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INTRODUCCION 

En 1890 Plaut y Vincent describieron una lesi6n gin

gival ulcerativa la cual nombraron infección de Vincent. 

Duran te la Primera Guerra l·tundia 1, muchos de los so! 

dados jóvenes que vivían en las trincheras contrajeron esta 

infección, y fue postulado que los microorganismos encontr~ 

dos en el medio bucal eran e:<clusivamente los responsables: 

por lo tanto se le puso el término de "Boca de Trincheras 11
• 

El término permaneció durante la época de 1920 a 1930. 

Después de un tiempo los clínicos estuvieron de a- -

cuerdo en que la enfermedad no fue causada exclusivamente -

por los microorganismos existentes en la flora bucal: sino

que fue atribuída a la susceptibilidad de cada individuo, a 

dichos microorganismos así como a la edad y condiciones de

vida de los soldados de la Primera Guerra t·tundial. 

Los profesores de Medicina y Odontología de esta ép~ 

ca estuvieron de acuerdo en simplificar la nomenclatura dan 

do términos m~s descriptivos a muchas enfermedades. 



CAPITULO I 

ETIOLOGIA 
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La gingivitis ulceronecrozante aguda es una infec

ci6n de la encía. Se le conoce también como gingivitis -

de Vincent por la descripci6n que él mismo hizo de los mi 

croorganismos asociados con la enfermedad, y boca de trin 

chera por su frecuente aparici6n en los solGados que se -

encontraban en las trincheras durante la Primera Guerra -

Mundial. En realidad, la enfermedad se conoci6 desde la

antigUedad con diversos nombres. El más actual deriva de· 

los síntomas clave: necrosis, ulceración e inflamación de 

la gíngiva. 

El t~rmino ºboca de trincheras" persisiti6 durante 

los años veintes y treintas. Después de la más profunda

investigaci6n los clínicos se enteraron de que la enferm~ 

dad no era causada por un microorganismo del suelo pero -

se le atribuy6 a la susceptibilidad en la edad del grupo

y las condiciones de vida de los soldados de la Primera -

Guerra Mundial. 

Recientes investigaciones acerca de la etiología -

de la gingivitis ulceronecrozante aguda se atribuYe a la

bacteria como causa primaria de la enfermedad. El hecho

de que los signos y síntomas agudos respondan drarn~tica--
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mente a la penicilina y antibióticos de amplio espe~tro -

deja la pequeña duda de que la bacteria esté envuelta en

este proceso. De cualquier modo no está claro el hecho -

de que la bacteria inicie la enfermedad o sea un invasor

secundar io. 

La literatura coman establece que hay un nQrnero de 

factores contribuyentes que pueden reducir la resistencia 

del individuo portador de la enfermea·~a y puede contri- -

huir significativamente a la patogenicidad de estos orga

nismos. 

Las endotoxinas del complejo fusoespiroquetal gram 

negativo aunado a los efectos directos e indirectos del -

estress emocional pueden darnos la fórmula que determina

rá la etiología de la infección de Vincent. 

A) CAUSAS 

Es causada por un complejo fusoespiroquetal de micro-

bias que infectan en un medio de factores predisponentes. 

En la enfermedad se produce un aumento en el núme

ro de espiroquetas y bacilos fusiformes. Sin embargo, c2 

rno estos microorganismos están presentes en la mayoría de 

las bocas, los cultivos positivos y los estudios con cam

po obscuro no son definitivos en la ausencia de síntomas-



clínicos. 

Desde la ºBoca de Trincheras 11 o "infecci6n de Vin

cent11 el padecimiento se manifiesta como una lesi6n aguda 

con ulceración y necrosis de la gíngiva. Por lógica fue

llamada Gingivitis Ulceronecrotizantc Aguda (GUNA). Este 

es hoy en d~a el término m5s aceptado. 

Las muestras de material obtenido en la encía in-

fectada nos muestra grandes cantidades de bacilos fusifo~ 

mes (género fusobacterium o fusiformis) y una espiroque

ta bucal (Borrelia vincentti). 

El bacilo fusiforme de la gingivitis ulce~onecro-

zante aguda es alargado con extremos afinados, mide de 5-

a 14 micras de longitud y de 0.5 a 1 micra de diámetro. -

Es un organismo inmóvil y débilmente gram positivo apare

ce aislado o en grupos y se puede cultivar en condiciones 

anaerobias. 

La Borrelia vincentii es una espiroqueta gram neg~ 

tiva con 3 a 6 espirales largas y estiradas, ~ide aprox~ 

madamente entre 10 y 15 micras de longitud, es activamen

te móvil y se cultiva en medio anaerobio aunque con cier

ta dificultad. 



5 

B) FACTORES PREDISPO!lENTES 

La falta de cepillado o una técnica deficiente del mis 

rno viene a contribuir a la formaci6n de placa, medio de -

cultivo propicio para la aparici6n de diferentes colonias 

de bacterias que aumentan la probabilidad de una enferme

dad infecciosa aguda. 

Otro factor precipitante mencionado frecuentemente 

es el tabaquismo. En estudios recientes se ha encontrado 

que aproximadamente un 98% de los pacientes afectados por 

la enfermedad son fumadores. El consumo de tabaco tiene-

una importante parte en la formaci6n de gingivitis ulcer~ 

me~branosa, de tal manera gue, mientras más fume la pers~ 

na más probabilidad tendrá de desarrollar la enfermedad.

El fumar excesivamente puede entonces ser un factor pre-

disponente muy notorio. 

La relación entre consumo excesivo de tabaco y la

enfermedad de Vincent parece ser más complejo aún que el

mismo stress. 

Recientemente se ha reportado que hay liberaci6n -

local y sistemática de catecolaminas corno respuesta a la

nicotina, y una hip6tesis de que los efectos de catecola

rninas aunados al stress psicol6gico y fisiol6gico, y a la 

sepsis puede causar disminuci6n en el flujo sanguíneo pa-
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pilar lo que contribuye a la necrosis de la misma papila, 

Se ha dicho también que la gingivitis ulceronecro

zante aguda puede tener origen pisc6geno. 

Es frecuente que la enfermedad se produzca cuando

hay estados de tensión, como el ingreso al ejército o ép2 

ca de ex5menes. Las perturbaciones psicol6gicas son comu 

nes en pacientes que padecen esta infección. 

La correlación significativa entre dos rasgos de -

pe~sonalidad, dominio y humillación, sugieren la presen-

cia de alguien propenso a la infecci6n. 

Las deficiencias nutricionales (vitamina C) acen-

túan la intensidad de los cambios patológicos al encon-

trarse el complejo bacteriano fusoespiroquetal presente.

Se han producido lesiones necrosantes mediante la inyec-

ción de microorganismos fusoespiroquetales en ratas con -

deficiencia de vitamina B2 • 

Las enfermedades sistémicas debilitantes pueden -

predisponer también a la encía para que en ~sta se mani-

fieste la enfermedad. 

Entre las alteraciones sistémicas que contribuyen-



7 

a la infección de Vincent podemos mencionar la intoxica-

ci6n rnetalica, caquexia originada por alteraciones cróni

cas como sífilis o cáncer, afecciones gastrointestinales

graves como: colitis ulcerosa, discrasias sanguíneas como 

lucemia y anemia, gripe y resfriado común. 

En algunos casos los pacientes nos relatan que ap~ 

rece después de una limpieza dental, infecciones respira

torias agudas, cambio de hábitos normales en su vida dia

ria, nuevo domicilio, cambio de trabajo, preocupación po

co usual, ingreso al ejército, etc. 

En cuanto al stress emocional también podemos de-

cir que es influenciado por mecanismos endócrinos y autó

no~os del cuerpo y en estudios psicológicos también ha si 
do relacionado con la gingivitis ulceronecrozante. 

El stress estimula la liberación de epinefrina de

la glándula suprarrenal y la de epinefrina de las terrnin~ 

cienes nerviosas simpáticas en el torrente vascular. Do~ 

de la epinefrina tiene un efecto tiene solo un efecto va

so?resor cutáneo, la norepinefrina es un vasoconstrictor

ya sin efecto. La circulación gingival reducida se deme~ 

tr6 después de una inyecci6n sist~mica de epinefrina. El 

stress emocional estimula tambi~n la liberaci6n de gluco-

corticoides procedentes de la glfindula suprarrenal. Es--

··r--- --
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tas sustancias disminuyen la resistencia del hu~sped y -

pueden combinarse con endotoxinas gram negativas para pr~ 

ducir la gingivitis de Vincent, disminuyendo también la -

circulaci6n gingival y de los elementos sanguíneos necesa 

ríos para mantener la renuencia del huésped a contraer la 

en::ermedad. 

Se ha mencionado recientemente que la función debi 

iitada de leucocitos y sistema inmunitario pueden estar -

in•J'olucrados dentro de los factores predisponentes de la

en=ermedad de Vincent. 

Los pacientes que tienen el riesgo de contraer el

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) también se 

ha~ reportado como predispuestos a contraer la gingivitis 

ulceromembranosa. 

Se ha discutido mucho el punto de si la enfermedad 

es contagiosa o comunicable de una persona a otra o no, -

Hace algunos años se consider6 corno una enfermedad de cui 

dad en cuanto al contagio de la misma. Actualmente ya no 

es así, se cree que bajo algunas circunstancias puede ser 

transmisible, pero tendr~ que existir un factor predispo

nente o bien los microorganismos que desencadenan la in-

fecci6n. De cualquier manera los pacientes deberán ser -

advertidos de evitar besos o cont.:i.ctos cercanos muy pro--
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longados con la persona afectada, cuando menos hasta que

los síntomas agudos hayan pasado. 

Se ha descubierto que los corticosteroides tienen

numerosos efectos en la funci6n y circulaci6n de las cél~ 

las linfoides y que las infecciones agudas son muy seve-

ras durante la administraci6n de cortisol. 

También habremos de tomar en cuenta que ocurre fr~ 

cuentemente en pacientes enfermos de leucemia, no como -

consecuencia de la enfermedad sino que se ha comprobado 

una alteraci6n en el número normal de leucocitos. 

Las personas j6venes entre 15 y 25 años son más --

susceptibles a contraer la enfermedad. 

en gente mayor de 35 años. 

Raramente ocurre-
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La enfermedad puede producirse en bocas sanas o como -

resultado de una complicaci6n de gingivitis crónica o de-

una bolsa periodontal. 

El paciente se presenta en nuestro consultorio di-

ciendo que siente incomodidad en su boca acompañado alg~ 

nas veces por molestias de tipo comezón dentro de la en--

cía, sabor metálico y sucio y bastante sensibilidad a co-

midas calientes o muy condimentadas, algunas veces se qu~ 
• 

Dan de un aliento pésimo, sangrado expontáneo, al tocarse 

y en especial al cepillado. Hay mucho dolor, tambián una 

salivación excesiva, malestar general y aumento de tempe-

ratura en casos muy severos. 

La higiene bucal con la enfermedad ya contraída 

sue1e ser pobre, por lo tanto, el cepillado es poco o nu-

lo ya que al contacto con la infección aguda en la enc!a

inf lamada habrá mucho dolor y sangrado, es por esto, que

con frecuencia hay grandes cantidades de placa entre los

dientes, (lo cual viene a empeorar la situación del pa- -

ciente) en especial a lo largo del margen gingival. Exi~ 

te una fina capa de bacterias con aspecto de masilla ~ --

1 .. -
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blancuzca que cubre la encía adherida íntegra. La pelíc~ 

la se encuentra constituída por c~lulas epiteliales dese~ 

tnadas y algunas bacterias en una red de proteínas saliva

les y posiblemente de fibrina del exudado inflamatorio. -

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

La gingiv~tis ulceronecrozante aguda tiene una ap~ 

rición repentina manifest5ndose las lesiones alrededor de 

uno o dos dientes con dolor y sangrado gingival principal 

mente. Al inicio hay una ulceración y la papila se necro 

sa bruscamente y subsecuentemente hay una formación de -

pseudornembrana que cubre estas ~reas. Cuando la pseudo-

membrana es removida la apariencia ulcerada, hernorrágica

y mayugada de la papila interdental es evidente y ayuda a 

explicar por qué la mayoría de los pacientes con la enfe~ 

medad tienen dolor. Se ha discutido recientemente que -

hay terminaciones nerviosas presentes en las lesiones ca

racterísticas de la gingivitis ulceronecrozante aguda. 

Las lesiones se encuentran más comunmente en la -

g íngiva mandibular anterior, de cualquier modo se ha en-

centrado también en la región anterior superior. Otros -

sitios de aparición coman son: el tejido que rodean a te~ 

ceros molares impactados, lugares de extracción, ~reas a~ 

yacentes a dientes en malposici6n, alrededor de dientes -

con bandas ortod6nticas, y en soportes de dentaCuras par-
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ciales. oc cualquier manera, al parecer la gingivitis ul 

ceronecrozante aguda tiene predilecci6n de aparecer en si 

tics donde la higiene adecuada se dificulta, 

Usualmente los pacientes con la enfermedad tendrán 

una higiene oral deficiente o pobre aunque existen repor

tes de la enfermedad en individuos con buen control de -

placa. La bacteria permitirá el aumento y más tarde la -

organizaci6n del surco gingival. Encontramos que la hi--

giene oral inadecuada aumenta la capa de bacterias no so

lo en el padecimiento periodontal, sino tarr~ién en condi

ciones agudas del mismo tejido. 

El malestar general es común y el paciente puede -

presentar una temperatura oral hasta de 103° F, que equi

vale a 39.4ºC, los pacientes con la enfermedad no mues- -

tran una temperatura constantemente elevada¡ en otras pa

labras hay una gran probabilidad de que los pacientes con 

gingivitis ulceronecrozante aguda tengan una ligera dismi 

nución en su temperatura así como también un auIT.ento ya -

tr.encionado. El proceso de esta enfermedad incluye una -

respuesta inflamatoria; otros factores pueden alterar es

te proceso resultando una temperatura inconstante. Otros 

signos poco confiables de la enfermedad incluyen la pre-

sencia de olor bucal fétido, mal sabor y sensaci6n de - -

dientes de madera. 
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ASPECTO CLINICO 

La observaci6n más característica de la gingivitis 

ulceronecrozante aguda son las lesiones necróticas de la

encía marginal. En las primeras etapas, la destrucción -

está casi siempre localizada en una o más papilas ínter-

dentales. 

Al inicio las lesiones pueden presentarse en la r~ 

gión incisiva inferior, pero se observa tambi~n en cual-

quier espacio interproximal, apareciendo así mismo en re

giones donde suele haber signos de gingivitis marginal -

crónica preexistente. 

Comúnmente aparece una Úlcera necrótica en la pun

ta de la papila. La parte vestibular de la encía se in-

flama y engrosa dejando ver un perfil redondeado. Aquí -

las papilas no siempre presentan edema, por .el contrario, 

pueden tener una consistencia relativamente fir~e y a me

nudo se raantiene el puntilleo gingival, siendo esto de -

gran importancia ya que puede confundirse con el estado -

normal de la enc!a. 

La necrosis se genera con rapidez, las papilas in

volucradas, se separan en una porci6n vestibular y otra -

lingual con una depresi6n necr6tic~ interpuesta entre e-

llas, 
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En la porción central deprimida, la necrosis prod~ 

ce una lesi6n tisular considerable y se origina un cráter. 

La lesi6n necr6tica puede extenderse lateralmente a la e~ 

cía marginal a lo largo de las caras linguales o vestibu

lares de los dientes. Las zonas de necrosis que se pre-

sentan en los espacios marginales vecinos pueden confun-

dirse y formar una área necr6tica contínua. 

La encía marginal palatina y lingual se encuentran 

a=ectadas menos frecuentemente que la vestibular corres-

pendiente. 

Las lesiones se encuentran cubiertas por una espe

cie de pseudornembrana blanco-amarillenta o gris, y la en

cía que rodea las Glceras es de color rojo intenso prese~ 

tanda sangrado al leve tacto. 

La distribución de la enfermedad no se rige bajo 

ninguna norma y presenta diferencias de una boca a otra -

dependiendo de la persona que la presente. 

La infecci6n puede diseminarse a otras partes de -

la mucosa. El contacto directo con la misma puede produ-

cir úlceras en labios y lengua. Cuando la lesi6n avanza

se presentan cr~teres en el tejido interdentario con pro

liferaci6n leve de la mucosa adyacente a la zona necr6ti-
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ca, ~sto da lugar a la formación de diferentes contornos

de la encía marginal y de la papila. 

En los casos en que los cráteres de las papilas -

son profundos, la ulceraci6n ~e produce en uno de ~stos y 

las puntas de las papilas pueden proliferar. Es entonces 

cuando las partes vestibular y lingual de los espacios i~ 

terdentales forman lengüetas móviles. Cuando las raíces

se hallan muy juntas se pierde el tabique y queda una - -

grieta profunda, hay deformaciones gingivales y por ello

requerirán correcci6n quirúrgica cuando los sintomas agu

dos de la infección hayan pasado. 

La pseudomernbrana característica se constituye ~ ·

principalmente de leucocitos, eritrocitos, fibrina, res-

tos de tejido necr6tico y masas bacterianas y no se rernue 

ve corno una membrana continua. Al intentar remover este

material provoca que se rompa y el tejido conectivo ulcera

do y sangrante queda expuesto. Los depósitos blandos cu

bren el sarro gingival que se encuentra frecuentemente en 

grandes cantidades de las superficies proximales de los·· 

dientes vecinos a las ~reas necr6ticas. 

En la zona de la necrosis marginal y la encía rel~ 

tivamente no afectada suele h~ber una zona bien delimita

da estrecha y eritema'tosa que se llama eritemD. lineal. 
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La inf lamaci6n aguda y la necrosis con exposici6n

del tejido conectivo subyacente en la enfermedad provoca

una tendencia muy marcada a la hemorragia, ésta puede ini 

ciarse espontáneamente al leve tacto como ya se había ex

plicado anteriormente. 

Cabe mencionar que en las etapas iniciales, cuando 

las lesiones son relativamente pocas y pequeñas, el dolor 

es moderado. 

En casos rr.ás avanzados el dolor puede ser conside

rable y hay un incremento en la salivaci6n. La enferme-

dad presenta también una halitosis muy marcada que var!a

de intensidad pudiendo presentarse también en forma leve

de acuerdo al.caso y a la persona que padece la infecci6n 

ya que recientemente se ha discutido que la halitosis pr~ 

nunciada puede presentarse en otras condiciones patol6gi

cas de la cavidad bucal1 por lo tanto, no se considera p~ 

togm6nico de la enferwedad. 

Otro síntoma importante que puede asociarse con la 

gingivitis ulceronecrozante aguda es la linfadenopatta. 

Se tienen reportes poco consistentes sobre este punto pe

ro puede relacionarse con una forma severa de la enferme

dad, ya que se ha encontrado presente en casos muy avanz~ 

dos acompañ5ndose de un aumento de temperatura y malestar 
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general. 

Es recientemente comentado que el aumento de temp~ 

ratura vaya asociado con el grado de agresividad con que

la infecci6n ataca a la persona, de tal manera que el au

mento leve de temperatura será común en casos moderados -

de gingivitis ulceromembranosa y la fiebre elevada se ha-

visto en casos más severos de la enfermedad. De cual-

quier manera, éste es un dato poco común por lo que el mé 

dice deberá asegurarse de que no existe otro padecimiento 

además de la enfermedad. 

Algunas opiniones acerca de los s!ntomas de la en

fermedad y el diagnóstico subsecuente de la misma ha dado 

la idea a algunos investigadores de que la enfermedad pu~ 

de tener manifestaciones orales de mononucleosis infecci2 

sa o sugieren también que la gingivitis ulceronecrozante

aguda tiene su origen en enfermedades venéreas resultan-

tes de la promiscuidad sexual, no habiendo evidencia sus

tancial que confirme a ciencia cierta alguna de las hip~ 

tesis antes mencionadas. 

?·tientras la mayoría de los autores están de acuer

do con la presencia de los signos predominantes en el es

tadía inicial, hay una gran diferencia de opini6n de los

s!ntomas de la enfermedad ya establecido. y que al no te" ... 
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ner un cuidado adecuado pudieran llevarnos a formular un

diagn6s tico incorrecto del padecimiento. 

También pueden resultar confusiones respecto al -

grado de severidad observado en los primeros síntomas de

la infecci6n. Es por esto que Pindborg ha designado los

términos incipiente, subagudo, agudo y crónico de gingivi 

tis ulceromembranosa para denotar diferentes formas de la 

enfermedad basándose en el grado de destrucci6n. También 

se ha clasificado a la enfermedad como estadías agudo, -

subagudo y crónico con diversos grados de severidad que -

pueden reflejarse en la presencia inconsistente de sínto

mas cl!nicos. 

Otros investigadores también han reportado casos -

de gingivitis ulceronecrozante cr6nica o recurrente. Se

ha sugerido que los síntomas agudos disminuyen, una condi 

ción que se llama gingivitis ulceronecrozante crónica pu~ 

de ocurrir en pacientes tratados y nLJ tratados. 

Se cree que el t~rrnino gingivitis ulceronecrozante 

crónica es confuso y debería evitarse, porque esto impli

ca que estamos tratando con una enfermedad aguda-crónica, 

una obvia contradicción de t~rrninos. El individuo puede, 

de cualquier manera, tener episodios de gingivitis ulcer2 

membranosa así que gingivitis ulceronecrozante aguda recu 
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rrente debe ser el t€rmino empleado. 

Puede existir algOn riesgo de que en el intento de 

categorizar muy rígidamente el grado de los síntomas, el

dentista puede fallar el diagn6stico del cuadro de gingi

vitis ulceronecrozante aguda en pacientes que no manifies 

ten todos los síntomas y signos de una categoría particu

lar. 

Se ha discutido que la gingivitis ulceromembranosa 

debe ser subdividida en las categorías moderada, aguda, y 

recurrente aguda. 

C) METODOS DE DIAGNOSTICO 

El diagn6stico se basa en hallazgos clínicos. Se pue

de hacer un frotis bacteriano para confirmar el diagnóst~ 

ca clínico, 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 herpética, pero los e!_ 

tudios bacteriológicos son útiles para el diagnóstico di

ferencial entre la gingivitis ulceronecrozante aguda e i~ 

fecciones espec!ficas de la cavidad bucal como difteria,

candidiasis, actinomicosis y estomatitis estreptococcicas. 

El examen microscópico de los tejidos biopsiados,-
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no es suficientemente específico para hacer diagnóstico.

Se puede utilizar para establecer la diferencia entre gi~ 

givitis ulceromembranosa e infecciones específicas como -

tuberculosis o neoplasias, pero no para diferenciar entre 

la infección de Vincent y otras lesiones necrotizantes a

gudas de origen inespecífico, como las producidas por - -

traumatismos o drogas escarificadoras. 

Las muestras del material obtenido de la encía con 

gingivitis ulceronecrozante dejan ver grandes cantidades

de bacilos fusiformes (Género Fusobacteriurn o Fusiformis) 

y una espiroqueta bucal (Borelia vincentti) así como o- -

tras diversas espiroquetas, microorganismos filamentosos, 

bibriones, cocos, células epiteliales descamadas y canti

dades variables de leucocitos polimorfonucleares. 

Las cantidades relativas de microorganismos prese~ 

tes varían de acuerdo a la fase de la enfermedad, los in

vasores secundarios son rn~s destacados en las fases terrni 

nales así corno en la fase aguda de la enfermedad. 

se ha discutido recientemente que 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 observan cantidades algo inferio-

res de l~s muestras de bocas sanas: 

. 1 
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La predominancia de los bacilos fusiformes y espi

roquetas en la superficie ulcerada de las lesiones se ha

dcterminado por análisis de microscopio con luz, de mues-

tras tomadas de las lesiones. Pero se ha comprobado tam-

bi€n que estas formas de bacterias están -presentes sin -

excepci6n en otras lesiones orales inflamatorias, así co

mo en cavidades orales de individuos periodontalrnente sa

nos, por lo que se han descalificado como organismos de -

importancia en el diagn6stico definitivo de la gingivitis 

ulceronecrozante aguda. 

La mayoría 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 col~ 

nías de bacterias están seguido relacionadas con el com-

plejo espiroquetal. 

Recientes observaciones en el microscopio electr6-

nico soportan la idea de que las espiroquetas juegan un -

papel importante porque €stas se presentan a altas con-

centraciones en el tejido necr6tico cuando hay aumento de 

\otras bacterias. Esto ha demostrado que la estructura de

la mayor!a de las espiroquetas presentes en la gingivitis 

ulceronecrosante aguda es anatómicamente diferente de las 

pruebas de laboratorio con treponema microdentum y Borre

lia vincetti. 
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Se ha discutido que la cantidad de endotoxina va-

ría con el número de bacterias gram negativas presentes. 

Se demostr6 que la endotoxina producida por la has 

teria gram-negativa participa en reacciones inmunes que -

pueden destruir el tejido local. 
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Los métodos o medios de tratamiento para la gingi

vitis ulceromembranosa inicialmente fueron casi todos co

ffiO variados sus sinónimos pero todos reducían la flora -

bacteriana normal. 

Vincent en 1898 describi6 el tratamiento consiste~ 

te en aplicación tópica de yodo y g~rgaras de solución de 

ácido bórico. 

En 1930 se abogó por un tratamiento extenso consi~ 

tente en enjuagues de solución de permanganato de potasio 

aplicación local de tintura de yodo, enjuagues de peróxi

do de hidrógeno y debridarniento mecánico seguido por la -

aplicación de nitrato de plata al surco periodontal. 

En el mismo año se propuso un tratamiento con en-

juague de perborato de sodio frecuentes, debridamiento ~

completo y la desconti~uaci6n del cepillado hasta que la

inflamaci6n 9ingival disminuyera. 

~~s tarde se describió un tratamiento más simplifi 

cado¿ un curetaje profundo seguido por enjuagues frecuen

tes de peróxido de hidr6geno diluido o hasta de agua ca--
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man y corriente como lavado oxigenante. 

Se report6 más recientemente de un instrumento de

debridamiento inmediato, prob6 ser altamente efectivo en

el tratamiento de la gingivitis ulceronecrotizante aguda

con un rápido alivio de los síntomas y una respuesta tisu 

lar muy marcada. 

Se ha apoyado este método terapéutico pero también 

se sugiere el uso de antibi6ticos principalmente penicil~ 

na en el tratamiento de casos avanzados, y en especial -

cuando se presenta aumento de temperatura y li~fadenopa-

tía. 

El uso continuo de peróxido de hidrógeno como en-

juague bucal por períodos largos de tiempo puede dañar el 

tejido gingival. 

En el estadía 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 tra~ 

matizar la gíngiva así como también los enjuagues de per6 

xido de hidrógeno ya mencionados anteriormente. 

La hemorragia y la sensibilidad al tacto pueden -

complicar tanto la limpieza profesional como la higiene -
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bucal personal. No obstante, se debe intentar la tartre~ 

temía con toda la minuciosidad que permitan las condicio-

nes aan durante la primera consulta. La tartrectomía u! 

tras6nica puede ser preferible al uso de instrumentos ma

nuales. Con presi6n mínima sobre los tejidos blandos, la 

limpieza ultrasónica puede lograr la remoci6n de los dep~ 

sitos blandos y mineralizados. El rociado continuo de a-

gua combinado con la soluci6n adecuada permitirá una bue-

na visibilidad. Hasta donde se puede avanzar con la lim-

pieza en la primera visita dependerá de la intensidad del 

dolor y la tolerancia del paciente a la instrumentaci6n. 

A los pacientes con gingivitis ulceronecrotizante

aguda no se les motiva f~cilmente para gue lleven a cabo-

un programa apropiado de higiene bucal. Can frecuencia -

tienen malas hábitos bucales y posiblemente una actitud -

negativa al tratamiento odontol6gico. 

Habril gue planificar la mativaci6n e instrucci6n -

para llevar a cabo un programa adecuado de higiene que -

pueda darnos como resultado la rehabilitaci6n de los hábi 

tos bucales del paciente. 

En las primeras 48 horas la inflamaci6n aguda (a 

gran parte de ~sta) habrá disminuida y podr~ realizarse 

una limpieza más profunda, 
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La higiene oral deberá ser recordada constantemen

te. Despu~s de tres o cuatro citas los pacientes podrán

citarse hasta unos cuatro meses más. 

La rccurrencia de la enfermedad es un constante -

riesgo. Habrá mayor probabilidad de que esto suceda si 

los restos no son perfectamente removidos. 

Desafortunadamente la gingivitis ulcerornembranosa

destruye la papila de manera que la higiene oral correcta 

se reduce. 

De cualquier manera, si la papila aún presenta cr~ 

ter pasados los cuatro meses para la cita, habrá que rea

lizar una gingivoplast!a. 

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. cesafort~ 

nadamente los pacientes abandonan los tratamientos cuando 

todavía los síntomas no han cedido del todo y regresan a-

sus malos h~bitos de higiene y a fumar. Entonces los fa~ 

tares etiol6gicos intrínsecos, extrínsecos y psic6genos -

pueden continuar o reaparecer y fomentar así la recidiva

del problema. Sin embargo, la tendencia que tiene la en

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

El paciente deberá comprender su propensión a la -

reaparición de la enfermedad y se le habrá de ad·1crtir a

cerca de la hemorragia fácil como signo temprano e impor

ta~te de recidiva y que al notarlo deberá solicitar aten

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

El profesional habrá de mantener una observación -

al paciente a intervalos regulares por lo menos durante -

un año después de la curaci6n. 

Es común que la inflamación crónica de la periodo~ 

titis produzca agrandamientos hiperplásicos de la encía.

La fase necrotizante genera la pérdida de gran cantidad -

de tejido en especial en las zonas interproximales. 

La gingivitis ulceronecrotizante aguda puede ser -

tratada con éxito si los factores locales son removidos y 

el paciente deja de fumar. Los antibióticos eliminarán -

síntomas agudos pero no reducen las irritantes locales. 

El stress emocional juega un papel muy importante

dentro de las causas, si es posible, habrá que motivar al 

paciente con respecto a sus hSbitos, trabajo y vida dia•:-

ria para disminuir las tensiones h~sta donde sea posible. 
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Habr~ de posponerse cualquier cirugía, extracci6n

o el uso de anestésico local hasta que la infección y sus 

síntomas hayan cedido. 

Durante la fase aguda infecciosa la enfermedad pu~ 

de contribuir a la producción de una septicemia o bactere 

mia en el post-operatorio. 

Habrá que eliminar capuchones de terceros molares

así como otros probables sitios que favorezcan a la infec 

ci6n. La enfermedad se superpone a la periodontitis o -

lleva a ella. 

En cualquiera de los casos podrán quedar deforma--

cienes de hueso una vez pasada la fase aguda. En los ca-

sos de cráteres pequeños habrá que aplicar métodos de ri

gurosa higiene bucal para conseguir la recuperación com-

pleta y forma normal de las papilas. Cuando las deforma

ciones persisten se llevarán a cabo cirugías 6sea y gingi 

val ya que las mismas predisponen a la recidiva tanto de

gingivi tis ulceromembranosa como de otros padecimientos -

periodontales. 

Al completarse la fase del tratamiento relacionado 

con la causa, habrán desaparecido ya los síntomas agudos~ 

y ra necrosis de la enfermedad. Las partes que tenían n~ 
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crosis se habrán curado y la inf lamaci6n incluyendo de --

cráteres gingivales habrán disminuido de tamaño, aunque -

por la misma afecci6n persistan algunos defectos. Es a--

quí donde se acumulará la placa bacteriana m~s f 5cilmente 

por lo tanto, hay predisposici6n a la recidiva de la en--

fermedad o a una destrucci6n posterior por la persisten--

cia de un proceso inflamatorio cr6nico. Es tas zonas requ~ 

rirán correcci6n quirGrgica para disminuir el riesgo de -

una recurrencia, 

En la enfermedad de Vincent los tejidos blandos --

se encuentran bastante afectados, las zonas circundantes-

son firmes y fibrosas y es menos probable que haya un cam 

bio gradual en la gingivitis ulceronecrotizante aguda a -

una topografía más favorable en la respuesta a la enferm~ 

dad. Por esto en la mayoría de los casos habrá necesidad 

de realizar un tratamiento quirúrgico, 

Los cráteres superficiales podrán ser eliminados -

mediante una gingivectomía, mientras que para eliminar --

los defectos profundos habrá que realizar cirugía por co! 

gajos. El adelgazamiento de los márgenes gruesos de los-

colgajos y la correcci5n de la forma para lograr un recu-

brirniento interproxirnal óptimo. 

El tratamiento de la gingivitis ulceromembranosa -
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podrá considerarse completo al eliminarse los defectos -

gingivales y se establezcan medidas 6ptimas para el futu

ro control de placa. 

Los antibi6ticos y quimioterapéuticos están dirigi 

dos a las bacterias que son la causa directa del proceso 

inflamatorio de la enfermedad. Los más eficaces son las-

penicilinas y otros antibi6ticos de amplio espectro came

las tetraciclinas, sin embargo, el papel más importante -

de esta medicaci6n en el tratamiento de otras enfermeda-

des infecciosas más serias, reclama una actitud restrict~ 

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 indique el uso de los antibióticos. La 

aplicación tópica de antibi6ticos de amplio espectro está 

estrictamente contrainCicada en el tratamiento de la in-

fecci6n. 

El metronidazol demostró ser eficaz contra espiro

quetas y ha sido usado tanto local como sistérnicamente en 

el tratamiento de la enfermedad. 

En conclusión, las drogas tienen una utilidad limi 

tada en el tratamiento de la cnf ermedad de Vincent y se -

deben utilizar sólo las que produzcan un mejor control de 
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la plac<J. en la fase terapéutica etiol6gica ~· 
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CONCLUSIONES 

Dada la importancia que tiene para nosotros los Ci 
rujanos Dentistas de práctica general el conocimiento de

las diferentes manifestaciones de la enfermedad periodon

tal; he considerado de gran interés el haber llevado a e~ 

bo un estudio actualizado sobre la Gingivitis Ulceronecro 

zante aguda (GUNA o Enfermedad de Vincent) la cual ha si

do diagnosticada por diferentes autores corno uno de los -

padecimientos más graves y destructivos de los tejidos -

gingivales. 

Dicho estudio ha revelado aspectos tan importantes 

como: los primeros estud~os de la enfermedad, aspectos -

hist6ricos del padecimiento, etiología, diferentes causas 

manifestaciones clínicas, nomenclatura, métodos de diag-

n6stico y tr~tamientor así como los diferentes cuidados -

que el paciente debe de llevar a cabo siguiendo las indi

caciones de su odont6logo particular para lograr un ópti

mo estado de higiene y salud bucal por consiguiente evi-

tar recidivas de la enfermedad. 
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