciente, quien presentaba lesiones gingivales de 3
meses de evolucién aproximadamente y que no mejoraron con el
control mecéanico de irritantes locales por lo que fue necesario
realizar biopsia excisional para su posterior estudio

histopatolégico, de manera de confirmar un diagndstico
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definitivo, correspondiente con Gingivitis Descamativa Crodnica

asociada a Liquen Plano Erosivo. °

Shour y Massler, en el ailo 1945, citados por Pedroza 2000,
en un estudio realizado post guerra en niflos desnutridos en
Naples encontrd relacion directa con las alteraciones gingivales
como posible factor etiolégico de las Gingivitis, en el presente
caso, la desnutricibn, como agente etiolégico de las Gingivitis
Descamativa Cronica no se relaciona, ya que el paciente desde
el punto de vista nutricional se encuentra dentro de los rangos
de talla y peso acordes con su edad; sin embargo, habia algunos
alimentos (4cidos, carbohidratos) que producian ardor a nivel de
cavidad bucal, especificamente en la zona lesionada.

En cuanto al género y la edad, los autores Neville y cols;
Scully y cols., citados por Garcia °, coinciden en que la Gingivitis
Descamativa Crdnica es una entidad que se presenta
frecuentemente en mujeres entre la tercera y cuarta década de la
vida y en periodo de postmenopausia, lo cual podemos decir que
no es limitativo ya que hemos analizado un caso en un nifio de
11 afos de edad, con caracteristicas clinicas similares a las

encontradas en la literatura mundial en pacientes adultos. °

Al presentar un paciente pediatrico, un cuadro clinico de
GDC, se debe realizar el diagnostco precoz de la enfermedad
asociada, ya que cada una de estas entidades clinicas presentan

1

evolucion y prondstico diferente, por lo que es conveniente

trabajar en equipo multidisciplinario, para dar la atencién a los
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pacientes que presentan estas patologias, ya que, la encia es en
muchos casos el primer lugar donde se presentan lesiones que

pueden ser el signo clinico de cualquier proceso sistémico. *

El tratamiento de la Gingivitis Descamativa Crénica, como
signho bucal de otras patologias debe fundamentarse en la
comprension del proceso bésico que causa la reaccién gingival.
Un tratamiento local combinado, es indispensable para todas las
formas de Gingivitis Descamativa, el cual consiste inicialmente
en dar al paciente cuidadosas indicaciones en cuanto a la
técnica de cepillado y control de factores irritantes locales, ya
que la superficie gingival puede lesionarse con facilidad e

igualmente los autores, Garcia'®, Carranza " (24),

y Alvarez
coinciden en este tratamiento local, como también en el uso de
unglientos a base de corticosteroides combinado con el
tratamiento quirdrgico. En nuestro caso, el tratamiento realizado
al paciente, fue la eliminacion quirargica de las lesiones, control
mecéanico de los irritantes locales a través del refuerzo de la
técnica de cepillado de Bass, enjuagues bucales sin alcohol, uso
de hilo dental e indicaciones dietéticas. pudiéndose observar en
los controles posteriores periodicos, en un periodo de un afio
gue no se apreciaban alteraciones en la encia, ni recurrencia de

las lesiones en la zona. ® 7' 24

Considerando, que el paciente, acudié por primera vez, al
Postgrado de Odontopediatria de la Facultad de Odontologia de
la Universidad Central de Venezuela, a los tres afios de edad y

segun consta en su Historia Clinica de Ingreso, en esa
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oportunidad el plan de tratamiento propuesto no pudo ser
culminado, ya que el paciente, debido a su nula colaboracion se
refirid a quiréfano para realizarle su rehabilitaciéon bajo anestesia
general y que segun consta en su Historia Psico-Conductual es
un niflo desconfiado, timido, con ansiedad moderada, frente al
tratamiento odontolégico y tomando en cuenta que durante todo
el interrogatorio clinico exhaustivo, no se obtuvieron
antecedentes médicos-odontoldgicos contribuyentes y
conducente a relacionar la alteracion gingival con wuna
enfermedad mucocutanea, ya que las lesiones estaban limitadas
a la cavidad bucal, se podria inferir que el componente
psicolégico de este nifio, se asociaria como un posible factor
etiolégico de una de las enfermedades mucocutaneas como el

Liquen Plano Erosivo.
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CONCLUSIONES

1.

La Gingivitis Descamativa no es una enfermedad
especifica sino una manifestacion gingival inespecifica de

diversos trastornos sistémicos.

. Se considera la Gingivitis Descamativa Croénica, la

enfermedad mas comunmente asociada al Liquen Plano

Erosivo.

. Tanto la Gingivitis Descamativa Crénica, como el Liquen

Plano, son entidades que se presentan con poca
incidencia en nifios, sin embargo, las caracteristicas

clinicas son similares en distintas épocas de la vida.

En las enfermedades mucocutaneas, las lesiones en
cavidad bucal pueden marcar el inicio de la misma o
anteceder por meses o afios a las lesiones cutaneas, o en
muchos casos, las lesiones bucales pueden constituir la

Unica manifestacién clinica de la entidad.

El Odontopediatra, debe estar en capacidad de
reconocer los signos y sintomas clinicos de cualquier
manifestacion bucal y estar muy alerta a fin de poder
identificar y diferenciar cuando estas caracteristicas
clinicas pudieran o no estareran estar asociadas con
diferentes enfermedades sistémicas con manifestaciones

a nivel de la mucosa bucal.
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6. Los equipos Multidisciplinarios ,integrados principalmente
por el Odontopediatra y el Pediatra, juegan un papel muy
importante en el diagnostico, prondstico y plan de
tratamiento de las diferentes lesiones presentes en

cavidad bucal en la poblacién infantil y adolescente.
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VI RECOMENDACION FINAL

Evaluar, siempre que se presente una alteracion gingival no
relacionada con placa dental en pacientes pediatricos, a fin de
poder establecer si el estado psicolégico del paciente pudiera
considerarse un factor etiologico de las enfermedades sistémicas

en nifios y adolescentes.
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