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Cada ve• es m&s euidente,que la sociedad que ha delegado la 

responsabilidad de su salud oral en la profesión dental,es más 1 

lustrada y expresa una preocupación creciente sobre el éxito o 

el fracaso relativo del tratamiento de que ha sido objeto.Casi 

no transcurre mes sin que aparezca un artículo sobre odontología 

en una o más revistas profanas.Algunos de ellos, escritos por no 

profestonales,deauestran un profundo conocimie.to de los proble--

mas de salud oral y de la odontología preventiva,y proyectan un 

futuro libre de caries dental y de enfermedad pertodontal. 

En la actualidad el público es abiertamente escéptico acer-

ca de la pérdida de los dientes y espera de la profesión dental, 

orientact6n y guía para conservar la dentición natural.Con la 1-

dentificact6n de la enfermedad periodontal,como principal factor 

ettoldgtco de la pérdida de los dientes es evidente incluso para 

el observador más dtstratdo,que si la odontología ha de cumplir 
su objetivo de conservar la dentición natural,la prevencidn,el 
reconocimiento y el tratamiento de la enfermedad periodontal de-

ben ser objeto de una atención igualo incluso superiora la que 

se ha concedido a la caries en el pasado. 
Son muy numerosas las enfermedades que pueden localizarse 

en la cavidad bucal,en las que pueden tomar parte agentes tnfec-

ciosos,trastornos metabólicos,alteraciones nutrtcionales,etc.,pe 

ro solo en contadas ocasiones ponen en peligro la vida del pasten 

te. 

En algunas enfermedades de origin infecctoso,las manifesta-

ciones clínicas son suficientes para realizar un diagnóstico co-

rrecto,en otras se requieren pruebas de laboratorio para conftr-

marlo. 

Aunque las enferueaades de origen varal se conocen clínica-
mente desde hace muchos arios,la existencia de sus agentes produc 

tores y su naturaleaa se han estuaiado a fondo en las últimas d6 
radas. 



Los virus constituyen un. grupo excesivamente grande y hete-
rogéneo,la literatura relacionada con estos agentes infecciosos 
es amplta,pero,la virología como ciencia,está en un período de 
auge e inter6s,promovida por ciencias como la genética,la física 
y la química. 

Las infecciones virales con manifestaciones bucales son co-
nunca y la enfermedad se puede localizar en la mucoso bucal o ser 
parte de un proceso infeccioso orgánico extendido. 

Hay dos enfermedades con manifestaciones gingivales agudas 
que tienen especial importancia: La Gingivitis Ulceronecroiante 
Aguda y la Gingivoestomatitis Herpética Aguda, pero los signos y 
síntomas de comienzo sdbito,dolor,malestar,fiebre,linfoadenopatía 

hemorragia y ulceración son comunes en ambas enfermedades.lstas 
afecciones presentan un aspecto clínico similar al observador po 
co experto,pero no ocurre lo mismo con el clínico experimentado, 
que las diferencia fácilmente. 

Por lo que consideramos importante,aportar mayores datos so 
brerestas dos afecctones,que son fácil de confundir,prtncipaimer 
te para nosotros los estudiantes,que estamos en proceso de adqut 
rir mayor prácttca,tanto clínica como teórica en el transcurso 
de nuestro ejercicio profesional. 

La medicina contemporánea busca como principal objetivo,no 
solo curar,sino preventr.Una de las posibilidades de prevención, 
es mediante la vacunación,cono sucede con la viruela,polionielt-

tis y otras enfermedades.hh el caso de las enfermedades de tipo 
herpético,el empleo de vacunas específicas,parece no estar estu-

diado totalmente,ya que se reportan resultados satisfactorios 
por Grinspan y otros como ineficaces por Bedson y Burnett.Ban st 

do empleados gran variedad de tratamientos para enfermedades 

herpóticas y el que mejores resultados ha ofrecido es la 5 yodo 
2 deoxturidtna ( IDU ),sin embargo,se conttnda estudiando hoy en 
día para un mejor resultado en el tratamiento de las lesiones her 



pítica s en la cautdad bucal. 

Sin ideología perfecctonista,puesto que este trabajo es el 

esfuerzo de dos alumnas sin experiencia en este campo,pero con el 
firme propósito de realizar un buen trabajo y adquirir mayor erpe 

riencta,prosentaaos este trabajo a juicio del Honorable Jurado 
siendo nuestro deseo el que sean disculpados los errores y fallas 
en que involuntariamente incurrimos . 
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11014 IOBi4L.- La encía es la porción especializada de la 
mucosa •asticatoria, que se encuentra íntimamente unida a los 
procesos alveolares, contorneando el cuello de los dientes. Pro 
tepe las estructuras de soporte y ayuda a la masticación. 

La encía normal se encuentra firmemente unida al hueso alveo 
lar,stguiendo •l contorno de íste,lo cual le da un aspecto festo 
neado; su color •s rosa pálido, pudiendo variar segdn -• el prado de 
trrigactdn,querattntiactdn epiteltal,pigmentactdn y espesor del 
epitelio. Termina en forma muy delgada al unirse a las piezas den 
tartas . 

Clintcamente la encía normal se encuentra dividida por las-
siguientes zonas s 

/) ¡ncta Marginal .- 9s la porción de encía que rodea a los 
dientes a manera de collar y tiene un ancho algo mayor de un mil< 
metro. Es continuación del resto de la enc(a,que se adelgaza con-
forme se aproxima a la superficie dentaria,de la cual está separa 
da por una depresión virtual llamada hendidura gingival. 

S1 epitelio de la encía marginal en la porción del surco gin 
gival es delgado, de unas 8 capas de células y no presenta papilas 
de tejido conjuntivo; termina en una porción más amplía, firmemen-
te unida al diente, que recibe el nombre de adherencia epiteltal. 

p) dncta Adherida o Insertada .- Es la continuación de la 
encía margtnal,es firme y fuertemente unida al hueso alveolar sub 
yacente y al cemento. 

6l aspecto vestibular de la encía insertada se extiende has-
ta la mucosa alveolar relativamente laxa y movtble,de la que la se 
para la linea mucogingival. 

El ancho de la encía insertada en el sector vesttbular,en di  
ferentes zonas de la boca,varta de menos de Jmm a 9mm,se conttnda 
por ltngual con la mucosa sublingual y por vestibular y palatino 

con la mucosa palatina igualmente j'uerte y resistente . 

- 



C) Mucosa /lueolar .- Se encuentra después de la encía tnao_ 
tada y se distingue por su color, ya que es ads intenso en coapa-

ración con la encía insertada, tiene las mismas características 
que los carrillos y el piso de boca. 

Foto 1 • lacto normal. 

Obsíru•se el i mite  (l i-
noa aucopingival)entre la 

encía insertada y la arco 
ea alveolar, ads obscura. 

, 
I* 
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D) Papila Interdental .- Es la porción de la.encfa que ocu-

pa el espacio interproxtaal por debajo de la cona de contacto den 
tarso. 

Bata estructura presenta forma piranidal,aunque bastante irr. 

pular,presentando de hecho dos pequeItas paptlas,una situada por 
vestibular y otra por ltngual,con una depresión central entro an 

bao papilas que se encuentra por debajo del punto de contacto y 

que recibe el nombre de col. La coloración de la papila interden -

tarta es como la de la encía insertada,sin encontrar ninguna de -

marcactón anat6aica entre ellas. 

- 2 - 
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Foto. 2 . Papilas Interdentarias 

con una parte central de encía inser 

tada. 

l) Intersticio .- E'stá situado alrededor del diente y se en-

cuentra limitado por éste y por la pared interna de dsencía margt 
nal y tiene forma de " V " , su profundidad varía de 0 a 2rum en 
condiciones normales, en el fondo de este intersticio se encuentra 
la adherencia epitelial que es la que permite la--atirerencia de la 

encía al cemento radicul ar,generalmente en condiciones normales 

este espacio posee un fluido erevicular,este fluido : 

1) Limpia el material del surco. 

2) Contiene proteinas plasmátieas adhesivas que pueden mejorar la 
adhesión de la adherencia epitelial al diente. 

3) Posee propiedades antiaierobianas. 

4) Puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa de la encía. 

También sirve de medio para la proliferación bacteriana y con 
tribuye a la formación de la placa dental . 

Se produce en pequeñísimas canttaades en los surcos de la en 

cía normal indicando que es un producto de filtración fisiológico 
de los vasos sanguineos. Sin embargo,prevalece la opinión de que 
el líquido gingival es un exudado inflamatorio. 

El interrogante de st el líquido gingival es un producto de 

Td encía normal,se complica por el hecho que con pocas excepciones 

la encía que clinicamente aparece como normal Invariablemente ma-

niftesta inflamación cuando se examina al microscopio. 

La cantidad de líquido aumenta con la inflamación a veces en 
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proporción a su intensidad. /sí mismo aumenta el liquido gingival 
con la masticación de alimentos duros,el cepillado dentario, el 
•asaje,con la ovulación y con anticonceptivos hormonales. 

La progesterona aumenta la permeabilidad de los vasos y el 
flujo del líquido gingival en pacientes con gingivitis y sin ella. 

Características Microscópicas .- Las características micros 
cdpicas de la encía son pecultares,por lo tanto las describiremos 
de la siguiente manera: 

1) £ac(a Marginal r ,consta de un n►ícleo central de tejido co-
nectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. SI epitelio 
de la cresta y la vertiente externa de la encía marginal puede ser 
queratiniaada- y contiene prominentes papilas, se continúa el epi-
telio con la encía insertada. 

al epitelio de la superficie interna está desprovista de pro 
longactones epiteltales,no es queratinisado y forma el tapie del 
surco gingival. 

£1 epitelio de la vertiente externa es de tipo escamoso es-
tratificado y carece de papilas y no está queratiniaado,y la for-
man dos capas de células epiteliales que son : 
una capa basal y una capa espinosa. 

11 tejido conectivo es de tipo conjuntivo denso,es densamen-
te colágenocontiene un gran sistema de haces de fibras de coláge-
na llamadas fibras gingtvales y tienen como función lo siguiente: 
1) Ajustar la encia marginal al diente. 
2) Proveer rigidez para soportar las fuerzas masticatorias. 
3) Unir la encía marginal al cemento radicular y a la encía inser 

tada. 
Las Fibras Gingivales son las siguientes : 

Gtngtvodentales.- Se insertan en el cemento dentario y de abren 
como abanico. 

Transeptales .- Se encuentran tnterproximalmente formando haces 
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horizontales que unen al diente con el diente vecino,no tm-

portando a que distancia se encuentre este dltimo. 

Circulares .- Se encuentra exclusivamente en el tejido conjuntivo, 

rodeando al diente a forma de antllo,ló que hace que 

la encía marginal se encuentre en íntimo contacto 

con el diente. 

Dentoperiósticas .- Que le dan su consistencia a la encía adhert-

da,son cortas y se implantan por un lado,en el 

hueso,alveolar y por otro,en el conjuntivo de 

la encía,cerca de su unión con el epitelio. 

B) Encía Adherida o Insertada .- Se continúa con la encía mar 

ginal y se compone de epitelio escamoso estratificado y un estro - 

ma de tejido conectivo, subyacente. 

El epitelio de la encía insertada está formado por cuatro ca 
pas de adentro hacia afuera 

1) Una capa basal cubotdea. 

2) Capa espinosa de células poligonales. 
3) Un componente granular de capas múltiples de células aplanadas 

con gránulos de queratohialtna,basófilosprominentes y núcleos 
htpercrdaicos contraídos. 

4) Capa Queratinteada, Paraquerattnisada o las dos. 

d1 epitelio gingival se asemeja a la epidermis. En la mujer, 

se ha encontrado una gran partícula feulgen positiva en la vecini-

dad de la membrana nuclear en un 75% de los casos,en el hombre una 

partícula similar pero más pequeña está presente en 1-2% de las 

células. 

la función del epitelio es de protecctf5n. 

La ,cona más querattnisada es a nivel de premolar. Las cólu.ios 

de la capa basal se unen por puentes intercelulares llamados des-

mosomas. 

El tejido conectivo también se conoce como lamina propia y 

está separada del epitelio por una membrana llamada banal, esta 

es finamente filamentosa y la componen das porciones : una capta 
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una capa densa y rana capa lc tda. 

El tejido conectivo laxo rodea a los vasos sobra todo en es-

ta región. La sustancia fundamental del tejido conectivo y .pite-

10 está formado por ácido htalar6ntco,condroitín sulfato y su Cons 

titución es de gel. 

C) Lámina Propia .- El tejido conectivo de la encía es cono-

cido como lámina propia. Es densamente colágeno,con pocas fibras 

elásticas. Fibras argilój'tlas de reticulina se rancifican entre las 

fibras de colágena''y se contindan con la reticulina de las paredes 

de los vasos sanguineos. La lámina propia está formada por dos ca-

pas 

1) Una capa papilar subyacente al epitelto,que se compone dr "ro -

yecciones papilares entre los brotes epiteltales. 

2) Una capa reticular contigua al periostio del hueso alveolar. 

D) Encía Interdentaria .- Cuando las superficies dentarias 

prorimales nacen contacto con el curso de la erupcidn,la mucosa 

bucal entre los dientes queda separada de las papilas interdenta-

rias vestibulares,lingual unidas por el col. Cada papila interden-

tal consta de un núcleo central de tejido conectivo densamente eo-

lágeno,eubierto de epitelio escamoso estratificado. #ay fibras ori 

taldnieas en el tejido conectivo del col,así como en otras átonas 

de la encía. 

S) Intersticio .- La encía marginal forma la pared blanda del 

surco gingival o intersticio y se encuentra unida al diente en la 

base del surco por la adherencia epitelial. El surco está cubierto 

de epitelio escamoso estratificado muy delgado,no queratinisado, 

sin prolongaciones epiteliales. Se extiende desde el límite corona 

rio de la adherencia epitelial en la base del surco hasta la cres-

ta del u'Largen gingival . El epitelio del surco es extremadamente - 

importante, puesto que actúa como una membrana sesipermeable a tra 

ués de la cual pasan hacia la encía productos bacterianos lesivos, 

y los líquidos tisulares de la encía filtran en el surco. 

- 6 - 



Las características principales de éste es la adherencia epi-

telial que es una banda de células epiteliales que unan a la encía 

con el cemento radicular por medio de tres factores : 

1) Fueraas de lander Ialls. 
2) Un puente trtcdlcico. 
3) Por puentes de hidrógeno. 

,Estos unen fibras, fibrillas y manojo de fibrillas. El origen 
embrionario de la adherencia epitelial es amelob16stico. 

Aporte Sanguíneo .- El aporte sanguíneo de la encía proviene 

de tres vías que se anastomosan entre sí,hactendo con esto la irr¥i 

gaci6n de la encía rica y constante. 

Vasos provenientes del ligamento parodontal,vasos procedentes 

del hueso,que lo atraviesan y vasos que vienen del fondo del saco 

vestibular y de la porción lingual de la mucosa. 

La mmicrocirculación se encuentra presentada por una artertola 

que llega a cada papila del tejido conjuntivo,habiendo en cada una 

d• éstas papilas un asa capilar y una vénula también. 

Inervación .- La inervación de la encía sigue la misma dis-

tribución que el aporte sanguíneo. La región interproxtmal recibe 

inervación del oreo de las paredes del surco gingival,de dos fuer: 

tes : Una continuación del nervio combinado del ligamento parodon 

tal que termina inmediato a la adherencia epiteltal,y rama de los 

nervios palatal, bucal y labial que terminan en la base del epite 

lío . La encía libre y la encía adherida reciben su inervación 

principalmente de los nervios labial,bucal y palatal. 

Todos estos nervios terminen en las papilas de conjuntivo 

inmediatamente por debajo del epitelio. 
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/) CARACTERISTICAS CLINICAS .- 
1) Color .- Por lo general, el color de la encía insertada y mar-
ginal, se describe como rosa coral y es producido. -:por el aporte 
sanguineo, El espesor y grado de querattnizaci6n del epitelio y 
la presencia de células que contienen pigmentaciones. Ll color va 
ría segdn las personas y se encuentra relacionado con la ptpaents 
ción cutanea. 

¡a más claro en individuos rubios de tez blanca,que en trtgue 
dos de piel morena. 

La encía insertada está separada de la mucosa alveolar adya -
cente en la zona vestibular por una linea aucogingival claramente 
definida. 

La mucosa alveolar es roja, lisa y brillante, y no rosada y 
punteada. 

Segun Glickman, la distribución de la pigmentación bucal en 
el negro es la siguiente : Encía 60 %,paladar duro 61 %,membrana 
y mucosa 22%, y lengua 15 %. La pigmentación gingival se presenta 
como un cambio de color difuso,purpura obscuro o como muchas de 

forma irregular pardas o pardas claras. Pueden aparecer en la en - 
cía tres horas despues del.nacimtento,y con frecuencia es la dnica 
manifestación de pigmentación. 

2) Tamaño .- El tamaño de la encía corresponde a la suma del volu 
men de los elementos celulares e intercelulares y su vascularisa -
ción. 

3) Contorno .- El contorno o forma de la encía varía considerable 
mente,y depende de la forma de los dientes y su alineación en él 
arco,de la localización y tamaño del Qrea de contacto proximal y 
de las dimensiones de los nichos gingivales vestibulares y ltngue 
les . La encía marginal rodea los dientes a modo de collar, y si-
gue las ondulactonas'de la superficie relativamente planas. En.dien 
tes con convexidadmestodistal acentuada o en vesttbulouerctdn, e 1 
contorno arqueado normal se conttnda y la encía se localiza más 
apicalmente. 

- 8-. 
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La forma de la encía interdentaria está gobernada por el con-

torno de las superficies dentarias proximales,las oreas de contac-
to y las dimensiones de los nichos gingivales . Cuando las caras 
proximales de las coronas son relativamente planas en sentido ves-

tibulo lingual las raíces están, el hueso interuentario es delga - 
do , los nichos gingivales y la encía interdentaria es grande .La 
altura de la encía interdentaria varia sepdn la localiaact6n del 
contorno pro;tsal. 
3) Textura .- La encía es húmeda, presenta una superficie finasen-

te lobulada,eoso una cáscara de naranja y se dice que es punteada, 
la encía sarptnal no lo es. La parte central de las papilas ínter 
dentarias es por lo eosdn punteada, pero los bordes rkarpinales son 
1i.. . 

La forma y extensión del punteado varia de una persona a otra, 
y en diferentes sones, de una misma boca. Bs menos prominente en 
las superficies lingual ea que en las vestibulares, y puede estar 
ausente en algunos pacientes. 

SI punteado varía con la edad. No existe en la lactancia, a-

parece en algunos niños alrededor de los cinco años,aunenta hasta 
la edad adulta, y con frecuencia comienza a desaparecer en la ve-

jir. 
El punteado es una característica de la encía sana . El pun-

tilleo se debe a la proyección de las fibras gingivales en el ept 

tel io. 
4) Consistencia.- La encía debe ser firme, y la parte insertada 
fuertemente unida a los dientes y hueso alveolar. 
5) Surco o intersticio .- Su profundiu.ad es mínima en salúd y no 
debe exceder de 2mm -. 

6) Posict6n .- Se refiere al nivel en que la encía marginal se une 
al liante. 

Cuando el diente erupciona en la cavtaad bucal , la adheren!-

cia epitelial se encuentra en la punta de la corona; a medida que 

la erupción avanza la adherencia se desplaza en dirección a la ra-
ta . . 



,Mientras la porción apical de la adherencias.•pite14al proll—
fera a lo largo del esmalte,La porción coronaria se separa del — 
diente . En coordinación con esta eiigración, el aargen gingival se 
atrofia y sigue a la adherencia epitelial conservando de este wo — 
do la profundidad fisiológica del surco. 
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CARACTIRISTIC/S CLINICAS DE LA GIIIGIVITIS ULNRONECROZAITI A- 

GUDA .- La denontnación de lo gingivitis ulceronecrosante apnda, 
connota una enfermedad tnjlamatoria destructiva de la encía que - 
presenta signos y síntomas característicos. 

Otros nombres con que se conoce esta lesión : Infección de -
/incent, gingivitis ulceroneabranosa aguda, boca de trinchora,sa-
cía de trinchera, gingivitis fagedínica,pispivltis alcerstivs e- 
guda,estomatttis ulcerativa,estoaatttis de /incent,ptnpivitts pe-
riodontal fusospirilar, estomatitis fitida,estoaacacta,pingtvitie 
séptica apuds,estoaatitis ssptroquetal, etc. 

La gingivitis ulceronecrosante ayuda se forma relativamente 
ada leve y persistente y se denomina sub aguda . La enfermedad re-
currente está caracterisada por períodos de rentatón y esacervs*-
ción y se le denomina crónica. 

Es difícil justificar esta designación como entidades separa 
das,ya que clinioanente son semejantes a la mayoría de las bolsas 
parodontales con dlceras y destrucción di. tejido gingivaj,presea -
tando características clínicas microscópicas semejantes a la gin -
ptuitis ulceronecrosante aguda. 

.Burket refiere que la gingivitis necrosante aguda ,puede re - 
portar forma aguda,crdnica y recurrente,coincidiendo así con Po/ 
y Caffere,que en estudios realizados sobre 50 casos de gingivitis 
necrosante aguda,encontraron que la enfermedad aguda se encuentre 
en un 64 % de los pacientes, crónica 26 % y recurrente 105 %. 

Carransa dice que la festón sigue un curso indefinido con pe-
r(odos de exacervación en que la lesión se agudiza y etapas en que 
aparece un cuadro subagudo. Baer divide en tres categorías la gin-
gtvttts ulceronecrosante aguda : 
1) Aguda .- Cuando la aparición es espontánea el dolor es severo y 
la seudomembrana está presente. 



2) Subayuda .- Cuando los signos y síntomas son menos severos. 

3) Crónica .- Cuando el proceso necróttco produce destrucción 

de loa tejidos periodontales con la forraci6n de 

crát.res y evidencia radtograficament. la  pérdida 

de huso alveolar. 

¿sí mismo se subdivide la fase aguda, según el mismo autor 

en 

Padre l.- Solo la punta de la pa 
pila interdental está s-
fectada,hay una marcada 

tendencia a sangrar an - 

te cualquier estímulo. 

Foto 3. 

Pase 2.- El proceso necroaante des 

truye la papila interden-

tal y la encía marginal 
en ocasiones con ulcera -

cionea de la mucosa bucal 

 

• nu.n•umir •d i.óusamol bt no,,t, i. •Ii1, øI1 I1 

foto 4 . 
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1 
Foto 5 . 

Fase 3.- La encía tnsertada,la pa 
pila interdental y la en 
cía marginal son afectadas. 
Las zonas adyacentes ulce 
radas pueden unirse for - 
mando una sola d1 cera. 

Fase 4 .- 81 proceso necrosante puede involucrar otras zonas de 
la cavidad bucal y es clasificada coso estomatitis gas, 
grenosa. 

Fase 5 .- £1 proceso necrosante es tan severo que el hueso alue2 
lar está expuesto y llega a ser necrótico;pueden ocurrir 
secuestros del proceso alveolar alrededor de los dten- 
tes prisartos,y Pata es clasificada como noma con •anj 
f.&taiónes Qatrabucales. 

Fase 6.- Corresponde a la fase final de algunos procesos necrosan 
tes. Hay necrosis del hueso alveolar y destrucción de los 
procesos alveolares y de los tejidos faciales. 

La gingivitis ulceronecrosante aguda se caracteriza por la a-
parición repentina frecuentemente después de una enfermedad debilt 
tanta o infección respiratoria aguda. 

En ocasiones,los pacientes relatan que aparece poco después 
de haber realizado su higiene bucal. 

La modificación de los hábitos de vida trabajo tntenso,sin 
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el descanso adecuado y la tensión psicológica son elementos fre -
cuentes de la historia del paciente. 

Glickman dice que la lesión puede circunscribirse a un dien -

te o a uarios,pero también puede abarcar toda la cavidad oral. 
No es frecuente encontrarla en bocas edéntulas,pero a veces 

produce lesiones esféricas aisladas en paladar blanao. 
La enfermedad se caracteriza por la presencia hiperéuica,do-

lorose erosiones de la papila interdentarta desapareciendo la pun 

te de una o varias papilas interdentales. 
La superficie de los cráteres gingivales estú cubierta por 

una seadomesbrana pris,separada del resto de la mucosa gingival 
por una linea eriteaatosa definida. En algunos casos se presenta 
sin seudonembrana superficial exponiendo el margen gingival que es 
rojo brillante y heaorrágico,las lesiones características destruyen 
progresivamente a la encía y los tejidos periodontales subyacen.' 
tts.,  

Foto 6. Gingivitis ulceroneerosante 
grave. 

La gingivitis ulceronecrozante aguda se produce en bocas sa-

nas o superpuestas a la gingivitis crónica o a bolsas periodonta-
les. 
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Shafftr refiero que al desaparecer la gingivitis ulceronecro 
santa aguda las crestas de las papilas interdentales que ha* sido 
destruidas dejan una porsidn socabada, creando una sopa que retit 
no residuos alimenticios y microorganismos que pueden servir a su 
vean coto una lona de incubación. Tales zonas junto con los marge-
nts gingivales de terceros molares en erupción son lugar#& ideales 
para la persistencia de microorganismos y en muchos casos de la 
gingivitis ulcerontcrosante recurrente. 

El olor fitido,tl aumento de salivación, y la hemorragia es-
pontdAea o abundante ante el más leve estímulo son otros signos 
caracter(sticos. Se señala que el sangrado es el signo más cosdi 
en el paciente. 

Las lesiones son sumamente sensibles al 	'• o y el paciente 
se quejo de dolor intenso, constante e irradiado que se inteAsift 
ca al contacto con los alimentos condimentados o calientes y con 
la masticación. Soy un sabor metálico desagradable y el paciente 
tiene consciencia de una cantidad excesiva de saliva pastosa. 

Algunos autores refieren este sabor como metálico o sabor a 
cobre. 

d1 paciente refiero dolor de cabeza, insomnto,estrefiiwiénto, 
alteraciones gastrointestinales, depresión, fiebre que varía de 
39 a 40 grados, centígrados y llnfoadenopatía regional . 

Aunque Btrschftld dice que el dolor puede es r ausente e* al 
gunos casos. 

.Tienes y Baer en un ese 	o realizado a 37 nilios,28 con gin-
givitis ulceronecroxante y 9 con Roza encontraron lo siguiente : 

1) Temperatura.- La temperatura en 28 casos fui de 39 grados con -
tígrados, en 19 pacientes arriba de 38.5 grados centígrados, 3 con 
37.5 grados centígrados y en 6 la infección precisa no fuá obteni-
da. 
2) Linfoadenopatta Regional .- Once pacientes observaron linfoade-
nopatías submaxilar, 6 de los cuales tenía& involucrados nódulos 
cervicales. 
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3) Sialorrea .- se presentó en 12 de los casos,no se presentó en 

otros 12 y fuá indeterminada en 4. 

4) dalitosts.- Positiva en 14 de los casos, negativa en 11.indeter 
minada en 3.., 
5) Dolor .- 11t6 severo en 15 pacientes,indeterminado en 3, y no hu-

bo evidencia en 10. 

6) Sangrado .- dubo en 27 pacientes y no se deterninó en •3 caso. 

7) Movilidad .- Los dientes primarios estaban mía afectados que 
los permanentes.Se observó ligera movilidad en los dientes de 13 pa 
ctentea,no existía en o y no se determinó en 10 casos. 

Barnes y Bow1 piensan que los llamados signos"clásicos " fre- 
cuentemente escritos en la literatura no están presentes universal- 

mente en pacientes con gingivitis ulceronecromante•.;aguda,ast mis -

0o refieren que posiblemente no se trate de una sola enfermedad -
sino de varias entidades exhibiendo síntomas similares. 

Los pacientes por lo general,son ambulatorios con un mínimo 
de eomplicaeionea►, generales. 

Ltnfoadenopetta local y como ya mencionamos un aumento leve 
de temperatura son característidas comunes de los estudios leves y 
moderados de la enfercedad,en los casos graves hay complicaciones 
orgánicas marcadas, como fiebre alta,pulso acelerado, leucocitosis¥ 
pérdida del apetito y decaimiento general. 

las reacciones generales son más intensas en niños. 
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CARA C?'6RISTICAS CLINICÁS DI LA CINGIVONSI'01/4TITIS NIRPITI- 
CA AGUDA .- Las principales molestias que suelen motivar la con-
sulta, son llagas en la boca, dificultad para tragar, reatstencia 

al comer y dolor en toda la cavidad bucal. 

La infección herpética primaria puede clasificarse en dos ea 
tegortas 

1) Enfermedad Sintoaática,clinicamente manifiesta (la 10 % ) 

2) Enfermedad Asintomática , no manifiesta cltntcamente ( 90 % 1. 
Las características clínicas de la gtngivoestonatitts herpé-

tica ayuda, pueden ser de intensidad y duración variable. En la 

mayoría de lós casos la existencia de una tnfecciónherpítica leve 

puede manifestarse untcamente por una ligera elevación de la teR-
peratura quisss algo de diarrea, una linfoadenopatta cervical y 

submaxilar poco asentuada o ausente, o una o varias iceras buce -

les o faringeaa aisladas, ( enfermedad asintoa[ttca clintcamente 

tnaparente ). 

Una.rtnitts o faringitis asociada pueden enmarcar cospleta.4n 

te la infección herpdtica subyacente, este tipo de infección sue—

le resolverte de cinco a siete días. 

RK cambio la infección grave cltnicanente aparente y sintont 
tica se caracteriza por fiebre elevada ( 39'a 400  C ), fatiga, al 
listar, stalorrea, palidía, nauseas, disfagia y adenopatía regio-

nal marcada y dolorosa, generalmente bilateral en algunos casos la 

tumefacción de los ganglios cervicales y submaxtlares pueden no ser 

aparentes pero la palpación de éstas regiones produce un dolor in-

tenso. 

Estos síntomas persisten durante uno o dos días y preceden a 

la aparición de las lesiones bucales. 

La manifestación de las erupciones vesiculares van precedí- 

das de parestesta y marcada sensación de ardor, haciendoae evtden 

te a los tres o cuatro días del comienzo de la ftebre,despues de 

la aparición de las vesículas bucales suele disminuir la fiebre, 

las diferentes vesículas están diseminadas por toda la boca y la 

orofarinpe . 



Aunque no existe ninguna porción del epitelio que sea resis-

tente en cuanto a orden de frecuencia están afectados los labios, 

lengua y mucosa de las mejillas, paladar duro y blando, piso de bo  

ea, o faringe y encías. 

Foto ?. Vesículas en la len 

gua, en la gtn,9ivo- 	
• 

estomatitis herpiti 

ca aguda. 

Las vesículas suelen resistir de 24 a 36 hrs., a la meserect 

6n. 
Una ves colepsadas, los pequen"os cráteres ovalados y poco pro 

fundo* se ulceran, la base de éstas dl ceras esté cubierta por u-
na placa blencogriacese o amarilla. 

Los márgenes de las lesiones aleai'ada• y necrosadas sobresa-

len y están esentuados por marcados halos inflamatorios de rebor-

de rojo vino, las dlceras que están en contacto entre sí pueden 

fundirse o soldarse en forma de grandes ¿ilceras en bordes curvilt 

neos , fragmentados o inflamados. 

   

rj 

Foto 8 . Lesión de pala-

dar en la gingivo 

estomatitis herpe- 

tica aguda 
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Stentras que las diferentes úlceras pueden variar en temerlo 

entra 2 y 6 mm, las lesiones que se han unido pueden alcanzar has 

te lcm. 

8n los casos graves, las escortaciones de 1oa labios pueden 

hacerse hemorrlgices y quedar cubiertas de un exuaedo serosangut-

nolento de aspecto fibrtnoso de manera que puede resultar muy do-

lorosa y difícil la separación de los labios durante le manifesté 

ctón y la convesación 

¡la los casos no complicados, los puntos ulcerados espteaan a 

formar costra del octavo al noveno dta,en el momento en que se 
producen anticuerpos neutralizantes en el suero, estas lesiones 

costrosas se llenan progresivamente de una cubierta eptteltal a 

partir de los bordes perifírtcos. 

Foto 9. Racimo de vesículas 

herpéticas tia  ` 

Del décimocuarto al décimoquinto día la curación es completa, 

generalmente' cura sin dejar ctcatrta. 

Aunque resultan senos afectados por vesteulas,quiaas a causa 

de una querattnt,sactdn más gruesa,los tejidos gingivales quedan tn 

tensamente tnflamados,senstbles, aromatosos y hemorrágicos, ésta 

gingivitis asociada se manifiesta con marcadas alteraciones ¡itper-

émicas y resiste durante todo el curso de la infección, la altera 
ctón del estado del periodonto puede contribuir en parte a la pro 

ducctón " Foeotororis " que existen casi siempre, las papilas gin 
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givales interctenterias tumefactas enrojecidas y sangrantes sobre-
salen como sentinelas escarlatas y a menudo se confunden con una 

gingivitis ulceronecrozante . 

Foto 10. Gingivoestomatitts her  

pétiea aguda: eritema di  

Puso característico.  ___________ uwo. 

Por regla general el enfermo se ha restablecido sin inciden-

te, a los 15 días del comienso de la infección vírica, en el mis-
mo período de tiempo puede efectuarse la regreci6n de la gingivi-

tis. 
Sin embargo, la tumefacción de los ganglios linfáticos puede 

persistir varias semanas. 

En los lactantes y niños pequeños son frecuentes las deshidra 
taeiones y las acidosis en casos de temperatura de 40 grados a 48.5 
prados centígrados, en las primeras etapas de la enfermedad aguda, 

exigen una atención inmediata. 
Puede ser necesaria la hospitalización y la administración 

de líquidos psrenterales, en general la fiebre baja cuando brotan 

las lesiones bucales. 
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Foto 11. Q3ngivoestomatttis her-
pética ayuda : vesículas 
en la encía. 

Foto 12 .' Lesión herpética aguda 
después de la traumatt 
sscióa de la superficie 
con un rollo de algodón. 
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CAPITULO III 



DIAGNOSTICO .- Para realizar, un tratamiento inteligente es 

esencial n diagnóstico correcto. Si diagnóstico demanda una co.-
prensión de los procesos patológicos subyacentes y su etiología. 

Por ello el diagnóstico ha de influir una valoración general del 

paciente, así cono una consideración de la cavidad bucal. 

`1 diagnóstico debe ser sistemático y organizado con una fi-
nalidad específica. Los hallazgos han de ser armados de manera que 

proporcionen una explicación coherente del problema periodontal 

del paciente. 

Si diagnóstico se basa en hallazgos clínicos sobre la histo-

ria del paciente.y mediante la combinación de síntomas subjetivos 

y objetivos. 

B1 diagnóstico clínico estí basado aegdn forsenfeld unicamen-

te en los hallazgos clínicos , ya que hay suficientes signos para 

diferenciar esta esta enfermedad de otras .'• 

11 diagnóstico de la gingivitis ulceronecroaante aguda debe 

fundarse en criterios clínicos ya que la flora característica es-

td alterada solamente en la cantidad y predominio de ciertas jor-

was. Bl exómen microscópico del tejido no es diagnóstico, debido 

a que el proceso inflamatorio es de tipo no específico , agudo y 

ulceroso. 

Los signos y síntomas clínicos que pueden considerara@ cono 

base para el diagnóstico son s 

1.- Dolor .- 11 paciente suele quejarse de dolor durante las fases 

tempranas e intermedias de la enfermedad. 

P.- Tendencia hemorrógica.- La encía sangra fácilmente al Menor 

contacto. 

3.- Halitosis.- ( Fetor oras ) 

4.- Destrucción de las papilas interdentales con formación de seu-

domembranas constituidas por células epiteltales descastadas, 

bacterias, fibrina y detritos. En los casos mis graves la en- 
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eia marginal también puede estar afectada. 
Las papilas interdenteles se presentan erosionadas, carcomi-

das o recortadas por efecto de la destrucción ulcerativa. Las ¿1-
ceras avanzan hasta incluir le encía marginal y más raramente la 
encía Insertada. Las lesiones se hallan cubiertas por una seudose5 
brama blanquecina,amarillente o gris. La encía que rodea les ílce-

res es de color rojo fuerte. Cuando de la toca sangra. Los ganglios 
linfáticos regionales pueden estar agrandados y dolorosos, a ve-
ces se observa un ligero aumento de la temperatura, pero no es un 
hallazgo constante. Una temperatura muy alta indica que existe al - 
gui otro traatorn• distintS d. la gingivitis ulceronecroaamt• a-

puda. 
El enfermo, consulta habitualmente por hemorragias ¡ingivales 

dolorosas, incapacidad para ingerir cosode o para cepillaras sus 
dientes y a menudo con malestar general. Puede darse cuente de un 
aumento e• la salivación, y de un olor molesto de sabor metálico 
en la boca. 91 ex mes bucal nuestra ulceración y necrosis de las 
papilas interdenteles, que muchas veces llega hasta el margen gin-
gival. Pueden existir cráteres con pérdida de las papilas interden 
tales. Las lesiones ulcerosas o erateriformes están cubiertas co -
munsente con seudomesbrenes y rodeadas por bordes eritematosoa.,El 
ataque e las papilas puede ser aislado o generaliaado.Las hemorra-
gias gingivales puedes ocurrir expontíneamente o ser causadas por 
presión ligera. Aunque la mayor parte de los enfermos que se pre-
senta a consulta se percatan de alguno de estos signos y síntomas 
es posible que algunos individuos sufran esta gingivitis grave sin 
darse cuenta. £ bocas sin dientes la ulceración se extiende hasta 

las mejillas, lengua y garganta. 
Para el diagnóstico se puede hacer un ,frotis bacteriano para 

confirmar el diagnóstico clínico, pero no es necesario: o defini-

tivo, por el cuadro bacteriano que no es muy diferente al de la 
gingivitis marginal , bolsas pertodonteles perieoronitts o gingi-

vitis herpética aguda, debido a que los estudios bacteriológico$ 
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son dtiles para el diagnóstico diferencial entre la gingivitis 
ulceroneeroaante aguda e infecciones específicas de la cavidad 

bucal como la difteria , moniliasis ,actinomtcosis, y estomatitis 
eatreptocócica . 

Las bacterias y sus productos de desintegración participan 
de la destrucción del tejido en la gingivitis ulceronecrozante a-

guda. 
Los frotis corroboran lo señalado por la clínica , pero el 

cuadro bacteriano, así como la biopsia, no son específicos de la 

enfermedad. 
lxímenea de Laboratorio .- Las reacciones inespeeíficas para 

síftltg han revelado en alguna ocasión serologías falsas positivas. 
11 hesograme auele.etostrar leucocttosis con predominio de mononu - 

cl carca. 
Frotis .- Los frotis permiten observar bacterias, sobre to-

do Bonita Vineentit y bacilos fusiformes, células epiteliales 

descamadas y leucocitos . Por lo general, existen tembien otros 
microorganismos, tales como espiroquetas banales, vibriones y eso 

treptococos. 
En el frotis tambt4ii se pueden observar leucocitco i'oJimnrf_ 

nucleares, neutrófiles ( Corpitsculos Salivales ), cocos y otros 

•rganiasoa, los microorganismos deben ser suficientemente numero-

sos para permitir la confirmación del diagnóstico, y lo que tiene 

mayor importancia, un frotis positivo no excluye la posibilidad de 

enfermedad general subyacente grave, como leucemia aguda o agranu-

locitosis. 
Experimentación Microbiológica.- Cuando se inyectan en la in-

gle de cobayos por vía subcutanea cultivos mixtos obtenidos de ca-
sos agudos se forman abscesos y hay necrosis. De talas lesiones 

se recuperan Boreli.a Vincentii y Fusobacterium Fusiforme;este in-

fección se puede transferir varias veces. En le transmtctón expe-
rimental a cobayos, Yac Donald y Coleburadores hallaron esencial 

la presencia de bacteroides melaninogénicos. 
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Nupp y rergenhagen insistieron en que no hay que descartar 
las espiroquetas como agentes etiol6gicos ,porque se rueden pro-

ducir en cobayos por inyección de Borelia Vincentti y Borelta 

Baccelis. 

Frecuentemente, estos mismos investigadores produjeron absce 

aos tntraeutlneos mediante inyección de fusobecterias bucales por 

separado o combinadas con cepas de espiroquetas bucales. Listgar - 

ten y Soerenaky afirmaron que las espiroquetas grandes de la gin-

givitis ulceronecroxante diferente de Borelia Vincentii ; se pue 
de ver que las espiroquetas invaden los tejidos que se hallan in-

mediatamente debajo del epitelio. Un estudio hecho con inmunofluor 

•&concia, no consiguió comprobar una elevación signiftvettve de 

los títulos de anticuerpos contra Borelia Vtncentii, Fusobectertum 
. si/orme y bacteroides melaninogénieos en pacientes con gingivi-

tis ulceronecróttce aguda. 

Aunque estos experimentos son importantes , la relación con 

la entidad patológica clínica sigue siendo débil. llinguno de los 

experimentos ha producido lesiones bucales características de Gin-

givitia uleeroneerdtica aguda . Sin embargo, el. peso induce que 

de alguna manera los mtcoorganissos actúan en la lesión. 

Loa microorganismos se hallan siempre presentes en las lesi-

ones y se les puede aislar en cultivos puros,,  Sin embargo, la en-

fermedad no es reproducible en seres humanos ni en animales en su 

forma clínica típica. 

Todavía no se ha probado que microorganismo alguno solo o en 

eonuinaeiín sea el agente etiológtco de la gingivitis ulceronecro 

tente aguda . 

¡1 recuento de los globulos blancos en sangre es de poco va -

1or para el diagnóstico, salvo para descartar problemas generales 

como neutropente maligna y leucemia aguda. Debe solicitarse Bio-

metría hemática a todos los pacientes con lesiones ulceradas de 

mejillas , paladar, faringe, para diagnóstico o descartar lesiones 
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saltgnaa 
Sn la gingivitis ulceronecroaante ayuda se pueden encontrar 

•n ocasiones variaciones importantes in el recuento de leucocito@, 
entre 16,000 y 2900 por sa'. Sin embargo, la mayor parto do los 
enfermos presentan recuento de leucocitos dentro de lod límites 

normelea.t 

0 
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DIAGNOSTICO DE LA GINGIVOESTO4i4TITIS liERPAiTICA AGODI .- F1 

diagnóstico de la gingiuoeatometitia herpética aguda se establece 
sobre la base de la historia del paciente y los hallazgos clínicos. 

ha gingiuoestomatttis herpética aguda es de fácil reconocimiento: 
1) P•r la alteración del estado general. 
2) Por lao vesículas que preceden a las erosiones. 
3) Por la multiplicidad de los elementos y su diseminación en t• - 

de la boca. 

4) Por la existencia de edenopetías 
5) Por el dolor que ispide hablar y coser. 

Por l• común el diagnóstico de la gingiuoestometttis herpit*-

es aguda se hace clintcaaiente sin pruebas de laboratorio. En casos 
dudosos, los estudios vírales y la valoración histopatológtca sir-

ven coso eonfirnación.aesde el punto citológieo,los extendidps to-
nados de las lesiones ulceradas en el primero o segundo día de su 

aparición presentan células gigantes, con núcleo grande o lalont -
santes características de las alteraciones nucleares vírales, ob-
servados en una serie de •nfeceiones vireles de la mucosa bucal. 

La biopsia de las lesiones ( raras veces necesaria ) deja ver 
una úlcera • vesícula subepiteltal y en la base, células inusuales 

con núcleos htpererométtcos anormalmente grandes. Mediante colora 
clones específicas es posible observar cuerpos de inclusión o cuer 

pos virales elementales dentro del núcleo agrandado. 

En la histología de las lesiones, se ven los cuerpos de inclu-
sión de origen virel dentro del núcleo de las células epiteltales 

globulosas. La gingivoestomatttts herpética aguda puede ser dtag - 
nosttcada también por aislamiento del virus en cultivo de tejidos'. 

Exámenes de Laboratorio .- Se utilizan ocasionalmente para 
confirmar un dtagnóstico clínico . 

1) Obtenct6n del virus.- Se puede aislar directamente de las lesio 

nes por s 



a) Identificación del virus observado al microscopio electrí —

nico empleando ¿ciclo fosfotúnysttco. 

b) Deterainación en el microscopio óptico de la presencie de 

cílilas vigentes multinucle•res, eosinófilos. 

2) Inoculación en tejidos suscppttbi•s .— se puede efectuar el t 

eximen de inoculación en la membrana corioalantotde del esbri-

6n de pollo en doce días. En animales de laboratorio como el ra_ 

tón ( especialmente el recién nacido ) , en conejos, en los cer—

dos de guinea, en hassters, etc., que han demostrado desarrollar 

cambios citoplasmiticos característicosi 

3) Pruebas especiales.— Mediante la técnica de neutralización, la 

defljación del complemento, puede registrarse un aumento en el t(—

tulo de anticuerpos, en dos pruebas, una en fase precoz y la otra 

dos o tres semanas después de iniciada la infección. Esta pruebe 

carece de valor diagnóstico cuando se trate de recidivas, ya que 

el 90 % de los individuos poseen continuamente anticuerpos neutra 

lisantes en el suero . 

Citología .- La técnica es simple y consiste en el eximen del 

contenido de una vesícula extendida en un portaobjetos y colorea - 

do con papanicolao . Vate eximen es elemento importante de diaynóf 

tico, en los nilos por la facilidad de su ejecución. 

La microscopía común con coloraciones de Mann, de Giensa • de 

Sellers, permite ocactonaimente ver cuerpos de inclusión intranu — 

cleares del tipo p, acidófilos dentro del ndcle• basóftlo normal,' 

pero estas inclusiones nucleares no deben interpretarse como vi.r 

ralas sino otros elementos de diagnóstico, porque pueden presen—

tarse en procesos no vírales y adn en personas sanas 

Cultivo de Tejido ,.— Se obtiene material de la lesión median—

te un apltcador con punta de algodón estéril y se envía al labora 

torio en leche descremada. Esto se inocule en cultivos de células 

susceptibles y se incuban durante 24hrs. Cambios celulares degene—

rktivos, preventbles por el anticuerpo del herpes siple constitu—

yen un hallazgo positivo. 
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Determinación del Titulo de Anticuerpos Del Suero Del Paciente 

Durante La Convelescencta .- Si se toma una muestra de sangre cuan-

do se ve por primera vía al paciente y se le examina para descubrir 

anticuerpos  neutraltientes, no se encontraran. Muestras sucesivas 

recogidas durante el período de convelescencia indicar[ un título 

ascendente de anticuerpos neutraliaantes que permanecerá alto per-

manentemente . 

Cultivo en Membrana Coklaalantotca de embrión de pollo.- Se 

retira material de la lesión sospechosa con una torunda de algodón 

estéril y se la coloca en una solución salival o en !n medio +tío -

glicol ato para su envío el laboratorio. Se inyectan pequeñas can -

tidadea del material en huevos embrionados de diez días ; a las 48 

hrs. se  abre el huevo y se inspecctoit* la membrana eortoalantotca 

para descubrir pdatulas o colonias virales. 

Prueba de !'seno .- St la vesícula se halla intacta se retira 

la porte superior y se deja escapar el líquido. Se raspe la base 

de la lesión con un instrumento cortante como el extremo de la ho-

ja de un bisturí. El tejido obtenido se extiende sobre un portaob-

jetoa, se dejo secar y se tiñe con una coloración policroma como 

Irtght o Giewsa. Se observan células gigantes multinucleares caraí 

tertsttcas que no aparecen en ninguna otra enfermedad. Si la vesí-

cula ya estaba rota, la base se raspa de manera igual a la descri-

ta . 

Prueba de Paul .- El material se obtiene frotando suavemente 

la lesión con un aplacador con punta de algodón estéril y de apli-

ca sobre cornea de conejo recién escarificada. El virus del herpes 

simple produce una encefalitis entre las 48 y las ?2 hrs. A las 24 

horas aparecen pequeñas ampollas a lo largo de las lineas y puntos 

de la escarificación. En las células de la cornea ver los cuerpos 

de Inclusión,en forma de bastoncillos de 0.1 e 0.5 micrones, tam-

btén fueron descritos por 1Uicoleu y Xopciowska. Esta prueba no es 

usada comunmente , porque se conftabiltuaa es dudosa. 

Biopsia .- Los cortes teüidos de vesículas de gtngivoestoma-
titis herpética aguda 
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herpes eoster y varicela, revelan cuerpos de Inclusión =ntranucle-
ares, eosindfilos en las células periféricas . 

Estudios Sematológicos .- Yo se han podido demostrar alterar 

donas en el cuadro heaatológtco de pacientes con ginptuoestoactt-

tis herpítica aguda. 

Si eximen cttolópico y el histológico permiten ajibsar que 

se trata de un proceso viril del grupo del herpes virus. 

Sn el período inicial, con el líquido de las vesículas o el 
raspado de las lesiones , se puede aislar e tdenttficar el virus 

por Inoculación de animales ( Huevo enbrionado, cornos de conejo, 
etc, ya descritas anteriormente ) o cultivos de tejido.,! Tawbifn 

con microscopio con Ida ultravioleta directa con N anticuerpos • 

conjugados tipo o ' o indirecta con suero del enfermo, se pueden 

realizar pruebas de inmunofluorescencia. 

Bs posible comprobar anticuerpos en el suero por pruebas de 

neutraltsacidn,de henaglutinación ; aparecen a los 7 días y alcen 

san su xlstwo a las 2 senanes.Postertormento de realizan pruebas 

de inaunofluoreacencia y en el período de efervescencia a los 15 

días, pruebas de neutralización, insunodifusión , henaglutinacidn 

y desviación del complemento. 

Pruebas Cutaneas Intredírntcas .- Son poco usadas y de esca-

so valor. 

1, 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA GINGIVITIS ULCERON!sCROZANTS 

/GUDI .- 11 exémen microscópico de los tejidos estudiados no es 

sufietantemente específico para ser diagnóstico. Se puede utili 

mar para establecer la diferencia entre gingivitis ulceronecrosa_ 

te aguda e infecciones específicas, como tuberculosis o neoplas - 

sas, pero no para diferenciar entre gingivitis ulceronecrbsante a 

yudo y otras lesiones neero.:antes agudas de origen inespecífico, 

como las producidas por treusatismos o drogas escarificadores. 

Puede ser necesario un estudio hemático completo para descer 

ter una discrasia sanguinea, porque la gingivitis ulceronecrozan-

te aguda esta frecuentemente asociada con la leucemia aguda, la 

Neutropente maligna y la monosucleosts infecciosa. La última se 

parece a la gingivoestometitis herpética aguda, en que ambas en -

fermedades presentan síntomas de malestar general, fiebre, moles-

$$es en boca y garganta , formación de seudomesbranas y afectación 
de los ganglios linflttcos . 

Hay que distinguir la gingivitis ulceronecrozante de otras 

lesiones que se le asemejan en algún aspecto, como sucede con la 

gingivitis herpética aguda, bolsas pertodontales crónicas,gingivt 

ti# descamattue, gingivoestometitis estreptocóctca, gingtvoestoma 

titis gonoeóoica y lesiones diftérices y sifilíticas, lesiones tu 

berculosas, Nontltasts, Agrenulosítosis, dermatosis ( pénfitgo, e-

ritema multiforme liquen plano ), estomatitis veneneta y mononue 

cleosis infecciosa. 

No se debe ignorar la posibiliaad de que la gingivitis ulce-

ronecrosente aguda esté sobreegregada a una agrenulocitosts( neu-

tropente maligna )Leucemte aguda o envenenamiento por metales pe-

sados subyacentes . Estas enfermedades presentan inj'lemación y ul 

ceración leves de la encía y pueaen complicarse con gingivitis uj 

ceronecroxante aguda. El pasar por alto la enfermeauá subyacente 

es real. Toda complicación rara exige consulta m¿uica o internaos 

ción , o ambas. 

La gtngivoestor,:atitis estreptocócica es une afección rara que 
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se caracteriza por un sistema difuso de le encía y otras zonas de 
le mucosa bucal , en algunos casos se limite a un heritema margi-
nal con hemorragia margtnal.La necrosis del margen gingival no es 

lo característico, ni tampoco un olor fétido notable.En frotis bac  
ten ano muestra un predominio de formas estreptoc6 erices, que al 

cultivo se revelan como bstreptococus viridons. 

La estomatitis gonoc6cica es rara y producida por Netsserte 

tionorrheae. La mucosa bucal se cubre con una membrana grisácea que 

se desprende por zonas y expone la superficie viva subyacente he -
morrígica. Es más común en el recien nacido, causada por infección 

de los pasajes maternos; pero se han descrito casos en adulto por 
contacto directa. 

La agranulocitosis se caracteriza por úlceras y necrosis de 

la encía, que se parecen a la de la gingivitis ulceronecroxante a 
guda .La lesión bucal de la agranulocitosis es fundamentalmente ne 

crosante. En razón de la disminución del mecanismo de defensa en 

la agranulocitosis, el cuadro clínico no está marcado por la rea-

cción inflamatoria intensa que hay en la gingivitis ulceronecro -

rente aguda . 

Los análisis sanguineos sirven para diferenciar entre la gin 
givitis ulceronecroxante y la necrosis gingival de la egranuloct 

tosto. 

Angina de Yincent es una infección fusoespiroquetal de la bu 

coferinge y garganta, y es deferente de la gingivitis ulceronecro 

,vente que afecta al margen gingival . En la angina de Yincent hay 
una ulceración membranose dolorosa de Za garganta , con edema y 

manchas hiperéi*tcas que se rompen y forman úlceras cubiertas de 

material seudomembranoso. El proceso puede extenderse a la larin-

ge y oído medio. 

Gingivitis Ulceronecroaante Aguda en la Leucemia.- La leuce 

mia no produce por slmisma la gingivitis ulceronecrosante aguda. 

Sin embargo, por lo general la gingivitis ulceronecro2ante se su-

perpone a tejidos gingivales alterados por la leucemia. 
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El dtagn6stico diferencial consiste no tanto en diattngutr 

entre la gingivitis ulceronecromente y las alteraciones leuciof• 

cas gingtuales, sino en determinar si la leucemia es un factor pro 
disponente en una boca en la que existe gtngtvitts ulceronecrosan 

te aguda . Por ejemplo si un pacten dr con gingiuitts ul ceronocro 

saite en al margen gingival además presenta un cambio de color di 

furo y edema de la encía insertada, hay que considerar la poalbi-
lidad cie una alteración gingival subyacente , inducida por caudsa 

generales . La leucemia es fina de las enfermedades que hsb(a do 

descartar. 
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DIIQNOSTICO DIFERENCIAL DE LA GINGIVOB'ST01fAT1TIS NERPETICA 

AGUDA .- Las didttntes tnjecciones herpéticas pueden ser confund*. 

das con numerosas enfermedades. dsí la gingivoestometitis herpéti-

ca ayuda debe diferenciarse de la herpengina y solo raras veces 

•a necesario hacer la distinción con la estomatitis epiaoóttce. 

por lo que respecta el ect,ema herpético, el diagnóstico diferenci 

el incluir# la ecaema vecunal y la pioderme verioliforme. 

No debe olvidarse que cabe la convinación de una lesión sifi 
lítica primaria del labio con la existencia siaultanea del herpes 

e tapie. 
¡ay que diferenciar la pingivoestomatitis herpética aguda de 

las siguientes enfermedades 
Eritema Nulttforse .- Por lo general, las vesículas del era 

tema multiforme son más extensas que 

las de la gingivoestomatitis herpética 

aguda y el romperse presentan tendencia 

a formar una membrana seudomembranosa. 

Además , es común que la lengua esté 

muy afectada y la infección de las vesí-

culas rotas produce diversos grados de 

ulceración. E el eritema puede haber le-

siones de piel concomitantes con las dei 

mucosa bucal. La duración del eritema mu1 

ttforme es comparable el de la gin,givoes-

tomatitis herpética aguda , pero a veces 

se prolonga varias semanas. 

Síndrome de Stevens- 

Johonson 

	

	Esta es una forma relativamente rara de e- 

ritema multtforme,que se caracteriza por 

lesiones hemorráótcas vesiculares en la 

cavidad bucal,lestones oculares hemorrá 
gicas y lesiones bulosas de piel. 

Liquen Plano Bulo- 

so 

	

	.- Es una afección dolurose, caracterizada por 
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ampolles grandes sobre la lengua y carrillos que se rompen ulceran 
y tienen un piso largo e indefinido . Entre las lesiones bulosss 

se intercalan lesiones grises acordonadas de liquen plano. Las 10 
alones de pies concomitantes den una base para hacer la diferen-

ciación entre el liquen pino bulos o y la gingivoestometitis herpí 
tica ayuda . 

Gingiuitis, Deseamettve .- este lesión se caracteriza por la 

alteración difusa de la encía con 
• diferentes grados de descswación 

de tejido subyecento.Ia una enfcn 

meded crónica. 

8storzatitts 4/tose 	.- Ulcera dolorosa y se caracteriza la 

lesión por la aparición de vesículas 

esféricas circunscritas que s• ros-

pen después de un día 'o dos y forman 
ulceres esféricas hundidas. 

Las úlceras consisten en una porci-

ón central reja • grisicea con una 

periferia elevada a modo de reborde 

las lesiones se producen en cualquier 

parte de la mucoso bucal,plLegue a4-
couestibular o piso de boca, que son 

los lugares nés frecuentes. La esteme-
tttis aftosa es dolorosa . Aunque como 
une sola sesión o distribuido por to-

da la boca. Cada 1esÓón dura entre 
7 y 10 días . Como regí a, l as ulcera -
ciones son mayores que las observadas 

en la gtngivoestometttts herpéticas 

gude. 
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La estomatitis aftose aparece en las formas siguientes : 
aftas ocasionales, en este caso, a veces hay lesiones aisladas, 

a intervalos que oscilen entre meses y años. La curación es de 

evoluciin corriente 

Afta# Agudas .- pite cuadro se earecteriaa por un episodio 

agudo de aftas, que pueden persistir semanas. 

Durante éste período las lesiones aparecen 

en diferentes zonas de la boea,reemplesando a ot 

otras en curación .6s comdn ver estos epi- 

sodios en niños con trastornos gestrotntes- 

tanales agudos y también en edultos en las 

mismas condiciones. La remtstón del trastor-

no gastrointestinal trae aparejada la iterrup-

ctdn del episodio de aftas. 

la herpenptne produce vesiculasen el paladar, el eritema polimorfo 

provocas ampollas y grendes,se afectan eh especial los labios que 

prefiriera aparece sanguinolento y sus eneias inlamedas. Pueden 

@atar eompromrttdas y tmbién pueden entrar comprometidas , otras 

mucosas, particularmente las conjuntivas . 

La aftosis ae benchet origina generelmnte aftas Prendes aunQge 

puede presentar también elementos vesiculosos .san embargo, se tra-

te proceso que tomo a otros mucosas , en especial la genital, los 

ojos el sistema nervioso central. etc.Otra diferenciación clara 

que brinda su evouci6j , que es cónica y no es agua« como la gingi-

voestometitts herpética aguda. 

La gingivitis ulceroneerozante aguda rpvoce necrosis en la 

encía , en especial en las papilas interdenteles y ellas se caras 

tenias para su desarrollo , en especial en las papilas interden-

tales que es característico para su diagn6stico. En cambio la  gtn-

pivoestoerntitis ulcer•oatec•roaante aguáa , no prouuce necrosis. 
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ETIOLOGIA Dl? LA G. 1✓GIVITIS ULCRRONECROZANTR ALUD/ .= La en-
fermed„des producida por una compleja meaclade microorganismos que 

comprende toda la flora bacteriana de la cuidad oral, con un gran 

aumente de bacilos fusiformes y espiroquetas. Las extensiones pa-

ra el estudio microscópico carecen de valor para el diagnóstico, 

por el aspecto clínico de le ulceración, la necrosis y el esfacelo_ 

miente de las papilas interdentertas son específicos. 

Durante muchos años se creta que las bacterias eran la causa 

de la gingivitis ulceronecosante aguda, y por la mista ratón se su-
ponía que era contagiosa. Sin embargo, el hecho de que los invea-

tigadora no hallan conseguido la transmisión dtrectajde la enfer-

medad de un paciente a un individuo sano ha llegado a la conclusi-

ón aunque las bacterias tal vez estén relacionadas con la inflamé 

eión, la causa primordial de la infección es la sucepttbtltdad del 

huésped. 

Las bacterias asociadas con la gingivitis ulceroneeroaante a-

guda se encuentra corrtenfémente en la flora oral normal.Pero al 

parecer proliferan durante el proceso morboso. 

El microscopio electrónico ha descubierto en la profundidad 

de la capa necróttca del tejido gingtval. 

En la enfermedad se produce un cumento:-.en el número de espi-

roquetas y bacilos fusiformes, y es una infección. Sin embargo,ce-

mo las espiroquetas y los bacilos fusiformes están presentes en la 

mayoría de las bocas, los cultivos positivos y los estudios con eam 

po oscuro no son definitivos, en ausencia de síntomas clínicos. La 

presencia de un número enorme de éstos microorganismos sirve de de 

tos de comprobación. 

Plaut y Vincent , en 1894 y 1896 introdujeron el concepto de 

que la gingivitis ulceronecrodante aguda era causada por bacterias 

específicas : bacilos fusiformes y espiroquetas de Vincent. 

Hoy en ata las opiniones divergen respecto a si las bacterias 

mencionadas son los factores causales en la gingivitis ulceronecro 

.cante aguan o solo son concomitantes. Algunas observaciones hechas 
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por investigadores, respaldan el objeto de que la etiología es de-

bida a microorganismos. 

En los estudios reportados en la literatura , siempre se en-

cuentran espiroquetas y bacilos fustformea en la gingivitis ulce-

ronecroxente aguda , pero incluso otros autores han encontrado o-

tros microorganismos. 

k'acDonald y Clark describen un complejo espiroquetel formado 

de treponeme microdentum, espiroquetas intermeuias, borrelia buce 

lis, vibriones,bacilos fusif'ormes y microorganismos filamentosos 

Desde el punto de vista clásico se considera que el bacilo fu-

siforme y la borrelia vincentt, son los agentes principales de la 

gingivitis ulceronecroxente aguda ; dichos organismos han sido en 

contrarios en le cavidad bucal normal siempre que presentan las pie-

aas dentarias. Con todo, el papel etiológtco de éstos dos agentes 

he sido puesto en tela de juicio, ya que tanto el estreptococo he-

molítico como las micobacterias, los vibriones ,y según Ñelcser 
probablemente los virus puedan ser consta, rados igualmente como 

gérmenes causales. 

Shaf/er reyiere,que siempre coexisten simbiottcairen.te microor 

genismos como la borelia y el bacilo fusiforme en la gingivitis ul 
ceronecroaante aguda , pero también están presentes otros microor-

ganismos filamentosos, algunos vibriones, bacterias cocos consiae-

rados tabién como agentes importantes causales de ésta enfermedad. 

Las bacterias y sus productos de desintegración participan 

en la destrucción de tejido en la gingivitis ulceronecro¥'ante a-

guda. Se piensa que es necesaria la presencia de otros factores 
locales y generales para que st proauzce la destrucción rápida del 

parodonto en la gingivitis ulceronecroaante aguda. 1/ay diferencie, 

cuantitativa entre la flora bacteriana y otras afecciones y en la 

gingivitis ulceronecrozante aguda , pero no se ha establecido su 

significado . 

Xing realizó experimentos en su boca , inoculancose material 

infectado , pero no tuvo aparición u.e la enj'erreelaa. Sin embal'go, 



despues de sufrir debilitamiento por varios resfriados mostró la 
aparición de la enfermedad y los signos característicos de la gin 

givitis ulceronecroaente aguda , por lo que reforzó la idea de que 
era necesaria la presencia de factores predisponentes. 

La mayoría de los autores consultados coinciden en la opinión 

de que le existencia de factores predisponentes contribuyen a la 

etiología de la gingivitis ul ceronecroaante aguda. 

Dichos factores preuisponentes los podemos clasificar de la 

siguiente manera : 

e) Factores predtsponentes generales 
b) factores predisponentes locales. 

e) factores predisponentes Generales .- Dentro de éstos factores 
los psicosométtcos son de gran importancia. 

En 1952 Kasdachi mostró la posible relación entre la tensión 
emocional y la aparición de la gingivitis ulceronecrosante aguda. 

6s frecuente que la enfermedad se presente cuando hay situa-

ciones detenstón emocional. 
El mecanismo exacto por el cual el estímulo psicológico con-

tribuye a la etiología de la gingivitis ulceronecrosante aguda no 
es conocido pero se han emitido hipótesis probables. 

Uoulton ha explicado que los factores síquicos pueden lograr 

cambios relativos en los tejidos bucales por medio de un mecents-

mo directo o indirecto .Los hMbttos bu.:ales son considerados como 

un mecanismo ditecto en el daño ttsular, mientras que los factores 

sistémtcos estén reconocidos como factores indirectos. Las altera-

ciones vasculares, las alteraciones del sistema endócrino y del 
nervioso autónomo están bajo la influencia de estímulos psicológt 

. cos y son posibles mecanismos causales de estos cambios petológi- 

cps 	tisu.lares, el f armacodependiente es otro factor predisponente 

general , en algunos casos la leucemia , agranulocitosis, anemia 

perniciosa , mononaúcleosis infecciosa , eritema multiforme y la 

diferencia nutricional , se consideran tambten como factores pre-

aisponentes generales para la aparición ae la gingivitis ulcero- 
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necroaante aguda 

Probablemente , los ¡actores psicológicos predisponentes a 

la enfermedad.Los microorganismos actuarían como un mecanismo se-

cundario , como patógenos facultativos. Las seudoepidemias son a-

tribuibles al hacho de que las poblaciones pueden hallarse sometí 

das simulteneemente e circunstancias nocivas y alteradoras simila 

res. 

Varios autores coinciden en sostener que la gingivitis ulce-

r!oneeroaante aguda rara ves es vista en niños de Estados Unidos, 

" 4•anadé y Europa, pero no es raro observar en otras partes del mun-

do donde existen deficiencias nutricionales. 

Baer, presenta un estuaio de niños con gingivitis ulceronecro 

cante aguda de los cuales 9 tenían noma, en un período de 9 artos, 

en le etiología se comprobó lo siguiente : 
a)' Todos los pacientes tenían una higiene bucal deficiente, 

b) Todos pertenecían a grupos socioeconómicos bajos, 

o) Los exámenes médicos revelaron que todoa'referian dej'tctencitt 

nutricional, generalmente vitamínica del grupo B y prdteínas. 

Barnes y Col, han referido enfermedades prevaleciemtes en o-

todo e invierno que en cualquier otra estación. 

Ya que las infecciones respiratorias y los exámenes se presea 

tan con mayor frecuencia y la incidencta es maás baja durante ju-

lio y agosto. 

f) Factores predtsponentes Locales .- Si bien la ej•ección que nos 

preocupa puede presentarse en bocas sanases más frecuente en pa-

cientes con gingivitis y bolsas periodontales. Las bolsas periodo:•. 

tales y el capuchon de los terceros molares constituye lo que Box 

llama „ Zonas de incubación ' del proceso. Ademas de los factcres 

microbianos son comun.s otros hallazgos concomitantes o predtspo-

nentes, tales como caries no tratadas , Impacción de alimentos 
mala higiene bucal, cjlculos y el ,fufrar en exceso. 

La instalación de la enjermedad pued estar fomerct :aa por el 

descenso de la resistencia ocular que se ,rtpinun en el cano que 
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sufren los tejidos, no obstante la enf'ermeuad se produce en ausen-

cia de éstos factores. La gingivitis ulceronecrozante se presente 

en no fumadores y en bocas escrupulosamente limpias. El cepillado 

es doloroso en estos iactentes , por ello la mala higiene puede ser 

un efecto y no una causa. 

La inflamación crónica ocasiona alteraciones circulatorias y 

degenerativas locales que aumenta en la suceptibilidad de la infec-

ción , cualquier factor local capaa de inducir a la injlameción 

gingival puede j.redisponer e la gingivitis ulceronecrorante aguda. 

Las creas de encía traumettaade por dientes antagonistas en 

mala oclusión, como la superficie palatina detrás de los incisivos 

superiores y la superficie vestibular gingibal de incisivos inf e 

rtores son sitios frecuentes de apartctón de gingivitis ulcerone-

crosante aguda. 

Bornes y 2auls realizaron estudios de 218 casos de gingivitis 

ulceronecrosante aguda que fueron diagnosticadas durante el exámen 

de Fortksax, Xentucky y encontraron que las _zonas que más j'recuen 

teniente presentan la enfermedad eran : 

ZONA 	SUÁiERO Dis PACIENTES %TOTAL DE CARAS 

Anterior mandtbular 176 80.7 

Anterior maxilar 166 76.1 

Posterior maxilar iaq. 119 54.6 

Posterior maxilar der. 102 46.8 

Posterior mandibulor aer. 81 37.2 

Posterior mandibular iaq. 76 34.9 

Toda la caviaaa bucal 48 22.0 

La evaluación bucal demostró que los pacientes con gingivitis 

ulceronecroxente aguda generalmente tenían higiene bucal de,fícien.- 
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te. 

burklt: señala que el abuso del tabaco puede predisponer a 

este padecimiento y se encontro que el 10.7 % de quienes fumaban 

a¿s de 10 cigarrillos al día, contra 1.5 % en no fumadores. 

Staanera hace notar que la incidencia de ésta enfermedad au -

mentí en pacientes con falta de sueño e intranquilidad ,sobrevine 

una baja de defensas naturales así como el descuido en el aseo per 

sonal:: y la higiene bucal, factores que estimaron predisponentes. 

Algunos de los efectos farmacológicos del tabaquismo son st-

nllares a los del stress emocional. La nicotina activa la reacci-

dn de noradrenalina dentro o carca de las paredes vasculares y pro 

mueve la secreston de adrenalina de los cuerpos adrenales, refor-

zando los efectos del stress emocional y reduciendo la circulaci-

ón de la encía. 

La severa reducción del flujo sanguineo inducido por el stress 

emocional y el tabaquismo podrían causar la pérdida de vitalidad 

a las regiones asís vulnerables del epitelio gingival. Estas lonas 

se localizan en las puntas de las papilas gingivales y las crestas 

marginales, donde la circulación arterial termina y no existe ae-

porte colateral. 
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ETIOLOGIA DI LA GINGIVOSSTOUATITIS HERPFTICA I GODA. - ¡a 
una infección de le cavidad bucal causada por el hérpes simples. 
Freeuentesente infecciones bacterianas secundarias cosplican el 

cuadro clínico. La pingivaeatometitis herpítice aguda aparece con 
mayor frecuencia en los lactantes y niños menores de seca sea, 
pero también se ven en adolescentes , sufrecuencia es igual en el 
hombre que en la mujer. 

31 término " herpes " ha sido usado en la medicina durante 

varios siglos, Hipócretes utilizó para describir cierto tipo de 
enfermedades en la piel . En Inglaterra , en el siglo !/JI se 

repetí un caso claro de herpes lebialls y la primera deseripeión 
adecuada bajo su nombre moderno fué hecha en el siglo XVIII. 

Videl en el siglo XIX , probeblenente fué el primero en de-

mostrar que el herpes era infeccioso. 
En el siglo XII Lomenstetn publicó evidencia de que 1t quera 

titts herpética contenía un virus ( herpes virus honnis tipo 1 ), 
que producía lesiones características en la cornea del eje ; pral 
tica=ente había confirmad• les trabajes experimentales , que Gru-

ter no había publicado. 
En 1920 Gruter publicó el resultado de lea experimentos en 

les que demostré que el virus podía ser tenssittdo y transferido 
satisfactoriamente de un conejo experimental infectado a la cer-

nea de ün hombre ciego. 
Le presencia de cuerpod de inclusión tntranueletres en célu-

las infectadas con el virus fué primeramente desctita por Lipsehuts 

en1921 , se les conoce cono corpúsculos de Ltpsehute. 

Un gran interés por el virus fué iniciad• par el descubriwien 

te de Doerr en 1920, éstos reportes hicieron pensar en la idea de 
que el virus del herpes stplex fuera el agente causal de la once - 

falitts ; sin embargo, se comprobé que no era esa le etiología, 

ye que el virus no es el único agente causal que puede ocasionar 
le eneeal i tis en el hombre. 
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Ein 1930 Andrews y Carmichael encontraron que los cuerpos w 
neutraltaentos contra el virus ael herpes simples estaban presen-

tes en le mayoría de la sangre de los adultos y que no obstante 
perodejieam ente, las infecciones recurrentes eran más frecuentes 

en ellos. 
El papel del virus cono agente productor de la enfermedad fuá 

aclarado por Dedd y Colab en 1938, demostraron que el virus podía 
ser aislado repetidamente en la beca de los infantes con la forma 
confin de estomatitis vesicular. Un año después Burnett y llilltam 

demostraron : 

1) Los nulos desarrollaban anticuerpos neutralizantes durante el 
período de eonvalescencie de gingivoestometitts herpética. 

2) Las infecciones por el virus del herpes simples se repetían pe-
riodicemente. 

3) Bl virus podía ser aislado de individuos con infecciones recu-

rren tes. 
Así mismo, ha sido posible aislar el virus de la sangre de 

niños y adultos con infección localizada o generalizada , estudios 
efectuados por Becker en 1963. 

La gtngiuoestomatitis herpética aguda es altamente contagio-
se para las personas susceptibles. Se difunde por contacto direc-
to con listines herpéticas o saliva, heces fecales, orina u o - 
tras secreciones orgánicas que contengan el virus por proceder de 
personas infectadas los besos, la tos y el estornudo parecen 

ser los motivos de transmisión más probables. Aunque el herpesui -

rus es extraordinariamente lábil en el medio externo,no debe des-
cartarse totalmente la posibiltaed de diseminación contagiosa me-
diante el uso de vasos para la bebida, utencilios de comida poco 

limpios y juguetes de uso colectivo. 
La mayoría de los aaultos han adquirido inmrunidaaa al virus 

del herpes simples como consecuencia de una consecuencia de una 

infección durante la ntn h, que en gran parte de .%os casos es sub 

clínica. 
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P•r esta rasín, la gingiuoestomatitis herpética aguda es •ía 

frecuente en niños . Aunque se halla registrad• estomatitis recu-
rrente esto no es lo usual, salve que la inmunidad se destruya per 

efectos de enfermedades generales debilitantes. La infecctén hor-

pética de la piel como el herpes labial se repite. 
Se ha demostrado perfectamente iba persistencia durante un tien 

p• indeterminado del herpes virus en la flora bucal de los pest-
convelesctentes, que puede llegar hasta tres • seta semanas después 

de la desaparictén de las manifestaciones clínicas. 
Algunos uiról•g•s creen que la parte más considerable del de 

pesite de esta infeccieaidad vírica radies en un grupo de portad• 

res adicional compuesto de niños en los cuales se ha encontrado 
el herpes virus viable, a pesar de la falta de manifestaciones • 

clínicas procedentes • concomitantes ( tipo de herpes simpa elt - 
nicamente ineparente ). Otros investigadores sostienen que les a 
dult•s, mediante sus repetidas execerveciones ( secundarias ).son 
los que contribuyen en el principal reserv•rie para la infecatén 

de los niños. 
,Estas amplias posibilidades de potencial contagios• indican 

algunas de las dificultades que se encuentran para establecer la 

historia clínica de una fuente contagiosa precisa en las tnf•ccto 
nos bucales herpéticas agudas. 

Repasando los numerosos estudios de cases, incluyrnd• les br• 
tes epidémicos familiares p que se observan en establecimientos, 
el porcentaje más elevado de contactos primarios indudables rara 

vea excede el 50 %. 
A pesar de numerosas publicaciones acerca de epidemias en ea 

tablectmtentos y familias, la gingivoestomatitis herpética aguda 
es mucho más frecuente en los niños en forme no epidémica. 

Sin embargo, ciertas observaciones sagaces sin situaciones e 
ptdámices poco frecuentes de establecimientos han proporcionad• ex 
celentes orientactones para evaluar el período probable de incuba-

ción de esta enj'ermeaad. Los dates actuales tndtcan un periodo de 
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ineubsctín de siete días. 
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XISTOPATOLOGIÁ DE i,d GINGIVITIS ULCNRONECROZANTE AGUDA.- 

En el exí7xen microscópico de la encía en la gingivitis ulce -

roneereeante aguda aparece un margen de ésta con necrosis extensa. 

El epitelio escamoso estratificad, sobre la superficie está ulce-

rado y reemplem ado por un trama grueso de exudeao fibrinol(tice o 

seudomembrenese, conteniendo grandes cantidades de leucocitos po -

liu rfonucleares y microorganismos . Esta es la cona que cltnica-

mente aparece como la seudemembrana superficial. En el tejido co-

nectiuo subyacente, hay hiperemia intensa, numerosos capilares in 

jurgitaaos y un infiltrado denso de leucocitos polimorfonucleares. 

Esta zona hiperémica de inflamación que es la que clínicamen-

te se observa como una linea heritematose por debajo de la seudo-

membrana superficial. 

El epitelio y el tejido conectivo presentan alteraciones de 

su aspecto a mectiaa que aumenta la distancia desde el margen gtn-

giva1 necrótico hacia la profundidad. Ray una mexcZa gradual del 

epitelio desde le encía sana hacia la lesión necróttce, el epite-

lto está edemetiaado y las células presentan diferentes grados de 

degeneración hidrópica. 

listudtod muy cuidadosos revelan inclusiones intrenucleares 

que no han sido identifican s en el epitelio, ademhs hay un in - 

filtrado de leucocitos poltmorfonucleares en los espacios tnterce 

lisiares. La inflamación en él tejido conectivo disminuye a medida 

que aumenta la distancia del tejido seno a la lesión necróttca has 

te que su aspecto se tdenttfica con el estroma del te. ido conect -

civo seno de la mucosa gingival normal- 

Un rasgo común incluso en zonas ulceradas, es visto por casi 

todos los investigadores y consiste en Za falta de quercttni,eac_ dn 

de los tejidos gingivales. Si hay invasión e hueso, los espacic-s 

medulares se hallan congestionados con infiltrado inflamatorio in 

tenso. Puede hacerse una reorción osen querstini¥racie tanto del hue 

so esponjoso como del cortical. 

Los osteoclestos multinucleares son numerosos. En tv,tos casos, 
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Las fibras traneeptales subyacentes de la encía no están intactos 

y tal vez exista una comunicación directa entre el hueso y la ca—

vidad bucal. 

Se ha sugerido que la presencia de microorganismes en les te 
jidos se debe a la manifestacijn quirúrgica por el dentista; algo 

nos investigadores sostienen que las espiroquetas son introducidas 

en el tejido cuando se retienen las muestras para su estudio micros 

cópico. 

La relación de las bacterias con la lesión característica ha 

sido estudiada con microscopio común y electrónico. 

Con el primero se comprueba que el exudado de la superficie 

de la lesión necróttca contiene cocos, bactiosfusiformes, espiro —

quetas, leucocitos y fibrina. Las espiroquetas invaden tejido vi-
vo subyecente,equí no se encuentran otros microorganismos que se 
ven en la superficie. 

En un estudio con n*icroscópio electrónico de las lesiones de 

la gingivitis ulceronecrosante aguda List Gasten, observó una lo—
na epitelial ulcerada, estando la zona más profunda de invasión 

espiroquetócica aproximadamente 250 micras dentro del cortan gin —

givel. En ningón caso hay espiroquetas a más de 300 micras de pro 

fundida d. 

Ltst Gasten realizó un estudio microbiológico de la gtngivt—

tis ulceronecrosente aguda a distintos niveles del tejido infecta 

do , encontrando cuatro zonas características variables. 

Zona Bacteriana .— Microorganismos de todas formas y clases, 

las espiroquetas eran de tejido pequeño, mediano y grande .Cuando 

estas estaban presentes en la placa bacteriana no lo eran tanto en 

esta zona pero si en la necrótica de la infiltración. 

Zona rica en Neutrófilos .— Probablemente proviene de las su 

perficies ulceradas o a través del tejido epiteltal subyecente,en 

contramos espiroquetas fagocitedas por los neutrófilos o por célu 

las mononucleares. Se encontró también seuáomembrane de tejido ft 
brinoso . 
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Zona Nacrótice .- Gran número de espiroquetas ademós.en me-

nor cantidad otros organismos semejantes a los fusiformes. 

Leucocitos polimorfonucleares y mononucleares, histiocitos 

conteniendo restos fagocitaaos de los polimorfonueleares,restos 

celulares, restos de fibras de coligena y otros productos no ¡den 

tificados. En le profundidad de ésta zona hay abundante plasma y 

células. En las capas más profunaas solo se han encontrado espiro 

quetas de tamaro mediano y grande. 

,4o solo estaban presentes en el tejido mesenquimático besico 

fe la úlcera , sino también en los espacios intercelulares del e-

pitelto adyacente a la úlcera , junto e polimorfonucleares. 

/fc. Donal demuestra que para iniciar o mantener la gingivoes 

toaatttis úlceronecrozente aguda no es necesaria la presencia de 

bacilos fustformes o espiroquetas. Estos organismos requieren pa-

re su desarrollo, la presencia de otros microorganismos que les 

procuren un potencial de oxtdoreuucción tal, que les permite pro-

liferar pues.  son anaerobios. Los medios por los cuales estos micro-

organismos proporcionan el potencial adecuado son desconocidos. 

Le mayoría de 1as espiroquetas de la zona más profunda,son 

morfologicamente diferentes de las cepas cultivadas de la borelie 

Vincent. 

Aparecen en tejidos no necróticis delante de otras clases de 

bacterias y pueden encontrarse en concentraciones altas entre lea 

células del epitelio adyacente de la lesión ulcerada y del tejido 

conectivo . 

Durante mucho tiempo se creyó que la borelta Vincent era la 

espiroqueta predominante en la gingivitis ulceronecrozante aguda; 

estudios recientes con microscopio indican que las esptroquetas pue 

den ser clasificadas en tres grupos : pequeña , intermedia y gran 

de . 

Así mismo se dijo que hay grandes cantidades de espiroquetas 

tntermeatas distintas de borelia vincent; en raspados unif'icad.os 

de gingivitis ulceronecrozante agua* su porcentaje es mayor en las 

porciones profundas de la tesi6n. 
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La bonita vtncent es una espiroqueta gran positiva de tres 
a seta esferas separadas, miden aproximadamente de 10 a 15 de lar 

ye es activamente móvil y puede ser cultivada enaerobicamente aun 
que con ciertas dificultades, en su desarrollo se lleva a cabe ne 

jor a 37 grados centígrados,ne se desrrolla e la temperatura anbf 
ente . 

Les aicreorganisaos acotan por medio de diferentes mecanismos 
sobre el perodont• : 

findotexinas .- dan stde aisladas de una serie de microorganiis 

•ea bucales. Las endstexines son 1ipelisacártdoa comunes a todas 

•Ileso pare la endetextne producida por el bacilo melantnogínice 

tiene des as¥icaros que ni están presentes en las endotexinas de •- 
tres prez negativea. 

Enzimas Mistolíttcas .- La hialurenidase se encuentra preven 

te en la mayoría de 1as salivas humanas, en la gingivitis su cencen 
traciín ea mayor así cose cuando existe mala higiene bucal. 

La mayoría de les estreptococos viridans les estefilececos ni 
s• ha encontrad• que lea produzcan espirequetas ni las fusobac¿e - 

ries . 

Cendresulfatasa.- Sidrelisa al ácida cendroitín su1fr2rtce; se 

he encontrado en el surco gingival un dtfteroide mtcroenaerobio,ha ¥. 

sida el tintce que produce esta enfermedad. 
leureamidasa.- Substancia que htdreltza el ácida silcltce,no ha 

sido aislada un microorganismo productor de esta eníma. 

Colagenasa.- Esta enésima hidroliza el coligeno sólo las capas 
puras de bacteroides melantnogénicos sintetizan este enzima. 
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N2STOP/TOLOGIA .OB L! GIXGIVOLSTONÁTITIS N RPBTICI AGUDA. - 
Las uloereci•nes circunscritas de la gtngivoestonatttis her-

pittea •puda que se originan de la rotura de las uea(culas presea 
tan asna p•rctin central de inflamactén aguda con ulcereciín y di-
ferentes grados de exudadme purulentos, rodeados de una ••na rica 
de vasos ingurgitad•s. i1 cuadro microscópico de la vesícula a• eá 
rectertxa por edema intrecelular y ea;trecelular y degenerectin de 
las células epiteliales. El ctteplesna celular es claro y lieuefae 
t•; la aembrana y el nrfcl ee de las células resaltan en relieve. 

Uld tarde el núcleo degenera pierde su afinidad tint•real y.por 
último se desintegra. La formación de vesículas es consecuencia 
de ,Faguentaciín de las células epiteliales degeneradas. 

Las vesículas totalmente desarrolladas sen una cavidad en las 
células epiteliales con algunos leucocitos pelimorfonuclearea. La 
basa de las vesículas se componen de células epiteltalea edemetita 
das de las capas basel y estrellada. La parte ale la superficie,de 
las vesículas está formada por capas de células estrelladas supe-
rieres comprimidas del •#trato granuloso y del estrato corneo. 

/ veces se observan cuerpos de inclusión, con•ctd•s como cuer 
pea de Llpaehutx,estaa son estructuras eosinóftlas, ovoides heme 
geneas que dentro del núcleo tienden e desplazar al núcleo y e la 

cromatina nuclear hacia la periferte. Rl desplaaamient• de la era 
mattna a menudo produce un halo perinclusión. R1 tejido conjunti - 
ve adyacente suele estar infiltrad• por células inflamatorias. 

Según las teorías actuales , los cuerpos de inclusión pueden 

ser una colonia de partículas virales, restos protoplesmétteos de 
generados de las células afectadas o una combinaetín de las dos 
cssas.Las lesiones curan por una proltferecifn epiteltal perifért 

ca. 
las alteraciones histeligieas se desarrollan de la siguiente 

manera : Los cuerpos de inclusión del virus, ocupan 1•s nucle•s de 
algunas células epiteliales . Son acidéfiles; el núcleo aumenta de 

ternm_ñe y les células también. Aquél es rechazado hacia la perife -

rta y las células toman aspecto globos• ( degeneración globosa • 
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cauitaria 1 
Llegan a separarse de sus congéneres por dis•luctín de sus 

uniones intercelulares ( acentesis ). Algunas célula¡ se rompen 

pero siguen unidas entra sí por sus resta y forman redes (degena 
recién reticular ). Todo este se traduce por la formación de ve-
sículas .En etapas posteriores las inclusiones utrístcas pueden 
verse en el citoplasma de las células • en los espacios tnterae-

lulares. 
Con frecuencia se constituyen células gigantes que pueden te-

ner varios núcle•a. 
Sn las formas muy agudas pueden formarae vesículas aubeptte-

1 t al es. 
Con mtcr•scopia electrónica y técnica de cortos ultraftn•s y 

eol•raciones negativas se pueden cosipr•ber muy al eosiena• del pr. 

cese el característica ciclo evolutivo intranuclear : grandes ae¿ 
mulos de elementos inmaduros ( nucleoide inmaduro ) que luego se 
rodean de su primera enu•ljura. Estos elementos s• adosan a la ates 

brana nuclear y a continuación se forma una segunda envoltura. 
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CAPITULO VII 



PRONOSTICO DE LA GINGIVITIS ULCLROñ'b'CRUGANT6 AGUDA .- El 

prínosttco de la gingivitis ulceronecresante aguda varía según el 
estad• general del paciente. Las niños con gran carencia nutriti-

va pueden euelueiener hacia un nema y hasta la muerte, pire es muy 

rara. 

Pon le general cuando ni se trata la enfermedad, ésta centtnua 

en #atad• subegude y se transforma en recurrente. El preces• aún 

bien tratad•, puede dejar cese secuela la pérdida parcial e total 

de las papilas gingivales, le cual favorece la enfermedad perieden 

tal.Pueden.aparecer enfermedades periedentales agregadas i*ós graves, 

si n• se legra la cooperación absoluta del paciente respecte a la 

higiene bucal •n su hogar. 

La gingivitis ulceroneerezante se repite en pacientes que la 

han presentad•, pudiendo •cestenar secuelas más árave3 que la pri-

mera infección sine se realiza el tretamiente complete,puede pre-

sentarse destrucción progresiva del periodo y denudaeión de las 

ratees junto con intensificación de las complicaciones tóxicas g! 

neralea. 

ruchas veces su intensidad decrece y aparece un estad• suba -

pude, con diversas grades de sintemetelegía clínica. 

La enfermedad puede remitir en *cesiones esppntíneamente etn 

trataetente. Algunas pacientes suelen presentar antecedentes de re 

■istenes y exaeerbactenes repetidas. 
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PRONOSTICO D6 LA GIiGIVOEST01bATITI3 1IRRPETIV/ AGUDA.- r1 
pronóstico d• le gingiv•estematitis herpítiea aguda es benigno, 
en la generalidad de 1•a cases , a pesar de que puta* haber euad 
dr•s graves , en especial de loa repiten nacidos . Les cases de 
muerte son raros, aunque la tase real de mortalidad por gtnytv-
est.a atit*s herpética es extraordinariamente difícil de precisar 
a beso de los dates anal (tices de que disponemos. Li departamento 
de estadística& vitales , clasifica todas las efecetents primeria• 
de herpes simple baje la denominación de herpes febrilis, en 1962, 
por ejeepl•,s•l• atribuyeron 19 muertas a toda este categoría. 

Es de suponer que adenáa del herpes simple este grupo debe 
incluir •tras afecetenes herpítices primarias debidamente mortales, 

como la mentng•eneefalitis aguda, el herpes utserel disemtned•,y 
el easama herpíttc. ( erupción vartcelijerme de Kapeat ). 

La enfermedad cura espentáneemente per• durante el peces• 
en particular en lactante* y niños el cuadro desespera a 1•s padres 
porque el niño s• niega a comer por el dolor y se manifiesta irrá 
table; x• dutrae ni deja unir. Le nueva aparición de vesículas 
de la impresión de que la terapéutica n• es activa. 

Les gengli•a se agranden , y se tienen las injeeci•nes agre-
gadas • trastornos de orden brenc•pulm•ner. 

Debe darse seguridad de curación a las padres. Le gansagl•bu 
lina es de aceiín a veces espectacular, aseeiada a entiinflemet•-
rios y tetrectclines. 

Ni debe •l utderse la pestbtlided , aunque mediata de que apa 
rescan posteriormente en dtdttntes mucosas e en la ptel,menifeste 
clanes de herpes recidivante, resultantes de acant•nemtent• del vi_ 

rus en el •rgen t sme. 





TRA TAkIENTO DE LA GINGIVITIS ULCERONECROZANTS AGUDA.- t1 
tratamiento de la enfermedad gingival aguda consiste en el aliut• 
de loa síntomas agudos y le eliminación de toda enf'ernedad pert•-. 
dental, tanto aguda coso crónica, de le boca. El tratamiento n• al 
rL complete mientras persiste le patología pertodentel • los fec-
t•rea capaces de causarla. 

Como ya 1• hemos mencionad• anteriormente , la gingivitis •i 
cer•necr•mante aguda se produce en bocas libres de otra lesión 
gingival • s•breepregada.a la enfermedad gingival crónica subya•-
c•nt•. La parte más simple del tratamiento clínico es el alivio de 
los aínt•mas agudos ; la corrección de le enfermedad crónica sub-
yacente demanda procedimientos más complejos. 

Como en un principio se creyó que la gingivitis ulcer•neer•-
mente aguda era infección mtcr•biene, los antiguos métodos de trrn 
tangente eran similares a los prec•ntmed•s para tratar la sífilis. 
Así, entre los agentes terapéuticos figuraban los arsentcales, lee 
agentes •ridantea, los colorantes de anilina, y el ¿cid• eríst••. 

El empleo del colorante de anilina , de ui•leta de genciana 
es meramente un signo visible de que se es*L haciendo algo por el 
paciente, a¿s bien que un método eficás de tratar la Vtngtuttts u1 
eer•necr•mante aguda. El ¿cid• crónico ( Tri•rid• de cremo ) en s_ 
lacidn de 2 a 5 % se ha usad• coso astringente y por desgracia, 
t•deuta figura en la literatura médi•a como tratamiento de la gin 
gtuitts ulcer•necr•irante aunque n• se dispone de pruebas que c•n-
firme su eficacia. 

Nin 1943, Aehuger inj'•rmd que el debridamient• de las áreas gin 
givales ulceradas era más eftcés en el tratamiento de la gingivitis 
ulcer•necr•mente que el uso de drogas destinadas a matar las bac-
terias as•eiadas con la enfermedad. 

En el tratamiento de la gingivitis ulcer•necr•sente, deben con 
stderarse los factores locales y generales. En l• que respecta al 
estad• general del paciente conviene mejorarlo y evitar 1•s fact. 
res que disminuyan la resistencia general de los tejid•s,la fatiga, 
el tns•mni•, el alcoholismo y el use indebido de tabaco deben ser 
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c•rregid•s. La dieta debe ser balanceada y las vitaminas se adat—
nistran en cantidades terapéuticas durante cierto período. 

81 tratamiento do la gingivitis ulceronecr•.sante consiste en 
las siguientes fases : 
1) Local .— /liui• de la inflawación aguda más tretamient• d• la 
enfermedad crónica subyacente a las lesiones agudas • que hay en 
cualquier parte de le cavidad bucal. 
81 Si.tica 

e) rretaratent• de s•p•rte.Lltvt• de 1•s síntomas tíxtcos genera 
liaad•s, coso fiebre y malestar. 

b) Tratentent• etitrípt••. Le corrección de estados sistemlticos 
que contribuyan a la iniciación • progreso de las alteraciones gin 
glvales. 

Bn la primera visita el dentista debe obtener una imprestín 
general del paciente, incluyendo información respecto a enferned_ 
des recientes, condiciones de vida, dieta, tipo de trabajo, horas 
de reposo y tensión mental. Se observa el aspecto general, el es 
todo nutriei•na1 aparente , sensibilidad • lasitud y se toma la 
temperatura del paciente. $e palpan las monas submaxilares y sub—
ment•nianes para detectar la presencia de nfdulos linfáticos agran 
dada. 

¡(ay que examinar la cavidad bucal para hallar las lesiones 

características de la gingivitis ulcer•necrezante aguda, su distri 
buciín y la posible afección de la región buceferingea,tambtén hay 

que observar le higiene bucal, la presencia de capuchones perico—

ronari•s,bolsas pertoaontales e irritantes locales,oclusián, a:etec 

ter brucismo, apretamiento o rechtnamtente. 
La fisioterapia a cargo del paciente consiste en buches fre-

cuentes , en particular por proximal, con cualquier so?ucidn no 1..—

rritente caliente : una dilución al 50 ;% de peróxido de hidrógeno 

común al 3 % sera' útil, persa de ningún moda indispensable. Lucho 

mis ¿itil es le posibil izad ue :asar la propieaGc. eJeru cent.e del oe 

roxid• de hidrógeno en conecto .con .los tejidos • or los co1c4trios 

tnterproxtmeles. Pero también servirá muj bien el a: :'U común ci co 



mente. Al paciente se le enseñarán métodos de cepillados suaves 

cm;i un cepillo de cerdas suaves, además de una cuidedisa ltaptea. 

interdentel con un palillo de madera de balsa blanda. 

Ji tratamiento debe de seguir una susectin ordenada can• se 

describe a continuación r 

1) Reduectín de las síntomas agudos. 
e) 1edicecifn 

b) Liapi esa 

c) Introducción del procedimiento de higiene bucal. 

2) Elimineciin de factores predisponentes. 
e) Eliminar factores predispenentes extrínsecos • intr(neeeia 
b) El paciente debe ser sometido a condiciones Jeneroles favarj 

bles 

e) Reducir • eliminar Jactares que pudieran disminuir la resis-

tencia de les tejidas, como fatiga, alcoholismo y fumar en 
ixeeso. En cases graves se aconseja guardar cana, en especi-

al cuando hay fiebre. 

PRIMER/ 	SLSI0N 

/) Realisar un diagnietico, 
B) Limpiar la baca can un chorro de agua para quitar la seudemea-

brana, se utilizará anestecia tópica en caso necesario.Il la -
veda es muy dtil para la limpie« de bacterias y tejad• necrí-

ttco, 

Q) Indicaciones para el paciente : hacer colutorios de agua tan cs 
liente come la pueda soportar, haciendo pasar el agua can Juersa 
entre los dientes durante varios minutos, varias veces al día. 

En vez de agua caliente se puede usar una solución diluhide de 

peróxido de hidrógeno ( una parte en cuatro partes de agua ti-

bia ). 

La aplicact4n tópica del proxygel ( enttcéptieo e higientrador 
bucal ) o de G1y-oxide ( una prepc:reción de peróxido de hidrí 
gens urea en glicerina ) también parece producir efectos bent 
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f ic•s, 
D) 61 •d•ntíl•g• debe supervisar atentamente el us• de dr•gaa •xt 

penad•res y debe suspender su us• después de d•s semanas. Ya 

que el ma• pr•l•ngad• lleva a la f•rmaeiín de la lengua negra 

y a la descalcijicaciín de les dientes. 
Iin el tratamient• se uttlixarín antibióticos localmente • p•r 

vía general. La administración local se ha de limitar a entibiíti- 

e•s que n• se usen con frecuencia por vía par•nteral • que se 
sabe n• produzcan efectos de senaibili.racíñ. 
Qrupe y tildar han aconsejad• el uso de una cápsula de 250 mg.  

de polvo de. c1•rtetrecicltne ( aure•micina ) mezclad• a partes 
iguales con g•aa tragacanto ( polvo para dentaduras ). La mes- 

ala obtenida se esperse sobre le mucosa enferma mediante un in 
•Mflad•r, hasta que una capa amarilla y consistente proteja la 
superficie ulcerada. ¡1 peligro de sensibilización y reacciones 
o•letersles es mínimo. 
La ventaja de emplear antibióticas reside en la remisión róptda 
del proceso ulcer•n•cresent•, disminuyendo así la les*4n pereª 

ainte• del tejido. La desventaja de 1•s entibiítte•s radica en 
la posibilidad de sensibtlisactín del paciente a la droga.: La 
penicilina constituye un claro peligro pare el paciente, y n•su 
aconseja su uso. 
L•s entibiíttc•s también modifican la ecelegía de la cavidad bu-
cal, 1• cual favorece a la candidiasts. Sin embargo, sólo tem-
p•ralmente aparecen estas reacciones. 

e) Las recomendaciones sobre la dieta incluyen jugo de fruta. Du-
rante 1•s primeros días que siguen el ataque, la dieta será blen 
de y líquida. Se aconseja que a veces se haga refuerza con vita-

minas : 150 gr. de ácido ascórbtce, 50 gr. de rtbsflautna, y el 
doble de las canttaedes mínimas de los otros competentes del ,qru 
po del complejo B, dos veces al día. 
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Uno • d•s días d•spufs. 

/) Raapeje con anestesia típica. 

B) lnaeílar proc•dtntent• de higiene bucal can capilla blando multt 

penacho. 

82510115 SUCkSI VAS 

partir de ahora, se verá al pecie;zte par lo menas una vea 

par semana. Durante estas visitas s• coaplementarín el respejc y 

•l pulid• de los dientes. Si ualeraré y se modificar¿ la htgi•n• 
bucal segdn las necesidades del paciente. 

C•r••ciín de la Deformación de las Tejidas.- Las ofrugíaa,laa 

extracciones y la en•stesis general se posponen hasta que la mili 
e#4• •ara. Durante la evolución de la enfermedad se puede producir 
s•ptteeute • bacteria después d la cirugía . Xay que eliminar 

capuchones de terceros solares y otros focos de infección. 
11 usa de enttbiíttc•s como el unguent• de venc•sieina ha al - 

di ensayad• can éxito par Sc•pp, litehell y Backer y C•llins. E&-

t•s autores observan franca mejoría a las 48 hrs. sin que se pro -

sin te efectos secundartes. 

Según Gltokaaan el hacer colutorios de agua oxigenada en par - 

tos iguales can agua ceaun efectuadas cada das • tres horas faci-

lita la regeneración de la papila gingival. Buches frecuentes can 

agua caliente también san benéficas. 

La aplicación local de peiniciltne se ha dejad• de utilisar 

par la frecuencia con que se puede sensibilizar al paciente y cre-

ar resistencia bacteriana y no ser mejor que otros medicamentos. 

Cambios §Á ngtuales *urente la gicttriaaciín .- Las lesiones 

de la gingivitis ulcer•necriaante sufre cambios durante la cicatri 

aaeién como respuesta el tratamiento. 

La eliminecifn de la membrana superficial expone la depresión 
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ereterif•rne hem•rrágice r•ja subyagante de la encía . 

En la etapa siguiente el valumen y el color rojo de l•d wLr-

gen•s de 1•s cráteres disminuye per• la superficie sigue siendo 

brillante. 

estos siguen los primeros signos de restauración del cent•r 

n• y color gingivales normales. 

En la etapa final, se restaure el color, la consistencia, la 

textura superficial y el entorno normal de la encía. Las partes 

de raía expuestas por la enfermedad aguda se cubren de •neta sana. 

Incluso en casos de necrosis gingival intensa, por 1• general 

la cicatrisaetJii lleva a la restauración del contorno gingival nir 

mal. 

Sin embargo, si los dientes están irregularmente alineados, 

a veces la cicetriaactín deja un margen gingival en forma de nos@ 

te, el cuí# favorece la retención de alimentos y la recidiva de la 

inflamación gingival. Esto se corrige mediante el remedelad• de 1a- 

encía can un bisturí pertedentel • elect•ctrugíe. 91 c•ntrel efee-

tiv de la placa per parte del paciente es particularmente tapar - 

tente para establecer y mantener el contorno girgivel normal en la 

sana de irregularidad de los dientes. 

6s preciso posponer la extracción dentaria • cirugía gingiva-

les extensas hasta cuatro semanas después de la remisión de. les sig 

nos y síntomas agudos de la gingivitis ulcer•necroxante. Si se re 

quiere una tntervenciin quirúrgica de urgencia en presencia de sin 

tomas agudas, se indica quimioterapia pr•ftleictica con enttbiítt -

css para impedir el agravamiento • le prepaaacidn de la enfermedad 

aguda. La penicilina se administre por vía general mediante tnyecel 

c.tdn tntramuscular de procafna G, de 300,000 unidades una ves al 
día durante tres citas, c•mensande la noche anterior el prec•dinien 

to qutrú.rgic+ o mediante la administración de tabletas de 250 mg. 

par vía bucal cada cuatro horas, comenzando le noche anterior a la 

eperact.án y cc;ntinuend• 48 hrs después de ella . 
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Foto 13 . Gingivitis Ulcerenecre 
cante aguda.Antes del 

tratamiento obsérvense 

las lesiones interden-

terias características. 

Feto 14 . Gingivitis Ulcer.near. 
-mente aguda. Después del 

tratamtent• ; restaura-

cifn del contorno gtnjri 

val sano. 

El Período Menstrual y el Tratamiento de la Gingivitis U1ero 

necre2ante .- Cuando se produce el período inenstruel durante el 

tratamtente,hay una tendencia a la exacerbación de las signes y 

síntomas agudos, dando la apariencia de una rectdiva - 

flay que informar a la paciente sobre ésta posibilidad y aho-

rrar una ansiedad innecesaria respecto a su estado bucal. 

Papel de las Dragas en el Tratamiento de la (ingivitis Ulce- 

raneerezante Aguda.- Se ha usado una gran variedad d dr©yos en 
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forma típica para el tratamiento de la gingivitis uleer•n•er•meete. 

El tratamiento con drogas típicas es sí1• una medida t•adye—

uente en el tratamiento d• la gingivitis ulcer•necr•aant• ; ntRpe—

na droga, »~.idtarsatt.Zt*eda como terapéutica complete. 

rc deben usarse drogas escariiticas come fenol, nitrato de ple 

te y ¿cid• eríeie•. Son agentes near•timantes que alivian loa sín—
t•mes de d•1•r mediante la destrucción de las terminectsnes nerui• 

mas de la mote. También destruyen las células jéven•s pera le re— 

paración y retarda le cicatrizactin. Su uso repetido trae como con 

s•cuencta la pérdida de tejido gingival, que n• se restaure una vea 

que remite la enfereedad. 

Se administran enttbtdtic•s por vía general en pacientes que pro 
menten c•mpltcact•nes sistemáticas tóxicas • aden•pette lecel,per• 

n• se aconseje su eaple• tópico, debido al riesgo de crear senst—

biliaaetin. Le penicilina pr•ceína 0 es la droga de elección, se 

1• administra como sigue : en tabletas • cápsulas de 400,000 uni—

dades cada 3 hrs. ( P Cillin X, Penn— Pee)y otros compuestos cfi 
caces, por inyecaiín tntramuscular, 300,000 unidades, repetidas e 

intervalos de 24 hrs. hasta que remitan 1•s síntomas sistemétie•s. 

En pacientes sensibles a la penicilina , se utiltearán otros anti—

biétic•s, como erttr•mictne • Iincomtcina, 200mg cuatro veces el 

día. 

Se c•nttnúa con 1•s anttbt6ticos hasta que deaparescen las con 

pliceci•nes generales • la Zinfeaden•petía local, la penicilina 

por vía general £arabién produce cierta disminución de la flora bac 

teriana bucal y el alivio temporal de los síntomas bucales, pero 

este es s613 un cemplement• del tratamiento local que demanda la 

enfermedad. Play que advertir a los pacientes tratados con entibid 

tices sisteméticos solamente en les sint•mas de dolor que pueden 

repetir.•e una vez que pe suspende la droga. 

I'ratamte¡zta &tstemdtice de Soporte .— además de los entibié—

tices por vía general, el trataaiento de soporte consiste en el 

consumo de líquidos y analgésicas para aliviar el dolor. El reposo 



en cama es necesa0i• para pacientes con complicaciones sistemáti-

cas tísicas come fiebre alta, malestar, anorexia y debilidad ge -

nerel. 

Algunas autores, entre ellas Shtnn, Fletcher y Glenwright, 
han empleada el *etradtnaaal, ( F1agy1, Tricen, etc. ) per vía bu 
cal. Se utilizan comprimidas de 250 mg a razón de tres por día, du-

rante una semana cama complemente del tratamiento local. El doler, 

según los autores desaparece rapiáamente y las lesiones se resuel-

uen entre des y cuatr• días. 

•4M•,:Awnu :!n{¥.rd¥nar...¥. ihr1? A 

Feto 15 . Gingivitis (flceranecr• 

rente Aguda : sebrea - 

gregede a le enferme - 

dad pertedentel erant-

ce subyacente. 

Tratamiento Ststemattce Etiotripico .- El tratamiento etietró 

pico consiste en medidas para corregir estados orgánicos que cin -

tribuyen a la iniciactin e progreso de la gingivitis ulceronecro --

zante aguda. 

El fundamente del use de suplementos nutricionales en el trá 

tamiente de la gingivitis ulcerenecrosnnte se besa e;n lo stgui,ente: 

1) Prueba Experimental ae lesiones semejante a la gingivitis ulce- 

renecraaante se produjeren en animales con deterrninauas deficiera 
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cita nutrici.nales. 
2) La posibilidad de que la dificultad en la masticactín de frutas 

y verduras crudas en estados a:oleroses, tales como la gingivitis 

ulcerenacreaante conduzca a 1 a elección de una dieta inadecuada en 

vitaminas B y C. Per se estas vitaminas hidrosolubles que no se al—

macenan en el organismo y que demandan una continua repesició, pue 

de ser necesario el suplemente diario para prevenir 1% deficiencia 

nutricional; 

3) Hay estudios clínicos aislados que registran menores recidivas 

cuando el tratamiento de la gingivitis ulcer•necresente aguda se 

refuerza con vitamina B . C. 
	 A 

Pite. 16. Antes del Tratamiento 

de Gingivitis Uleero—

neeremente Aguda con 

formación de cráteres. 

Feto 17 . Después del tratamiento 

cíe la Gingivitis Ulcero 

necroaante Aguaa. Obser 

vese el contorno ingi—

va1 restaurado. 



Cuando la ingesta de las vitaminas hidreaelublea 9 y C se re 
duj• en mucho a causa del doler de la gingivitis uleer.n.creiante, 
se pueden iniciar suplementes nutricionales ,junte con el trataste* 
t• local, para prevenir les deficiencias de las vitasinas meneien: 
das. Ra tales circunstancias, el paciente comenzar¿ con una prepe-
reciín multiettemínica corriente, cenvinede con una desis de utte- 
mina D. y C, como sigue 

riawina 1Ó sg 

Ribeflevina 10 sg 

Siecinamida 200 sg 

Pentetenete de Calco 20 sg 

Ptrtdextna MCL 2 ■g 

Icide fílice 1.5mg 
/cid. ascírbice 300 mg 

Vitamina R.¥ 2 4 mg 

Bn cuanto el estad• bucal l• permita, el paciente deber¿ se-
gutr una dieta natural con l a acción detergente y el contenido nu 
tricienal adecuadas. Les suplementes nutrtetenales se pueden sus-
pender e les des meses. 

feto 16 . Gingivitis Ulceronecr• 

::ante Aguda;marr¥en gin 
giva1 socavado con la 

seudvmembrana superfi-. 	t 

ciel característica.  
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Pet• 1y . Stnptvittt Ulcere 
I.ar•ssnt• /pude, 
D•spu.• del Trate 
at•nt•.ObiOru•a.—
la r.itsuraciín del 
contorno pinpival 
ftii•líyic• y la—
r•int.rotín de la 
• R@(e 

 

a les :upar 
Jic.i di 1•s dien 
tts. 



TR4r41111ro la LA OZ101VOIsror4r is INUS ICA AGUDA.- la 
LS actualidad ti existe ntngdn agente quimiteropiet que si.. capía 
de detener, modificar • ab•rter, el cursi de la pinptv•st•astltt• 
A•rpftt.a aguda.. 

 
Como la inj•e•ifn tersa. por sí tila, darand• 

p•aerelsent• de siete a dtes días , el tratamiento de elecct a ••n 
siete sobre todo en •elidas paliativas y stnt•alttcas.; 

Debe pr••urars• el bt•neatsr del enfermo y prevenir la d•aAj 
drata•tia un tratamiento de sostenimiento amplio, quo consiste 
en la ed•tatatra•tín de entipirítio•s, •1 reposo en cama, freceen 
tes lavados br•ales, abundantes líquidos, y dieta blanda, 

Lis demás •edi•a terepíutte•s dependen de la edad del pacte! 
te y del estad• de acldd previa. L•s enfermos con eardt•pctlas rt 
umátteas • c•mpánttas, diabetes juvenil, dts/rneten•s rimeles, A= 
s•patta• •t•. •n 1•s •uales la. in/ucciin pueden e•astitutr un pe—
ltpr• para su vida, pueden requerir enttbiítt••a para prevenir las 
infecciones secundarias. 

lbt 1•s niñea pequeños ••n lesiones herpítleas graves, puede 
ser necesaria la h•spitaliaaeiín para poder llevar a cabe la al!— 
•eataetín por vis endovenosa y las trena/uat•nes s•spluaentertas 
de sangre • plasma indispensables para el mantenimiento de la vida. 

St otros hermanos de la familia, en la cual hay un n1»•, es 
recomendable el atalamtent• respecto a les niños con infeect n het 
pítiea, que puede ser mortal. 

El tratamiento de la gingivitis herpética debe ser tsátade 
convenientemente per la repercusión general y las molestias que 
•cestena.. 

61; tratamiento es sintomático. La temperatura muy elevada 
suel.e indicar que hay una acción bacteriana secundaria en les te—
jtdos g,tngtva.l_es y v.esticulares.. Los entibtóticos tales como la pe 
nicilina producirán el descenso de la temperatura y eliminarán 
gréin parte del malestar,. sin embargo, la penicilina ni es eftcan 
en el tratamiento de ésta enj'erl4eáad, ya que se ha comprobad• que 
es nociva pues prolonga la curación y agravo le evolución de la 
enfermedad. Por ello su use está cojttraindicado.. 

- N - 



u 

Si al niño se le dtfLcul ta comer- , se le recomienda una dieta 

elevada en calarías y atractiva ( helados, batidos de leche, etc.), 

por una semana. Cuando el doler es intenso se le indicar¿ el uso 

de enestisices tópicos tales como la lidecaína, pero per 1• gene-

ral ésto n• es necesario. El cepillad• puede ser d•ler•se, pero se 

ha de usar un cepillo de cerdas suaves. 

Las aplicaciones tópicas de Clertetraciclina. son de utilidad. 

Se ensayaren gammegl•bultnes y el suero de e•nvelesciente en niños 

expuestos a tnfecciín, pero les resultados n• fueron concluyentes. 

Conviene hacer celuteries suaves y calmantes • aplicar pena - 

des para mugiese ( Orabase ). I estos pacientes la alimentacién les 

pro vca dolor. Se rec•mtenaan alimentos blindes y complementes ce-
mi el ketreeal, Seg., Nutrement,,etc. 

Una seluct n eficáz para enjuagatorio es : 
Agua tibia ( 3/3 de vaso ) 

Jarabe Kan e blane•(1/3  de vise ) 

Zylaaaina Viscosa ( 1 cucharada ) 

con esta solución el paciente debe enjuafarse cinc• veces al día 

antes de las comidas. 

Se c•nslgue alivie del doler para que el paciente pueda alt-

mentarse , mediante la aplicación de clorhidrato de dtclemina ( Dy-

cien• ), colutorios anestésicas que vienen en una solución el 5 % 

que puede sr diluida en agua per partes iguales. Se mantiene en la 
boca durante des minutos, meviend•la para producir un efecto anas-

tísle• que dura cuarenta minutos. Es útil para usar antes de las 

comidas, su use mas frecuente ne tiene efectos te'xices. 

Se recomienda el tratem.iente con vacunas especialmente en el 

tipo zaúltiple persistente del herpes. El. emplee de le vacuna anti-

uartélica administrada par inyección intradermice para prefilaxts 

•rd.&neria pueu:e aer buenos resultados, en les cases recurrentes, 

W.. dburne encontró satisfactoria el use de la vacuna.. 

í'n algunos cases se ha usado dureomicina por vía o%•al cun excc 
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lentes resultad•s, cápsulas de 250ag cada cuatro horas 

Nathens•n y il•rtn ( 1953 ) recomiendan también el us• de la 

/ure•micine • la terramicina por vía intremuscular, pero insisten 

en la necesidad del tratamiento vitamínico ( B , B1  2  , C ) . 

1.2 tratamiento interno está Indicado solamente en aanifeste-

ci•nes importantes del herpes simple (,-reremen*o en el recurrente). 

Se han ae•nsejad• cadstie•s epltcad•s topicemente coso por e-

jempl• el fenal alcenftrado , el éctd• trtel•r•ecéttce , el nitra-

te de plata.Sin embargo, se ha viste que ocasionan neer•sis y re-

tardan la curación . Se hansugerid• el empleo die agentes como el 

alcenf•r,la tintura de benaicaína , el estracta de turpentín ger• 

su valor es incierto. 

Algunos au#•res han administrado altas dosis de complejo cita 

sínteo B, per• todas estas medidas son de sostén . Zegarelli en 

1953 reportó el uso de sustancias entihistamínieas , •bseruand•s• 
posteriormente que carecían por completo di-ua1•r. 

Krashen y Bellsw señalan a la eri•terepta de haber sido ssi-

tpsa al reLu•tr la fase clínica di las lesiones herpética• en le 

bici en cuatro días; esta técnica consiste en aplicar frío l•cal-

mente por medio de un aparato especial, de manera que el e•njeler 

la lesión se detiene la actividad del DNI utral. 

rint, se refiere a una droga entihelaíntiea llamada levants•-
le, que segln señala influye en los mecanismos de defensa del huée 
ped; su estudio es muy corte ya que solo atendió a 15 pacientes 

con herpes labial recurren*, informó de una notoria mejoría en la 

curación de las lesiones. 

Otros aedt•s han sido experimentados, se ha mencionado la va-

cuna enttuartfltca, aunque esté c•ntretndieade en pacientes con ex-

tensas lesiones cutáneas a•A• el eczema, en pacientes dtabftteos 

• debilitados y embarazadas. Igualmente se desarrolló la vacuna 

entiherpátiea , pero parece ser que n• se forma ninguna inmunidad, 
aún después de repetidas vacunaei•nes, el alcance de ésta vacuna y 

los resultados obtenidos n• han sido ampliamente difundidos . 
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4lrededor de 1960, se empe.sí a utilizar una sustancio , la 

5 ysds 2 deexiur*dtna ( I.D.U. ) que el aplicarse en las lesiones 

herpéticas aculares aportaba resultados benífices; esta substancia 

dsatsstrí interferir en la stntesis viril del D.N.4., 1ss primeros 

en reportar resultados exitosos can el empleo de I.D.U. fueron £a-

uJvan en 1962 y Undenweed en 1964. Posteriormente se utt1isí el 

I.D.U. en las lesiones herpéticas bucales , y aunque los resulta-

des ni fueron tan exiteses come en el case de las lesiones ocula-
res fueron comunicados efectos satisfactorias , can reducciones en 

s1 tiempo de euraciín de las lesiones hasta un 52% per Lehner. 

Se ha recomendea• aplicar el I.D.U. tepicamente sobre las le-

sienes despues de temor alimentes, de tres a cinco veces al día, 

hasta notar una mejeria. Le presentactín del I.D.U. eftens : Un 

frasco con liefilixad• y un frasco con cinc• m1. de diluente ; un-

ptTents ; tubo con 3gr, cada 110m1 contienen : Idexiuridina 0.10 gr. 

metileelulsse 0.05 gr. 

Cada 100 gr. contienen ; idexturidtna 0.20 gr. 

Sin embargo, ciertas autores repartan a la sustancia de ni hrn 

bar sido eficaz al aplicarse e las lesiones herpéticas bucales.: 

También se menct.nan buenos resultados con el use de colorante 

coros el rejo neutro ( seluctín htdroalceholtca al 0.2 % ) en aplf 

cecisne3 típicas des • tres veces al día , en las lesiones herpé-

ticas cuteneas se aconseja  el clerhiarate de tr•mentedina que es 

un gel cuyo nombre comercial es Vtr-Iferz. 

En casos muy severos de lesiones herpéticas en piel y mucosas, 

podría intentarse el iseprinesine ( metiseprinol) prescribiendo 

1500 mg al día , tomadas en tabletas per vía oral.. 

Se puede afirmar que una higiene personal cuidadosa, la epli-

cación de po.7cadas anestésicas , ( para el control del dolor) así 

como el rn ntentmiento de líquidos suficientes y de una atete hiper 

calórica e htperproteica , ¡orinan parte de una terapia de sostén, 

que debe instituirse en un principio,también podría sugerirse co-

me paliativa , enjuagues con bicarbonato pie sodio seguidos de apli 

caciones típicas de violeta de genciana al 2% . £1 uso de I.D.U. 

- 77 - 



• del rojo neutre,puecien ser de gran ayuda para intentar reducir 

el.tiemp• de curecién de éstas lesiones. En 1•s enfermos con debí 

lidad • enfermedad crónica , en los cuales la infeceiín puede c.ns 

titutr un riesgo, estará Indicada la administración de entibi tic•s 

para prevenir la infeceiín agregada. Por otra parte se ha genere-

ltsad• señalar como contraindicado el uso de c•rticoster•ides, ya 

quo bajan Zas p•stbilidades de defensa del organismo favoreciendo 

la mu1 tip1Lcacién del virus. 

Los antisépticos laoales deben ser suaves; se pueden hacer 1á 

vados con agua oxigenada diluida 1: 5. 

ls dtil hacer c•lut•rt•s , disolviendo el contenido de una 

cápsula de tetracieline en una cucharada sopera de agua dist_ada, 

3 í 4 veces al día.,  

Las entinflemat•rios, en especial la trtpsina ( caven ) 	yen 

beneficiosas. Si hay infanta gang1toner es necesaria indicar enti-

btéttcas se utilizan especialmente las tetreciclinas.. 

Para casos graves de herpes diseminad• Juel-Jensen aconseja 

Cyterebine al 5% en solución salina a razón de 0.3up. per kilo-

gram• , en inyecciones end•ven•sas durante cinc• días. ( 100mg en 

total ), posteriormente llegó e usar des mg /kg sin mayores efec-

t•s secundarios . 

Fi1 interfer•n producto de defensa de las células producid• 

por el organismo afectado, se encuentra aún bajo tnvesigacién . 

Foto 20 . Tratamiento de la 

fftngtveest•matitis 
herpética aguda.dn-

tes del tratanient• 



F 	'•rn , 

lá 

F^te 2L . Un uses despuea del 
tretarntente en la 
Gtngtu#esteinetit¡s 
flerpít¿ca 4guda. 

11 

N4. 	.1. 	..1 

Feto 22 . Antes del tratamiento 
vista 1inguel en la 
Gingtueestemetitia her-
pética agreda. 

Peto 23 . Un mes después del tra-
taraient• , viste l i,ngual 

en la Gtngiveesternatitis 
herpética aluda. 
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BECIDIVAS Dli LA GIh GI VITIS ULCh'RONECROZANTE AGUDA. - Una 

de las di,'icultades del tratantent• de la gingivitis ulcer•necr•-

mente aguda es la frecuencia de recidives. 
Las ruines de la repetición de la fingivttis ulcer•ncer•xen 

te aguda n• son del todo desconocidas , y tampoco 1•s de le prime 

re •pariciin de la enfermedad. Le fase aguda se denomina mediante 

una serio de técnicas y medicaciones. 
Z•hner supuse que la recidiva podría ser el resultad• de un 

fenómeno inmun•lígtc.. Otros invesigad•res •ptnanque las recidivas 

se deben prtnctpalrnent• a la def.rmeciín gingival persisten#e y a 

la eltmtnaetín inadecuada de los factores eti•lígtc•s extríneeces 

e intrínetc•s y psicigen•s. 
.Desafortunadamente n• bien ceden los síntomas, muchos pacten 

tes tienden a abandonar el tratamiento y la higiene bucal adecuada 

este puede continuar • reaparecer y fomentar la recidiva.En esta 
rectdtva el tratamiento incompleto • insuficiente desempefia un pa 

pel importante . Sin Embargo, la tendencia que tiene la enfermedad 

a la recidiva es grande, sea cual sea el tratamiento báste• que: 

a• hi.s•. 
huchas veces el defecto está en el paciente que suele ser ma. 

nos estable que 1•s demi3 pacientes denteles,y que n• vuelven a s•  
¡meterme el tratamtent• definitivo una vea que desaparecen los sin 

t•aas agudos iniciales. 

El paeienttt y el Birujan• dentista deben comprender claremen-
te que hay pr•pensidn a la recidiva. Se advertir¿ al paciente que 

le hemorragia fácilmente es un signo teripran• e importante de re-

ctdtva, y que el notar este síntoma, deben solicitar que se le a-

tienda, haciendo case •mis• de la fecha de su siguiente visita. 

El Ciruj ak• mentiste debe tener en observactín al paciente 
en intervalos regulares par 1• menos aurante un año después de la 

Curación u. De otra manera, es factible que el tratamiento con-

cluya prematuramente. 

6n algunos pacientes la gingivitis ulceronecruzonte recurren-

te se convierte en un fenómeno crónica 

E. 



Las exacervacienes agudas de la enfermedad se sabreagregait 
a una periedentitis básica . Es aemin que la tnflaaaeiín crínisa 
de la pericerenttts preciusca a9 uandamtentas hiperplástices de la 

encía. 
E pacientes con gingivitis ulcerenecrczante recurrente hay 

que investigar les siguientes factores : 
Tratamtent• local inadecuada : Con demasiada frecuencia, se 

Interrumpe el tratamiento una vez que remitieren les síntomas, sin 

que se eliminen la enfermedad perisdental crintca y las bolsas pa• 
rtedentales que quedan después del alivio deeZ estad• aguda super-

ftctal. La inflamación crónica persistente causa.alteract.nes de-

generativas que predidpsnen la encía a la recidiva de la lesión a 

Buda. 

Capuchón Perieoranaris.- Es frecuente que la lesión aguda rt 
eurrente en el maxilar inferior se asocie con la tnflamasiín pera 
cerenaria persistente que previene de la erupción difícil de ter-
ceres Aclares. Es menos factible que la lesión se vuelva a presen 
ter una vez corregida la situación de les terceros melares.. 

Entrecruzamiento Interior. Muchas veces el entrecruzamiento 
gnterisr pronunciado es un factor que influye en la recidiva de 

la enfermedad en la región anterior. Cuando lis bordes inctsales 

de las dientes superiores se apoyan sobre el margen gingival ves-

tibular • les dientes inferiores golpean la encía palattna,se pri 
duce una lesión de les tejidos que preaispene a la aparición de 

la enfermedad aguda. 

EL entrecruaamiente menos pronunciad• produce tmpeccién de 

alimentos y treumatisas gingival:-,. La corrección del entreeruaamten 
te es necesario para conseguir el tratamiento templad de la gin-

givitis ulcersnecremente aguda. 

El control inadecuado de la placa y el use iadecuade del te-

baca son causas comunes de la enfermedad recurrente. 

Es frecuente que algunos cases de gingivitis ulcereneere,ran-
te aguda nunca sean tratadas completa e adecuadamente, debido a 

varias circunstancias. Una es que las médicas pretsnc:en curar la 

enfermedad exclusivamente son tratamiento general.. L• misma se 
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puede decir de algunos dentistas, pero cualquier tratamiento sin 

efectuar limpieaa , aunque produce aparente mejoría está destinada 

al fracase, porque las causas locales y generales no hansid• tra-

tadas. 

Pueden ocurrir execervacienes agudas y entonces lis microsr-

genismes se multiplican de nuevo rápidamente. En tales casas se 

alteran les ataques de gingivitis ulcereneeraxante aguda y la gin 

givitis crónica de tipo infección mixta, que qutaá dure muchos e-

ñes.11uehas veces, la inflamación erénice trae como consecuencia al 

terectenes hiperplásticas de la encía, mientras que la fase aguda 

necroaante pr•voea pérdida de tejido, especialmente en las regio-

nes interprextuales. 81 resultad• suele ser una ce binacién de es-

tas des fases. 

El exámen microscópico de éstes casas recurrentes suele reve-

lar un proceso agudo superficial, con ulceraciones y formación de 
seudemembrana. Se observan leuceettes migrando a través de la rc-

,ién ulcerada y del epitelio adelga.aade.En las regiones míc profu$ 
das , 1as ceracterlsttcas predominantes san acumui_aaionesede gran 

ales masas de células plasrAétieas , y necrosis de tejida. 

Bn suches cases, la gingivitis necrexante recurrente puede 

considerarse cure factor predtspenente e la peredentiti.is.. Sin em-
barpe, este enfermedad también puede desarrollarse en. una parcdon 

titis preexistente dependiente de factores distintos a las ya men 

cienedas. 

Ni se aconsejan las extracciones ni el uso de enestt4sicos ge 

nereles durante la gingivitis ulceroneeresaáte debido a la pssib 

lidad de una bacteremia e de una septicemia. Se han observado cem-
plicactenes come angina de Vincent .Cualquiera de los factores y& 

neral.:s que complican esta situación debe hacerse conocer al m.édi.-
c• inmediatamente pere..su auecuado tratamiento. 



RECIDIVAS DE 1  GINGI VOESTWÍA TITIS ELRPETICA AGUDA. - La 
ausencia de una eficaz: inmunidad contra el virus del herpes simple 

que evite las recidivas, a pesar de los anticuerpos neutralizantes 

y complementarios sértcos, resulta difícil de explicar, sobretodo 

tomando en cuenta que la infección primitiva como las recidivas 

san provocadas per el mismo age:ite. Este camportamient• tnmunebte-

lígico difiere sustancialmente de la mayoría de las demás enfermt 

dedes víricas.. Se supone que el virus, en la fase clínica tardía, 

persiste mediante pr.tecci4n intranuclepr, siendo retenida por les 

anticuerpos humerales hasta que un estimulo liberador disminuye la 

resistencia del organismo en favor de la virulencia de la causa 

exitante. 

En los animales de laboratorio a1: re-vés de 1e que sucede en 

el hombre, se desarrolla una infección primitiva permanente y con 

tinue que evita las recidivas. 

En la mayoría de les enfermedades víricas humanas le infecci-
in primitiva tiene lugar en edades tempranas, st bien la menífes-

taciín clínica solo se hace aparente en menas de 1% de las pacte* 

tes. Tanto si la infecciin primaria es clínica como subclinica, 

Zas reacciones herpéticas recidivantes aparecen mjs adelante en 

muchas personas desencadenadas por factores de muy diversa índole. 

Ni •bstante, no todos las individuas sufren de un herpes sit 

pie recidivente. Se ha calculad• que del 10 el 90 % de Za población 

son portadores del virus una vez que han cumplido los 14 años. 

Despues del restablecimiento de una gingivoestemetitis herpé 

tica aguda , se establece en el húésped humano una inmunidad para 

toda la vida frente a la inf'ecctén primaria. ,fin embargo, persiste 

una suceptibilidad ulterior para toda la vide respecto a las fer-

mas 1eca.liaadas recidtventes de la infecctón herpética, a pesar de 

la presencia de anttcuerp.s circulantes pera el virus del herpes 

simple. 

El herpes virus queda al parecer en un estad• latente paresi-

tarie en las capas epctelieles anebíltcamente activas de los sities_ 

previamente infectad.s.. 

- 84 - 



I consecuencia de ello ni es de creer que las erupciones her 

péttces recidtvamtes sean debidas a una infecciín por un nuevo her 

pes virus oxígeno, sino que se produce per diferentes condiciones 
prev•cadores que alteran temporalmente la fisiología metabé1tca 

del huésped. 

Esta, a su 'ea, parece exiter la reantmacién del herpos-  virus 

latente que estaba en depésito, llevandolo a un estall• lecalmente 

activa can preptededes infecciosas oesiculeres. 

Los factores existentes mis frecuentes que parecen disparar 

la recrudencia de las vesículas herpéticas secundarias, se cree 

que estén relacionadas especialmente con alergias, menstruación,  

@abarca#, trautaattsmos cutaneos, trastornos gastretntestineles, de 

fteiencias nutritivas, desequilibrios emocionales , ansiedad fe - 

tiga, exposición directa del sol, intervenciones quirúrgicas que a 

jactan a la segunda y tercera rama del quinto nervio craneal , en 

fermeaades debilitantes y fiebre artificial . 
Las lesiones herpéticas recidtvantes suelen estar bien loca-

Lisades y no se presentan con complicaciones , como fiebre, males 

ter general, adenopetías notables y gingivitis que suele observar 

se en los cases clinicamente aparentes de la gingivoestomatitis her 
péttca primaria. 

Las lesiones herpéticas recidivantes no tienen nada de inefen 

sivos . Las vesículas están repletas de herpes virus que pueden 

transmitir una afección her1.ética primaria grave a un huésped no 

inmune. 

La enfermedad bucal rectatvante se compone de peque.es vesí-

culas rodeadas de eritema. Las vesículas se rompen rapiasnente y 

se observan pequeñas u'lceres punteadas; estas lesiones pueden opa 

recer sobre la encía insertada, así como en otros sitios ae 1 ,jiu 

cosa bucal. El trauma proaucido por el cepillado o procedimientos 

dentales suele constituir un factor iniciador . Sin embargo, huy 

que tener presente que las lesiones bucales recurrentes de la en-

cía son raras y qué la lesión que aparece después del treu'na o ce 

pillado , es invariablemente una simple dices trriumattca. 

Cuando el herpes simple reciaivante es intrc;ucal 



de menor número de legiones que en la prim•tnfecciín herpáttea 

generalmente se disponen en " ramillete y . La ruptura de las va, 
sícules constituye un " aspecto p•liciclic• " muy carecter(stta• 

que n• s• observa tan claro, por 1• general, en la pris•tnfeeesdn. 

/demás el cuadro es subegud• , n• se altera el estad• oeas-

ral y suelo haber antecedentes de •tres epis•di•s. 

Grifjin señala casas de enfermas con herpes en el interior de 

le b•ea, que parecían do primeinfecciín per• esos pacientes peda-

cían de herpes simple rectdivante labial, 

Después del ataque primar¿•, durante el periodo de la prime-

ra Infancia , el.utrus del herpes simple permanece inactivo par p•  
riedis,! 

Cuando la enfermedad recidiva,las lesiones suelen aparecer en 

la parte externa de les labios por este se le c•n•c• como herpes 

labial recidtvente. 

C•n los ataques repetidos , las vesículas se forman aseanial 

mente en la misma .cena del labio. Las lesiones labiales pueden a-

parecer también del tratamiento •dent•légta• y pueden estar rela-

cisnadas con la irriteciín del dique de gima o atan por los pr•es-

disientes •d•nt•lígtc•s corrientes. 

Las personas predispuestas a éstos ataques periódicas de srul 

cienes herpéticas secundarias pronta s* den cuenta de una sanaaeiin 

prurigin•se • de ardor, de un• a das días antes de la apariciín de 

una lesión herpética rectdivante aislada • de un c•aglemerede de 

vesículas distendidas. 

De 24 a 48 hrs. después de su aparición las uesticulas se ron 

pon y se convierten en úlceras superficiales con bordes n• tndura 

des y rasgados. 

La base de las ulceraciones está moderadamente inflamada. 

La curación completa suele ocurrir a los 7 c 10 días sin dejar e& 
catrín. 

En la mayoría de los casos las lesiones herpéticas recidiven 

tes n• producen dolor agudo ni incapacitación, las maniobras treu 



Q 

matices inadvertidas sobre el área ulcerada pueden ececiener al-

guno hemorragia local y doler , les cambias de temperatura exige- 

radas pueden •castener molestias. 	 ' 

Las lesiones son fundamentalmente dermopáttcas y pueden afee 

ter cualquier parte del sistema tegumenterie, cem• el epitelio del 

ena, brazas, deuss, párpados , y conjuntiva subyacente, muslos y 

genitales. Sin embarga, las regiones afectadas can iasyor frecuen-

ete son des faciales y comprenden Zas labios, las ventanas nasales 

y el mentin. 
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COKCLUSIONR 

1— Para en citujene Dentista es necesario conocer el desarrollo 
y evelueiín tanto de la Zesiín herpítica como de la Gingivi—

tis ulcerenecreirente , ya que la herpética es altamente cen—
tegiesa para les pers.nes sue®c¥p.t8:b a . Se ha sugerid• el —

centagie de la gingiuttts ulcerenecroaante per• ni existen 

pruebas que 1• confirmen. 

2.— La gingiveastemetitis herpittca es más frecuente en niñas , 
porque es sl primer contacte con el virus, y ni existen entt 

cuerpos circulantes centra el virus. Mientras que la gingivt 
tts uleerenecriaente se presenta con mayor frecuencia en 	—

adultes, siendo rara en niñas y sal• se llega a presentar en 

estos cuando hay deficiencias nutricionales graves. 

3.— Las adultos adquieren inmunidad al utrus del herpes simple , 

ceja• eensecuenete de una infección durante la niñea,sele se 

produce en adultos cuando se destruyt la inmunidad per una - 

enfermedad debilitante.. En la gingivitis uloerenecreaante ne 

se adquiere inmunidad,pueste que no es una enfermedad de tipo 
uiral,siend. de etiología muy 'criada y de gran cenfusiín , 

pero está establecido que para la aparición de la enfermedad 

deben existir factores predtsp.nentes generales, tales come 

el stress emectenal,deficienctas nutricionales etc. 

s: 



4.— 5.1 virus queda latente en la flora bucal cielos precenvalescien 

tes , después de la desaparición de las lesiones herpéticas. 

En tanta que en la gingivitis ulceronecr®.cante después de .1a 

desaparición de la enfermedad quedan destruidas las papilas 

interdenteles #y en ocasiones llega a haber denudactán de las 

reices. 

5 .— En la enfermedad aguda las lesiones no salen .asa *del lími 

te cutineo mucosa; por lo cual se dice que las lesiones son 

autelimitentes. h'ientras que las lesiones de la gingivitis 

ulcerenecrezente no lo son, ya que pueden pasar a tejido mu 

cose y sbcutóneo. 

6,— El tratamiento de estas des enfermeaaaes es sintomática y pa 

leativo,pero el tratamiento de la gtngivoestomatitis herpéti 

ca específico es la de prevenir una deshtdratación con trata 

miento de sostenimiento amplio, que consiste en la administra 

caín de antipiréticos , reposo, lavados frecuentes dieta bl.on 

da y líquidos abundantes. Se he recomendado el uso de ID(i tey  

ptcamnente sobre las lesiones después de tomar alimentos, de 

3 a cinco veces al día hasta notar una mejoría. 

El tratamiento primordial de la gtngiuétis ulceronecrozarnte 

es la limpieza mecánica d las zonas efectuaaas junto con la 

remoción posterior del tejido cc;iecritiue por media de instru 

mentación manual o del aparato ultrasónico. 

Es recomendable el uso de agentes •xidantes durante el trata 

miento de la enfermecaa ocasionalmente se emplean sustancias 

cáusticas locales para eliminar el dolor, también se puec:en 

emplear analgésicos.. 
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7.- En estas des enfermedades no se recomienda el us• de entibtí 
ticos, salve cuando el cuadro clínico es agudo y para preve-

nir infecciones secundarias. La penicilina está cetraindtce-

de aplicarla topicamente. 

8.- El tratamiento adonteligic• consiste en la eliminación de pie 

ca y cálculos superficiales para reducir le inflamación de 

las tejidos gingivales. 

9 .- Estas dos enfermedades afectan por igual e hombres que muje-

res. 

10.- En la gingiveestematitis herpética 1« cenvalescencta es de 

1 a 2 semanas del brote inicial, y en la gingtvttis ulcero-

necrozante la convelescencia es de 2 a 3 semanas siempre y 

cuando el paciente coopere. 

11.- La infección herpética recurrente solo se presenta en perso-

nas que han sufrido infección herpética primaria .Existe re-

currencia de la gingivitis ulceronecro,aante cuando el pacten 

te no sigue el tratamiento con constancia e cuando es suspen 

dado por éste. 

12.- En ambos casos se debe recomendar siempre un estricto control 

personal de higiene y un control periódico por el Cirujano 

dentista. 
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