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INTRODUCCION

La ulceracibén dolorosa de la encia ha sido descrita
ya en los limites histéricos, Xenophon afirmé en el aflo 401
a.c. y Jenofonte en el siglo IX, que muchos de los soldados
griegos que se retiraban de las guerras pérsicas estaban -

afectados por infeccién dolorosa y aliento fétido en la boca.

Hunter en 1778 diferencié esta enlermedad dolorosa
del escorbuto y la enfermedad periodontal destructiva créni-
ca que se produjo cn forma epidémica en el ejército francés
en el siglo XIX, y en 1886 llersh explica algunas caracterfs-
ticas propias de la enfermedad como ganglios linffticos - -
agrandados, ficbre, malesfar y aumento de la salivacibén. En

1890 Plaut y Vincent describen la enfermedad como la infec
cién de Vincent y atribuyen su origen a bacterias fusiformes

y espiroquetas.

Otros nombres de esta enfermedad son: gingivitis ul-
ceromembranosa, gingivitis ulcerosa, gingivitis nccrotizante,
gingivitis fusoespiroquetal, gingivitis necrotizante ulcero-

sa pseudomembranosa, y boca de trincheras.

La GUNA es una infeccién gingival inflamatoria des -

tructiva no infecciosa causada por un bacile fusiforme y un-
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espiroqueto, que comienza en las papilas interdentarias y --
puede  afectar la encfa marginal y a la encia fija por exten
sién directa. Se caracteriza por (lceras neeréticas inter--
proximales, estas (lceras estdn cubiertas por residuos - -
blanco amarillentos o grisdceos, duelen al tacto y sangran --

con facilidad.

GUNA: es la infeccién bacteriana mfis frecuente de la
mucosa bucal la incidencia es relativamente baja. Las mani-
festaciones clinicas son caracter{sticas y el diagnéstico se

hace sobre la base de ellas dnicamente.



REVISION DE LA LITERATURA

Hay una instalacifn répida de 1las lesiones gue por -
lo general se limitan a la encfa. El margen gingival presen

ta inflamacibén aguda vy es de color tojo brillantc.

La encia insertada se halla relativamente sana, las
papilas interdentarias estdn destruidas por 1la necresis de -

los tejidos.

Se observan necrosis y ulceracifn en el margen gingi
val, 1a5 ulceraciones estin cubiertas por una membrana blan-
co-grisfcen que puede quitarse fficilmente dejando una super-

ficie viva sangrante.

Son caracteristicas la encia marginal de color rojo
intenso, la destruccién de las papilas gingivales y la pscu-
domembrana. Se¢ percibe olor fétido y los pacientes se que--
jan de sabor desagradable, ademis de dolor, la tewperatura -

suele estar elevada,.

Su etiologia refleja trastornos sistdmicos, es com -
.pleja ¢ incluye factores predisponentes sistémicos y. facto--

res patdgenos bacterianos locales.



Las bacterias responsables son la simbiésis fuscespi
raquetal, Entre las condiciones predisponentes A la infec--
cibn se registran enfermedades debilitantes como la leucemia,
infecciones que van desde enfermedades respiratorias superio
res, hasta pieloncfritis ¢ influencias debilitantes tales co

mo el stress cmocional, deficiencia nutricional severa.

La evolucién es indefinida si no se trata €ésta se -

vuelve crénica.

Responde bien al tratamicnto periodontal y al uso de
_antibibticos, el diagnéstico es clfnico, los extendidos bac-

terianos son de poco valor.




ETIOLOGIA

No es del todo conocida sec atribuye a los siguientes

factores:

a) Bacterias
b) Factores Predisponentes Extrinsecos
¢) Factores Predisponentes Intrinsecos

d) Factores Psicégenos

Bacterias.~ Se ha considerado a la espiroqueta Borre
lia Vincentili y al Bacilus fusiformis (Plaut en 1894 b Vin--
cent en 1896 fueron los primeros en observarlos), porque apa
recen aumentados. Ademfs de cstos micrcorganismos invaria--
blemente hay vibriones y estreptococos en el complejo aisla-

do.

La asociacién fusoespiroquetal se ha sefialade como -
la directamente responsable de la produccién de la enferme--
dad, pero esto no significa que este crecimiento excesive --

sea responsable de esta patolopgia.

Se han agregado microorganismos adicionalcs al baci-
1o fusiforme y a la espiroqueta implicados desde la descrip-
cién inicial de 1la enfermedad, estos son un anaerobio no es-

pec{fico gram(-),un difteroide facultative y dos bacteroides




ademfis del versfitil bacteroides melaninogenicus. Sin embar-
go los estudios mfs recientes sugieren que la espiroqueta de

sempefia el papel mfs importante.

Los cultives positivos y los estudios con campo oscu
ro no son definitivos en ausencia de sintomas clinicos. El
nﬁmero enorme de estos microorganismos es un dato de compro-

bacibn.

Factores Predisponentes Extrinsecos.- Caries no tra-
tadas, impactacibn de alimentos, odontologia defectuosa, ma-
la higiene bucal, capuchones pericoronarios, bolsas periodon

tales y fumar en exceso.

La relacibn del tabaquismo con 1a GUNA es interesan-
te, la base sobre la que funciona parece ser que baja la ro-
sistencia de los tejidos gingivales de tal forma que la flo-
ra normal se vuelve mAs virulenta, Se desconoce si el taba-
quismo es un factor contribuyente o si posee un papel direc-

to en la GUNA.

La instalacibén de la enfermedad puede cstar fomenta-
-da por el descenso de la resistencia tisular que sc origina
en el dafio que sufren los tejidos, no obstante la cnfermedad

se preduce en auscncia de cualquicra de estos factores.

"E1 cepillado es doloroso cn estos pacientes, por --



elle 1a mala higiene pucde ser un efecto y no una causa,*

Factores Predisponentes Intrfnsecos.- En algunos ca-
s0s la infeccién fusoespiroquetal aparece después de enferme
dades febriles o debilitantes como: una deficiencia nutricip
nal, leucemia, agranulocitos, anemia perniciosa, mononucleo-
sis infecciosa y eritema multiforme, en estos casos la GUNA
se sobreagrega a la enfermcdad bésica y el aspecto clinico de

la enfermedad no cambia.

Factor Psicégeno.- Es frecuente que la enfermedad se
produzca en estado de tensién como el ingreso al ejército ¥y
en época de exdmenes, No se ha establecido ¢l mecanismo me-
diante el cual los factores psicolégicos, predisponen a la -
lesién original, pero alteraciones en las respuestas capila-
res digitales y gingivales sugieren un aumento de la activi-

dad mnerviosa autbnoma.

"La GUNA puede instalarse en boca sin enfermedad pre
existente o puede superponerse a una gingivitis crénica sub-
yacente o a bolsas periodontales. Sin embargo no conduce a

la formacibn de bolsas periodontales.

Destruye répidamente los tejidos en contraste con las
alteraciones inflamatorias y proliferativas las cuales gene-

ran bolsas".



CARACTERISTICAS CLINICAS

La gingivitis necrosante ulcerosa ¢s una alteracidén-
gingival inflamatoria y destructiva, la cual presenta algu--
nes signos y sintomas clinicos caracterfsticos. Es dc apari

cibén repentina.

Suele aparecen en adolescentes o adultos jévenes, no

en nifios menores de doce afios.
signos y sfntomas caracteri{sticos:

- Hemorragia gingival 951

- Redondeamiento de las papilas interdentarias 94%

- Olor fétido 84
- Pseudomembranas 73%
~ Dolor 85%
- Mal gusto en boca 40%
Clasificaciédn.- Con frecuencia se presenta como una

enfermedad aguda. Su forma relativamente levey persistente

se ‘denomina subaguda.

La enfermedad recurrente sc caracteriza por peribdo

_de remisién y exsacerbacién.



A veces se hace referencia a la GUNA crénica sin em-
bargo resulta difficil justificar ésta designacién como enti-
dad separada porque la mayorfa de las bolsas periodontales -
con Glceras y destruccibn de tejido gingival, presenta carac

teristicas clf{nicas microscépicas comparables,

Antecedentes.- La GUNA se caracteriza por la apari-
cién repentina, después de una enfermedad debilitante o in -
feccién respiratoria aguda, poco después de 1la limpieza den-
tal. La modificacibén de los hébitos de vida, trabajo inten-
so sin el descanso adecuado y la tensién psicolbgica, son -

elementos frecuentes de la historia del paciente.

Signos bucales.- Las lesiones caracteristicas son de
presiones crateriformes socabadas en la cresta de la encia -
que abarca la papila interdental, la encfa marginal o ambas.
La superficie de los crfiteres gingivales estd cubierta por -
una pseudomembrana gris-amarillenta, separada por el resto -
de la mucosa gingival por una lfnea eritematosa definida. En
algunos casos quedan sin la membrana o pseudomembrana super-
ficial y exponen el margen gingival que es rojo brillante -
hemnrrégico. Las lesiones caracteristicas destruyen progre-

sivamente la encfa y los tejidos periodontales subyacentes,

El olor fétido, aumento de la salivacibén y la hemo--

rragia gingival exponténea y abundante ante el mis leve es-
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_ tfmule son otros signos clfnicos caracteristicos. La GUNA -

se produce en bocas sanas O Superpuestas a la gingivitis cré

nica © a la bolsa periodontal. La lesibn puede circunscri -

birse & un solo diente, un grupo de dientes o abarcar toda -
la boca. Es rara en bocas desdentadas, pero a veces s¢ pro-

ducen lesiones esféricas aisladas en el paladar blando.
Sintomus bucales.- Las lesiones son cn sumo grade -

sensibles al tacte, y el paciente sc¢ queja de un dolor per--

sistente, constante, irradiado, corrosivo que se¢ intensifica

al contacto con alimentos condimentados, calientes o con
masticacibn.

1a
Hay un sabor metfilico desagradable y el pacien

te tiene conciencia de una cantidad excesiva de saliva "pas-

tosa" se describe una sensacibn caracteristica de dientes co

mo estaca de madera.

Sggnos extrabucales y sistémicos.- Los pacientes -

por lo general son ambulatorios con un minime de complicacip
nes sistémicas.

Linfadenopatia local y aumento leve de temperatura.
sSon caracteristicas comunes de los estadies leve y moderado
de la enfermedad, en casos graves hay complicacianes orglni-

cas marcadass, coms fiebre alta, pulso acelerado, leucocito--
sis, pérdida del apetito y decaimiento general. Las reaccig

nes generales son mfs intensas en nifios. A veces el insom--
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nio, estrefiimiento, alteraciones gastrointestinales, cefalea

y depresién mental acompaiian el cuadro.

En casos muy raros, se¢ pueden presentar sccuclas co-
mo: noma o estomatitis gangrenosa, meningitis y periodonti--
. tis . fusoespiroquetal, infecciones pulmonares, toxemia y abs

ceso cerebral mortal.

Evolucién clinica.- Bs indefinida si no se realiza -
tratamiento pucde tener como consccuencia destruccibn progre
siva del periodonto y denudacién de las rafces, junto con in
tensificacién de las complicaciones téxicas sistémicas. Mu-
chas veces su intensidad es én boca en un estado subagudo -

con diversos grados de sintomatologia clf{nica.

La enfermedad puede remitir espontéineamente sin tra-
_tamiento. Estos pacientes pucden presentar antecedentes de
remisiones y exacervaciones repetidas. También es freccuente
1a repeticidén de 1a afeccidn en pacientes ya tratados de - -

GUNA y enfermedad destructiva crénica.

La GUNA puede instalarse en una boca sin enfermedad
gingival preexistente 6 puede superponérse a una giqgivitis
créniCAVsubyacentc o a bolsas periodontales. Sin cmbargo, -
pof’lo general, no conduce a la formacién de bolsas periodon

tales. Destruye ripidamente los tejidos, en contraste con -



las alteraciones inflamatorias y proliferativas, las cunles-

generan bolsas.
Carscteristicas disgnésticas:

- Ulceracién de las puntas interdentarias
- . Hemorragia

~ Instalacién repentina

- Dolor

~ 0lor desagradable

Sin cmbarge la enfermedad pucde presentarse cn la fa
se - incipiente leve con solo dos~s$gno$ como: necrésis de las
pﬁntas interdentarias y tendencia a la hemorragia gingival -
fﬁcil, y presentar dolor sole al sondeo de la zona. Los fac

tores irritatives locales son minimos.

Se puede presentar en diferentes fases como: aguda,

subaguda y crénica.

El diagnéstico se hace del aspecto clinico de las lg
siones, las papilas interdentarias se presentan erosionadas,
carcomidas o recortadas por efecto de la destruccidn ulcera-

tiva. Las Glceras avanzan hasta incluir la encia marginal y

mis raramente la encfa insertada.




13

Las lesiones se¢ hallan cubiertas por una pseudomem -
brana blanquesina-amarillenta 6 grisdcca. La encfa que ro--
dea las (lceras es de color rojo brillante. Cuande se le¢ to

_ca sangra, los ganglios linfAticos regionales pueden estar -

agrandados Yy son dolorosos.

Locazlizacién y extensién de la lesién.- Las puntas
de las papilas son atacadas primero, en forma caracteristica,
aunque la enfermedad progresivamente afecta el margen gingi-
val. Pueden ser afectadas todas las zonas de 1a boca pero -
no es obligatorio que ello suceda., La distribucibn de la en

fermedad no sigue ninguna norma y es diferente en cada boca.

En principio parece que la afeccién se instala com -
mayor frecuéncia en las zonas de incisivos y capuchones de -
.terceros molares. La infeccién puede difundirse a otras par
tes de la mucosa pero esto es raro, El contacto directo pro
duce filceras en labios y lengua, a la infeccién gingival -

puede unirse la faringe.

Los pacientes suclen decir que sienten los dientes -
como separados, o como de madera. Hay alteracién de la for-
ma de los tejidos por ataques repetidos.

Cuando la lesién avanza aparccen criteres en el teji

do interdentario, al mismo tiempo se produce proliferacién -



14

leve del tejido subyacente a la zona necrbtica. Esta combi-
nacién de necrosis con prolifecracién da lugar a que se for--
men diversos contornos de las encfas marginal y papilar (pun
tas ahuecadas, encia con aspecto de lengucta y ausencia de -

papila). Estas formas indican que los ataques se¢ repitieron

Cuando los criiteres de las papilas son profundos, la
ulceracién se produce en un col, al mismo tiempo las puntas
de ‘las papilas pueden proliferar. En estos casos las puntas
lingual y vestibular de las papilas forman las lenguetas mé-
viles. Estas ulceraciones permanecen ocultas, salvo que se

~oprima la lengueta y se inspeccione la zona del crfter. Cuan

do las rafces se hallan muy juntas el tabique se pierde y -
queda una grieta profunda. Incluso si se detiene la enferme
dad permanece la arquitectura invertida, forméndosc deforma-
ciones gingivales y 6scas que pueden generar periodentitis,

y por ello demandan su correccién quirlrgica.

GUNA Recurrente.- La razén de la aparicién primera
como la repeticién no son del todo conocidas. La fase aguda

se denomina por medio de una serie de técnicas y medicacio--

nes,




HISTOPATOLOGIA

Desde el punto de vista microscédpico, la lesién es -
una inflamacién necrosante, inespecffica aguda del mergen --
gingival que abarca el epitelio escamoso estratificado y el

tejido conectivo subyacente.

La dlcera necrética estf bien demarcada, cubierta -

) por una membrana fibrinosa que incorpora células muertas, -
restos nucleares de células, numerosas cflulas polimorfonu--
cleares muertas, muriendo y vivas, més una gran cantidad de
bacterias con preponderancia de fusiformes y espiroquetas -

pero también una cantidad de otros microorganismos.

Por debajo de esta pscudomembrana el tejido coneccti-
vo presenta hiperemia intensa, numerosos capilares ingurgita
dos y un infiltrado denso de leucocitos polimorfonucleares -
hacia 15 superficie y con otras células inflamatorias en las

capas mis profundas.

Esta zona hiperémica de inflamocifn ¢s la que clini-
camente se observa como la lineca eritematosa por debajo de -
1a pseudomembrana superficial.

La relacién de las bacterias con la lesién caracte -
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ristica ha sido estudiada con microscopioc clectrénico y con

microscopio de luz.

En el microscopio de luz, se compruecba que el exuda-
do de la superficie de la lesién necrética contiene microor-
ganismos que morfolégicamente se asemejan a coco, bacilos fu
siformes y cspiroquetas, ademds de leucocites y fibrina. Las

espiroquetas invaden el tcjido vivo subyacente.

"Algunos investigadores sostienen que las espiroque-
tas son introducidas en el tejidao cuande sec retiran las mues

tras para su estudio microscépico”.

En el microscopio electrénico ia encia se puede divi
dir en cuatro zonas que se mezclan una con otra y pueden -

no estar presentes en todos los casos,

Zoma 1: ZONA BACTERIANA,- Es la mds superficial - -
consiste en diversas bacterias, incluso algunas ecspiroquetas

de tamafio pequefioc y grande.

Zona 2.; ZONA RICA EN NEUTROFILOS.- Que contiene nu-
merosos leucocitos, con predominio de neutréfiles con bacte-
rias e incluye muchos espiroquetos de difcrentes clases en -

tre los lcucocitos.
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Zona 3; ZONA NECROTICA.- Contienc células tisulares
desintegradas, material fibhrilar, restos de fibras exdgenas,
numerosos espiroquetos de tamafio intermedio y grande, y algu

nos otros microorganismos.

Zona 4; ZONA DE INFILTRACION.- Se observa tejido sa-
no infiltrado con espiroquetas intermedias y grandes sin - -

otros microorganismos.



DIAGNOSTICO

Se hace un frotis bacteriano para confirmar el diag-
néstico- clinico, perc no es necesarie ni definitivo, ya que
¢l cuadro bacteriano no es muy diferente del de la gingivi--
tis marginal, bolsas periodontales, pericoronitis o gingivo-
estomatitis herpética; pero son fitiles para el diagndstico -
diferencial entre la GUNA e infecciones espec{ficas de 1a e
vidad bucal como: difteria, candidiasis, actinomicosis y es-

tomatitis estreptocéecica.

El estudio microscépico de los tejidos biopsiados -
no es suficientemente espec{fico para su diagnéstico; se pue
de usar para diferenciar entre la GUNA e infecciones especi-
ficas como tuberculosis é neoplasias, pero no para diferen--
ciar entre la GUNA y otras infecciones inespecfficas como -

las producidas por traumatismos & drogas escarificadoras.

Para el diagnfstico son patognoménicos el aspecto -
como cortado de sacabocados de las papilas interdentales, --
membrana grisécea interdental, hemorragia espontﬁn&é y-el --
doler. La presencia de un niimero super abundante de formas -
fusoespiroquetales en los frotis tefiidos a partir de las le-

siones es como se confirma el diagnéstico



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hay algunas lesioncs de i mucosa oral que pueden -
tener algunas caracterfsticas que se¢ asemejan a las de la -
gingivitis necrosante ulcerosa aguda, pero en el diagnéstico
diferencial podemos descartarlas. Algunas de estas lesiones

son:

Gingivoestomatitis Herpética se presenta fiebre al-
ta; las lesiones pueden ser en diferentes zonas de la encfia.

En la GUNA las lesiones son en la punta de las papilas.

Gingivitis Necrosante Ulcerosa; Etiologfa; inter--
accién entre huésped y bacterias mas probablemente fusoespi-

roquetas.

Caracteristicas: 1la lesifn en la punta de las papi-
las. Margen gingival carcomido, pscudomembrana que se des-~
prende y deja Areas vivas. Encfa marginal afectada. Relati
vamente rara en nifios. Duracién indefinida. No hay inpuni-

dad comprobada. Contagiosidad no demostrada.
Gingivitis Herpética: Etriologia: viral especifica.

Caracteristicas: eritema difuso y erupcién vesicular
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Las vesiculas se rompen vy dejan Glceras esféricas., La le- -
sién difusa de la encfa, puede incluir mucesa y labios. Es
mis frecuente e¢n nifios, duracién de siete a diez dfas. Un -
ataque agudo produce cierto grado de inmunidad. Es conta--

giosa.

+

Leucemia y Neuropenia: por estudios hematolépgi- -

cos. El paciente presenta signos mis sistémicos.

+

Estomatitis Aftosa: presencia de aftas en la muco

sa.

+

Agronulocitosis: se caracteriza por. ulceracién, ne
crosis de la encia similares a 1la GUNA. La lesién
bucal de la agranulocitosis es fundamentalmente ng
crosante; pero no hay una inflamacién intensa como
en la gingivitis necrocante ulcerosa. Sc puede di

ferenciar por medio de anflisis sanguincos.

+ Candidiasis: lesiones gingivales tuberculosas: le-
siones diftéricas y sifilfticas; moniliasis: gingi
voestomatitis gonococcica; pénfigo; eritema multi-
forme; 1lfiquen plano erosivo; lupus eritematosos; -

" estomatitis venenata; y quemaduras quimicas. Por

su aspecto cifnico y cultivo de¢ microorganismos.
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+ Bolsas Periodontales. Medicidn con sonda milimé--

trica.

+ Gingivitis Descamativa. Enrojecimiento de la encia

en zonas localizadas.

+ Ginglivoestomatitis Estreptococcica. Enrojecimiento
total de la encfa puede ser en todo el maxilar o

1a mandibula.

Es una infeccifn rara, se caracteriza por un eritema
difuso dc la encfa y algunas zonas de la mucosa oral. Algu-
nas veces sc limita a un eritema marginal con hemorragia. -
No hay necrosis del margen gingival, ni olor fétido notable.

La causa es el streptococcus viridans,



GINGIVITIS GINGIVITIS ENFERMEDAD
ULCERQ DESCAMATIVA PERIODONTAL
NECROSANTE DESTRUCTIVA
CRONICA

+Los frotis bacteria +Células epiteliales +Frotis varia-

nos presentan: el com y pocas formas bles

plejo” fusoespitoquetal. bacterianas.

+Encia marginal afec- +Afeceibn difusa de +Encia marginal
tada, 1a encia marginal ¢ afecctada,

insertada y otras -
zonas de la mucosa-

oral.
+Bvolucibn aguda. +Crénica. +Crénica
+Dolorosa. +Puede o no ser do- +Indolora.
larosa.
+Pseudomenbrana. +Descamaci6n por zo +N6 hay desca-
nas del epitelio -  macibn,
gingival.

+Papilas necrosa-
das.

+No hay necré-
sis notable.



PRONOSTICO

Depende del grado de evolucién de la lesién en el -
sentido de que se halla o no perdido tejido de soporte, en -
éste fltimo caso el prondstico es mis favorable ademés es fun
damental lograr la cooperacifén por parte del paciente para -

lograr el mejor resultado.



TRATAMIENTO

Después de la segunda guerra wmundial ¢l tratamiento
de la GUNA se basd§ en 1a hipdtesis de que la enfcrmedad era
una infeccién fuscespiroquetal contagiosa. Antiguamente --
cuando la espiroqueta estimulaba conjeturas sobre problemas
venéreos; se utilizaron agentes oxidantés y arscnicales; el
salvarsfin  y neosalvarsén s¢ aplicaron a las Glceras y 4rcus
necrb6ticas de 1a encfa, los resultados no fueron muy satis--
factorios. Después se observs que las aplicaciones tépicas
de escarfticos aliviaban el doleor y la hemorragia y durante
la segunda guerra mundial s¢ usaban muchc como son: &cido -
crémico, nitrato de piata, fenol combinado con tinturas de -
anilina, para lograr un efecto antibacteriano, sustancias -
con un efecto astringente y posiblemente antimicrobianos co-
mo violeta de gensiana y la fucsina carbélica. A pesar de -
que los escar§ticos parecfan aliviar los sintomas agudos ‘de
la enfermedad (dolor y hemorragia), es muy diffcil controlar
su efecto, pueden penctrar profundamente en el periodonto vy
contribuyen a la destruccién permanente de los tejidos perio
dontales sanos o potencialmente sanos. El dcide crdmico fué
el més utilizado, grababa 1las rafces adyacentes a los crite-
res, dejando una cosecha de rafces descalcificadas y cario--
saé. no obstante sus cfectos destructivos, se utilizé duran-

te dos décadas.
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Los efectos de astrimgentes -y escaréticos son pura--
mente sintomfticos y por lo tanto se deben evitar en el tra-
tamiento de la gingivitis necrosante. Desde que Lyons en --
1948 afirmdé que 1a GUNA podfa ser curada solamente por proce
dimientos higiénicos y sefialé que los escardéticos solo climi
naban ¢l dolor por necrSsis de las terminaciones nerviosas -
y. de los otros tejidos de la herida, 1os arscenicales y esca-

réticos dejaron de utilizarse comunmente.

Con vstas drogas Manson y Rand 1961 dicen que son -
frecuentes las recidivas, y que estas solo enmascaran el pro
ceso inflamatorio destructive y permiten que continden hasta

las porciones mfs profundas del periodonto,

Los antibiéticos y los quimioterapéuticos, estén di-
rigidos a las bacterias quc son la causa directa del proceso
inflamatorio; los mis utilizados son las penicilinas y otros

antibibticos de amplio espectro como tetraciclinas.

Sebastian G, Cimncio,D.S. 1967 dice: que los antibid
ticos no son necesarios genevalmente y su uso indiseriminado
no tiene sentido. Estos suprimen los sintomas agudos de la
gingivitis necrosante ulcerosa aguda ¢ inician el desbrida--
miento.  Su indicacién en la actualidad es en casos severos

por involucracién sistémica.



El metronidazol es un firmaco que se ha probado rec--
cicntemente, aunque no es tan efectivo inmediatamente en 1la
eliminacién de los sintomas como la penicilina, se dice que
estf libre de efectos colaterales; sin embargo ningn medica
mento ticne ventajas sobre ¢l tratamiento higiénico, solo ex
ceptuando la posibilidad de los casos con sintomas sistémi--

Cos,

E1 hecho de que la enfermedad no sea contagiosa tam-
bién niega la necesidad de usar antibibticos en casos no com
plicados, ya que sc pucdc legrar un alivio del dolor igual--
mente rfipido y duradero con el tratamiento higiénico solo. -
Ademés oln con los untibibticos es necesario el tratamiento

higiénico para curar la enfermedad.

Los antibiﬁticos se pueden dar con muy poca mejoria

en la resolucién de la enfermedad.

Walter J. Loesheetal 1981 en un estudio observd que
el metronidazel era cfective en el tratamiento de la gingivi
tis necrosante ulcerosa aguda; este agente es activo solo pa

ra las especies anacrobias.

Realizaron el estudio en tres pacientes que habfan -
rechazado el tratamiento convencional, se les administrd Me-
tronidazol durante una semana, Inmediatamente después del -

tratamiento los sitios ya no precsentaban ulceraciones y la -
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placa era menor con evidencia de las observaciones al micros
copio, la placa era dominazda ahora por un 79% de organismos

. facultativos.

Antes del tratamicnto c¢on metronidazol habia flora -
anaerobia: B melaninogenicus ssp. intermedius y treponema -
sp. Las especies anacrobias fueron reducidas significativa-

mente después del tratamiento.

El metronidazol demostrd ser eficaz contra las espi-
roquetas y ha sido utilizado tanto local como sistémicamente

(Proctor y Baker 1971; Shinn 1976).

Beust fue el primero en decir que ia lesibén aguda -
debe tratarsec a base de desbridacién; cn e¢sa época era una -
posicién muy radical, ya que se crefa quc cualquier manipula
cibn de la encia infectada diseminaba la lesién a zonas sa--
nas y somctia al paciente a 1la posibilidad de contraer angi-
na de Vincent. .Se probé que ésta teoria no tenfa fundamento,
muchos realizavron tratamientos con curetas en 4reas afecta--
das .adyacentes a la encfa sana encontraron que el procedi- -
miento carecfa de peligro, en ningdn paciente se pudo obser-
var la diseminacién de la gingivitis necrosante aguda a nin-
guna papila sana, por el contrario el resultado era rehabili
tacibn }6pida de la encfa afectada. - E1l curetaje radicular -

subgingival se convirtié en el tratamiento fundamental de --
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GUNA. Muchos terapeutas pensaron que el paciente no podria-
soportar el dolor del curetaje, pero se comprobé que el dJdo--
lor es soportable, ¢l curetajc continuo parece provocar me--

nos y no mis dolor en la encia.

El tratamicnto recomendable era ¢l desbridamiento: -
de los dientes, que incluye su pulido, despubs se elimina -

todo el tfirtaro accesible.

La hemorragia y la sensibilidad al tacto pueden com-
plicar tanto la limpieza profesional como la higiene bucal -
personal; no obstante se debe intentar la tartrectomfa con -
toda la  minuciosidad que permitan las condiciones aln duran
te la primera consulta. Para algunos autores la tartrecto--
mia uitrasbnica es preferible al uso de instrumentos manua--
les, ya que con la pre5ién mi{nima sobre los tejidos blandos,
la limpieza ultrﬂéénicu puede lograr la remocién de los depé
sitos blandos y mineralizades; el rociado continuo de agua -
combinado con la succién adecuada permite una buena visibi--

lidad.

Fn 1a primera consulta se debe avanzar en la limpie-
za hasta donde lo permita la intemsidad del dolor y la tole-
rancia del paciente a 1la instrumentacién, se le dan al pa- -
ciente instrucciones para el cepillado de los dientes, es -

preferible en la etapa inicial usar un cepillo blando, algu-
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nos consideran que el enjuaguc frecuente con una mezcla de -
partes iguales de agua oxigenada al 3% y agua tibia es un --

auxiliar Gtil.

Se piensa que los aparentes efectos de estos coluto-
_rios se deben a una limpieza mecdnica y a la influencia del
oxfgeno naciente sobre la flora microbiana anaerobica - - -

Wenntrom y Lindhe 1979; Marc Phu y Cowley 1981.

La ctorhexidina (Hibitane)} al 2% suele ser eficaz -
complemento de la higiene bucal durante la fase aguda de 1la
gingivitis necrosante ulcerosa, durante las dos primeras se-
manas se realizan enjuagues dos veces por dia con esta solu-
cibén. Para un buen cfecto de este medicamento se debe usar
en conjunto con tartrectomfa y alisamiento radicular sistemd

tico.

Esta sclucién no penetra bien en subgingival y la -
Vpraparacién se inactiva répidamcnte por los exudades, tejido

necrético y microorganismos.

El paciente debe ser visto por lo menos una vez porv
semana mientras estdn los sintomas agudos; en estas sesiones
se debe efectuar una tartrectomfia sistemdtica subgingival -
con curétas, correccién de los mirgenes de ias restauraclo--

nes y pulido de éstas y de las superficies radiculares, ade-
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més de 1a instruccién de higienme bucal. Es muy importante -

realizar un curetaje y lavado vigorosos.

Cuanto antes se realiza lu remoclidn del tédrtaro y el

alisado radicular mfs pronto se curan las lesiones.
El cigarro debe mantenerse a un minimo,

En resumen el tratamiento ademfis de antibibticos si
hay infeccién sistémica, es por debridaciém y teniendo una -
eficiente higiene oral, son seguidas en la mayorfa de los ca

ses de una respuesta favorable.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Al terminaxr la fase del tratamientc relacionado con
ia causa, desaparcce la necrésis y otros sintomas agudos; -
las freas antes necréticas estfn curadas y los criteres dis-
minufdos de tamafio, aunque por regla persisten algunos defeg
tos, en estas frcas se acumula placa bacteriana y los créte-
res gingivales que suelen ser el resultadoe de ta GUNA predis
ponen a la recidiva de esta o a una destruccifn ulteriov de

ambas cosas. Estos lugares requiercn cirtugia correctiva.

En ciertas manifestaciones leves de la GUNA es posi-

ble a basc do tratamiento vigoroso y con umna buena coopera--
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cién del paciente lograr una vemisién total de la enfermedad;
aqui hasta los criteres gingivales sanan tomando nuevamente 1a for
ma de papila adecuada y realizando su funcién normal; pero -
desgraciadamente en la mayoria de los casos no se presenta -

esto por 1o tanto ¢s necesario la correcciédn quirGrgica.

El curso activo de 1la GUNA es corto, la duracién -
m@xima de 1a infeccibén es de dos scmanas, ¢l tratamiento ‘de
1a encfa a base de curetaje puede extenderse mis tiempo aun-
ﬁue la infeccibén y 1a ulceracidédn ya no estén presentes y no
haya dolor. Un mes parece ser el tiempo suficiente después
de la infeccién aguda para realizar la cirugia correctiva. -
Los procedimientos consisten en darle una nueva forma a la -

encfa o sea realizar una gingivoplastia.

Los crfiteres superficiales pucden ser eliminados me-
diante simple gingivectomfa, mientras que la eliminacién de

defectos profundos puede cxipir cirugia per colgajos.

El cuidado postoperatorio ¢s normal; se emplea un -
apésito gquirdirgico para proteger la herida; el apésito se re

tira después de cinco a siete dias,

£l tratamiento de la gingivitis necrosante no ha si-
do compiectado mientras no hallan sido eliminades todos los -

defectos y se hallan establecido condiciones éptimas para el



futuroc control de 1la placa.

La mayor{a de los pacicntes no realiza un tratamicn-
'to correctivo completo. Las razones son: la falta de secgu--
ridag de que la cenfermedad una vez tratada no volverid a -
presentarse; y la falta general de interés y motivacién enr -
la mayorfa de los pacientes debido a su edad o temperamento.
En este sentido conviene establecer que la responsabilidad -
principal de 1a curacién reside cn el paciente. Los episo--

dios agudos recurrentes no SOn Traros.

Tratamiento.- Desbridamiento de los dientes yue in--
cluye su pulido cuidadeso con una taza de hule y piedra pé--

mex.

Se aplica xilocaina tépica y se elimina el tértaro, es dg
loroso (inyectar). Cuanto antes se realize la remocibén del

tértaro y ¢l alisade radicular mds pronto sec curarén las le-

siones.

Se da imstrucciones al paciente sobre un cepillado
de frotamiento circular y sobre el uso del hilo dental., En-
juagar la boca con agua oxigenada y agua caliente en cantida
des iguales (sol. 1.5%) cada 2 hrs.,. puede ser Gtil para man
tencr limpios los dicntes durante algunos dfas si el cepilla

do resulta muy dolarose (el dolor cede 6 a 8 hrs. después --
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del desbridamiento inicial generalmente).

En la segunda cita debe terminarse ¢l rtaspajc, el -
alisado radicular, la remocién de mirgenes desbordantes y el

pulido, interrumpir los enjuagues con HZOZ.

Hasta que 1a encfa se halla regenerado a una forma -

aceptable deben repetirse las citas semanales.

Si hay una importante deformidad se reccurre a la gin
givoplastfa despubs del desbridamiento inicial, acortara el

tiempo necesario para la cura completa de la enfermedad.



CONCLUSIONES

La gingivitis necrosante ulcerosa es una enfermedad
aguda, de aparicibén rcpentina, la cual se puede prescntar cn
bocas sanas o sobreagregada a la enfermedad periodontal cré-

nicas por lo gemcral afecta la punta de las papilas interden
tarias.

Generalmente se presenta en la adolescencia y en to-
das aquellas personas que pasan por un estado de stress seve

ro o un alto grado de desnutricibn en nifios.

Dentro de su etiologfa se menciona unm asociacién fu
soespiroquetal, un difteroide facultativo, ademis del bacte-

roide melaninogénicus. Actualmente no sc conoce si estes mi

creorganismos inician la gingivitis necrosante ulcerosa o si

son invasores secundaries y oportunistas.

También sec menciona el stress como un factor impor--
tante ya que se camprobd que todos los pacientes vivian si--
tuaciones tensionantes; el tabaquismo es otro factor impor--
tante.

Por lo general la gingivitis necrosante ulcerosa sec

presenta en pacientes con higiene bucal deficiente.
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Su caracter{stica clinica m&s importantc es la necro
sis de las papilas con la formacién de una pscudomembrana y

la aparicién de criiteres gingivales.

Su sintomatologia bisicamente es el dolor que mani--
ficstan estos pacientes durante el ataque agudo; y por lo -

general se prescenta hemorragia al mis breve estimulo.

Ocasionalmente s¢ puede presentar clevacidn de la -

temperatura Yy malestar general cuando el ataque es severo,

En 1la mayorfa de los pacientes se¢ presenta un olor -
fétido, pero la halitosis no es patognomdnica de 1la enferme-

dad.

Histolbgicamente el cuadro microscépico es inespeci-
fico, ya que es ¢l mismo que encontramos en otras lesiones -
necréticas de la encia, Listgarten describe 4 zonas histopa-
tolégicas en esta cnfermedad que no se presenta en otras ale

teraciones agudas de la cavidad bucal.
El diagnéstico se lleva a cabo dc acuerdo a sus ca -
racterfsticas cl{nicas y sintomatolégicas. En algunos casos

si hay alguna duda se realizan exfimencs microbiolégices.

El tratamictno es a base de antibibticos y curetajes
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de las zonas afectadas.

El tratamiento no se considera terminado sino hasta-
devolverle a la encia sus caracterfsticas anatmicas, estéti

cas y funcionales.

Después de una gingivitis necrosante ulcerosa por lo
general es necesario realizar un tratamiento quirﬁrgico co--
rrectivo como la gingivoplastfa para devolverle a la encfa -

sus caracteristicas clfnicas normales.




. BIBLLIOGRAFIA

PERIODONTOLOGIA CLINICA

JAN LINDHE

la EDICION JULIO 1986

EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA. BUENOS AIRES.

PERIODONTOLOGIA Y PERIODONCIA
RAMJFORD, SGURD P. Y ASH MAJOR M.
EDICION MAYO 1982

EDITORIAL PANAMERICANA. BUENOS AIRES.

PERIODONCIA
.CARRANZA, FERMIN A. Y CARRARO, JUAN A.

la. EDICION

EDITORIAL MUNDI SAIC Y F - IMPRESO EN ARGENTINA.

DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICA

MANUAL MERCK

6a. EDICION

EDITADO POR MERC SHARP § DOHME LABORATCRIES



ENFERMEDAD PERTODONTAL EN NIROS Y ADOLESCENTES
BAER BENJAMIN

la. EDICION

‘EDITORIAL MUNDI. BUENOS AIRES

PERIODONTOLOGIA CLINICA

GLICKMAN IRVING

Sa. EDICION

EDITORIAL INTERAMERICANA. MEXICO 1982.

ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL.
J.J. PINDBORG

3a. EDICION, 1981.

SALVAT EDITORES, S.A.

PERIODONTOLOGIA

PETIT HENRI

la. EDICION

EDITORIAL MASSON, S.A.
1971, BARCELONA

DIAGNOSTICO 'Y TRATAMIENTO DE LA ‘ENFERMEDAD -PERLODONTAL
PRICHARD JOHN F.

ABRIL 1982

" EDITORIAL PANAMERICANA

38



39

_ENFERMEDAD PERIODONTAL
SCHLUGER SAUL Y ROYC PAGE
3a. EDICION SEPTIEMBRE, 1984
CIA. EDITORIAL CONTINENTAL, S.A. DE C.V. MEXICO

TETRACYCLINE AND PERIODONTAL
CIANCIO SEBASTIAN Y DDS
THERAPY

J. OF PERIODONTOLOGY

ACUTE NECROTIZING ULCERATIVE GINGIVITIS

GC.P.T., SHILDE WALTER D.D.D.S.

A. STUDY AF SOME AF THE CONTRIBUTING FACTORE AND THIER
VALIDITY IN AN ARMY POPATATION

J. OF PERIODONTOLQOGY

THE BACTERIOLOGY OF ACUTE

LACSCHE WALTER J.

NECROTIZING ULCERATIVE GINGIVITIS
‘J. OF PERIODbNTOLOGY

ESTA TYESIS nNg nrpr
SAUR BE 1A Swa8TECa



	Portada
	Índice
	Introducción
	Revisión de la Literatura
	Etiología 
	Características Clínicas
	Histopatología 
	Diagnóstico
	Diagnóstico Diferencial
	Pronóstico
	Tratamiento
	Conclusiones 
	Bibliografía 



