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INTRODUCCION

En 1890 Plaut ¥y Vincent describieron una lesidn gin-

gival ulcerativa la cual nombraron infecciftn de Vincent,

Durante la Primera Guerra Mundial, muchos de los sol
dados jévenes gue vivian en las trincheras contrajeron esta
infeccifn, y fue postulado gue los microorganismos encontra
dos en el medio bucal eran exclusivamente los responsables;
por lo tanto se le puso el término de "Boca de Trincheras".

El término permanecidé durante la &poca de 1920 a 1930.

Después de un tiempo los clinicos estuvieron de a- -
cuerdo en gue la enfermedad no fue causada exclusivamente -
por los microorganismos existentes en la flora bucal; sino-
que fue atribufda a la susceptibilidad de cada individuo, a
dichos microorganismos asf coﬁo a la edad v condiciones de-

vida de los soldados de la Primera Guerra Mundial.

Los profesores de Medicina y Odontologfa de esta é&po
ca estuviercon de acuerdo en simplificar la nomenclatura dan

do t&rminos mids descriptivos a muchas enfermedades.



CAPITULO I

ETIOLOGIA

La gingivitis ulceronecrozante aguda es una infec-
cifén de la encfa. Se le conoce también como dingivitis -
de Vincent por la descripcién que &1 mismo hiZo de los mi
croorganismos asociados con la enfermedad, y boca de trin
chera por su frecuente aparicifin en los soldados que se -
encontraban en las trincheras durante la Primera Guerra -
Mundial. En realidad, la enfermedad se conocid desde la-
antigiledad con diversos nombres. El mAs actual deriva de-

los sintomas clave: necrosis, ulceracidn e inflamacidn de

la gingiva,

El término "boca de trincheras" persisitid durante
los afios veintes y treintas. Despu&s de la mis profunda-
investigacién los clinicos se enteraron de gque la enferme
dad no era causada por un microorganismo del suelo pero -
se le atribuyd a la susceptibilidad en la edad del grupo-
¥ las condiciones de vida de los soldados de la Primera -

Guerra Mundial.

Recientes investigaciones acerca de la etioclogfa -
de la gingivitis ulcercnecrozante aguda se atribuve a la-
bacteria como causa primaria de la enfermedad. El hecho-

de que los signos y sintomas agudos respondan dramitica-=



mente a la penicilina y antibibétices de amplio espe~tro -
deja la pequefia duda de que la bacteria esté envuelta en-
eéste proceso. De cualquier modo no estid claro el hecho =

de gue la bacteria inicie la enfermedad o sea un invasor-

secundario.

La literatura comlin establece gue hay un nfimerc de
factores contribuyentes gue pueden reducir la resistencia
del individuo portador de la enfermed.d y puede contri- -

buir significativamente a la patogenicidad de estos orga-

nismos.

Las endotoxinas del complejo fusoespiroquetal gram
negativo aunadoc a los efectos directos e indirectos del -
estress emocional pueden darnes la férmula gque determina-

rd la etiologfa de la infecciédn de Vincent.

A) CAUSAS

Es causada por un complejo fuscespirogquetal de micro--

bios que infectan en un medio de factores predisponentes.

En la enfermedad se produce un aumento en el nlme-
ro de espiroguetas y baciles fusiformes. Sin embargo, co
mo estos microorganismos estén presentes en la mayorfa de
las hocas, los cultivos positivos v los estudios con cam-

po obscuro no sen definitivos en la ausencia de sintomas-



¢linicos.

Desde la "Boca de Trincheras" o "infeccifn de vin-
cent” el padecimiento se manifiesta como una lesidn aguda
con ulceracidn y necrosis de la gingiva. Porx ligica fue-
llamada Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda (GUNA). Este

es hoy en dia el término m&s aceptado.

Las muestras de material obtenido en la encfa in--
fectada nos muestra grandes cantidades de bacilos fusifor
mes {(género fusobacterium o fusiformis} ¥y una espirogue-

ta bucal (Borrelia vincentti),

El bacilo fusiforme de la gingivitis ulceronecro--
zante aguda es alargado con extremos afinados, mide de 5-
a 14 micras de longitud y de 0.5 a 1 micra de didmetro. -
Es un organismo inmévil y débilmente gram positivo apare-

ce aislado ¢ en grupos y se puede cultivar en condiciones

anaerobias.

La Borrelia vincentii es una espiroqueta gram nega
tiva con 3 a 6 espirales largas y estiradas, Mide aproxi
madamente entre 10 y 15 micras de longituvd, es activamen-
te mévil v se cultiva en medio anaerobio aungue con cier-

ta dificultad.



B) FACTORES PREDISPONENTES

La falta de cepillado o una té&cnica deficiente del mis
ro viene a contribuir a la formacidn de placa, medio de -
cultivo propicio para la aparicién de diferentes colonias
de bacterias que aumentan la probabilidad de una enferme-

dad infecciosa aguda.

Otro factor precipitante mencionado frecuentemente
es5 el tabaquismo. En estudios recientes se ha encontrado
qgue aproximadamente un 98% de los pacientes afectados por
la enfermedad son fumadores. El consumo de tabaco tiene-
una importante parte en la formacifn de gingivitis ulcerc
membranosa, de tal manera gue, mientras mds fume la perso
na més probabilidad tendri de desarrollar la enfermedad.-
El fumar excesivamente puede enteonces ser un factor pre--

disponente muy notorio.

La relacién entre consumo excesivo de tabaco y la-
enfermedad de Vincent parece ser mis complejo afin que el-

mismo stress.

Recientemente se ha reportado gue hay liberacidn -
local y sistemftica de catecolaminas como respuesta a la-
nicotina, y una hipétesis de que los efectos de catecola-
minas aunados al stress psicolfgico y fisiolSgico, v a la

sepsis puede causar disminucibn en el flujo sangufneo pa-



pilar lo que contribuye a la necrosis de la misma papila,

Se ha dicheo también gque la gingivitis ulceronecro-

zante agquda puede tener origen piscSgeno.

Es frecuente que la enfermedad se produzca cuando-
hay estados de tensifn, como el ingreso al ejé€rcito o €po
ca de eximenes. Las perturbaciones psicoldgicas son comu

nes en pacientes que padecen esta infeccibn.

La correlacidn significativa entre dos rasgos de -
personalidad, dominio y humillacidn, sugieren la presen--

cia de alguien propenso a la infeccidn,

Las deficiencias nutricionales (vitamina C) acen--
tan la intensidad de los cambios patolégicos al encon--
trarse el complejo bacteriano fuscespiroguetal presente, -
Se han producido lesicnes necrosantes mediante la inyec--
cidn de miéroorganismos fusoespiroquetales en ratas con -

deficiencia de vitamina Bz.
Las enfermedades sistémicas debilitantes pueden --
predisponer tambi&én a la encfa para gque en &sta se mani--

fieste la enfermedad.

Entre las alteraciones sistémicas que contribuyen-—



a la infeccidn de Vincent podemos mencionar la intoxica--
cidn metélica, caqguexia originada por alteraciones créni-
cas como sifilis o clncer, afecciones gastrointestinales-
graves come: ¢olitis ulcerosa, discrasias sangufineas como

lucemia y anemia, gripe y resfriado comdn.

En algunos casos los pacientes nos relatan gue apa
rece después de una limpieza dental, infecciones respira-
torias agudas, cambio de hibitos normales en su vida dia-
ria, nuevo domicilic, cambio de trabajo, preocupacidn po-

co usual, ingreso al ejé&rcito, etc,

En cuanto al stress emocional también podemos de--
cir gque es influenciado por mecanismos enddcrinos v auté-

nomos del cuerpo y en estudios psicoldgicos también ha si

do relacionado con la gingivitis ulceronecrozante.

El stress estimula la liberacidn de epinefrina de-
la gl&ndula suprarrenal y la de epinefrina de las termina
cicnes nerviosas simpdticas en el torrente vascular. Don
de la epinefrina tiene un efecto tiene solo un efecto va-
sopresor cutdneo, la norepinefrina es un vasoconstrictor-
ya sin efecto. &La circulacién gingival reducida se demos
trd después de una inyeccién sistémica de epinefrina. E1
stress emocional estimula también la liberacifn de gluco-

corticeoides procedentes de la glindula suprarrenal. Es=-



tas sustancias disminuyen la resistencia del hu€sped y --
pueden combinarse con endotoxinas gram hegativas para pro
ducir la gingivitis de Vincent, disminuyendo tambié&n la -
circulaci6n gingival y de los elementos sanguineos necesa
rios para mantener la renuencia del hué€sped a contraer la

enfermecdad.

Se ha mencionado recientemente que la funcidn debi
litada de leucocitos v sistema inmunitario pueden estar -
involucrados dentro de los factores predisponentes de la-

enfermedad de Vincent.

Los pacientes gue tienen el riesgo de contraer el-
Sfndrome de Inmunodeficiencia Adgquirida (SIDA) también se
han reportado como predispuestos a contraer la gingivitis

ulceromembranosa.

Se ha discutido muche el punto de si la enfermedad
es contagiosa o comunicable de una persona a otra o no, =
Hace algunos afios se considerd como una enfermedad de cui
dad en cuanto al contagio de la misma. Actualmente ya no
es asi, se cree gue bajo algunas circunstancias puede ser
transmisible, pero tendrd gue existir un factor predispo=-
nente o bien los microorganismos gue desencadenan la in--
feccitn., De cualquier manera los pacientes deberin ser -

advertidos de evitar besos o contactos cercanos muy pro--



longades con la perscna afectada, cuando menos hasta gque=-

los sfintomas agudos hayan pasado.

Se ha descublerto gque los corticosteroides tienen-
numerosos efectos en la funcién y circulacibfn de las cé&luy
las linfoides y que las infecciones agudas son muy seve--—

ras durante la administracidn de cortisol.

También habremos de tomar en cuenta que ocurre fre
cuentemente en pacientes enfermos de leucemia, no como --
consecuencia de la enfermedad sino gue se ha comprobado =

una alteracién en el nimero normal de leucocitos.

Las personas jévenes entre 15 y 25 afios son mis =--
susceptibles a contraer la enfermedad. Raramente ocurre-

en gente mayor de 35 afos.
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CAPITULO II

MANIFESTACIONES CLINICAS Y DIAGNOSTICO

A) SIGNOS Y SINTOMAS
La enfermedad puede producirse en bocas sanas o como -
resultado de una complicacién de gingivitis crénica o de-

una bolsa pericdontal.

El paciente se presenta en nuestro consuitorio di-
ciendo que siente incomodidad en su boca acompafiado algu
nas veces por molestias de tipo comezén dentro de la en-—-
cfa, sabor metdlico ¥y sucio y bastante sensibilidad a co-
midas calientes o muy cendimentadas, algunas veces se dque
jan de un aliento.pésimo, sangrado exponti&neo, al tocarse
y en especial al cepilladeo. Hay mucho delor, también una

salivacidn excesiva, malestar general y aumento de tempe-

ratura en casos muy sSeveros.

La higiene bucal con la enfermedad va contraida -
suele ser pobre, por lo tanto, el cepillado es poco o nu-
lo ya que al contacto con la infeocibn aguda en la enclia-
inflamada habri mucho dolor y sangrado, es por esto, gue-
con frecuencia hay grandes cantidades de placa entre los-
dientes, (lo cual viene a empeorar la situacién del pa- -
ciente) en especial a lo largo del margen gingival, Exis

te una fina capa de bacterias con aspecto de masilla « ==
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blancuzca que cubre la encia adherida fntegra., La pelicu
la se encuentra constitulda por células epiteliales desca
madas y algunas bacterias en una red de proteinas saliva-
les ¥y posiblemente de fibrina del exudado inflamatorio, ~

es fd4cil de remover con agua y aire ( spray).

La gingivitis ulceronecrozante aguda tiene una apa
ricién repentina manifestindose las lesiones alrededor de
uno © dos dientes con dolor'y sangrado gingival principal
mente. Al inicic hay una ulceracién y la papila se necro
sa bruscamente y subsecuentemente hay una formacidén de --
pseudomembrana gue cubre estas &reas. Cuando la pseudo--
membrana es removida la apariencia ulcerada, hemorrfgica-
v mayugada de la papila interdental es evidente y ayuda a
explicar por gqué la mavoria de los pacientes con la enfer
medad tienen dolor. 5Se ha discutido recientemente que --
hay terminaciones nerviosas presentes en las lesiones ca-

racterfisticas de la gingivitis ulceronecrozante aguda.

Las lesiones se encuentran m&s comunmente en la =--
gingiva mandibular anterior, de cualguier modo se ha en--
contrado también en la regién anterior superior. Otros -
sitios de aparicién comfin son: el tejido yue rodean a ter
ceros molares impactados, lugares de extraccién, &dreas ad
vacentes a dientes en malposicién, alrededor de dientes =

con bandas ortodénticas, y en soportes de dentaduras par-
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ciales. De cualguier manera, al parecer la gingivitis ul
ceronecrozante aguda tiene predileccién de aparecer en si

tios donde la higiene adecuada se dificulta,

Usualmente los pacientes con la enfermedad tendrén
una higiene oral deficiente o pobre aungue existen repor-
tes de la enfermedad en individuos con buen control de -~
placa. La bacteria permitiri el zumento y mas tarde la -
organizacién del surco gingival. Encontrames gue la hi--
giene oral inadecuada aumenta la capa de bacterias no so-
lo en el padecimiento periodontal, sino también en condi-

ciones agudas del mismo tejido.

El malestar general es comfin y el paciente puede -
presentar una temperatura oral hasta de 103° F, gue equi-
vale a 39.4°C, los pacientes con la enfermedad no mues- -
tran una temperatura constantemente elevada; en otras pa-
lakras hay una gran probabilidad de que los pacientes con
gingivitis ulceronecrozante aguda tengan una ligera dismi
nucidn en su temperatura asi como también un aumento ya -
mencionade. El proceso de esta enfermedad incluye una ~-
respuesta inflamatoria; otros factores pueden alteraf es-
te proceso resultandc una temperatura inconstante. Otros
signos poco confiables de la enfermedad incluyen la pre--
sencia de olor bucal f&tido, mal sabor y sensacifnh de -~ =

dientaes de madera,
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ASPECTO CLINICO

La observacifn mis caracteristica de la gingivitis
ulceronecrozante aguda sen las lesiones necréticas de la-
encia marginal. En las primeras etapas, la destruccién -
est8 casi siempre localizada en una o mis papilas inter--

dentales.

Al inicio las lesiones pueden presentarse en la re
gién incisiva inferior, pero se observa también en cual--
gquier espacio interproximal, apareciendo asi mismo en re-
giones donde suele haber signos de gingivitis marginal --

crénica preexistente.

Com{inmente aparece una {lcera necrética en la pun~
ta de la papila. La parte vestibular de la encifa se in--
flama y engrosa dejando ver un perfil redondeado., Aqui -
las papilas no siempre presentan edema, por el contrario,
pueden tener una consistencia relativamente firme vy a me-~
nudo se mantiene el puntilleo gingival, siendo esto de --
gran importancia ya gque puede confundirse con el estado -

normal de la encla.

La necrosis se genera con rapidez, las papilas in-
volucradas, se separan en una porcién vestibular y otra -
lingual con una depresidn necrStica interpuesta entre e--

llas.
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En la porcidn central deprimida, la necrosis produ
ce una lesidn tisular considerable y se origina un criter.
La lesién necr&tica puede extenderse lateralmente a la en
cia marginal a leo largo de las caras linguales o vestibu-
lares de los dientes. Las zonas de necrosis gque se pre--
sentan en los espacios marginales vecinos pueden confun--

dirse y formar una &drea necrética contfinua.

La encia marginal palatina y lingual se encuentran
afectadas menos frecuentemente gue la wvestibular corres--

pondiente.

Las lesiones se encuentran cubiertas por una espe~
cie de pseudomembrana blanco-amarillenta o gris, y la en-
cfa gue rodea las filceras es de color rojo intenso presen

tando sangrado al leve tacto.

la distribucitn de la enfermedad no se rige bajo -
ninguna norma y presenta diferencias de una boca a gtra -

dependiendo de la persona que la presente,

La infeccifn puede diseminarse a otras partes de -
la mucosa. El contacto directo con la misma puede produ-
cir Gleceras en labios y lengua. Cuando la lesifn avanza=
se presentan criteres en €l tejido interdentario con pro-

liferacin leve de la mucosa adyacente a la zona necréti-
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ca, &sto da lugar a la formaci&n de diferentes contornos-

de la encfa marginal y de la papila.

En los casos en gue los criteres de las papilas --
son profundos, la ulceracién se produce en uno de &stos y
las puntas de las papilas pueden proliferar. Es entonces
cuando las partes vestibular y lingual de los espacios in
terdentales forman lenglietas méviles. Cuando las rafces-
se hallan muy juntas se pierde el tabigque y gqueda una - -
grieta profunda, hay deformaciones gingivales y por ello-
regueririn correccibn quirtirgica cuando les sintomas agu-

dos de la infeccién hayan pasado.

La pseudomembrana caracteristica se constituye < -
principalmente de leucocitos, eritrocitos, fibrina, res--
tos de tejideo necrftico y masas bacterianas y no se remue
ve como una membrana contfnuva. Al jintentar remover este-
material provoca gue se rompa y el tejido conectivo ulcera-
do y sangrante gueda expuesto, Los depSsitos blandos cu-
bren el sarro gingival que se encuentra frecuentemente en
grandes cantidades de las superficies proximales de los.-

dientes vecinos a las &reas necrbticas.

En la zona de la necresis marginal y la encfa rela
tivamente no afectada suele haber una zona bien delimita-

da estrecha y eritematosa que se llama eritema lineal.
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La inflamacifn aguda y la necrosis con exposicién-
del tejido conectivo subyacente en la enfermedad provoca-
una tendencia muy marcada a la hemorragia, &sta puede ini
ciarse espontineamente al leve tacto como ya se habia ex=~

plicado anteriormente.

Cabe mencionar gue en las etapas iniciales, cuando
las lesiones son relativamente pocas ¥y peguenas, el dolor

es moderado.

En casos mis avanzados el dolor puede ser conside-
rable y hay un incremento en la salivacién. La enferme~--
dadipresenta también una halitosis muy marcada gue varfa-
de intensidad pudiendo presentarse también en forma leve=-
de acuerdo al.casoc y a la persona gue padece la infeccién
¥a qgue recientemente se ha discutido gue la halitosis pro
nunciada puede presentarse en otras condiciones patolégi-

cas de la cavidad bucal; por lo tanto, no se considera pa

togménico de la enfermedad.

Otro sfintoma importante gue puede asociarse con la
gingivitis ulceronecrozante aguda es la linfadenopatia,
Se tienen reportes poco consistentes sobre este punte pe-
ro puede relacionarse con una forma severa de la enferme-
dad, yva que se ha encontrado presente en casos muy avanza

dos acomparfifindose de un aumento de temperatura v malestar
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general.

Es recientemente comentado que el aumento de tempe
ratura vaya asociado con el grado de agresividad con que-
la infeccifn ataca a la persona, de tal manera gue el au-
mento leve de temperatura serdi comin en casos mederados -
de gingivitis ulceromembrancsa y la fiebre elevada se ha-
visto en casos m&s severos de la enfermedad. De cual- --
quier manera, &ste es un dato poco comfin por lo qgue el mé
dico deberi asegurarse de que no existe otro padecimiento

ademis de la enfermedad.

Algunas opiniones acerca de los sintomas de la en-
fermedad y el diagndstico subsecuente de la misma ha dado
la idea a algunos investigadores de que la enfermedad pue
de tener manifestaciones corales de mononucleosis infeccic
sa o sugieren también que la gingivitis ulceronecrozante-
aguda tiene su origen en enfermedades ven&reas resultan--
tes de la promiscuidad sexual, no habiendo evidencia sus-
tancial que confirme a ciencia <¢ierta alguna de las hipd

tesis antes mencionadas.

Mientras la mayorfa de los autores est8n de acuer-~
do con la presencia de los signos predominantes en el es-
tadfo inicial, hay una gran diferencia de opini®tn de los-

sintomas de la enfermedad ya establecida vy gque al no teu=
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ner un cuidado adecuado pudieran llevarnos a formular un-

diagn6stico incorrecto del padecimiento.

También pueden resultar confusiones respecto al --
grado de severidad observado en los primeres sintomas de-
la infeccifn., Es por esto gue Pindborg ha designade los-
términos incipiente, subagudeo, agudo y crbnico de gingivi
tis ulceromembranosa para denotar diferentes formas de 1la
enfermedad basfindose en el grade de destruccién. Tambié&n
se ha clasificado a la enfermedad comc estadfos agudo, --
subagudo y crénico con diversos grados de severidad que -
pueden reflejarse en la presencia inconsistente de sinto-

mas clfnicos.

Otros investigadores tambié&n han reportado casos -
de gingivitis ulceronecrozante crfnica o recurrente. Se-
ha sugerido que los sintomas agudeos disminuyen, una condi
cidn que se llama gingivitis ulceronecrczante crénica pue

de ocurrir en pacientes tratados y nu tratados.

Se cree que el t&rmino gingivitis ulceronecrozante
crénica es confuso y deberfa evitarse, porque esto impli-
ca que estamos tratando con una enfermedad aguda-crdnica,
una obvia contradiccifn de t&rminos. El individuo puede,
de cualguier manera, tener episodios de gingivitis ulcero

membranosa asf que gingivitis ulceronecrozante aguda recu
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rrente debe ser el término empleado.

Puede existir algfin riesgo de que en el intento de
categorizar muy rfigidamente el grado de los sintomas, el- .
dentista puede fallar el diagndstico del cuadro de gingi—.
vitis ulceronecrozante aguda en pacientes dque no manifiesg
ten todos los sintomas y signos de una categoria particu-

lar.

Se ha discutido que la gingivitis ulceromembranosa
debe ser subdividida en las categorias moderada, aguda, y

recurrente aguda.

C) METODOS DE DIAGNOSTICO

El diagnb6stico se basa en hallazgos clinicos. Se pue-
de hacer un frotis bacteriano para confirmar el diagnésti
co clinico, pero no es necesario o definitivo porque el -
cuadro que presenta la enfermedad no es muy diferente del
que presenta la gingivitis marginal, bolsas periodontales
pericoronitis o gingivoestomatitis herpé&tica, pero los es
tudios bacteriolbgicos son Gtiles para el diagnéstico di-
ferencial entre la gingivitis ulceronecrozante aguéa e in
fecciones especi{ficas de la cavidad bucal como difteria,-

candidiasis, actinomicosis y estomatitis estreptococcicas.

El examen microscdpico de los tejidos biopsiados,-
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no es suficientemente especifico para hacer diagn&stico.-
Se puede utilizar para establecer la diferencia entre gin
givitis ulceromembrancsa e infecciones especificas como -
tuberculosis o neoplasias, pero no para diferenciar entre
la infeccifn de Vincent y otras lesiones necrotizantes a-
gudas de origen inespecifico, como las producidas por -~ -

traumatismos ¢ drogas escarificadoras,

Las muestras del material obtenido de la encfa con
gingivitis ulceronecrozante dejan ver grandes cantidades-
de bacilos fusiformes (Gé€nero Fusobacterium o Fusiformis)
v una espiroqueta bucal (Borelia vincentti) asi como o- -
tras diversas espiroguetas, microcrganismos filamentosos,
bibriones, cocos, céflulas epiteliales descamadas y canti-

dades variables de leucocitos polimorfonucleares.

Las cantidades relativas de microorganismos presen
tes varfan de acuerdo a la fase de la enfermedad, los in-
vasores secundarios son mds destacados en las fases termi

nales asf como en la fase aguda de la enfermedad.

Se ha discutido recientemente gue aunque es posi--
ble confirmar la presencia de la enfermedad cuando en la-
muestra se encuentran gran cantidad de bacterias fusifor-
mes y espiroquetas, se cbhservan cantidades algo inferio--

res de las muestras de bocas sanas,
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La predominancia de los bacilos fusiformes y espi-
roguetas en la superficie ulcerada de las lesiones se ha-
determinado por anfilisis de microscopic con luz, de mues-
tras tomadas de las lesiones. Perc se ha comprobado tam-
bién gue estas formas de bacterias estdn presentes sin --
excepcidn en otras lesiones orales inflamatorias, asf co-
mo en cavidades orales de individucos periodontalmente sa-
nos, por lo gue se han descalificado como organismos de -
importancia en el diagnéstico definitivo de la gingivitis

ulceronecrozante aguda.

La mayoria de las bacterias encontradas en las le-
siones de la enfermedad de Vincent parecen ser Gram nega-
tivo y son grandes fusiformes y espiroquetas. Estas colo
nias de bacterias estdn seguido relacionadas con el com-~-

plejo espiroguetal.

Recientes observaciones en el microscopio electr&-
nigo soportan la idea de que las espiroquetas juegan un -
papel importante porgque &stas se presentan a altas con--
centraciones en el tejido necrbftico cuando hay aumento de
otras bacterias, Esto ha demostrado gque la estructura de-
la mayorfa de las espirogquetas presentes en la gingivitis
ulcercnecrosante aguda es anatBmicamente diferente de las
pruebas de laboratorio con treponema microdentum y Borre-

lia vincetti,
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Se ha discutido gue la cantidad de endotoxina va--~

rfa con el nfmnero de bacterias gram negativas presentes.

Se demostré que la endotoxina producida por la bac
teria gram-negativa participa en reacciones inmunes gue -

pueden destruir el tejido local.
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CAPITULO TII

PROWOSTICO Y PLAN DE TRATAMIENTO

Los métodos o medios de tratamiento para la gingi-
vitis ulceromembranosa inicialmente fueron casi todos co-
mo variados sus sindnimos pero todos reducian la flora --

bacteriana normal.

Vincent en 1898 describif el tratamiento consisten
te en aplicaci6n t&pica de yodo y gérgaras de solucién de

&cide bbSrico.

En 1930 se abogd por un tratamiento extenso consis
tente en enjuagues de solucién de permanganato de potasio
aplicacién local de tintura de yodo, enjuagues de perfxi-
do de hidrégeno y debridamiento mecinico seguido por la -

aplicacifn de nitrato de plata al surco periodontal.

En el mismo afio se propuso un tratamiento con en--
juague de perborato de sodico frecuentes, debridamiento e-
completo v la descontinuacidn del cepillado hasta gue la=-

inflamacién gingival disminuyera.

Mis tarde se describif un tratamiento més simplifi
cado; un curetaje profundo seguido por enjuagues frecuen-

tes de perSxido de hidrbgeno diluido o hasta de agua co--
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mGn y corriente como lavado oxigenante.

Se reportd mis recientemente de un instrumento de-
debridamiento inmediato, probé ser altamente efectivo en-
el tratamiento de la gingivitis ulceronecrotizante aguda-
con un ripido alivio de los sintomas ¥ una respuesta tisu

lar muy marcada.

Se ha apoyado este método terapéutico pero también
se sugiere el uso de antibifticos principalmente penicili
na en el tratamiento de casos avanzados, ¥ en especial -~
cuando se presenta aumento de temperatura y linfadencpa--

tfa.

El uso contfnuo de peréxido de hidrSgeno como en--
juague bucal por pericdos largos de tiempo puede dafiar el

tejido gingival.

En el estadfo agudo se hace una limpieza supragin-
gival y pulido en la primera cita. Se recomienda al pa--
ciente que cepille sus dientes con mucho cuidado sin trau
matizar la gingiva asf como también los enjuagues de peré

xido de hidr&geno ya mencionados anteriormente.

La hemorragia y la sensibilidad al tacto pueden -~

complicar tante la limpieza profesional como la higiene -
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bucal personal. No cbstante, se debe intentar 1la tartrec
tomfa con toda la minuciosidad gue permitan las condicio-
nes afin durante la primera consulta. La tartrectomfa ul
trasSnica puede ser preferible al uso de instrumentos ma-
nuales. Con presién mfnima sobre los tejidos blandes, la
limpieza ultrasénica puede lograr la remocién de los depd
sitos blandos y mineralizados. El rociado continuo de a-
gua combinado con la solucidn adecuada permitird una bue-
na visibilidad. Hasta donde se puede avanzar con la lim-
pieza en la primera visita dependerd de la intensidad del

dolor y la tolerancia del paciente a la instrumentacién.

A los pacientes con gingivitis ulceronecrotizante-
aguda no se les motiva f£dcilmente para gue lleven a cabo=-
un programa apropiado de higiene bucal., Con frecuenciag -
tienen malos hé4bitos bucales y posiblemente una actitud -

negativa al tratamiento odontolégico.

Habrd que planificar la motivacién e instruccidn -
para llevar a cabo un programa adecuadeo de higiene gue =~-
pueda darnos como resultado la rehabilitacién de los habi

tos bucales del paciente.
En las primeras 48 horas la inflamacién aguda (o -

gran parte de &sta) habr& disminuido y podri realizarse -

una limpieza mis profunda,
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La higiene oral deberi ser recordada constantemen-
te. Después de tres o cuatro citas los pacientes podrén-

citarse hasta unos cuatro meses méis.

La recurrencia de la enfermedad es unh constante - -
riesgo. Habrd mayor probabilidad de que esto suceda si -

los restos no son perfectamente removidos.

Desafortunadamente la gingivitis ulceromembranosa-
destruye la papila de manera gue la higiene oral correcta

se reduce,

De cualquier manera, si la papila ain presenta cri
ter pasados los cuatro meses para la cita, habr& que rea-

lizar uvna gingivoplastia,

Las razones de la recurrencia de la enfermedad no-
son del todo conocidas, La fase aguda se puede dominar-
mediante una serie de técnicas y medicaciones. Desafortu
nadamente leos pacientes abandonan los tratamientos cuando
todavia los sfntomas no han cedido del todo y regresan a-
sus malos hibitos de higiene y a fumar. Entonces los fac
tores etiolfgicos intrinsecos, extrinsecos y psicdgenos -
pueden continuar o reaparecer y fomentar asfi la recidiva-
del problema. Sin embargo, la tendencia gque tiene la en-

fermedad a la recurrencia es grande, sea cual fuere el --
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tratamiento bédsico que se hizo.

El paciente deberi comprender su propensién a la =-
reaparicisn de la enfermedad y se le habré de advertir a-
cerca de la hemorragia f4cil como signo tempranc e impor-
tante de recidiva y que al notarlo deberd solicitar aten-

cisn haciendo caso omiso de la fecha de su siguiente cita.

El profesional habri de mantener una observacién -
a4l paciente a intervalos regulares por lo menos durante -

un afo después de la curacién.

Es comin que la inflamacién cr&nica de la periodon
titis produzca agrandamientos hiperpldsicos de la encfa.-
La fase necrotizante genera la pérdida de gran cantidad -’

de tejido en especial en las zonas interproximales.

La gingivitis ulceronecreotizante aguda puede ser -
tratada con éxito si los factores locales son removidos Yy
el paciente deja de fumar. Los antibifticos eliminarén -

sintomas agudos pero no reducen les irritantes locales.

El stress emocional juega un papel muy importante-
dentro de las causas, si es posible, habrd gque motivar al
paciente con respecto a sus hibitos, trabajo y vida diaw-

ria para disminuir las tensiones hasta donde sea posible.



28

Habrd de posponerse cualguier cirugfa, extraccisn-
o el uso de anestésico local hasta gue la infececifn y sus

sfntomas hayan cedido.

Durante la fase aguda infecciosa la enfermedad pug
de contribuir a la produccidn de una septicemia o bactere

mia en el post-operatorio.

Habrd que eliminar c¢apuchones de terceros molares-
asi como otros probables sitios gue favorezcan a la infec
cién. La enfermedad se superpone a la periodeontitis o --

lleva a ella.

En cualquiera de los casos podrin guedar deforma--
cicnes de hueso una vez pasada la fase aguda. En los ca=-
sos de criteres pequefios habr& que aplicar m&étodes de ri-
gurosa higiene bucal para conseguir la recuperacidn com--
pleta y forma normal de las papilas. Cuando las deforma-
ciones persisten se llevarén a cabo cirugfas Ssea y gingi
val ya gue las mismas predisponen a la recidiva tanto de~
gingivitis ulceromembranosa como de otros padecimientos -

pericdontales.

Al completarse la fase del tratamiento relacicnado
coen la causa, habrin desaparecido ya los sfntomas agudose

y la necrosis de la enfermedad. Las partes que tenfan ne
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crosis se habr&n curado y la inflamacifn incluyendo de --
cr&teres gingivales habrdn disminuideo de tamafio, aungue =
por la misma afeccién persistan algunos defectos, Es a--
quf donde se acumulard la placa bacteriana mis f&icilmente
por lo tanto, hay predisposicidn a la recidiva de la en--
fermedad o a una destruccién posterior por la persisten=--
cia de un proceso inflamatorio crénico. Estas zonas reque
rirféin correccién quirGrgica para disminuir el riesgo de -

una recurrencia,

En la enfermecdad de Vincent los tejidos blandos =--
se encuentran bastante afectados, las zonas circundantes-
son firmes y fibrosas y es menos probable gue haya un cam
bio gradual en la gingivitis ulcercnecrotizante aguda a -
una topeografia mds favorable en la respuesta a la enferme
dad. Por esto en la mayorfa de los casos habrd necesidad

de realizar un tratamiento quirfirgico,

Los criteres superficiales podr&n ser eliminados -
mediante una gingivectomfa, mientras gue para eliminar =-
los defectos profundos habri& que realizar cirugia por col
gajos. El adelgazamiento de los mérgenes gruesos de los-
colgajos y la correccidn de la forma para lograr un recu-

brimiento interproximal Sptimo.

El tratamiento de la gingivitis ulceromembranosa -



30

podrd considerarse completo al eliminarse los defectos -~

gingivales y se establezcan medidas 6ptimas para el futu-

ro control de placa.

Los antibibticos y gquimioterap&uticos estan dirigi
dos a las bacterias gue son la causa directa del proceso
inflamatorioc de la enfermedad. Los mis eficaces son las-
penicilinas y otros antibibticos de amplio espectro como-
las tetraciclinas, sin embargo, el papel mis importante -
de esta medicacién en el tratamiento de otras enfermeda--
des infecciosas mis serias, reclama una actitud restricti
va hacia su uso en afecciones menos serias como la gingi-
vitis ulceronecrotizante aguda. Solo en casos raros de -
esta enfermedad se afecta la salud general del paciente a
medida tal que se indigue el uso de los antibifticos. La
aplicacifn tépica de antibibéticos de amplio espectro esté
estrictamente contraindicada en el tratamiento de la in--

feccibn.,

El metronidazol demostr&b ser eficaz contra espiro-
quetas vy ha sido usado tanto local como sist&micamente en

el tratamiento de la enfermedad.

En conclusidn, las drogas tienen una utilidad limi
tada en el tratamiento de la enfermedad de Vincent y se -

deben utilizar sdlo las gque produzcan un mejor control de
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CONCLUSIONES

Dada la importancia que tiene par2 nosotros los Ci
rujanos Dentistas de prictica general el conocimiente de-
las diferentES manifestaciones de la enfermedad periodon-
tal; he considerado de gran interés el haber llevado a ca
bo un estudio actualizado scobre la Gingivitis Ulceronecrg
zante aguda (GUNA o Enfermedad de Vincent) la cual ha si-
do diagnosticada por diferentes autores como unoc de los -
padecimientos més graves y destructivos de los tejidos -

gingivales.

Dicho estudio ha revelado aspectos tan importantes
como: los primeros estudios de la enfermedad, aspectos --
histSricos del padecimiento, etiologfa, diferentes causas
manifestaciones clfnicas, nomenclatura, métodos de diag--
néstico y tratamientor asf como los diferentes cuidados -
que el paciente debe éde llevar a cabo siguiendo las indi-
caciones de su odontflogo particular para lograr un 6pti-
mo estado de higiene y salud bucal por consiguiente evi--

tar recidivas de la enfermedad.
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