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Cada ves es más evidente,que la sociedad que ha delegado la 
responsabilidad de su salud oral en 'la profesión dentales más i 

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 
profesionales,demuestran un profundo conocimieto de los proble—

mas de salud oral y de la odontología preventiva.Y proyectan un 
futuro libre de caries dental y de enfermedad periodontal. 

£►t la actualidad el público es abiertamente escéptico acer-
ca de la pérdida de los dientes y espera de la profesión dental, 
orientación y guía para conservar la dentición natural.Con la i-
dentificación da la enfermedad periodontal,como principal factor 

etiológico de la pérdida de los dientes es evidente incluso para 
el observador más distratdo,que si la odontología ha de cumplir 
su objetivo de conservar la dentición natural,la prevención,e1 
reconociatento y el tratamiento de la enfermedad pertodontal de-
ben ser objeto de, una atención igualo incluso superior,a /a que 
se ha concedido a la caries en el pasado. 

Son muy ~rosas las enfermedades que pueden localizarse 
en la cauidad bucal, en las que pueden tomar parte agentes infec-
ciososo trastornoe metabólicos, alteraciones nutricionales,etc.,pe 
ro solo en contadas ocasiones ponen en peligro la vida del pasten 
te. 

In algunas enfermedades de origin infecciosoplas manifesta-

ciones clínicas son suficientes para realisar un diagnóstico co-
rrecto* ** otras se requieren pruebas de laboratorio para confir- 
marlo. 

Mangue las enfermedades de origen viral se conocen clínica-
mente desde hace muchos atios,la existencia de sus agentes produc 
toree y su naturalesa se han estudiado a fondo en las dlttmas dé 
cada.. 



Los virus constituyen un grupo excesivamente grande y hete-

rogáneo,la literatura relacionada con estos agentes infecciosos 
es amplia,pero.la virología como ciencia,está.en un péríodo de 
auge e interás,promouida por ciencias como la genática,la física 
y la química. 

Las infecciones vírales con manifestaciones bucales son co-
munes y la enjermedaz: 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 U1ceronecrozante 

4guda y la Oingivoestomatitis fferpética Aguda, pero los signos y 
síntomas de comienzo sdbito,dolor,malestar,fiebre,linfoadenopatia 

hemorragia y ulceración son comunes en ambas enprmedadea.Sstas 

afecciones presentan un aspecto clínico similar al observador po 

co expertoppero no ocurre lo mismo con el clínico experimentado, 
que las diferencía fácilmente. 

Por lo que consideramos importante,aportar mayores datos so 

brelestas dos afecciones,que son fácil de confundir,principalmen 
te para nosotros los estudtantes,que estamos en proceso de adqut 
rtr mayor priictica,tanto clínica como teórica en el transcurso 
de nuestro ejercicio profesional. 

La medicina contemporánea busca como principal objetivo,no 
solo curar,sino prevenir.Una ae las posibilidades de prevención, 
es mediante la uacunación,como sucede con la utruela,poltomielt-
tts y otras enfermedades.En el caso de las enfermedades de tipo 
herpitico,e1 empleo de vacunas especOcas,parece no estar estu-
diado totalmente,ya que se reportan resultados satisfactorios 
por Grinspen y otros como ineficaces por Bedson y Burnett.Ban si 
do empleados gran variedad de tratamientos para enfermedades 
herpéticas y el que mejores resultados ha ofrecido es la 5 yodo 
2 deoriuridina ( IDU ),stn embargo,se continúa estudiando hoy en 
día para un mejor resultado en el tratamiento de las lesiones hlr 



Mica s en la cavidad bucal. 

Sin ideología perfeccionista,puesto que este trabajo es el 

esfuerzo de dos alumnas sin experiencia en este campo,pero con el 
firme propPsito de realisar un buen trabajo y adquirir mayor expe 
riencia,presentamos 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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HACIA NORMAL.- La encía es la porción espectalizada de la 

mucosa masticatoria, que se encuentra tnttmamente 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 alueo 
laro siguiendo el contorno de éste,lo cual le da un aspecto j'esto 
neado;su color es rosa páltdo,pudiendo variar segdn -  el grado de 
irrigación,queratintaactón epitelial,ptgmentación y espesor del 
epitelio. Termina en forma muy delgada al unirse a las piezas den 
tartas . 

Clinicamente la encía normal se encuentra dividida por las-

siguientes monas : 

A) Sncía Marginal .- lis la porción de encía que rodea a los 
dientes a manera de collar y tiene un ancho algo mayor de un mili' 
metro. Es continuación del resto de la encía,que se adelgaza con-
forme se aproxima a la superficie dentaria,de la cual está separa 
da por una depresión virtual llamada hendidura gingival. 

Si 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 mds amplia, firmemen-
te unida al diente, que recibe el nombre de adherencia epitelial. 

8) "cía Adherida o Insertada .- Bs la continuación de la 
encía marginal,es firme y fuertemente unida al hueso alveolar sub 
yacente y al cemento. 

El aspecto vestibular de la encía insertada se extiende has-
ta la mucosa alveolar relativamente laxa y mouible,de la que la se 
para le linea mucogingival. 

S1 ancho de la encía insertada en el sector vestibular,en di 
gerentes monas de la boca,varía de menos de lmm a 9mm,se continúa 
por lingual con la mucosa sublingual y por vestibular y palatino 
con la mucosa palatina igualmente fuerte y resistente . 

••• 



O) Mucosa Alveolar .- Se encuentra después de la encía trisar 

toda y se distingue por su color, ya que es más intenso en compa-

ración con la encía insertada, tiene las mismas características 

que loa carrillos y el piso de boca. 

Foto 1 . "cía normal. 
Obsérvese el límite (li-
nea mucogingivalIentre la 
encía insertada y la rauco 
ea alveolar, més obscura. 

D) Papila Interdental 	Es la porción de la encía que ocu- 
pa el espacio interproximal por debajo de la nona de contacto den 
torio. 

Esta estructura presenta forma piramidal,aunque bastante irre 
pular,presentando de hecho dos pequeñas papilas,una situada por 
vesttbular y otra por lingual,con una depresión central entre ala 

bne paptlas,que se encuentra por debajo del punto de contacto y 
que recibe el nombre de col. la coloración de la papila interden -
torta es como la de la encía insertada, sin encontrar ninguna de - 
-r-cación anatómica entre ellas. 



Foto. 2 . Papilas Interdentarias 
con una parte central dé encía Inger 

A9 Intersticio 	/la situado alrededor del diente y se •n- 
cuentra /imitado por éste y por la pared interna de ate/tela margi 
mal y tiene forma de V • , su profundidad varía de O a gua en 
condiciones normales, en el fondo de este intersticio se encuentra 
la adherencia epitelial que es la que permite le adherencia de la 
encía al cemento radicularogeneralaente en condiciones normales 
este espacio posee un fluido crevicular,este fluido : 
1) Limpie el material del surco. 

81 Contiene proteínas D'asmáticas adhesivas que pueden mejorar la 
adhesión de la adherencia epitelial al diente. 

3) Pose• propiedades entinicrobianas. 
•) Puede ejercer actividad de anticuerpo en defensa de la encía. 

?también sirve de medio para la proliferacidn bacteriana y con 
tribuye a la ~mecida de le placa dental . 

Se produce en pequeñísimas cantidades en los surcos de la en 
chi noratal indicando que es un producto de filtración fisioldpico 
de los vasos ~guineos. Sin embargo,prevalece la opihión de que 
el liquido gingival es un •sudado inflamatorio. 

/11 interrogante da si el líquido gingival es un producto de 
la encía nora:ali se coaplica por el hecho que con pocas excepciones 
la •nata que clinicamente aparece como normal invariablemente ea-
ntftesta in/laxación cuando se examina al microscopio. 

La cantidad de liquido aumenta con la inflamación a veces en 
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proporción a su intensidad. Ásí mismo aumenta el líquido gingival 
con la masticacidn de alimentos duros,el cepillado dentario, el 

masaje,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: 

A) "tia Marginal y ,consta de un núcleo central de tejido co-
nectivo cubierto de epitelio escamoso estratificado. El epitelio 
de la cresta y la vertiente externa de la encía marginal puede ser 
querattnizada y contiene prominentes papilas, se continúa el epi-
telio con la encta insertada. 

S1 epitelio de la superficie interna está desprovista de pro 
longaciones epiteliales,no es queratiniaado y forma el tapís del 
surco Gingival. 

£2 epitelio de la vertiente externa es de tipo escamoso es-
tratificado y carece de papilas y no está queratinisadoo 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 colágenocontien• un gran sistema de haces de fibras de coláge-
na llamadas fibra*,  gingivales y tienen como función lo siguiente: 
1) Ajustar la *neta marginal al diente. 
2) Proveer rigida* para soportar las fuersas masticatorias. 
3) Unir la ignora marginal al cemento radicular y a la encía inser 

tad/. 

Las libras Gingivales son las siguientes : 

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

franseptales .- Se encuentran tnterproximalmente formando hace. 



horizontales que unen al diente con el diente vecino,no ir.-

portando a que distancia se encuentre este último. 

Circulares .- Se encuentra exclusivamente en el tejido conjuntivo, 

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

la encía marginal se encuentre en íntimo contacto 

con el diente. 

Dentoperiásticas .- Que le dan su consistencia a la encía adheri-

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

hueso.alveolar y por otro,en el conjuntivo de 

la encía.cerca de su unión con el epitelio. 

B) Encia 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. 

AU epitelio de la encía insertada está formado por cuatro ca 

pas de adentro hacia afuera : 

I) Una capa basal cuboidea. 

2) Capa espinosa de células poligonales. 

3) Un componente granular de capas múltiples de células aplanadas 

con gránulos de queratohialina,basájllosprominentes y ndcleos 

hipercrámicos contraídos. 

4) Capa Queratinimada, Paraquerattnizada o las dos. 

BU 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. 

Aincián del epitelio es de protecciln. 

La zona más queratinizada es a nivel de premolar. Las células 

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

mosomas, 

El tejido conectivo también se conoce como lamina propia y 

está separada del epitelio por una membrana llamada basal, esta 

es finamente filamentosa y la componen dos porciones ; una capa 



una capa densa y una capa lúcida. 

El tejido conectivo /amo rodea a los vasos sobre todo en es-

ta región. La sustancia fundamental del tejido conectivo y epite-
lio está formado por ácido hialuránico,condroitin sulfato y su cono 

tituctdn 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 argildfilas de reticulina se ramiftcan entre las 

fibras de colágenaiy se continúan con la reticulina de las paredes 

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

pas : 

1) Una capa papilar subyacente al epitelto,que se compone de pro 

yecciones papilares entre los brotes epiteliales. 

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

D) Encía Interdentaria 	Osando las superficies dentarias 

proximales hacen contacto con el curso de la erupcián,la mucosa 

bucal entre los dientes queda separada de las papilas interdenta-

rias vestibulareso lingual unidas por el col. Cada papila interden-

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

ldgeno,cubierto de epitelio escamoso estratificado. Hay fibras oxi 

tal¿nicas en el tejido conectivo del col,así como en otras zonas 

de la encía. 
49 Intersticio .- La encía marginal forma la pared blanda del 

surco gingival o intersticio y se encuentra unida al diente en 1a 

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

de epitelio escamoso estratificado muy delgado,no queratinizado, 
sin prolongaciones epiteliales. Se extiende desde el límite corona 

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

ta del margen gingival . El epitelio del surco es extremadamente -
importante, puesto que actúa como una membrana semipermeable a tra 

vés de la cual pasan hacia la encía productos bacterianos lesivos, 
y los líquidos ttsulares de la encía filtran en el surco. 
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Las características principales de éste es la aaherencia ept-

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

ccn el cemento radicular por medio de tres factores : 

1! FUereas de lander ffalls. 

2) Un puente tricálcico. 

3) Por puentes de hidrógeno. 

Estos unen fibras,fibrillas y manojo de fibrillas. El origen 

embrionario de la adherencia epitelial es amelobldsttco. 

Aporte Sanguíneo .- El aporte sanguíneo de la encía proviene 

de tres vías que se anastomosan entre sí,haciendo con estola irrJ 

gación de la encía rica y constante. 

rasos provenientes de/ ligamento parodontal,uasos proceuentes 

del huesoo que lo atraviesan y vasos que vienen del fondo del saco 

vestibular y de la porción lingual de la mucosa. 

La microcirculación se encuentra presentada por una arteriola 

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

de listas papilas un asa capilar y una vénula también. 

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

tribución que el aporte sanguíneo. La región interproximal recibe 

inervación del area de las paredes del surco gingival,de dos fuen 

tes : Una continuación del nervio combinado del ligamento parodon 

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

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

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

principalmente de los nervios labtal,bucal y palatal. 

Todos estos nervios terminen en las papilas de conjuntivo 

inmediatamente por debajo del epitelio. 



II CARICTERISTICAS CLINIUS .- 
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, 11 espesor y grado da queratinizactón del epitelio y 
la presencia de células que contienen pigmentaciones. El color va 

ría según las personas y se encuentra relacionado con la pigmenta 
ción cutanea. 

Árs más claro en individuos rubios de tes blanca,que en trigue 
dos de piel morena. 

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

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

Segdn Glickman, la distribución de la pigmentación bucal en 
el negro es la siguiente : Encía 60 %,paladar duro 61 lt,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 nactmiento,y con frecuencia es la :Mica 
manifestación de ptgmtntación. 

2) l'amarlo .- El tamaño de la encía corresponde a la suma del volu 
men de 103 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 el 
arco,de la localización y tanaho del área de contacto proximal y 
de las dimensiones de los nichos gingivales vestibulares y lingua 
les . La encía marginal rodea los dientes a modo de collar, y si-
gue las ondulaciones' de la superficie relativamente planas. ": citen 
tes con convexidadmesiodistal acentuada o en vesttbuloverción, e 1 
contorno arqueado normal se continúa y la encía se localizo más 

apicalmente. 
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La forma de la encía interdentaria esto gobernada por el con-
torno de las superficies dentarias prozimales,las arcas de contac-
to y las dimensiones de los nichos gingivales . Cuando las caras 
proximales de las coronas son relativamente planas en sentido ves-
tíbulo ltngual las ratees están, el hueso interuentario es delga -
do , los nichos gingivales y la encía interdentarta es grande ..La 
altura de /a encía interdentarta varía sepan la localización del 
contorno praline/. 
3) ?extura .- La encta es /lamida, presenta una superficie finamen-
te lobulada,como una cáscara de naranja y se dice que es punteada, 
la encía marginal no lo es. La parte central de las papilas inter 
dentarias es por lo coman punteada, pero los bordes marginales son 
lisos . 

La forma y extensión del punteado varía de una persona a otra, 
y en diferentes monas, de una misma boca. Es menos prominente en 
las superficies linguales que en las vestibulares, y puede estar 
ausente en algunos pacientes. 

Al punteado varía con la edad. No existe en la lactancia, a-
parece en algunos nidos alreaedor de los cinco años,aumenta hasta 
la edad adulta, y con frecuencia comienza a desaparecer en le ve-
jéis. 

El punteado ea una característica de la encía sana . El pun- 
tilleo se debe a la proyección de las fibras gingivales en el ept 
telt*. 
4) Consistencia.- La encía debe ser firme, y la parte insertada 
fuertemente unida a los dientes y hueso alveolar. 
5) Surco o intersticio .- Su profundiLad es mtnima en salad y no 
debe exceder de 2mm . 
6) Posición .- Se refiere al nivel en que la encía marginal se une 
el diente. 

Cuando el diente erupciona en la cavivad bucal , la adherenr 
ata epitelial se encuentra en la punta de la corona; a medida que 
la erupción avanza la adherencia se desplasa en dirección a la ra- 
tz . 
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Nientras la porcidn apical de la adherencia' epitelial proli-
fera a lo largo del esmalte,La porción coronaria se separa dei - 
diente . Sra coordinación con esta migract6n, el margen gingi:)al se 
atrofia y sigue a la adherencia epitelial conservando de este no -do la profundidad fisiológica del surco. 
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CÁRACTERISTICAS CUBICAS DE LI 	VLERONECRUANTE /- 
MIDA .- La denominación de la gingivitis ulceronecroiante aguda, 
connota una enfermedad inflamatoria destructiva de la encía que -
presenta signos y síntomas característicos. 

Otros nombres con que se conoce esta lesión : tnfección de - 
Vincent. gingivitis ulceromembranosa aguda, boca de trinchera,en-
cía de trinchera, gingivitis fagedónica.gingivitts ulcerativa a-

guda,estomatttis ulcerativa,estomatitis de Vincent,gingivitis pe-

riodontal fusospirilar, estomatitis fótida,estomacacia,gingivitis 
séptica aguda,estomatitis espiroquetal, etc. 

La gingivitis ulceronecrozante aguda se forma relativamente 
más leve y persistente y se denomina subaguda . La enfermedad re-

currente está caracterizada por períodos de remisión y esacerva...-
ción y se le denomina crónica. 

Ss difícil justificar esta designación como entidades separa 
das,ya que clinieamente son semejantes a la mayoría de las bolsas 
parodontales con álceras y destrucción de tejido gingtvaj,presen - 
tando características clínicas microscópicas semejantes a la gin 
gtuitts ulceronecrozante aguda. 

Burket refiere que la gingivitis necrozante aguda ,puede re 
portar forma aguda,crónica y recurrente,coincidiendo así con Poi 

y Caffere,que en estudios realizados sobre 50 casos de gingivitis 

necrozante aguda,encontraron que la enfermedad aguda se encuentre 
en un 64 % de los pacientes,crónica 26 % y recurrente 105 %. 

Oarranza dice que la lesión sigue un curso indefinido con pe-
ríodos de exacervación en que la lesión se agudiza y etapas en que 
aparece un cuadro subagudo, Baer divide en tres categorías la gin-
givitis ulceronecrozante aguda ; 
1) Aguda .- Cuando la aparición es espontánea el dolor es severo y 
la seudomembrana está presente. 



2) ~aguda 	Cuando los signos y síntomas son menos severos. 
3) Crónica .- Cuando el proceso necrdttco produce destrucción 

de los tejidos periodonteles con la formación de 
cráteres y evidencia radiográficamente la pérdida 
de hueso alveolar. 

jsi mismo se eubdtvide*la fase aguda, según el mismo autor 
en : 

Pase 1.- Solo la punta de la pa 
pila interdenta1 está a-
fectadadtay una marcada 
tendencia a sangrar an -
te cualquier estímulo. 

loto 3. 

"se 2.- ll proceso necrosante des 
truye la papila interden-
tal y la encía marginal , 
ea ocasiones con ulcere - 
ciones de la mucosa bucal 

1.4 

• 

foto 4 . 
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Pas• 3.- le •scia tesertedeeld pe 
pila iftterdeatel y Je ea 
cíe aergteel tos •f•ctadaa. 
Zas eones adyacentes elee 
radas pueden «Atrae for -
asedo afta mole Alcere. 

 

',Poto 6 . 

Pise 4 .- 42 procese neeromeate puede involucrar otras monee de 
le cavidad bical y es clasificada coso estomatitis yen 
yreftoee. 

lace é 	A2 preciso necroasnt• es tea severo que el hueco alees 
lar eetA empeeeto y 11eye a ser mecr4tteeiPutdo* ocirrtr 
eeeeestree del proceso alveolar alrededor de los diem= 
tes primerieee r feto •& midekticede como sosa con mes" 

u 	"'lastimes istrebeseel ea. 
Pise O.- eirreepende a le /lee final de alpinos proceso* n'oreada 

toa. ley **ensote del Abeto alveolar y destraccidft de los 
procese& oleeeloree y de los tejidos faciales. 

La stnpipitie elcerofteoroeeftte ayude se caracterice por la e- 
perichin repentino frecs•ntemeste después de ene enfermedad d•bilt 
tanta o tafeeetde respiratoria ayuda. 

410 oceeteitee.Joe ~gestee relaten que aparece poco despeie 
de haber realizado ce Atetes. bical. 

le modtiteeetda de loe bibttos de oída trabajo totemeo,ete 
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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 circunscribirme a un dien -

te o a uarios.pero también puede abarcar toda la cavidad oral. 
lo es frecuente encontrarla en bocas edéntulas.pero a veces 

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

loros« erosiones de la papila interdentaria desapareciendo la pun 
te de una o varias papilas interdentales. 

La superficie de los cráteres gingivales estd cubierta por 
una seudomembrana gris,separada del resto de la mucosa gingival 
por una linea eriteaatosa definida. Pa algunos casos se presenta 
sin seudomembrane superficial exponiendo el margen gingival que es 
rojo brillante y hemorrógico.las lesiones características destruyen 
progresivamente a la encía y los tejidos periodontales subyacen-
tes.; 

Foto 6. Gingivitis ulceronicromante !  
grave. 

  

La gingivitis ulceronecrosante aguda se produce en bocas sa-
nas o superpuestas a la gingivitis crdntca o a bolsas pertodonta-
lea. 
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Shaffer refiere que al desaparecer la gingivitis ulceronecro 

sante aguda las crestas de las papilas interdentales que han sido 

destruidas dejan una porsidn socabada, creando una zona que retie 

ne residuos alimenticios y microorganismos que pueden servir a su 

vez como una zona de incubación. Tales zonas junto con los marge-
nes gingivales de terceros molares en erupción son lugares ideales 
para la persistencia de microorganismos y en muchos casos de la 
gingivitis ulceronecrozante recurrente. 

El olor fétido,el aumento de salivación, y la hemorragia es-

pontánea o abundante ante el más leve estímulo son otros signos 

característicos. Se señala que el sangrado es el signo más común 
en el paciente. 

Las lesiones son sumamente sensibles al tacto y el paciente 
se queja de dolor intenso, constante e irradiado que se intensifi 

ca al contacto con los alimentos condimentados o calientes y con 
la masticación. Hay un sabor metálico desagradable y el paciente 
tiene consctencie de una canttaad excesiva de saliva pastosa. 

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

El paciente refiere dolor de cabeza,insomnio,estrehimiento, 
alteraciones gastrointestinales, depresión, fiebre que varía de 
39 e 40 grados„centígrados y linfoadenopatía regional . 

Aunque Herschfild dice que el dolor puede estar ausente en al 
gunos casos. 

Jimenez y Baer en un estudio realizado a 3? niños,28 con gin-
givitis ulceronecrozante y 9 con noma encontraron lo siguiente : 
11 Temperatura.- La temperatura en 28 casos fué de 39 grados cen - 
tígrados, sn 19 pacientes arriba de 38.5 grados centígrados, 3 con 
37.5 grados centígrados y en 6 la infección precisa no fué obteni-
da. 

2) Linfoadenopatía Regional .- Once pacientes observaron linfoade-
nopatias submaxilar, 6 de los cuales teníah 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) kalitosis.- Positiva en 14 de los casos, negativa en 11,indeter 

minada en 3,.. 

Dolor .- Até severo en 15 pacientes,indeterminado en 3, y no na-

bo evidencia en 10. 

6) Sangrado 	hubo en 2? pacientes y no se deternind en 1 caso. 

7) kovilidad .- Los dientes primarios estaban más ulectados que 
los permanentes.Se observó ligera movilidad en los dientes de 13 pa 
cientes,no existía en 	y no se determinó en 10 casos. 

Bornes y Bowl piensan que los llamados signos"clásicos " fre-

cuentemente escritos en la literatura no están presentes uniwersal-

mente en pacientes con gingivitis ulceronecrozante aguua,asi mis - 

mo refieren que posiblemente no se trate de una sola enfermeuad -

sino de varias entiamies exhibiendo síntomas similares. 

Los pacientes por lo general,son ambulatorios con un mínimo 

de complicaciones, generales. 

Linfoacienopatía local y como ya mencionamos un aumento leve 

de temperatura son características comunes de los estudios leves y 

moderados de la enfermedad,en los casos graves hay complicaciones 
orgánicas marcadas, como fiebre alta,pulso aceleraao, leucocitosisi  
pérdida del apetito y decaimiento general. 

Las reacciones generales son más intensas en ninos. 



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA GINGIVOESTOMATITIS NERPETZ-
CA AGUDA .- Las principales molestias que suelen motivar la con-
sulta, son llagas en la boca, dificultad para tragar, resistencia 
al comer y color en toda la cavidad bucal. 

La infección herpética primaria puede clasificarse en dos cc 
tegorias : 
1) Enfermedad 3intositica.clinicamente manifiesta (la 10 % ) 
2) Enfermedad Asintomática , no manifiesta clinicamente ( 90 	). 

Las características clínicas de la gingivoestomatitis herpé-
tica aguda, pueden ser de intensidad y duración variable. En la 
mayoría de los casos la existencia de una infecciónherpéttca leve 
puede manifestarse untcamente por una ligera elevación de la tem-
peratura guisas algo de diarrea, una linfoadenopatía cervical y 
submartlar poco asentuada o ausente, o una o varias úlceras buce -
les o faringeas aisladas, ( enfermedad asintomática clintcamente 
inaparente ). 

Una rinitis o faringitis asociada pueden enmarcar completemen 
te la infección herpética subyacente, este tipo de infección sue-
le resolverse de cinco a siete días. 

En cambio la infección grave clinicamente aparente y sintomd 
tics se caracterisa por fiebre elevada ( 391 a 40 n  C ), fatiga, mt 
lestar. sialorrea, palitas, nauseas, disfagia y adenopatie regio-
nal marcada y dolorosa, generalmente bilateral en algunos casos le 
tumefacción de loa ganglios cervicales y submaxilares 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 precedi-: 
des de parestesia y marcada sensación de ardor, haciendas@ eviden 
te a los tres o cuatro días del comienzo de la fiebre,despues de 
la aparición de las vesículas bucales suele disminuir le fiebre, 
les diferentes vesículas están diseminadas por toda le boca y 141 
orofaringe . 
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Manque no existe ninguna porctán del epitelio que sea resis-
tente en ciento a orden de frecuencia están *Arctado* los labio*. 
lengua y mucosa de las mejillas, paladar duro y blande, piso de bo 
CC, o faringe y encías. 

Foto 7. Vesículas en le len 
gua, en le jangtve-
estomatitis herpiti 
ca aguda. 

Las vesículas: suelen resistir de 2 e 36 hrs., a la nesereci 
da. 

Une ves 001epsedes, los pequeños cráteres ovalados y poco pro 
fundos se ulceren, le base de distes úlceras está cubierta por u-
ne placa blemcogrtemete e amarilla. 

Los márgenes de lee lesiones •IcaMades y necrosado* sobresa- 
len y están esenteedee por mercados halos inflamatorios de rebor-
de rojo vivo, las dleeree que estola en contacto entre sí pueden 
fundir.* o soldar.* en forme de grandes úlceras en bordes ~ruin. 
neo. , fragmentados o inflamados. 

Foto 6 . Lesidn de pala-
dar •n la Ongtvo 
estomatitis herpé-
tica aguda 
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Mientras que las diferentes élceres pueden verter en tamaño 

entre 2 y 6 mi, les lesiones que se han unido pueden alcanzar has 

te 1cm. 

En los casos graves, las escoriaciones de los labios pueden 
hacerse hemorrágicas y quedar cubiertas de un exudado serosangui-
nolento de aspecto fibrinoso de .manera que puede resultar muy do-
lorosa y dificil le separación de los labios durante la mantfesta 

cidra y le conveseción . 
Ah los casos no complicados, los puntos ulcerados empiezan a 

formar costra del octavo al noveno día,en el momento en que se 
ppoducen anticuerpos neutralizantes en el suero. estas lesiones 
costrosas se llenan progresivamente de una cubierta epitelial 

partir de los bordes periféricos. 

 

1 

Foto 9. Racimo de vesículas 
herpéticas . 

44 

   

Del décimocuarto el dícimoquinto día la curación es completa, 
generalmente cura sin dejar cicatriz. 

IninqUe resultan menos afectados por vesículas,quizes a causa 
de una querettntiscidn más gruesa,los tejidos gingivales quedan in r. 
tensamente inflamedos.sensibles, aromatosos y hemorrágicos, ésta 
gingivitis asociada se manifiesta con mercadas alteraciones /ziper-
imicas y resiste durante todo el curso de le infección. le alter" 
otón del estado del periodonto puede contribuir en parte a la prl 
ducción "Foe*tororts " que existen casi siempre, las papilas 0.5. 
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giueles interdenteries tumefactas enrojecidas y sangrantes sobre-
salen como sentinelas escarlatas y a menudo se confunden con una 
gingivitis ulceronecrosante . 

Poto 10. Gingivoestomatitis her 

j'ética aguda: eritema di 
Puso característico. 

Por regla general el enfermo se ha restablecido sin inciden-

te, e los 15 días del comienzo do la infección ',Crics, en el mis-
mo período de tiempo puede efectuarse la regrecidn de la gingivi-
tis. 

Sin embargo, la tumefacción de los ganglios linfáticos puede 
persistir varice semanas. 

in los lactantes y nidos pequeños son frecuentes las ~hidra 
taciones y las acidosis en casos de temperatura de 40 grados a 46.: 
grados centígrados, en las primeras •tapas de la enfermedad aguda, 

exigen una etencidn inmediata. 
Puede ser necesaria le hospitalización y la administración 

de líquidos psrenterales, en general la fiebre baja cuando brotan 
las lesiones bucales. 
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Poto 11. GiRgivo•ato*atitia her—
pética aguda : vesículas 
en la •ncta. 

Pot• 12 .' Luid/a herpética aguda 
después de la traumeti 
adición de la superficie 
con un rollo de algodón. 
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CIPITULO III 



DIAGNOSTICO .- Para realizar un tratamiento inteligente es 

esencial un diagnóstico correcto. El diagnóstico demanda una com-

prensión de los procesos patológicos subyacentes y su etiología. 

Por ello el diagnóstico ha de influir una valoración general del 

paciente, así como una consideración de la cavidad bucal. 

El diagnóstico debe ser sistemático y organizado con una fi-

nalidad específica. Los hallazgos han de ser armados de manera que 

proporcionen una explicación coherente ael problema periodontal 

del paciente. 

E1 diagnóstico se basa en hallazgos clínicos sobre la histo-

rio del paciente y mediante la combinación de síntomas subjetivos 

y objetivos. 

El diagnóstico clínico está basado según dersenfeld unicamen-

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

diferenciar esta esta enfermedad de otras 

H1 diagnóstico de la gingivitis ulceronecrozante aguda debe 

fundarse en criterios clínicos ya que la flora característica es-

ti alterada solamente en la cantidad y predominio de ciertas for-

mas. El excímen 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 considerarse como 

base para el diagnóstico son : 

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

tempranas e intermedias de la enfermedad. 

2.- Tendencia hemorrágica.- La encía sangra ficilmente al menor 

contacto. 

3.- Halitosis.- 	Petor oras ) 

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

domembranes constituidas por células epiteliales descarnadas, 

bacterias, fibrina y detritos. En los casos más graves le en- 
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cíe marginal también puede estar afectada. 

Las papilas interdentales se presentan erosionadas, carcomi-
das o recortadas por efecto de la destrucción ulcerative. Las al-
cores avanzan hasta incluir la encía marginal y más raramente le 
encía insertada. Las lesiones se hallen cubiertas por una seudomem 
brand blenquecina,emerillenta o gris. Le encía que rodea las dice-
res es de color rojo fuerte. Cuando de la toca sangre. Los ganglios 
linfáticos regionales pueden estar agrandados y dolorosos, a ve-
ces se observa un ligero aumento de le temperatura, pero no es un 
hallazgo constante. Una temperatura muy alta indica que existe al -
giba otro trastorno distinto:ata la gingivitis ulceronecroaante a-
guda. 

enfermo consulte habitualmente por hemorragias Gingivales 

dolorosas, incapacidad para ingerir comoda o pera cepillarse sus 
dientes y a menudo con malestar general. Puede darse cuenta de un 
aumento ea le salivación, y de un olor molesto de sabor metálico 
en le boca. gl exímen bucal muestre ulceración y necrosis de las 
papilas interdentales, que muchas veces llega hasta el margen gin-
gival. Pueden existir cráteres con pérdida de las papilas interden 
tele*. Las lesione* ulcerosas o crateriformes están cubiertas co - 
munmente con seudomembrenes y rodeadas por bordes eritematosos. El 
ataque a les papilas puede ser aislado o generalisado.Las hemorra-
gias gingivales pueden ocurrir expontdneamente o ser causadas por 
presión ligera. *Aunque le 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. En bocas sin dientes la ulceración se extiende hasta 
las mejillas, lengua y garganta. 

Pare 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 el de le 
gingivitis marginal 	bolsas periodontales pericoronitis o gingi-
vitis herpética aguda, debido e que los estudios bacteriológicos 
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son útiles para el diagnóstico diferencial entre le gingivitis 
ulceronecrozante aguda e infecciones específicas de le acuidad 

bucal como la difteria , moniliasis ,ectinonicosis, y estomatitis 
estreptocócice . 

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 le clínica , pero el 
cuadro bacteriano, así como le biopsia, no son específicos de le 
enfermedad. 

Exámenes de Laboratorio .- Las reacciones inespecifices para 
'afilié han revelado en alguna ocasión aerología, falsas positivas. 
12 hemogreme suele.mostrer leucocitosis con predominio de nononu - 
cacarea. 

Frotis .- Los frotis permiten observar bacterias, sobre to-
do Bore/ia Vincentit y bacilos fusiformes, células epiteliales 
descenedes y leucocitos . Por lo general, existen tambien otros 
microorganismos, tales como espiroqueta, banales, vibriones y es', 
treptococos. 

A'* el frotis tembi4n se pueden observcr leucocitos po.lirc.rfo 
nucleares, neutrófiles ( Corpdsculos Salivales ), cocos y otros 
organismos, los microorganismos deben ser suficientemente numero-
sos para permitir le confirmación del diagnóstico, y lo que tiene 
mayor importancia, un frotis positivo no excluye le posibilidad de 
enfermedad general subyacente grave, como leucemia aguda o agrenu-
loottosio. 

Experimentación kicrobtológice.- Cuando se inyecten en le in-
gle de cobayos por tila subcutanea cultivos mixtos obtenidos de ce-
sos agudos se forman abscesos y hay necrosis. De teles lesiones 
*se recuperan Morelia Yincentti y FUeobecterium Fusiforse;esta in-
fección se puede transferir varias veces. Pa le tranamtción expe-
rimental e cobayos, Mac Doneld y Colaboradores hallaron esencial 
le presencia de bacteroides meleninoginicos. 
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kempp y kergenhagen 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 Borelia 

Baccelis. 

Frecuentemente, estos mismos investigadores produjeron absce 

sos intracutheos mediante inyección de fusobacterias bucales por 

separado o combinadas con cepas de espiroquetas bucales. Listgar -

ten y Socrenoky afirmaron que les espiroquetas grandes de la gin-

givitis ulceronecrosente diferente de Borelia Vincentit ; se pus 

de ver que les espiroquetas invaden los tejidos que se hallan in-

medietemente debajo del epitelio. Un estudio hecho con inmunofluor 

escencia, no consiguió comprobar una elevación signifivativa de 

los títulos de anticuerpos contra Borelia Vincentii, Fuaobacterium 

Fusiforme y becteroides meleninogénicos en pacientes con gingivi-

tis ulceronecrótica aguda. 

aunque estos experimentos son importantes , le relación con 

le entidad patológica clínica sigue siendo débil. Ninguno de los 

experimentos he producido lesiones bucales características de Gin-

givitis ulceronecriStica aguda . Gin embargo, el. peso induce que 

de alguna manera los micoorgenismos acidan en le lesión. 

Loa microorganismos se hallan siempre presentes en las lesi-

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

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

forma clínica típica. 

Todavía no se he probado que microorganismo alguno solo o en 

conuineción .sea el agente stiológico de le gingivitis ulceronecro 

santa aguda . 

NI recuento de los globulos blancos en sangre es de poco va - 

lor para el diegnóetico, salvo para descartar problemas generales 

como neutropenie maligna y leucemia aguda. Debe solicitarse Bio-

Reiría hemática e todos los pacientes con lesiones ulceradas de 

mejillas paladar, faringe. para diagnóstico o descartar lesiones 

87 



lel ignes . 

Sn la gingivitis ulceronecrosante aguda se pueción encontrar 
en ocasiones variaciones importantes en el recuento de leucocitos, 
entre 16,000 y 2900 por mr41  . Sin embargo, la mayor parte de los 
enfermos presentan recuento de leucocitos centro de lod límites 
nornales. 

— 26 



DIAGNOSTICO DE LA GINGIYOESTOÁATITIS IERPETIOA AGUDA .- El 
diagnóstico de le gingiooestometitis herpética aguda se establece 

sobre le base de le historie del paciente y los hallazgos clínicos. 

Le gingivoestomatitis herpética aguda es de fácil reconocimiento: 
1) Por la alteración del estado general. 
2) Por les vesículas que preceden e las erosiones. 

3) Por le multiplicidad de los elementos y su diseminación en to -
de le boca. 

4) Por le existencia de edenopstías 
5) Por el dolor que impide habler y comer. 

Por lo comdn el diagnóstico de la gingiuoestometitis herpéti-

ca aguda se hace clinicemente sin pruebas de laboratorio. En casos 

dudosos, los estudios virales y le valoración histopatológice sir-

ven como confirmación.lesde el punto citológico.los extendidps to-
mados de les lesiones ulceradas en el primero o segundo día de su 
aparición presentan células gigantes, con ndcleo grande o Salonl -
santas característicos de las alteraciones nucleares virales, ob-

servados en una serie de Onfecciones viriles de le mucus a bucal. 
Le biopsia de las lesiones ( raras veces necesaria ) deja ver 

una dlcere o vesícula subepitelial y en le base, células inusuales 

con ndcleos htpercromiticos anormalmente grandes. kediante colora 

ctones específicas es posible observar cuerpos de inclusión o cuer 
pos vírales elementales dentro del ndcleo agrandado. 

En le histología de las lesiones, se ven los cuerpos de inclu-
sión de origen viral dentro del núcleo de las células epiteliales 

globulosas. La gingivoestomatitis herpética aguda puede ser diag - 

nosticada también por aislamiento del virus en cultivo de tejidos. 
Exímenos de Laboratorio .- Se utilizan ocasionalmente para 

confirmar un diagnóstico clínico . 

1) Obtención del virus.- Se puede aislar directamente de las listo 
nes por í 
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a) Identificación del virus observado al microscopio electró 

naco empleando ácido fosiotangstico. 

b) Determinación en el microscopio óptico de la presencie de 

célilas gigantes multinucleeres. eosinófilos. 

2) Inoculación en tejidos suscA iatibies .- se puede efectuar el 

exdímen de inoculación en la membrana corioalantoide del embri-

ón 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 hamsters, etc., que han demostrado desarrollar 

cambios citoplaszáticos característicos 

3) Pruebas especiales.- Xedtente la técnica de neutralización, la 

defijeción del complemento, puede registrarse un aumento en el ti-

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

dos o tres semanas después de iniciada la infección. Este prueba 
carece de valor diagnóstico cuando se trata de recidives, ya que 

el 90 % de los individuos poseen continuamente anticuerpos neutrá 

lizantes en el suero . 
Citología .- Le técnica es simple y consiste en el exámen del 

contenido de una vesícula extendida en un portaobjetos y coloree -
do con papenicolao . Este exémen es elemento importante de dtagnds 

tico, en los nilos por le facilidad de su ejecución. 	• 
Ad micro/copla común con coloraciones de &eran, de Giems* o de 

Seller*, permite ocacionelmente ver cuerpos de inclusión intranu -
olear** del tipo S, ecidófilos dentro del núcleo basófilo norme!, 
pero estas inclusiones nucleares no deben interpretarse como mi.- 
rajes sino otros elementos de diagnóstico, porque pueden presen-
tarse en procesos no vireles y eón en personas sanas . 

Cultivo de Tejido .- Se obtiene material de le lesión median-
te un eplicedor con punta de algodón estéril y se envía el labore 
torio en leche descremada. Esto se inocula en cultivos de células 
susceptibles y se incuben durante 24hrs. Cambios celulares degene-
nativos, prevenibles por el anticuerpo del herpes siple constitu-

yen un Ataludo positivo. 



Determinación del Titulo de Anticuerpos Del Suero Del Paciente 
Durante Le Convalescencia .- Si se toma una muestra de sangre cuan-
do se ve por primera uéz al paciente y se le examina para descubrir 
anticuerpos neutraliaantes, no se encontraran. vuestras sucesivas 
recogidas durante el período de convalescencia indicaré( un título 
ascendente de anticuerpos neutralizantes que permaneceré alto per-
manentemente . 

Cultivo en Membrana Coktosilantoica 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 In medio tio 
gliaolato para su envío al laboratorio. Se inyectan pequeñas can - 
tidedes del material en huevos embrionarios de diez días ; e las 48 
hrs. se  abre el huevo y se inspecciona la membrana corioalentoica 
para descubrir pústulas o colonias virales. 

Pruebe de nano .- Si la vesícula se halla intacta se retira 
le parte superior y se deja escapar el líquido. Se raspe la base 
de le lesión con un instrumento cortante como el extremo de la ho-
ja de un bisturí. Al tejido obtenido se extiende sobre un portaob-
jetos, se deja secar y se tiñe con una coloración policroma como 
'right o Otease. Se observan células gigantes aultinucleares carel 
terístices que no aparecen en ninguna otra enfermedad. Si la vesí-
cula ye estaba rota, la base se raspa de manera igual a le descri-
ta . 

Prueba de Paul .- El material se obtiene frotando suavemente 
le lesión con un eplicedor con punta de algodón estéril y de apli-
ca sobre cornea de conejo recién escarificada. AU virus del herpes 
simple produce una encefalitis entre las 48 y las 72 hrs. 4 les 24 
horas aparecen pequeñas ampollas e lo largo de las lineas y puntos 
de le escarificación. Ah les células de le cornea ver los cuerpos 
de inclusión,en forma de bastoncillos de 0.1 e 0.6 micrones, tam-
bién fueron descritos por Ficolau y Kopciowske. Esta pruebe no es 
usada comunmente , porque se ~fiabilidad es dudosa. 

Biopsia .- Los cortes teñidos de vesículas de gingivoestoma-
titis helvética aguda 
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herpes zoster y varicela, revelan cuerpos de inclusión intrenucle-

ares, eosindí¿los en las células periféricas . 

Estudios Hematológicos .- Yo se han podido demostrar altere? 

ciones en el cuadro hematológico de pacientes con gingivoestomati-

tis herpética aguda. 

El examen citológico y el histológico permiten &Armar que 

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

En el período inicial, con el líquido de las ,vesículas o el 

raspado de las lesiones , se puede aislar e ictentipcer el virus 

por inoculación de animales ( Huevo embrionado, cornee de conejo, 
etc, ye descritas anteriormente ) o cultivos de tejidos.' También 
con microscopio con ldz ultravioleta directa con m anticuerpos • 
conjugados tipo o 	o indirecta con suero del enfermo, se pueden 
realizar pruebas de inmunoi/uoredcencie. 

Es posible comprobar anticuerpos en el suero por pruebas de 

neutralización,de hemeglutinación ; aparecen a los 7 días y alcen 

kan su m'istmo a las 2 semanas.Posteriormente de realizan pruebes 
de inmunolluorescencia y en el período de efervescencia a les 15 
días, pruebes de neutralización, inmunodifusión , hemaglutinación 
y desviación del complemento. 

Pruebas Cutaneas Intradérmicas .- Son poco usadas y de eses-
Yr) ualor. 
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CAPITULO IV 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA GINGIVITIS ULCERONECROWTS 

AGUDA .- El exémen microscópico de los tejidos estudiados no es 

suficientemente específico para ser diagnóstico. Se puede utilt 

mar para establecer la diferencia entre gingivitis ulceronecrosan 

te aguda e infecciones específicas, como tuberculosis o neoplas - 
nes, pero no para diferenciar entre gingivitis ulceronecrbaante 

pude y otras lesiones necrosantes agudas de origen inespecífico, 
como las producidas por traumatismos o drogas escarificadores. 

Puede ser necesario un estudio hemático completo para descar 
ter una discrasia sanguinea, porque le gingivitis ulceronecroman-
te aguda esté frecuentemente asociada con la leucemia aguda, la 
leutropenta maligne y la monomucleosis infecciosa. Le ultima se 

parece a le gingivoestomatitts herpética aguda, en que ambas en - 
fermededes presentan síntomas de malestar general, fiebre, moles-

$ies en boca y garganta , formación de seudomembranas y afectación 
de los ganglios linfáticos . 

Hay que distinguir la gingivitis ulceronecrosante de otras 
lesiones que se le asemejan en algún aspecto, como sucee con le 
gingivitis herpética aguda, bolsas periodontales crónicas,gingivi 

tic descometioe, g ingivoestometitis estreptocócica, gingivoestome 
titis gonocdcica y lesiones diftérices y sifilíticas, lesiones tu 

berculoses, Yoniliasis, Agranuloeítosis, dermatosis 	pénfigo, e- 
ritema multiforme liquen plano ), estomatitis venenate y mononue 

cleosis infecciosa. 

No se debe ignorar le posibiliaad de que la gingivitis ulce•-
ronecro,rante aguda esté sobreegregade a una agranuloeitosts( neu-
tropenie maligna )Leucemia aguda o envenenamiento por metales pe-
sados subyacentes . Estas enfermedades presentan tnilamaci3n y ul 

ceración leves de le encía y pueaen complicarse con gingivitis ul 
ceronecrosente aguda. El pasar por alto la enfermeuad subyacente 
es real. Toda complicación rara exige consulte médica o internas 
cidra , o ambas. 

Le gingivoestometitis estreptocócica es una afección rara que 
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se caracteriza por un sistema difuso de la encía y otras zonas de 
le mucosa bucal , en algunos casos se limita a un heritema margi-

nal con hemorragia marginel.Le necrosis del margen gingival no es 
lo característico, ni tampoco un olor fétido notable.En frotis bac 
teriano muestre un predominio de formas estreptocdalcas, que al 

cultivo se revelen como ástreptococus viridans. 

Le estomatitis gonoc5cice es rara y producida por Areisseria 

Gonorrheee. Le mucosa bucal se cubre con una membrana grisácea que 
se desprende por zonas y expone 1% superficie viva subyacente he - 
aorrágtce. Es más coman en el recaen nacido, causada por infección 
de los pasajes maternos; pero se,han descrito casos en adulto por 
contacto directo. 

La agranulocitosis se caracteriza por úlceras y necrosis de 
le encía, que se parecen e le de la gingivitis ulceronecrozente 
goda .La lesión bucal de le agranulocitosis es fundamentalmente ne 
cromente. En razón de le disminución del mecanismo de defensa en 
le agranulocitosis, el cuadro clínico no está marcado por la res-
ecan inflamatoria intensa que hay en la gingivitis ulceronecro - 
sante aguda . 

Los análisis senguineos sirven para diferenciar entre le gin 
giuttis ulceronecroaante y la necrosis gingival de la agranuloci 

toste. 

Angina de Yincent es una infección fusoespiroquetal de le be 

el:o/erina@ y garganta, y es diferente de le gingivitis ulceronecro 
mente que afecta el margen gingival . En le angina de Vincent /ley 
una ulceración membranosa dolorosa de la garganta , con edema y 

manchas htperámices que se rompen y forman úlceras cubiertas de 
material seudomembranoso. El proceso puede extenderse a la larin-
ge y oído medio. 

Gingivitis Ulceronecrozente Aguda en le J-eucenie.- La leuce 
ate no produce por símisma le gingivitiOs ulceronecrozante ayude. 
Sin embargo, por lo general le gingivitis ulceronecrozante se su-
perpone a tejidos gingivales alterados por la leucemia. 
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El diagnóstico diferenciel consiste no tanto en distinguir 

entre le gingivitis ulceronecro.cante y 1a3 alteraciones leuckie 
cas gingivales, sino en determinar si le leucemia es un factor pre 
disponente en une boca en la que existe gingivitis ulcer•onecroxen 

te aguda . Por ejemplo si un pacienle con gingivitis ulceronecro 
aghte en el margen gingival además presenta un cambio de color di 
Puso y edema de le encía insertada, hay que considerar le posibi—
lidad f.ie una alteración gingival subyacente , inducida por causas 
generales La leucemia es dna de las enfermedades que haba de 
descartar. 



DIAGilOSTICO DIFilBENCIAL D1 LA GINGII/OESTWATIT13 hW?PETICA 

AGUDA .- Las distintas infecciones herpéticas pueden ser con.fundf 

das con numerosas enfermedades. Así le gingivoestomatitis herpéti-
ca aguda debe diferenciarse de la herpangina y solo raras veces 

es necesario hacer la distinción con la estomatitis epizoótica. 
Por lo que respecte el eccema herpético, el diagnóstico diferenci 
el incluir] la eczema vacune/ y la pioderme verioliforme. 

No debe olvidarse que cabe la convinación de una lesión sifi 

líttce primaria del labio con la existencia simultanea del herpes 
simple. 

Hay que diferenciar le gingivoestomatitio herpética aguda de 
las siguientes enfermedades : 

Eritema Multiforme .- Por lo general, las vesículas del ert 

tema multiforme son nás extensas que 
las de le yinpivoestomatitis herpética 

aguda y el romperse presentan tendencia 
e formar une membrana seudomembranose. 
Áldemís 	es común que le lengua está 

muy afectada y le infección de las vesí-
culas rotas produce diversos grados de 
ulceración. Da el eritema puede haber le-
siones de piel concomitantes con las de 

mucosa bucal. La duración del eritema mal 
tifSrme es comparable al de la gingivoes-

tomatitis herpética aguda , pero e veces 

se prolonga varias semanas. 
Síndrome de Stevens- 

johonson 

	

	Esta es une forma relativamente rara de e- 
ritema zultiforme,quo se caracteriza por 

lesiones hemorríáicts vesiculares en le 
cavidad bucel,lesiones oculares hemorrt 
picas y lesiones buloses de piel. 

Liquen Plano Bulo- 
so 

	

	.- Es una afección dolorosa, caracterizada por 
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empolles grandes sobre le lengua y carrillos que se rompen ulceran 

y tienen un piso largo e indefinido . Entre les lesiones buloses 

se intercalan lesiones grises ecordcinedes de liquen plano. Las le 
alones de piel concomitantes dan una bese pera hacer Je uiferen-

dicción entre el liquen pino buloso y le gingivoestometitis nerpé 

tica aguda . 

Gingivitis Descemetive .- esta lesión se caracteriza por le 

alteración difusa de le encía con 

diferentes grados de descamación 

de tejido subyecente.Es una enfer 

nadad crónica. 

Estomatitis /pose 	.- Ulcera dolorosa y se caracteriza le 

lesión por le aparición de vesículas 

esféricas circunscritas que se rom-

pen después de un día o dos y forman 

ulceras esféricas hundidas. 

Las úlceras consisten en une porci-

ón central roja o grisácea con una 
periferia elevada e modo de reborde 

las lesiones se producen en cualquier 
parte de le mucosa bucal.pliegue mu-
covestibular o piso de boca, que son 

los lugares más ,frecuentes. Le estoma-

titis aftosa es dolorosa . Iunque como 
una sol« lesión o distribuida por to-

da la boca. Cada lesdión dura entre 

7 y 10 días .Como regle.les ulcere -

alones son mayores que las observadas 

en le gingivoestometitis herpéticas. 

guda. 
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Le estomatitis aftosa aparece en las formes siguientes : 
aftas ocasionales, en este ceso, a veces hay lesiones aisladas, 
a intervalos que oscilen entre meses y años. La curación es de 
euoluctén corriente . 

Iftma Agudas .- Seto cuadro se caracteriza por un episodio 
agudo de aftas, que pueden persistir semanas. 

Durante éste período las lesiones aparecen 
en diferentes ¿rones de la boce,reemplemendo e o 
otras en curación .Ss comdn ver estos epi- 
sodios en niños con trastornos gastrointes-

tinales agudos y también en adultos en las 
mismas condiciones. La remisión del trastor-
no gastrointestinal trae aparejada la iterrup-
cién del episodio de aftas. 

le herpangina produce vestculazen el ~atter, el eritema polimorfo 
provocas ampollas y grandes,se afectan ela especial los labios que 
prefiriera aparece sanguinolento y sus encies inlamede¿.. Pueden 
estar comproartidas y tmbién pueden entrar comprometivas , otras 
mucosa*, particularmente las conjuntiva* . 

Le aftosts ae benchet origine generelmnte altas grandes aunque 
puede presentar también elementos vesiculosos .sin embargo, se tra-
ta proceso que tomo a otros mucosas , en especial la genital, los 
ojos el sistema nervioso central. etc.Otre diferenciación clara 
que brinda su euouctdj , que es cónica y no es aguad como le gingi-
voestomatitis herpética aguda. 

Le gingivitis ulceronecrozante aguda rpuoca necrosis en le 
encía , en especial en las papilas interdentales y elles se carac 
!eriges para su desarrollo , en espacial en las papilas interden-
tales que es característico para su diagnóstico. En cambio la gin-
gtuoestomatitis ulcef'oneuromanto aguda , no prouuce necrosis. 

- 39 - 



CAPITULO y 



ATIOLOGIA D? LA GINGIVITIS ULCERONECROZANTE AGUDA .- La en-
fermed.des producida por une compleja mesclide microorganismos que 

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

aumento de bacilos fusiformes y espiroquetas. Les extensiones pa-

ra el estudio microscópico carecen de valor para el diagnóstico, 

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

atento de'las papilas interdenterias son específicos. 

Durante muchos años se creía que las bacterias eran la causa 

de la gingivitis ulceronecozente aguda, y por la misma razón se su-

ponía que era contagiosa. Sin embargo, el hecho de que los inves-

tigadora no hallan conseguido la transmisión directe2de la enfer-

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

64 aunque las bacterias tal vez estén relacionadas con la inflama 

ctón, la causa primordial de la infección es le suceptibilided del 

huésped. 
Las bacterias asociadas con la gingivitis ulceronecrozante a-

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

parecer proliferan durante el proceso morboso. 

SI microscopio electrónico he descubierto en la projUndidad 

de le capa necrótice del tejido gingival. 
Kn le enfermedad se produce un aumento..en el número de espi-

roquetas y bacilos fusiformes, y es una infección. Stn embargo,co-

mo les espiroquetas y los bacilos fusiformes están presentes en la 

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

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

presencia de un número enorme de éstos microorganismos sirve de de 

tos de comprobación. 
Plaut y Vincent , en 18.94 y 1896 introdujeron el concepto de 

que la gingivitis ulceronecrosente aguda era causada por bacterias 

especificas s bacilos fusiformes y espiroquetas de Vincent. 

Noy en die las opiniones divergen respecto a st las bacterias 
mencionadas son los factores causales en la gingivitis ulceronecro 

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

bida e microorganismos. 

En los estudios reportados en la literatura 	siempre se en- 

cuentran espiroquetes y bacilos fusiformes en la gingivitis alce-

ronecrosente aguda , pero incluso otros autores han encontrado o-

tros microorganismos. 
kacDoneld y Clerk describen un complejo espiroquetal forzado 

de treponeme microdentum, espiroquetas interme,ies, borrelia buce 

lis, vibriones,bacilos fusiformes y microorganismos filamentosos. 

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

siforme y le borrelia utncentt, son los agentes principales de la 

gingivitis ulceronecrosente aguda ; dichos organismos han sido en 

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

zas dentarias. Con todo, el papel etiológico de éstos dos agentes 

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

molltico como las micobacteries, los vibriones ,y según &elczer , 

probablemente los virus puedan ser consid.rados igualmente como 

gérmenes causales. 

Shaffer refieres que siempre coexisten simbtoticamente microor 

~tomos como la borelia y el bacilo fusiforme en le gingivitis ul 
caroneerozante aguda , pero también estén presentes otros aicroor-

geniscoe filamentosos, algunos vibriones, bacterias cocos conside-
rados tabién como agentes importantes causales de ésta enfermedad. 

Las bacterias y tus productos de desintegración participan 

en la destrucción de tejido en le gingivitis ulceronecrosente a-

guda. Se piensa que es necesaria le presencia de otros lectores 
locales y generales para que se produzca le destru.cción rápida del 

parodonto en le gingivitis ulceronecrosente aguda. Hay diferencie 

cuantitativa entre le flora bacteriana y otras afecciones y en le 
gingivitis ulceronecrozente aguda 	pero no se ha establecido se 
eignificade 

ling realidad experimentos en su boca 	inocule/mese netertak 
infectado 	pero no tuvo aparición de le enfermedad. Sin efthirete. 
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despues de sufrir debilitamiento pur varios resfriados mostró le 
aparición de le enfermedad y los signos característicos de la gin 
givitis ulceronecrosante aguda , por lo que reforzó le idea de que 
era necesaria le presencia de factores predisponentes. 

La mayor(' de los autores consultados coinciden en le opinión 
de que le existencia de factores predisponentes contribuyen e le 
etiología de la gingivitis ulceronecrosente aguda. 

Dichos factores preuisponentes los podemos clasificar de le 
siguiente manera : 

e) Factores preuisponentes generales 

b) Factores predisponentes locales. 

a) /actores predisponentes Generales .— Dentro de éstos factores 
los psicosomáticos son de gran importancia. 

Pa 1952 Kesdechi mostró le posible relación entre la tensión 
emocional y le aparición de la gingivitis ulceronecrosente aguda. 

La frecuente que le enfermedad se presente cuando hay situa-
ciones detensión emocional. 

El mecanismo exacto por el cual el estímulo psicológico con—
tribuye e la etiología de le gingivitis uiceronecrosente aguda no 
es conocido pero se han emitido hipótesis probables. 

Moulton he explicado que los factores síquicos pueden lograr 
cambios relativos en lo• tejidos bucales por medio de un mecanis—
mo directo o indirecto .Los haitos bu ales son considerados como 
un mecanismo ditecto en el dado tisuler, mientras que loa factores 
sistémicos estén reconocidos como factores indirectos. Les altera—

clones vasculares, las alteraciones del sistema endócrino y del 

nervioso autónomo están bajo le influencia de estímulos psicológi 

cos y son posibles mecanismos causales de estos cambios petológi—

cps Muleros, el fermecodependiente es otro lector predisponerte 
general 	en algunos casos le leucemia , egranulocitosis, anemia 
perniciosa , monomúcleosis infecciosa 	eritema multiforme y le 
diferencia nutricional 

	

	se consideran tembien como factores pre+ 
aisponentes generales para le aparición ae la gingivitis ulcero—
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necrozente aguda . 

Probcblemente , los jactares psicológicos predisponentes e 
la enfermedad—Los microorganismos actuarían como un mecanismo se-

cundario , como patógenos facultativos. Las seudoepidenias son a-

tribuibles al hecho de que las poblaciones pueaen hallarse sometí 

des simulteneamente e circunstancias nocivas y alteradoras simiic 
res. 

Varios autores coinciden en sostener que le aingivitis ulce-

ronecroaante aguda rara vez es vista en nulos de Sstaaos Unidos. 
I'Mnedi y Europa, pero no es raro observar en otras partes del mun-
do donde existen deficiencias nutricionales. 

Baer, presenta un estudio de nidos con gingivitis ulceronecro 
mente aguda de los cueles 9 tenían noma, en un período de 9 anos,  
en le etiología se comprobó lo siguiente ir 

e) Todos los pacientes tenían une higiene bucal dejiciente, 

b) Todos pertenecían e grupos socioeconómicos bajos, 
o) Los exámenes médicos revelaron que todoe'rejerien dejiciencia 
nutricional, generalmente vitamínica del grupo B y proteínas. 

Barnes k Col, han referido enfermedades prevalecientes en o-

tono e invierno que en cualquier otra estación. 

Ye que las infecciones respiratorias y los exámenes se presen 
tan con mayor frecuencie y la incidencia es nais baja aurante ju-
lio y agosto. 

1) Factores predisponentes Locales .- St bien la afección que nos 

preocupe puede presentarse en bocas sanases mis frecuente en pa-
cientes con gingivitis y bolsas periodontales. Las bolsas periodo_ 
tales y el cepuchon de los terceros molares constituye lo que Boz 
llene " Zonas de incubación • del proceso. Idemes de los factores 
microbienos son comunas otros hallazgos concomitantes o predispo- 
nonio*, teles como cartee no tratadas 	Zupección de elimentos , 
mala higiene bucal, cálculos y el fumar en exceso. 

La instalación de le enfermedad pued estar fomentada por el 
descenso de le resistencia ttdular que se originan en el daño que 
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sufren los tejidos, no obstante la enfermedad se produce en ausen-

cia de estos factores. La gingivitis ulceronecrozante se presenta 

en no fumadores y en bocas escrupulosamente limpias. El cepillado 

es doloroso en estos i:,acientes , 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 le suceptibilided de la infec-

ción , cualquier factor local capaz de inducir a le inflamación 

gingival puede predisponer a la gingivitis ulceronecrozante aguda. 

Las arcas de encía traumatizada por dientes antagonistas en 

mala oclusión, como la superficie palatina detrás de los incisivos 

superiores y la superficie vestibular gingibal de incisivos traje 

rtores son sitios frecuentes de aparición de gingivitis ulcerone-

crosante aguda. 

liarnos y Bauls realizaron estudios de 218 casos de gingivitis 

ulceronecrozante aguda que fueron diagnosticadas durante el exámen 

de Forikamx, Kentucky y encontraron que las zonas que más írecuen 

temente presentan la enfermedad eran 

ZONA 	 NUMERO DE PACIENTES %TOTAL DE CARAS 

Anterior mandibular 176 SO.? 

Anterior martler 166 76.1 

Posterior maxilar izq. 119 54.6 

Posterior maxilar der. 102 46.6 

Posterior mendibular der. 61 37.2 

Posterior mandibular isq. 76 34.9 

Toda lo cavidad bucal 46 22.0 

La evaluación bucal demostró que los pacientes con gingivitis 

ulceronecrosente aguda generalmente tenían higiene bucal deficien- 
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te. 

Burket: señale que el abuso del tabaco pueae predisponer a 

este padecimiento y se encontro que el 10.7 % de quienes fumaban 
más de 10 cigarrillos el día, contra 1.5 	en no fumadores. 

Stammers hace notar que la incidencia de ésta enfermedad su 
mentó en pacientes con falta de sueño e intranquiliaad „sobrevino 
una baje de defensas naturales así como el descuido en el aseo per 
sonall: y le higiene bucal, factores que estimaron ,predisponentes. 

Algunos de los efectos farmacológicos del tabaquismo son si-
milares a los del stress emocional. La nicotina activa la reacci-
ón de noradrenalinc dentro o cerca de les pareces vasculares y pro 
mueve le secreston de adrenalina de los cuerpos adrenales, refor-

zando los efectos del stress emocional y reduciendo le circulaci-
ón de le encía. 

La severa reducción del flujo sanguineo inducido por el stress 
emocional y el tabaquismo podrían causar la pérdida de vitalidad 
les regiones más vulnerables del epitelio gingival. Estas eones 

se localizan en les puntas de las papilas gingivales y las crestas 
marginales, donde la circulación arterial termina y no existe so-
porte colateral. 
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ATIOLOOIA DE LA GIYUIVOESTOXATITIS HERPETICA AGUDA.- Es 
una infec:cidn de la cavidad bucal causada por el hérpes simples. 
Frecuentemente infecciones bacterianas secundarias complican el 
cuadro clínico. La gingtuoestometitis herpética aguda aparece con 
mayor frecuencia en los lactantes y niños menores de seis anos, 
pero también se ven en adolescentes , sufrecuencie es igual en el 
hombre que en la mujer. 

II término herpes 	ha sido usado en la medicina durante 
yertos siglos, Hipdcretes utilisó pare describir cierto tipo de 
enfermedades en la piel . bit Inglaterra , en el siglo 'VII se 
repotó un caso claro de herpes lebielts y la primera descripción 
adecuada bajo su nombre moderno fui hecha en el siglo XVIII. 

Mal en el siglo III probablemente fui el primero en de-
mostrar que el herpes era infeccioso. 

Ah el siglo XII Lemenstein publicó evidencia de que la quere 
Mis herpética contenía un virus herpes virus homnis tipo A ), 
que producía lesiones características en la cornea del ojo ; prac 
ticamente había confirmado los trabajos experimentales , que Gru-
ter no había publicado. 

In 1920 Oruter publicó el resultado de les experimentos en 
les que demostró que el virus podía ser tensmittdo y transferido 
satisfactoriamente de un conejo experimental infectado a la cor-
nea de Un hombre ciego. 

La presencia de cuerpee de inclusión intranucleares en célu-
las infectadas con el nimia fué primeramente deactite por Lipschuts 
en1922 , se les conoce como corpúsculos de Lipschuts. 

Un gran interés per el utrus fuá iniciado par el descubrimten 
te de beerr en 1920, éstos reportes hicieron pensar en la idea de 
que el virus del herpes sipiex fuera el agente causal de la once - 
falitis 	sin embargo, se comprobó que no era esa la etiología, 
ya que el virus no es el dnico agente causal que puede ocasionar 
la encefalitis en el hombre. 
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En 1930 Andrew& y 2armichael encontraron que los cuerpos m 
neutralizantes contra el virus del herpes simples estaban presen-
tes en la mayoría de la sangre de los adultos y que n• obstante , 
paro,iojicamente, las infecciones recurrentes eran más frecuentes 
en ellos. 

El papel del virus cony agente productor de le enfermedad fué 
aclarado por Dodd y Colab en 1938, demostraron que el virus podía 
ser aislado repetidamente en le boca de los infante< con le forme 
comdn de estomatitis vesicular. Un año después Burnett y liiliam 
demostraron : 

l) Los niños desarrollaban anticuerpos neutrelizentes durante el 
período de convelescencia de gingivoestometitis herpética. 
2) Las infecciones por el virus del herpes simples se repetían pe-
riodicanente. 
3) ál virus podía ser aislado de individuos con infecciones recu.. 
m'entes. 

Así mismo, he sido posible aislar el virus de le sangre de 
niños y adultos con infección localisada • generalizada 	estudio& 
efectuados por Beckir en 1963. 

Le gingiuoestometitis herpética aguda es altamente contagio-
sa para les personas susceptibles. Se difunde por contacto direc-
to con lesiones herpéticas o salive, heces fecales, orine u • -
tras secreciones orgánicas que contengan el virus por proceder de 
personas infectadas les besos, le tos y el estornudo parecen 
ser los motivos de trenamisidn más probables. Aunque el herpesut -
rus es extraordinariamente lábil en el medio externo,no debe des-
cartarse t•talmente le posibilidad de diseminación contagiosa me-
diante el use de vasos para le bebida, utencilies de comide poco, 
linptos y Juguetes de uso colectivo. 

• La mayor(e de los adultos han adquirido inmunidad ej. virus, 
del herpes simples come consecuencia de una consecusn0,,de,une 
infecoién durante le nidds, que en gran parte de les cases es sub 
*Unice. 
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P•r este rezón, la gingivoestomatitis herpética aguda es mí« 

frecuente en niños . aunque se halla registrado estomatitis recu-

rrente esto no es lo usual, salvo que la inmunidad se destruye por 

efectos de enfermedades generales debilitantes. La infección her-

pética de le piel como el herpes labial se repite. 

Se he demostrado perfectamente pa persistencia durante un Lie! 

pe indeterminado del herpes virus en la flora bucal de los post-

c•nvalescientes, que puede llegar hasta tres o sets semanas despeé: 

de la desaparición de les manifestaciones clinices. 

Algunos virólogos creen que le parte más considerable del de 

p•sit• de esta trifecctostasd virice redice en un grupo de portado 
res adicional compuesto de niños en los cuales se he encontrado 
el herpes virus viable, a pesar de la falta de manifestaciones e 
clínicas procedentes • concomitantes 	tipo de herpes simpe cli - 
ntceimente inaparente 	Otros investigadores sostienen que los e 
dultos, mediante sus repetidas exacervactones ( secundarias ).son 
les que contribuyen en el prOncipal reservorio para le infección 
de los nidos. 

Botes amplias posibilidades de potencial contagioso indican 

algunas de las dificultades que se encuentran para establecer la 
historia clínica de una fuente contagiosa precisa en las infeccio 
nes bucales herpéticas agudas. 

Repasando les numerosos estudios de casos, incluyrndo los br• 
tea epidémicos familiares p que se observan en establecimientos, 
el porcentaje més elevado de contactos primarios indudables rara 

ves excede el 50 %. 

pesar de numerosas publicaciones acerca de epidemias en es 
tablecimientos y familias, le Gingivoestomatitie herpética aguda 
es mucho más frecuente en los nidos en forma n• epidémica. 

Sin embargo, ciertas •bserveci•nea sagaces sin situdciones e 
~ices poco frecuentes de establecimientos han proporcionad. ex 

celentes orientaciones para evaluar el período probable de incube-

cidn de esta enfermedad. Los datos actuales indican un periodo de 
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incubactin de siete días. 
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CAPITULO VI 



HISTUPATVLOGIA DE LA GINGIVITIS ULCERONECRUZANTE AGUDA.- 
kW el exímen microscópico de la encía en le gingivitis alce - 

ronecrosente aguda aparece un margen de éste con necrosis extensa. 
El epitelio escamoso estratificado sobre le superficie está ulce-
rado y reemplazado por un trama grueso de exudado fibrtnolltico o 
seudomembrenoso, conteniendo grandes cantidades de leucocitos po - 

limorfonucleares y microorganismos . Esta es le zona que clinice-
mente aparece como le seudomembrene superficial. En el tejido co-

nectivo subyacente, hay hiperemie intensa, numerosos capilares in 
jurgttados y un infiltrado denso de leucocitos polimorfonucleeres. 

Este zona hiperémice de inflamación que es le que clinicemen-
te se observa como una linee heritematosa por debajo de le seudo-
membrana superficial. 

El epitelio y el tejido conectivo presentan alteraciones de 
su aspecto a media/ que aumenta le distancie desde el margen gin-
gival necrótico hacia le profundidad. Play una mezcla gradual del 
epitelio desde le encía sana hacia le lesión necrótice, el epite-

lio está edemetisedo y las células presentan diferentes grados de 
degeneración hidrópica. 

Estudiod muy cuidadosos revelan inclusiones intranucleeres 
que no han sido identificeaes en el epitelio, además hay un in -

filtrado de leucocitos polimorfonucleares en los espacios interce 

lulares. La inflamación en él tejido conectivo disminuye e medida 
que aumenta le distancia del tejido sano e le lesión necrótica has 
te que su aspecto se identifica con el estroma del te,:ido conect -
cito sano de la mucosa gingival normal- 

Un rasgo coman incluso en eones ulceradas, es visto por casi 
todos los investigedoreS y consiste en la falta de queratiniseción 

de los tejidos gingivales. Si hay invasión a hueso, los espacios 
medulares se hallen congestionados con infiltrado inflamatorio in 
tenso. Puede hacerse une reorción oses queratinikada tanto del hue 
so esponjoso como del cortical. 

Los osteoclastos multinucleares son numerosos. En estos casos, 
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las fibras traneeptales subyacentes de la encía no están intactos 

y tal ves exista una comunicación directa entre el hueso y la ca-
vidad bucal. 

Se ha sugerido que la presencia de microorganismos en los te 
jidos se debe a la mantlestecién quirúrgica por el dentista; algo 
nos investigadores sostienen que las espiroquetas son introducidas 
en el tejido cuando se retienen las muestras pera su estudio micros 

La relación de las bacterias con le lesión característica he 
sido estudiada con microscopio coman y electrónico. 

Con el primero se comprueba que el exudado de le superficie 
de la lesión necrótica contiene cocos, bacilosfusiformes, espiró - 
quetes, leucocitos y fibrina. Las espiroquetas invaden tejido vi-
vo subyacente,aquí no se encuentran otros microorganismos que se 
ven en le superficie. 

En un estudio con microschio electrónico de las lesiones de 
la gingivitis ulceronecrozante aguda List Gasten, observó une zo-
na epitelial ulcerada, estando la zona más profunae de invasión 
espiroquetóctca aproximadamente 250 micras dentro del corion gin -
Oval. En ningeln caso hay espiroquetas a más de 300 micras de prp 
fund iaad. 

List Gasten realizó un estudio microbiológico de la gingivi-

tis ulceronecrozante aguda e distintos niveles del tejido infecta 
do , encontrando cuatro zonas características variables. 

Zona Bacteriana 	licroorgentsmos 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 sone pero si en la necrótica de la infiltración. 

Zona rica en Neutrófilos .- Probablemente proviene de las su 
per/teles ulceradas o a través del tejido epitelial subyecenta,en 
contramos espiroquetas fagocitadas por los neutrófilos o por célk 
las mononucleares. So encontró también seudomembrana de tejido fi 
brines* . 
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Zona Necrótica .- Gran número de espiroquetas además, en me-

nor cantidad otros organismos semejantes s los fusiformes. 

Leucocitos polimorfonucleares y mononucleares, histtocitos 

conteniendo restos fegociteaos de los polimorlonucleares,restos 

celulares, restos de fibras de colígene y otros productcs no iaen 

tiftcedos. En le profundidad de éste zona hay abundante plasme y 

células. En las capas más profundas solo se hen encontraao espiro 

quetas de temed° mediano y grande. 

No solo estaban presentes en el tejido mesen¿ruimittico besico 

fe la úlcera 	sino también en los espacios intercelulares ael e- 

pitelio adyacente a le úlcera , junto e polimorfonucleeres. 

Mc. Done/ demuestra que para iniciar o mantener le gingivoes 

tometitis ulceronecrozente aguda no es necesaria la presencia de 

beagles fusiformes o espiroquetas. Estos organismos requieren pa-

re su desarrollo, la presencia ae otros microorganismos que les 

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

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

organismos proporcionen el potencial adecuado son desconocidos. 

Le mayoría de lis espiroquetas de le ,cona mis prolvrida.oen 

morfologicamente diferentes de las cepas cultivadas ae le borelte 

Vincent. 

Aparecen en tejidos no necrdticés delante ae otras clases de 

bacterias y pueaen encontrarse en concentraciones altas entre lea 

células del epitelio adyacente de la l&stón ulcerada y del tejido 

conectivo . 

Durante mucho tiempo se creyd que le borelia Vincent era la 

espiroqueta predominante en le gingivitis ulceronecrosente aguda; 

estudios recientes con microscopio indican que las espiroquetas pue 

den ser clasificadas en tres grupos 	pequeña' , intermedie y grill 

de . 

Así mismo se dijo que hay grandes centivades de espiroquetas 

intermedias distintas de boreita vincent; en raspados unificados 

de gingivitis ulceronecrosente aguda su porcentaje es mayor en las 

porciones profundas de le lesión. 
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Le borelta vincent es una espiroqueta gran positiva de tres 
e seis esferas separadas, miden aproximadamente de 10 e 15 de lar 
go es activamente máuil y puede ser cultivada anaerobicamente aun 
que con ciertas dificultades, en su desarrollo se lleva a cabo me 
jor e 3? grados centigrados,no se desrrolla a la temperatura eabf 
ente . 

Les microorganismos actúen por medio de diferentes mecanismos 
sobre el perodonte 

ahdotoxines .- San sido aisladas de une serie de microorgents 
mes bucales. Les endetoxines son lipoltsecáridos comunes a todas 
elles, pero la endetertne producida por el bacilo melsninogintoe 
ttene des azúcares que no están presentes en las endotoxinas de *-
tres gram negativos. 

"natales kistolítices .- La hteluronidese se encuentra presen 
te en le mayoría de las salivas humanas, en la gingivitis su cOncea 
trectán es mayor así come cuando existe mala higiene bucal. 

La mayoría de los estreptococos viridens los estafilococo* ne 
se he encontrado que les produzcan espirequetes ni las fusobecte 
risa • 

Cindreeulfatese.- lidrelize al ácido, condroittn sulfárice; se 
he-  encontrado en el surco gingival un diftereide microaneerebiedia 
sido el grito) que produce esta enfermedad. 

Neureemidese.- Substancia que hidroliza el ácido sii/tce,ne ha 
sido aislada un microorganismo productor de esta enzima. 

Chimeneas.- fleta vistas hidroliza el colágene s61• las capas 
puras de bectervides melaninogénicos sintetizan esta enzima. 

- 55 -- 



HISTOPATOLOGIA DS LA GINGINESTOMATITIS HEEPETICA AGUDA.- 
Les ulceraciones circunscritas de le gtngivoestomatitis her-

pética *pude que se originan de le roture de las vesículas presen 
tan une porción central de inflamación aguda con ulceración y di-

ferentes grades de exudados purulentos, rodeados de une son« rica 

de vasos tngurgitedos. Si cuadro microscópico de le vesícula se ce 

rectertae por edema intreceluler y extraceluier y degeneración de 

las células epiteliales. El citoplasma celular es claro y licuefec 

te; le membrana y el núcleo de les células resaltan en relieve. 

las tarde el núcleo degenera pierde su afinidad tintoreal y por 

ultime se desintegra. Le formación de vesículas es consecuencia 

de fragmentación de las células epiteliales degeneradas. 

Las vesículas totalmente desarrolladas son una cavidad en las 

células epiteliales con algunos leucocitos polimorfonucleares. La 

base de les vesículas se componen de células epiteliales edemetize 

das de las capes basel y estrellada. Le parte de le superficie.de 

las vesículas está formada por capas de células estrelladas supe-
riores comprimidas del estrato granuloso y del estrato corneo. 

A veces se observan cuerpos de inclusión, conocidos como caer 

pos de Lipechuta,estes son estructuras eesinéfilas, ovoides heme 

gentes que dentro del ndele• tienden a despiezar el núcleo y e le 

cromatina nuclear hacia le periferia. El desplazamiento de le era. 

~no e menudo produce un hale perinclusión. El tejido conjunti - 

ve adyacente suele estar infiltrad• per células inflamatorias. 

Segdn las teorías actuales , los cuerpos de inclusión pueden 

ser una colonia de partículas vírales, restos preteplesmítices de 

generados de las células ad ectedes • une combinación de las dos 

cesas.Las lesiones curan per una proliferación epitelial periféri 

ca. 
las alteraciones histelógices se desarrollan de la siguiente 

manera 	Les cuerpos de inclusión del virus, ocupan les nucleos de 

algunas células epiteliales . Son acidófilos; el naciese aumenta de 

temeho y las células también. Aquél es rechazad• hacia la perife 

rea y les células toman aspecto ylebese ( degeneración globosa o 
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°evitarte ) . 

Llegan e eepit,ur....:1  Je sus congéneres por disoluctén ae sus 

uniones intercelt..Lares 	acantosis ). Algunas células se ro:pen 

pero siguen unidas oiltre sí por sus restos y j'orzan re,es (degen.e, 

ración reticular ). Todo esto se traduce por la formación de ve-

sículas ..'n eted-as posteriores las inclusiones virdsicas puec.en 
verse en el citc,4Jlasma de las células o en 1os espacios interce-
luleres. 

Con frecuencia se constituyen células gigantes que pueden te-
ner varios núcleos. 

in les formas muy agudas pueden formarse vesículas subepite-
Italfa. 

Con microscopía electrónica y técnica de cortes ultrafinos y 

coloraciones negativas se pueden comprobar muy al comienao del pro 
cede el característico ciclo evolutivo intranuclear 	granaes ecd 
mulas de elementos inmaduros 	nucleotdo inmaduro ) que luego se 
rodeen de su primera envoltura. 4'stos elementos se &acosan a la p.c./7: 

brand nuclear y a continuación se forma une segunda envoltura. 
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C4PITEILO VII 



PRONOSTICO DE L4 GINGIVITIS ULCERONRCROZÁN26 AGUO/ .- 61 

prónostice de le gingivitis ulceronecrozante aguda varia según el 
estado general del paciente. Les nidos con gran carencia nutriti-

va pueden evolucionar hacia un noma y hasta la muerte, pero es muy 

raro. 

Por l• general cuando no se trate la enprmedaa,éste continúa 

en estado subagude y se transforme en recurrente. El procese san 

bien tratado, puede dejar come secuela le pérdida parcial • total 

de las papilas gingivales, lo cual favorece le enfermedad periedon 
tel.Pueden aparecer enfermedades periodenttles agregadas más graves, 

si n• se logra la cooperación absoluta del paciente respecte a le 
higiene bucal en su hogar. 

'Le gingivitis ulcerwiecrezente se reptte en pacientes que la 
han presentado, pudiendo ocasionar secuelas más graves que le pri-

mera infección sino se realiza el tratamiento complete,puede pre-

sentarse destrucción progresiva del periodo y cenudeción de las 
reices junto con intensificación de las complicaciones tóxicas ge 

nerales. 
luchas veces su intensidad decrece y aparece un estado suba - 

gude, con diversos grados de sintematelegie clínica. 
Le enfermedad puede remitir en ocasiones espontáneamente sin 

tratamiento. Algunas pacientes suelen presentar antecedentes de re 
misiones y exacerbaciones repetidas. 
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PRONOSTICO 	GINGINESTOSATITIS WiRPETIYI AGUDA. Bl -

pronóstico de le gingiueestemetitis herpética aguda es benigno, 

en le generalidad de les ceses , e pesar de que puede haber cua• 
dros graves , en especial de les repten nacidos . Les cases de 

muerte son raras, aunque la tasa real de mortalidad per gingiva- 
•stometitis herpética es extraordinariamente dificil de precisar 
a base de los dates analíticos de que disponemos. £1 departamento 
de •stedlsticas vitales , clasifica todas les «fi:detones primarias 
de herpes simple baje le denominación de herpes febrilis, en 1962, 

per ejemple,sele atribuyeren 19 muertes e toda esta categoría. 
Se de suponer que ademis del herpes simple este grupo debe 

incluir otras efecciedes herpéticas primarias debidamente mortales, 

geno le meningeenceplitis aguda, el herpes uiseral diseminad•,y 
el coseno herpético ( erupción uariceliferme de Kaposi ). 

La enfermedad cura espontínesmente pero durante el proceso 
en particular en lactantes y niños el cuadre desespere e lea padres 

porque el niño se niega e ~ger per el doler y se manifiesta irri 
tibie; n• duerme ni deja dormir. La nueva aparición de vesículas 
da la impresión de que la terapéutica n• es activa. 

L•e ganglios se agrandan , y se tienen las infecciones agre-
gadas • trastornes de orden brencepulm•nar. 

Debe darse seguridad de curación e los padres. Le gammagl•bu 
line es de acción e veces espectacular, asociada a antiinflamato-
rios y tetractclines. 

Y• debe •lviderse le posibilidad , aunque mediata de que «pe 
rascan posteriormente en dtattntas mucosas • en le piel,manifestl 
cienes de herpes rectdivente, resultantes de acantonamiento del vi_ 
rus en el organismo. 
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CAPITULO VIII 



TRATAkIENTO DE LA GINGIVITIS ULCEROMECROZANTE AGUDA. - El 
tratamiento de le enfermedad gingival aguda consiste en el alivio 
de los síntomas agudos y le eliminación de toda enfermedad perio-
dental, tanto cgude como crónica, de le b•ce. El tratamiento no se 
raí complete mientras persiste le patología periodontel • los fac-

tores capaces de causarla. 
Como ye lo hemos mencionado anteriormente , le gingivitis ul 

cer•necr•sente aguda se produce en becas libres de otra lesión 
gingival • sobreagregada a la enfermedad gingival crónica subyec-
cente. La parte reís simple del tratamiento clínico es el alivio de 
les síntomas agudos ; le corrección de le enfermedad crónica sub-
yacente demanda procedimientos mía complejos. 

Como en un principio se creyó que le gingivitis ulcer•necr•-
sante aguda era infección microbtene, los antiguos métodos de tre 
tamient• eran similares a los preconizados para tratar la sífilis. 
4s(, entre los agentes terapéuticos figuraban los arsenicales, loa 
agentes •ridentes, los colorantes de anilina, y el ¿cid. crónico. 

E1 emplee del colorante de anilina , de violeta de genciana 
es moremente un signo visible de,que se asiló haciendo algo por el 
paciente, más bien que un método oficie de tratar le gingivitis uL 
coron•eresante aguda, 	leido crónico ( Triorid• de crome ) en s• 
lución de 2 a 5 % se he usado como astringente y per desgracia, 

tedie(' figura en la literatura médica como tratamiento de la gin 
givitis ulcer•necr•sent• aunque no se dispone de pruebes que con-

firme su eficacia. 
in 1943, Achuger informó que el debridemiente de las ¡reas gin 

Ovales ulceradas era Inés eficía en el tratamiento de la gingivitis 

ulcer•necrosente que el use de drogas destinadas e matar las bac-

terias Asociadas con la enfermedad. 

Ah el tratamiento de le gingivitis ulceronecrozente, deben con 
siderarse les factores locales y generales. En l• que respecte al 
estado general del paciente conviene mejorarlo y evitar les Pott 

res que disminuyan la resistencia general de los tejidos,le fatiga, 
el insomnio, el alcoholismo y el uso indebido de tabaco deben ser 
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corregidos. Le dieta debe ser balanceada y les vitaminas se admi-
nistren en cantidades terapéuticas durante cierto portad*. 

El tratamiento de le gingivitis ulceronecremente consiste en 
les siguientes fases 
1) Local .- /D'oto de le inflamación aguda mía tratamiento de le 
enfermedad crónica subyacente e las lesiones agudas • que hay en 
cualquier parte de le cavidad bucal. 
1) distímice 

e) Tratamiento de seperte.Aliuie de los síntomas tóxicos genere 
limados, cene fiebre y malestar. 

b) Tratamiento etitripice. Le corrección de estados sistemáticos 
que contribuyan a le iniciación • progreso de las alteraciones gin 
gtueles. 

In la primera visita el dentista debe obtener una impresión 
general del paciente, incluyendo información respecte e <miar:mil 
des recientes, condicione« de vida, dieta, tipo de trabajo, horas 
de repeso y tensión mental. SO observa el aspecto general, el el 
tad, nutricional aparente 	sensibilidad o lasitud y se teme le 
temperatura del paciente. Se palpen las senas submemilares y sub-
m'ateniense para detectar le presencia de nódulo. linfáticos 'gran 
dedeo. 

d'ay que examinar le cavidad bucal para hallar las lesiones 
características de le gingivitis ulcerenecroaante aguda, su distri 
bución y le posible erección de le región bucefaringee,tembién hay 
que observar la higiene bucal, la presencia de capuchones perico-
renerieso belses periedontales e irritantes locales,eclusién, detec 
ter brusismo, apretamiento • rechinamiento. 

Le fisioterapia e cargo del paciente consiste en buches fre-
cuentes , en particular por proximal, con cualquier solución no I.-
'intente caliente í una dilución al 50 % de peróxido de hidrógeno 
coman el 3 % seri atil, pero de ntrapdn modo indispensable. lucho 
las útil es le posibilidad de atar la propiedad efervescente del ps. 
róxide de hidrógeno en contacto con los tejidos por los colutorios 

tnterprextmeles. Pero también sorutrí muy bien el agua común y ci 
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',riente. 11 paciente se le enseñarán métodos de cepillados suaves 
coa un cepillo de cerdas suaves, «decidís de una cuidadosa limpieza 
interdental con un pelillo de madera de balsa blanda. 

El tratamiento debe de seguir una suseceln ordenado como se 
describe a continuación 
1) Reducción de los síntomas agudos. 

e) Medicación 
b) Limpieza 
c) introducción del procedimiento de higiene bucal. 

2) Eliminación de factores predisponentes. 
e) Eliminar factores predisponentes extríncecos o intríncecos 
b) El paciente debe ser sometido e condiciones ~eriales favor' 

bles 
c) Reducir e eliminar factores que pudieran disminuir le resis-

tencia de los tejidos, como fatiga, alcoholismo y fumar en 
exceso. En casos graves se aconseja guardar cama, en especi-
al cuando hay fiebre. 

PRIMERA 	3,3101 

A) Realizar un diagnóstico, 
O) Limpiar le boca con un chorro de agua para quitar la seudemem-

brand, se utiliserl anestecia tópica en case neceserio.El le -
vade es muy útil pare le limpiesa de bacterias y tejido neeró-
tic•, 

1) Indicaciones para el paciente : hacer colutorio* de agua tan el 
liente como la puede soportar, haciendo pasar el agua con fuersa 
entre los dientes durante varios minutos, varias veces el día. 

Sis ven de agua caliente se puede usar una solución diluhida de 
peróxide de hidrógeno ( una parte en cuatro partes de agua ti-
bia 1. 
Le aplicación tópica del proxygel ( enticéptice e higienisedor 
bucal ) • de Oly-oxide ( une preparación de peróxido de hidrt 
gen• uree'en glicerina ) también perece producir efectos bent 

- 64 - 



D) El odontólogo debe supervisar atentamente el uso de drogas •si 
ganadores y debe suspender su uso después de des semanas. Ya 
que el use prolongad• lleva a la formación de la lengua negra 
y a le descelcilicación de los dientes. 

'En el tríitemiento se utilizarán antibióticos localmente o por 
vía general. La administración local se he de limitar a antibiéti—

ces que n• se usen con frecuencia por vía parenteral • que se 
sebe no produscen efectos de sensibilizecíli. 
Grupo y lilder han aconsejado el uso de une cápsula de 250 mg. 
de polvo de clortetraciclina 	aureomicing 	mezclad• a partes 
iguales con goma tragacanto 	polvo para dentaduras ). La mez— 
cla obtenida se esparse sobre la mucosa enferma mediante un tn 
sufltdor, hasta que una capa amarilla y consistente proteje la 
superficie ulcerada. El peligro de sensibilización y reacciones 
colaterales es míniri•. 
Le ventaja de emplear antibióticos reside en la remisión rápida 
del procese ulceronecr•zante, disminuyendo, así la «Urdan pereza 
n.nte del tejido. La desventaja de los antibiótico., radica en 
la posibilidad de sensibilización ael paciente a le droga.: Le 
penicilina constituye un claro peligro para el paciente, y nese 
aconseja su uso. 
Los antibióticos también modifican la ecollgía de la cavidad bu—
cal, lo cual favorece a la candiaiasis. Sin embargo, séle tem—
poralmente aparecen estas reacciones. 

e) Las recomendaciones sobre la dieta incluyen jugo de fruta. Du—
rante los primeros días que siguen al ataque, la dieta será blan 
da y liquida. Se aconseje que a veces se haga refuerzo con vita—
minas : 150 gr. de ícido ascórbico, 50 gr. de ribeflavine, y el 
doble de las cantivades mínimas de los otros competentes del gru 
pea del complejo B, dos veces al dia. 
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ZSGUNDA SISIOY 

Une e des días después. 

4) Beopeje con anestesia típica. 

B) "sedar procedimiento de higiene bucal con cepille blande multi 
penacho. 

3SSIORE3 SUCESIVIS 

A partir de ahora, se veré el paciente per le menos une vez 
per ~ene. Durante cotas visites se complementaréis el raspaje y 
el pulido de les dientes. Se valoraré y se modificaré le higiene 
bucal según les necesidades del paciente. 

Cérección de la Defermacién de leo Tejidos.- Las ciruglet,lea 

extreccienes y le anestesie general se posponen hasta que le infel 
e&im core. Durante le evelucién de le enfermedad se puede producir 
septicemia • becterémie después 4, 2. virugte . Rey que eliminar 
capuchones de terceres melares y otros feces de infección. 

Al uso de entibiétices come el unguente de vencomicine he si • 
de ensayado con éxito per Scepp, tachen y Becker y Cellins. Es-
tos tutores observen franca mejoría e las 48 hrs. sin que se pro -
mente efectos secundarios. 

Segiln Olickmen el hacer colutorios de agua (oxigenada en par -
tea iguales con agua celada efectuados cada dos o tres horas faci-
lita le regeneración de le papila gingival. Buches frecuentes con 
agua caliente también son be,i4ficeo. 

Le aplicación local de peiniciline se he dejado de utilizar 
per It frecuencia con que se puede sensibilizar e/ paciente y cre-
er reeistencie bacteriana y no ser mejor que otros medicamentos. 

Cambie, Otingiveleo *urente le Wicetriaación 	Las lesiones 
de le gingivitis ulcerenecroiente sufre cambios durante le cicetri 
saetín cene respuesta el tratamiento. 

¿e eliminecidn de le membrana superficial expone la depresión 
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creteriferae hemerrígica reja subyagente de le ende . 
In la etapa siguiente el valuasen y el color rojo de lid mdr—

genes de les cráteres disminuye pera le superficie sigue siendo 
brillante. 

I dates siguen les primeros signes de restauración del center 
no y color gingivales normales. 

In le etapa final, se restaure el calor, la censistencie, le 
textura superficial y el centerne normal de le encía. Las partes 
de rala expuestas per le enfermedad aguda se cubren de encía sana. 

incluse en casos de necrosis gingival intensa, per le general 
la cicatriseci¿n lleva e le restauración del centerne gingival ner 
mal. 

Sin embargo, si les dientes están irregularmente alineadas, 
e veces le cicetriseción deja un "¿arpen gingival en forme de mese 
te, el cité* favorece le retención de alimentes y le recidiva de le 
inflamación gingival. late se corrige mediante el remodelado de le 

*encía con un bisturí periedentel • electecirugía. 11 control efod—
tia* de la place per parte del paciente es particularmente tupir 
tante para establecer y mantener el contorne gingival normal en le 
sene de irregularidad de les dientes. 

la preciso posponer le extreccan dentaria • ctruyte gingiva—
les extensa* hasta cuate semanas después de le remisión de les sig.  
nes y síntomas agudos de la gingivitis ulcerenecroments. Si se re 
quiere una intervención quirdrgice de urgencia en presencia de s(n 
tomes agudos, se indica quimioterapia prefillctice con entibiótt —
ces para impedir el agravamiento • le prepegación de le enfermedad 
aguda. La penicilina se administra per vía general meatente invoco( 
atén intremusculer de preceína O, de 300,000 unidades una vez el 
día durante tres días, coagulando le neche anterior al precedimien 
t• qutrdrgiee • mediante le administración de tabletea de 250 mg. 
per de bucal cada cuatro horas, cemenmande le nacho anterior e le 
epereetén y continuando 48 hrs después de ella 
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Pite 13 . Gingivitis «lcerenecr• 
sante aguda.Intes del 
tratamiento obsérvense 
las legiones interden-
tartas características. 

Pote ld . Gingivitis Vlceronemrl 
sante egude.Después del 
tratamiento ; rosteurdi-
eién del materno gin#4 
val sano. 

Al Porteó ienstruel y el Tratamiento de le Gingivitis Ulert 
necrosemte 	Oliendo se produce e1 periodo menstrual durante el 
tratemiente,bey una tendencia a la exacerbecién de les signos y 
olfatease agudos, dende le apariencia de una recidiva 

May que informar e la paciente sobre éste posibilidad y *he-rrar una ansiedad inceceserie respecte a su estad, bucal. 
Papel de las Drogas en el Tratamiento de la Gingivitis &lee-

reneeresante Igude.- le he usad• une gran per-tedié de droga., en 
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forma tópica para el tratamiento de le gingivitis ulceronecrozente. 

di tratamiento con dragas típicas es sólo una medida coadyu—

vante en el tratamiento de la gingivitis diceronecroadnte ; ningu—

na droga, pacoto ser utilizada como terapéutica completa. 

No ceben usarse drogas escerióttces cono fenol, nitrato de pie 

tac y ácido crónico. Son agentes necrotizentes que alivian los sín—

tomas de doler mediante 11 destrucción de las terminaciones neruio 

sas de le encía. También destruyen las células jóvenes para le re—

paración y retarda le cicatrización. Su use repetido trae como con 

secuencia la pérdida de tejtao gingival, que no se restaura una ves 

que remite la enfermedad. 

Se administran antibióticos por vid general en pacientes que ore 

sentan compitcactonec sistericittc4s talsicos • edenopatít local,pero 

no se aconseja su empleo tópico, debido al riesgo de creer sensi—

bilización. La penicilina precaina O es la droga de elección, se 

le administra como sigue 	en tabletas o cápsulas de 400,000 uni— 

dades cada 3 hrs. ( h Cilltn K, »crin— Vee)y otros compuestos efi 

caces, por inyección in¿rox.uscul4tr, 300,000 uni,....des, repetidas e 

intervalos de 24 hrs. hasta que remitan los síntomas sistemáticos. 

En pacientes sensibles a la penicilina , se utilizarán otros enti—

biíticos, como eritron,icint o lincomícina, 2U)mg cuatro veces al 

día. 

Se continúe con los antibióticos naste que deaparescan les COM 

pltcaciones generales o la linfoedenopotle local, la penicilina 

por vía general lambién produce cierta disminución de la flora bac 

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

esto es e¿Slo un coPipleriento del trstaTjeeto local que demanac le 

enfermedad. Hay que edperrir a lo itcterites tratadas con antibií 

ticos si:7:tei,:4ricos solo ente en los stato,-:as ce dolor que puedan 

re e?'ir3e una ue2 1:141 pe :;:tiJ,Jendi 

Prtztis91ent.a 	de 	Ajeuls de los entibió— 

ticos por uta 	1:.-otomtenco ue soporte consiste en el 

co.rso 	lit¿iuos y .ur1u4Ji, 	pira aliviar el dolor. 6U repose 



en esas es necesapt• pare pacientes con complicaciones sistemáti-
cas tísicas ces• fiebre alta, malestar, anorexia y debilidad pe -
moral. 

Algunos autores, entre ellos SAtnn, Fletcher y Glenwrighi, 
han empleado el netrodtnas•l, ( 	?ricen, etc. ) per vte bu 
cal. Si utilizan c•mprtstdos de 250 my a raían de tres per die, du-
rante une semene come complemente del tratasient• local. £1 dele" 
sagita 1•s autores desaparece repidenente y las lesiones se resuel-
ven entre dos y cuatro dice. 

r 

Pote 15 . Gingivitis Uldereneerl 
mente Aguda sobres -
'regada a la enferme -
dad periodentel creni-
ce subyacente. 

 

 

  

-mr~whmAhessirmmmommildiMp0 . • 

rmetentente Sistematice tttmtriptc• .- 11 tratamiento etiotré 
piee consiste en medidas para corregir estados orgánicos que cén - 
tribmyen a la iniciación • progreso de le gingiuitie ulcer•necro -
mente mude. 

ti fundamento del deo de suplementos nutricionales en el tri 
tentent• de le gingivitis ulceronecr•rante se bese en le siguientes 
1) Prueba Scperimentel de lesiones semejante a la gingivitis mice- 

renecr•sante se produjeren en animales con determinadas deficien 

? • - 



cies nutricionales. 
2) La posibilidad de que le dificultad en le masticación de frutas 
y verdores crudas en estados dolorosos, teles cono le gingivitis 
ulceronecrosente conduzca e le elecctin de una dieta inadecuada en 

vitaminas B y O. Por se estas vitaminas hidrosolubles que no se al-
macenen en el orgeniamo y vie demanden una continua reposición, pue 
de ser necesario el suplemente diario para prevenir 10 deficiencia 
nitricienel; 
3) lay estudies clínicos aislados que registran menores recidives 
duende el tratamiento de la gingivitis ulcerenecrosente aguda se 
refterse esa vitdadne B o C. 

rota 16. Antes del Tratamiento 

de Gingivitis Ulcere-

necrosente Liude con 

formación de críteetes. 

"te 1? . Después del tratenient• 

de la Gingivitis Ulcere 

necremente Aguda. Obser 
vese el contorne gingi-
val restaurado. 
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Ct►ando la ingeste de las vitaminas hidrosolubles i y C se re 
dale en suche a causa del doler de la gingivitis ulcerenecresente. 
se  pueden iniciar suplementes nutricionales junte con el tratemien 
te local, para prevenir les deficiencias de las vitaminas mencieni 
das. la tales circunstancies, el paciente cementará con una prepa-
recién multtortteuíntce corriente, csnvinada coa una dosis de utte-
mine 0. y C. come sigue I 

tiamina 	10 mp 
Ribef1evine 	10 mp 
alecinemide 	100 mg 
Pentetenete de Calco 20 mg 
Piridesina SCL 	2 so 
Acide fálico 	1.5mp 
Acide ascirbtce 	300 so 
Menina Hit 	4 no 

AW cuente el estad* bucal le permita, el paciente deberá se-
guir una dieta natural con le 'caté* detergente y el contenida niL 
trtetesel adecuados. Les suplementes nutricionales se pueden sus-
pender a les des sesee. 

Jeta 18 . Oingiuiiis Uleerenecre 
sante Agude;mergen gin 
Ovil socavad• con le 
seudemembrene superfi-
ctel característica. 
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Pite l9 Gingivitis Ulcere 

Sévreeente /pude, 
Despues del frote 
eiente.Obinfrvete;-
le restearecién del 
contente gingival , 
fisGelégiee y le-
reinsereión de le 
facie e lee super 
fletes de les diem 
tes . 
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TWITWIIENTO DE Lál GINGIVOESTOMÁTITIS HERPETIC4 AGUDA.- En 
le actualidad ne existe ningún agente quimiterjpia• que sea capáis 
de detener, modificar • abortar, el curse de la gingiveestomatitis 

herpétice aguda.. Come le infección termine per si sala, durando 
generalmente de siete e diez días 	el tratamiento de elección con 

siete sobre todo en medidas paliativas y sintomáticas.• 

Debe procurarse el bienestar del enfermo y prevenir la deahL 
drateción con tratamiento de sostenimiento amplie, que consiste 

en le administración de entipirótic•s, el repose en cama, frecuen 
tes lavados bucales, abundantes líquidos, y dieta blanda. 

Los demás medios terapéuticos dependen de le edad del pacten 

te y del estad• de seldd previo. Los enfermes con cardi•patías re 

umítices • congénitas, diabetes Juvenil, (gis:unciones renales, hl 

s•petías etc. en les cuales le.infección pueden constituir un pe-
ligr• para su vida, pueden requerir antibióticos para prevenir las 

infecciones secundarias. 

In los niños pequeños con lesiones herpéticas graves, puede 

ser necesaria le hospitalización para peder llevar e cabe le ali-
mentación per vía endovenosa y les transfusiones complementarias 

de sangre • plasma indispensables para el mantenimiento de la vida. 
Si •tres hermanes de le familia, en le cual hay un nin•, es 

recomendable el eislemient• respecte e les niños con infección heÉ 

pótice, que puede ser mortal. 
11 tratamiento de le gingivitis herpética debe ser tratada 

convenientemente por le repercusión general y las molestias que 

ocasiona. 
S1 tratamiento es stntomítide. La temperatura muy elevada 

suele indicar que hay une acción bacteriana secunaeria en les te—
jtdes gingivales y vesiculares.. Los antibióticos tales como la pe 

niciline producirán el descenso de la temperature y eliminarán 
gran parte del malestar, sin embargo, le penicilina no es t'ices 
en el tratamiento se ¿Sta enfermedad, ya que se he comprobad• que 
es nociva pues prolonga la duración y agrava la evolución de le 
enfermedad. Por ello su uso está cuntrotndicedo. 



Si al niño se lo dificulte comer., se le recomtende una dieta 

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

por una semana. Cuando el dolor es intenso se le indicaré el uso 

de anestésicos tópicos tales como le lidocaíne, pero por lo gene-

ral ésto no •s necesario. El cepillado puede ser doloroso, pero se 

he de usar un cepillo de cerdas suaves. 

Las aplicaciones tópicas de Clortetracicline son de utilidad. 

Se ensayaron gemmeglobulines y el suero de convalesciente en niños 

expuestos e infección, pero los resultados no fueron concluyentes. 

Conviene hacer colutorios suaves y calmantes • aplicar poma - 

das pera mucosa 	Orabas. ). I estos pacientes la alimentación les 

provoca dolor. Se recomiendan alimentos blandos y complementos co-
mo el Netrecal, Sego, Nutrament,.etc. 

Una solución 'fiel.« para enjuagatorio es 
Agua tibia ( 3/3 de vaso ) 
Jarabe taro blenco(1/3 de vaso ) 

lyl•ca(na Viscos* ( 1 cucharada ) 
con esta solución el paciente debe enjuaparse cinc• veces al día 

antes d• las comides. 
Se consigue alivio del dolor para que el paciente pueda ali-

mentarse , mediante la aplicación de clorhidrato de dicl•mine ( py-

clon* ), colutorios anestésicos que vienen en una solución al 5 % 

que puede sr diluida en agua por partes iguales. Se mantiene en le 

boca durante des minutos, moviendole para producir un efecto anes-

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

comidas, su uso más frecuente no tiene efectos tóxicos. 
Se recomienda el tratamiento con vacunes especialmente en el 

tipo múltiple persistente del herpes. 19.emple• de la vacuna vitt-
variólice administrada por inyección intredérmica para profilaxis 
ordinaria puede dar buenos resultados, en los casos recurrentes, 

fo•dburne encontró satisfactorio el uso de la vacuna. 
En algunos casos se ha usado Aureomicine por vid oral con excl 
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lentes resultados, cápsulas de 250mg cada cuatro horas . 
Nathans•n y berin ( 1953 ) recomiendan también el use de la 

Aureomicina • /e terramicina por vía intramuscular, perivinsisten 
en le necesidad del tratamiento vitamínico ( B 912  , C) . 

Al tratamiento interno esta indicad• solamente en manifesta-
ct•nes importantes del herpes simple ( raramente en el recurrente). 

Se han aconsejado cadstices aplicados topicamente como por e-
jemplo el fenol alcanforado , el ácido tricloreacétic• , el nitre-
t. de plote.Sin embargo, se ha visto que ocasionan necrosis y re-
tarden la curaciin . Se hansugerido el empleo de agentes como el 
alcanf•r,la tintura de bensoceíne , el estricto de turpentín per• 
em valor es incierto. 

Algunos autores han administrado altas dosis de complejo vita 
abate* B, pero todas estas medidas son de sostén . Zegarelli en 
1953 reporté el uso de sustancias entihistamíntcas , •bservandose 
posteriormente que carecían por completo de valor. 

Lrashen y 9ell•so señalan e la cri•terapta de haber sido *ti-
t'ad el reducir le fase clínica do:les lesiones herpéticas en. la 
beca en cuatro días; esta técnica consiste en aplicar frío local-
mente por medio de un aparato especial, de manera que al c•njelar 
la l'atén se detiene le actividad del DF/ viril. 

lint, se refiere e une droga antihelmíntica llamada levanise-
lop que segín señale influye en los mecanismos de defensa del hués 
peí; su estudio es muy corto ye que sol• atendié e 15 pacientes 
con herpes labial recurrente, informé de una notoria mejoría en la 
curectin de las lesiones. 

Otros medios han sido experimentados, se he mencionado la va-
cuna anttveriélica, aunque esté contraindicada en pacientes con ex-
tensas lesiones cutáneas como el eczema, en pacientes diabéticos 
• debilitados y embarazadas. Igualmente se desarrollé la vacuna 
enttherpétice , per• parece ser que no se forma ninguna inmunidad, 
aún después de repetidas vacunaciones, el alcance de ésta vacune y 
los resultados obtenidos n• han sido ampliamente difundido, 
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Alrededor de 1960, se empecí e utilizar une sustancie , le 
5 yodo 2 deexiuradina ( I.D.V. ) que el aplicarse en les lesiones 

herpéticas oculares aportaba resultados benéficos; este substancia 

demostré Anterferir en la síntesis viril del D.X./., les primeros 
en reportar resultados (=gloses con el emplee de I.D.U. fueron te-
uflen en 2962 y Undenweed en 1964. Posteriormente se utilicé el 
I.D.U. en les lesiones herpéticas bucales , y aunque los resulta-

dos no fueron ten exitosos come en el ceso de les lesiones ocula-

res fueron comunicados efectos satisfactorios , con reducciones en 
el tiempo de curecién de las Lesiones hasta un 52% per Lehner. 

4W ha recemendeue aplicar el I.D.U. tipicamente sobre les le-
sienes dehpues de temer alimentos, de tres a cinco veces el día, 

hasta notar una mejoría. Le presentación del I.D.U. often• : Un 

frasco con liofiltzed• y un frasco con cinco ml. de diluente ; un-

gaento ; tubo con 3gr, cada le0m1 contienen : Idoxiurtdine 0.10 gr. 
metilcelulesa 0.05 gr. 

Cada 100 gr. contienen ; idexturtdina 0.20 gr. 

Sin embargo, ciertos autores reportan e le sustancia de no ha 

bar sido eficés al aplicarse e las lesiones herpéticas bucales... 

También se mencionan buenos resultedos con el uso de colorante 

come el rojo neutro ( s•lucién hidrcticoholica al 0.2 % ) en aplj 
ciclones tépices dos • tres veces el día , en las lesiones herpé-
ticas cateases se aconseja  el clorhiurtto de tromantedine que es 
un gel cuy• nombre comercial es Vtr-fiera. 

En cases muy severos de lesiones herpéticas en piel y mucosos, 
podría intentarse el isoprinosine 	mettsoprinol) prescribiendo 
1500 mg el día , tomadas en tabletas por vía oral.. 

Se puede (firmar que una higiene personal cuidoaose, la (pli- 
cación de pomadas anestésicas 	pare el control del dolor) así 
como el m,ntenimiento de líquidos suficientes y de una dieta hiper 
ce/drtce e hiperproteice , formen parte de une terapia de sostén, 

que debe instituirse en un princtpio,tembién podría sugerirse co-

se• paliativo , enjuagues con bicarbonato de sodio seguidos de tpli 

caciones tópicas de violeta de genciana el 2)á 	El uso de I.D.U. 
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• del rejo neutr•,pueden ser de gran ayuda pera intentar reauctr 

•l.ttempe de curación de éstes lesiones. in les enfermos con aeor 
lista • enfermedad crónica en 1•s cuales le infección pueae cons 

Mutr un riesgo, •stars indicada le administración de entibidtic•s 
para prevenir le infeeetdn agregada. Por •tra parte se he genera-
lidad• señalar cene csntreiadiced• el use de c•rticester•ides, ya 

que bajan les posibilidades de defensa del organismo favoreciendo, 
le multipMcacién del virus. 

Lea antisépticos locales deben ser :merme; se pueden hacer le 
vedes e•n agua oxigenada diluida 1: 5. 

Si dtil hacer colutorio* , disolviendo el c•ntentde de una 
cápsula de tetracicline en una cucharada sopera de agua destilada. 
3 4 4 yaces el día. 

Los ~inflamatorios, en especial la tripsine ( caven ) , ser' 
beneficiosos. Si hay injerte genglionar es neceserte indicar enst-
biétic•s so utilizan especialmente las tetreciclines.. 

Para cases graves de herpes diseminad• Juel-Jensen aconseje 
Cyterebine el 5% en solución salina a resén de 0.3mg. per ktl•- 
gramo 	en iayecct•nes end•ven•ses durante cinc• die,. ( 100ag en 
total ), posteriormente llegó a usar des mg /kg sin mayores efec-
tos secundario. • 

SI interfer•n producto de defensa de las células producid• 
per el •rgantsmo afectad•. se encuentre san baje inuesigecién . 

Feto 21e. Tratamiento de le 
fingiuoestematitts 
herpética agede..ém-
tes del tratemieste 



 

"te 2L . Un nes despees del 

tratamiento o» la 

filinglueestometttim 

~Miles Aguda. 

 

••• 

 

Pite 22 . antes del teetentente 
viste ltnguel en la 
Otngtveestemetttts her-
pético' aguda. 

Plato 23 . Un nes después del tra- 
tenient• 	viste Itnluel 
en la Otnytueestenetttts 
herpética aguda. 
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CAPITULO II 



RECIDIUS DE LA GINGIVITIS ULCERONECRO24ETE AGUDA.- Una 

de las dificultades del tratamiento de la gingivitis ulcerenecre-

sante aguda es le frecuencia de recidivas. 

Las razones de le repetición de le lingivitis ulcerenecresen 

te aguda ne son del todo desconocidas , y tampoco les de le prime 

re eparicién de le enfermedad. Le fase aguda se denomine mediante 

una serie de técnicas y medicaciones. 

Lehner supuso que la recidiva podría ser el resultado de un 

jOnémene inmunelégice. Otros invesigadares opinanque las recidives 

se deben principalmdnte e la deformación gingival persistente y e 

le eliminación inadecuada de los factores etieligices extrínsecos 

e tntrineecos y psicégenes. 

Desafortunadamente ne bien cesen les síntomas, muchos pacten 

tes tienden e abandonar el tratamiento y le higiene bucal adecuada 

este puede continuar • reaparecer y fomentar le recidive.AW esta 

recidiva el tratamiento incompleto • insuficiente desempeña un pe 

pel importante . Sin ~erg*, le tendencia que tiene le enfermedad 

e la recidiva es.grande, sea cual sed el tratamiento básico que: 

se hice. 

Maches veces el defecto está en el paciente que suele ser mei 

nos estable que les demés pacientes denteles,y que n• vuelven e se 

meterse el tretemiente definitivo una vez que desaparecen /es sha 

temes agudos iniciales, 

pecientb y el Cirujano dentista deben comprender cleraMen-

ee que hay propensión a le recidiva. Se advertiré al paciente que 

la hemorragia flcilmente es un signe tet'..prane e importante de re-

cidiva, y que al notar este síntoma, deben solicitar que se le a-

tiende, haciende cese emise de la fecha de su siguiente visita. 

El Cirujahe dentista debe tener en obseroacién el paciente 

en intervalos regulares per le menos aurante un «he después de le 

" Curación ". De etre manera, es factible que el tratamiento con-

cluye prematuramente. 

En algunos pacientes la gingivitis ulceronecrezente recurren-

te se convierte en un fenómeno crónico 



Les execervecienes agudas de le enfermedad se sebreegregen 
e une pertedentitis básica . SI cestón que le inflamación crónica 
de /e pericerenitts produzca egmendemientes hiperplístices de le 
encía. 

lth pacientes con gingivitis ulceronecrozente recurrente hay 
que investigar les siguientes factores : 

Tratamiento local inadecuado : Can demasiada frecuencia, se 

interrumpe el tratamiento una ves que renitteren les síntomas. sin 
que se eliminen le enfermedad periedentel crónica y les bolsas pe 
rtedenteles que qu'elan después del alivio del estado ayude super-
ficial. La inflamación crónica persistente cause alteraciones de-
generativas que predtepenen la encía e la recidiva de la lesión« 
pude. 

Capuchón Plricorenerte.- Le "'recuente que la lesión agudo u 
currente en el maxilar inferior se asocie con le inflamación peri 
coronarte persistente que previene de le erupción aificil de ter-
ceres malares. La menea factible que la lesión se vuelva e presen 
ter una ves corregida le situación de les terceros molerles.. 

Entrecruzamiento Interior. luches veces el entrecruzamiento 
qnterter pronunciado es un factor que influye en le recidiva de 
le enfermedad en le región anterior. Citando las bordes inciseleo 
de les dientes superiores se apoyen sobre el margen gingival ves-

tibular • las dientes inferiores golpeen le encía peletine,se pra 
duce une leeién de les tejidos que preutspone e le aparición de 
la enfermedad aguda. 

JEL entrecrusentente menos pronunciado produce impección de 
alimentes y traumatismo gingivtl...: Le corrección del en¿recruzenten 
te es necesario para conseguir el tratamiento complete de 	gin-
givitis ulcorenecrezente aguda. 

11 control inadecuado de le placa y el uso tedecueae del ta-
baco son causas comunes de le enfermedad recurrente. 

Se frecuente que algunos ceses de gingivitis ulcerenecreian-
te aguda nunca sean tratados completa e adecuadamente, debido e 
varias circunstancias. Una es que los módicos pret3nLen curar la 

enfermedad exclusivamente con tratamiento general.. Le mismo se 
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puede decir de algunos dentistas, pero cualquier tratamiento sin 
efectuar limpieza 	aunque produce aparente mejoría esté destinada 
ti fracase, porque las causas locales y generales ne hanside ira-
:eles. 

Pueden ocurrir execervecienes agudas y entonces les microor-
ganismos se multiplican de nueve répidemente. En tales ceses se 
alteran les ataques de gingivitis ulcerenecresente aguda y la gin 
givitis crénice'de tipo infeccién mixta, que gutsídure suches e-
fles.luches veces, la inflamación crónica trae cene consecuencia el 
tereciones hiperplístices de la encía, mientras que le /ese aguda 
necrezente provoca pérdida de tejido, especialmente en les regio-
nes interprextmeles. 11 resultado suele ser una comAlnacién de es-
tas dos feseasi 

eximen micrescépice de éstes cases recurrentes suele reve-
lar en procese mude superficial, con ulceraciones y formacién de 
seudemembrane. Se observen leucocitos migrando e través de la re.-
etén ulcerada y del epitelio edelgesede..En las regiones mis preful 
des , les características predominantes son acumulectzwese.de gran 
des masas de células plesmíticas , y necrosis de tejido. 

Pn muchos ceses, le gingivitis necresente recurrente puede 
considerarse come factor predispenente e le peredentitts" Sin em-
barga, esta enfermedad tembién puede desarrollarse en una pereciera 
titis preexistente dependiente de factores distintos a les ye men 
etenedes. 

/é se aconsejan les extracciones ni el use de anestésicos ge 
ferales durante le gingivitis ulcerenecresatate debido a le pesikt 
lided de una becteremie • de une septicemia. Se han observado ,cem-
Plicactenes come angina de Yincent .Cualquiera de les factores ge 
nerales que complican esta situación debe hacerse conocer el nédt-
re inmediatamente perensu adecuado tratamiento. 
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RECIDIVIS DE LA GINGIVOESTOMÁTITIS HAEPETICÁ AGUDA.- Le 
ausencia de una eficaz inmunidad contra el virus del herpes simple 

que evite las recidivas, e pesar de los anticuerpos neutralizantes 
y complementarios séricos, resulta difícil de explicar, sobretodo 
tomando en cuenta que le infección primitiva cene las recidivas 
son provocadas por el mismo agente. Este comportamiento inmunobto-
lógico difiere sustancialmente de le mayoría de las denís enferml 

dedos t'Erices.. Se supone que el virus, en la fase clínico tardía, 
persiste mediante protección intrenucle,,r, siendo retenido por los 

anticuerpos humerales hasta que un estímulo liberador disminuye le 

resistencia del organismo en favor de la virulencia de la causa 

saltante. 

En los animales de laboratorio el revés de lo que sucede en 

el hombre, se desarrolla una infección primitiva permanente y con 
tinue que evite las recidives. 

En le mayoría de las enfermedades víricas humanas la infecci-
ón primitiva tiene lugar en edades tempranas, st bien le manijas-
tontón clínica solo se hace aparente en menos de 1% de los pectee 
tes. rente st le infección primaria es clínica como subclínice, 
las reacciones herpéticas recidtvantes aparecen mis adelante en 
gauchas personas desencadenadas por factores de muy diversa índole. 

la obstante, no todos les individuos sufren de un herpes sit 
ple recidieante. Se he calculado que del 4110 el 90 % de la población 

son portadores del virus une vez que han cumplido los 14 elles. 

Despees del restablecimiento de une gingivoestometitis herpé 

tica aguda 	se establece en el luiésped humane una inmunidad para 

toda le vida frente e le infección primaria. din embargo, persiste 
una suceptibilidad ulterior para toda la vide respecto e las for-

mes localizadas recidtvantes de la infección herpética, a pesar de 
la presencia de anticuerpos circulantes pera el virus del herpes 

simple. 
El herpes virus queda el parecer en un estado latente parasi-

tario en las capas epitelieles enebólicamente activas de les sities 

previamente infectados.. 
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consecuencia de ello ne de de creer que las erupciones her 
pétices recidivamtes asen debidas a una infeccién per un nueve her 

pes virus exégen•, sine que se produce per diferentes condiciones 

provocadores que alteran temporalmente le fisiología metabólica 
del huésped. 

Esta, e su ves, perece exiter la reanimación del herpesl•uirus 
latente que estaba en depósito, llevendel• a un estofe localmente 

active con propiedades infecciosas vesiculares. 

Los factores existentes oís frecuentes que parecen disparar 
le recrudencia de las vesículas herpéticas secundarias, se cree 

que estén relacionadas especialmente con alergias, menstruación, 
embarazo, traumatismos cuteneos, trastornos gestr•intestinales,.de 

ficiencies nutritivas, desequilibrios emocionales , ansiedad fe - 
tige, exp•sicién directa del sol, intervenciones quirórgicas que e 

lacten a la segunda y tercera rama del quinte nervio craneal , en 
fermeuedes debilitantes y fiebre artificial . 

Las lesiones herpéticas recidiventes suelen estar bien loca-

lizadas y n• se presentan con complicaciones , como fiebre, males 
ter general, edenopeties notables y gingivitis que suele observar 

se en les cases clinicamente aparentes de le gingivoestomatitis her 
pétice primaria. 

Las lesiones herpéticas recidivantes n• tienen nota& de inopn 
sivos . Lea vesículas estén repletas de herpes virus que pueden 

transmitir una afección herpética primaria grave a un huésped no 
inmune. 

Le enfermedad bucal recidivante se compone de pequeñas vesí-

culas rodeadas de eritema. Las vesículas se rompen rapiaanente y 
se observan pequeñas élceras punteadas; estas lesiones pueden epa 

recer sobre le encía insertada, así como en otros sitios de la mu 
cesa bucal. El trauma producido por el cepillado o procedimientos 
dentales suele constituir un factor iniciador . Sin embargo, hay 

que tener presente que las lesiones bucales recurrentes de la en-
cía son raras y que le lesión que aparece después del trauma • ce 

pillad• , es invariablemente una simple ulcera traumática. 

Cuando el herpes simple recidivante es intrabucel 
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de menor número de lesiones que en la primeinfección herpética 

generalmente se disponen en 	ramillete 	. La ruptura de las v.s 

sicules constituye un s aspecto policíclic• e muy característico 

que no se observa ten clero, per 1• general, en le primoinfección. 

Además el cuadro es subagude , no se altere el estado gene-

ral y suele haber antecedentes de otros episodios. 

Griffin senas ceses de enfermos con herpes en el interior de 

la boca, que parecían de primeinfección pero eses pacientes pade-

cían de herpes simple recidivente labial. 

Después del ataque primario, durante el periodo de la prime-

ra infancia , el.virus del herpes simple permanece inactivo por pe 

Pitidos*, 

Cuando le enfermedad recidive,les lesiones suelen aparecer en 

le parte externa de los labios per este se le conoce come herpes 

labial r•cidivente. 

Con lee ataques repetidos , las vesículas se formen esencial 

Rente en la misma sone del labio. Las lesiones labiales pueden a-

parecer también del tratamiento •d•nt•légie• y pueden estar rela-

cionadas con la irritación del dique de gene o aún per les proce-

dimientos •dont•légicos corrientes. 

Les personas predispuestas e éstes ataques periódicos de •rua 

cienes herpéticas secundarias pronto se dan cuente de una sensación 

prurtgin•se • de ardor, de uno e dos días antes de le aparición de 

una lesión herpética recidivente aislada e de un coagl•merad• de 

vesículas ~tendidos. 

De 24 e 48 hrs. después de su aparición las vesículas se ron 

pon y se convierten en úlceras superficiales con bordes no indure 

dos y rasgados. 

Le base de las ulceraciones está moderadamente inflamada. 

La curecién complete suele ocurrir a los 7 ó 10 días sin dejar et 

estría. 

En le mayoría de los casos las lesiones herpéticas recidivan 

tes no producen dolor agudo ni incapacitación, las maniobras treu 
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matices tneduertides sobre el área ulcerada pueden *castellar al- 

guna hemorragia local y doler , les cambies de temperature exage-

rados pueden ocasionar melesttes. 

. Les lesiones son fundamentalmente dermepítices y pueaen apc 

ter cuelquter parte del sistema tegumenterte, como el epttelte del 
ene, brezos, dedos, pírpedes 	y conjuntiva subyacente, muslos y 
gentteles. Stn embargo, las regiones afectadas con mayor frecuen- 
cia son les faciales y comprenden les labios, les ventanas nasales 
y el mentón. 
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CORCLUSIONES 

1.- Para en citujeno Dentista es necesario conocer el desarrollo 
y evolución tente de la 1Lesidn herpética come de la Gingivi-
tis ulcerenecresante , ya que le herpética es altamente con-
tagiosa para les personas suecepUbLes . Se he sugerid• el -
contagio de la gingivitis ulcerenecremente pero ne existen 
pruebas que l• confirmen. 

2.- Le gingiveest•matitis herpética es mis frecuente en niñea , 
porque es si primer contacto con el virus, y no existen watt 
cuerpos circulantes contra el virus. ktentres que le gingtui 
tus ulcerenecresente se presenta con mayor frecuencia en 	-
adultos, siendo rara en niñea y solo se llega e presentar en 
estos cuando hay deficiencias nutricionales graves. 

3.- L•s adultos adquieren inmunidad al virus del herpes simple , 
eine consecuencia de una inPccién durante le nille.,sele se 
produce en adultos cuana• se destruye la inmunidad per une 
enfermedad debilitante.. iCia le gingivitis ulcerenecrozente n• 
se adquiere inmunided,pueste que no es una entermeued de tipa 
uirel,aiend• de etiología ,uy variada y de gran confusión , 
pero está establecido que para le aparición de le enfermedad 
deben existir factores predisponentes generales, tales coma 
el stress emocional.aeficiencias nutricionales etc. 
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4.— El virus queda latente en le flora bucal dele., preconuelescien 

tes 	después de le desaparición de las lesiones herpéticas. 

Eri tanto que en le gingivitis ulceronecrozente después de la 

desaparición de le enfermedad quedan destruidas las papilas 

interdentales y en ocasiones llega e haber denudación de les 

raticos. 

5 .— len la enfermedad aguda las lesiones no sulen ,pasailtdel límt 

te cuartee mucoso; por le cual se dice que las lesiones son 

autolimitantes. tientres que las lesiones de la gingivitis 

ulceronecrezente ne le son, ya que pueden pasar a tejido mu 

coso y sbcuténeo. 

6.— 21 tratamiento de estas dos enfermedades es sintomitico y pa 

leatiuo.pero el tratamiento de la gingivoestomatitis herpéti 

ce especifico es la de prevenir una deshidratación con treta 

miento de sostenimiento amplio, que consiste en le administre 

clén de antipiréticos , reposo, levados frecuentes dieta bien 

de y líquidos abundantes. Se he recomendado el uso de IDO te 

pica/u:ente sobre les lesiones después de tomar alimentos, de 

3 e cinco veces al día hasta notar una mejoría. 

£1 tratamiento primordial de la gingivatis ulceronecrosente 

es le limpieza mocénica da les sones efectuados junto con le 

remoción posterior del tejido caacritive por medio de instru 

tentación manual o del aparato ultrasónico. 

Se recomendable el uso de agentes exidentes durante el trata 

miento de la enfermedad ocasionalmente se emplean sustancias 

cáusticas locales para eliminar el delor,tembién se pueden 

emplear analgésicos.. 
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7.-. En estas dos enfermedades no se recomiende el use de entibió 

ticos, salve cuando el cuadre clínico es aguda y para preve-

nir infecciones secundarias. Le penicilina esta cotreindice-

de aplicarla topicemente. 

8.- El tratamiento odontológico consiste en le eliminación de ple 

ce y cí/cu/os superficiales pare reducir le inflamación ce 

los tejidos gingivales. 

9 .- Estas dos enfermedades afectan por igual e hombres que muje-

res. 

10.- En le gingivoestometitis herk,ética le conveiescencia es de 

1 a 2 semanas del brote inicial, y en la gingivitis ulcero-

necrozente le convelescencie es de 2 e 3 semanas siempre y 

cuando el piciente coopere. 

11.- Le infección herpético recurrente solo se presenta en perso-

nas que han sufrido infección herpética primaria .Existe re-

currencia de le gingivitis ulceronecrozante cuando el pacten 

te no sigue el tratamiento con constancia o cuando es suspen 

((ido per 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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