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INTRODUCCION

Dentro de la enfermedad periodontal, las alteraciones agu
das son las mis importanﬁes e impactantes para el paciente -
gue la padece debido al dolor que se‘manifiesta, Yy €n espe--
cial 1? Gingivitis necrosante ulcerosa, cuando su aparicifn-
abarca zonas extensas del margen gingival, es por esto que -
debemos conocer las caracteristieas clinicas, sintomatologia
‘etiologfa y tratamiento para asi poder ayudar eficazamente -

a nuestros pacientes.

En este trabadjo trato de hacer una revisifn 1o m&s actua
lizada posible de la bibliografla a mi.alcance, esperando —-

que sea de utilidad para el que lo lea.
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HISTORIA E IMPORTANCIA- ACTUAL -

La Gingivitis necrosante ulcerosa es una enfermedad gin-
gival destructiva aguda, con etiologia y patogenia mal com=-—-
prendidas. Los signos clfnicos y los sfntomas son diferen--

tes y diagnosticos.

A la gingivitis necrosante ulcerosa también se le conoce
con otros nombres' como: Infeccifn de Vicent, Gingivitis ulce

ro membranosa aguda, Mal de las trincheras, etc.

Los antecedentes de esta enfermedad se remontan a la an-
tiguedad, en el afio 401 A.C. Xenophon ya melticiona que se pre
sentaba en los soldados griegos durante las guexras persicas

Tambi&n se report6 durante las guerras napolednicas.

En 1778 John Funter describe sus caracteristicas clfni--
cas y la diferencia del escorbuto y de la enfermedad periodon

tal crbnica.

Posteriormente Plauten 1894 y Vicent 1896 describen més
ampliamente la enfermedad y atribuyen su origen a las bacte

rias fusiformes y espirodguetas (Chong Pyoung, et al 1983).



Durante la primera guerra mundial tambi&n se presents
con mucha frecuencia, por lo que se le atribuyeron propieda

des contagiosas, lo cual despu&s se comprobS gue era falso.

El stress emocional se menciona como un factor muy impor
tante en la etiologia de esta enfermedad, y debido a gue en-
Alos tiempos actuales ha aumentado el stress en todas las cla
ses sociales y en todas las edades es muy importante conocer

esta alteracién para poder tratarla eficazmente.
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/REVISION DE LA LITERATURA

La gingivitis necrosante ulcerosa es una alteracifn --
gingival inflamatoria y destructiva, la cual presenta algqunos
signos y sintomas clinicos caracteristicos. Es de aparicién

repentina.

Generalmente se presenta en la adolescencia y en adultos
j6venes de 18 a 30 anos; tiene mayor incidencia en varones -

(Walter J. Loshe, et al. 1981).

Aunque la frecuvencia de esta enfermedad es baja 2.5% es
importante debido a su incidencia entre la poblacifén estu---
diantil en &poca de ex8Smenes O en aquellos que han abandona-
do los estudios (PT Walter D. Shields B.D.S. 1976). También
fu® muy com@n su aparicién en tiempos de guerra, por lo gue-

una de sus caracteristicas mis importantes es que aparece en

individuos que viven situaciones tensionantes.

Se presenta rara vez en nifios, aunque se han observado -
manifestaciones graves en nifios mal nutridos, tambié&n es po-

co-comdn encontrarla en personas de mids de 40 afios.

Se menciona a las bacterias como causa principal de esta



enfermedad en virtud de gue los sintomas agudas responden‘-
drasticamente al tratamiento con antibifticos de amplio es-
pectro como la penicilina y tetraciclina, asf como el metro
nidazol; pero no esta muy claro si las bacterias inician 1la
-enfermedad o son invasores secundarios (Gilbert J. Courto--
is et al, 1983). La enfermedad no es transmisible; y pare-
ce teher mayor incidencia en los grupos socio-econémicos in

feriores.

Los estudios microbiolbgicos indican que las bacterias-
presentes en la placa contribuyen a los giIntomas clfnicos =
pere no demuestran que &stos hayan iniciado la lesidn, se --
puede decir que el complejo fusoespiroquetal puede ser opor
tunista para desarrollarse en la placa durante los perfados
cuando los mecanismos de defensa han sido afectados por el -
stress, mal nutrici6n,'o por infecciones virales (Walter J.

Loshe et al, 1981).

La etiologfia precisa de la gingivitis necrosante ulcero
sa aguda no ha sido establecida por completo aunque la tipi
ca lesifn muegstra un incremento ;ignificativo en la pobla--
ci6n de fusiformes y espiroquetas; consecuentemente los sin
tomas clfnicos del dafio se han atribuido a un incremento de
fusoespiroquetas (Gilbert J. Courtois et al, 1983).

Su forma aguda mi&s tipica se caracteriza por ulceras ne



cr8ticas interproximales, estas ulceras estdn cubiertas por-
residuos blanco-amarillentos o grisaceos, duelen al tacto y

sangran con facilidad.

Es muy comfin encontrar necrosis dentro del surco gingi--
val que esta distenido por el edema y agrandamiento gingival
La papila parece estar ausente y parcial o totalmente des---
trufda por necrosis, creando los cr&teres gingivales inter--
proximales que son casi patognomSnicos de la gingivitis ne--

crosante ulcerosa.

La incidencia de la gingivitis necrosante ulcerosa se in
crementa bajo condiciones de stress ffgico y psicoldgico --

(Walter J. Loshe, et al, 198l1).

También se ha mencionado que es importante en la apari=--
cifn de esta enfermedad la resistencia alterada del huésped.
Algunos de los factores gque contribuyen a afectar la resis--
tencia del huésped en la gingivitis necrosante ulcerosa son:
tabagquismo en exceso, factores psicogom&ticos, stresgs emoc io
nal, higiene oral deficiente, dieta inqdecuada y transtornos

endocrinos.

Se puede presentar tanto en bocas sanas como en bocas --
con'enfermedad periodontal crénica (Chong Pyoung Chung, et =

al, 1383).
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A menos gue se trate apropiadamente la gingivitis necro-
sante ulcerosa tiene una acentuada tendencia a la recidiva -
(Manson y Rand 1961). Para evitar la recidiva el tratamien-
to se debe realizar hasta la resolucifn completa de las le--
siones y la restitucién de la arquitectura gingival normal.
Las lesiones se presentan en la mayorla de los casos en la en
cia marginal y papilar y generalmente se presentan en la zo-
na .mandibular anterior (Gilbert J. Courtois, et al 1983), zo
na maxilar anterior, operculos de terceros molares, sitios -
de extraccién, junto a dientes mal alineados, adyacentes a -~
dientes con ligas ortodonticas y en dreas de apoyo de puen--—

tes; o sea en sitios donde la higiene es dificil.

Algunos de los signos caracteristicos de la gingivitis -
necrosante ulcerosa son: presencia de olor fé&tido, mal sabor,
linfoadenopatia, sensacifn de dientes mal cimentados, dolors

Puede haber p&rdida de soporte periodontal.

{cehr demostré gue hay terminaciones nerviosas expuestas

en la gingivitis necrosante ulcerosa aguda.

Acerca de los resultados inmunoldgicos de la gingivitis-
necrosante ulcerosa aguda hay muy poca informacifn; se ha en-—
contrado una concentracifn baja de Ig G, pero una concentra-
cifn incrementada de Ig A en la saliva de los pacientes 2s-

tudiados (Haiding, et al 1980).



11

Lehner en 1969 mostrd que en los primeros 4 dfas después
de las manifestaciones clfnicas, las concentraciones de Ig G
disminuian y-los niveles de Ig M se elevaban sobre el rango-

normal .
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ETIOLOGIA

Se considera una infeccifin endogena causada por varios -
microorganismos, se piensa que las alteraciones de la gingi--
vitis necrosante ulcerosa solo se pueden desarrollar si hay

predisposicifn en la resistencia del hufsped como uwha gingi-

vitis preexistente, fumar o stress emocional.

El hecho de que los sintomas de la enfermedad desaparez-
can notablemente déspués de un tratamiento con antibiSticos
apoya la teorfa de que es una infeccifn causada por microor-

ganismos de Vicent (bacilos y espiroquetas).

Factore§ locales predisponentes y alteraciones a la re--
sistencia son importantes en la iniciaci8n de la gingivitis
necrosante ulcerosa. Algunos factores predisponentes son: -
fumar, dieta inadecuada, mala higiene oral, tensiones emocio
nales y agotamiento fisico y una disminucidn generalizada a

la resistencia pueden incrementar la suceptibilidad del dafio.
EL PAPEL DE LAS BACTERIAS.

Las espiroquetas y bacterias fusiforﬁes pueden invadir -
el epitelio (Heyling 1367). Las espiroquetas pueden invadir
el tejido conectivo vital (Listgarten 1965). Las espirogue
tas pueden liberar endotoxinas (Mergenhagen et al 1951; —---—

Kridtoffersen y Hofstad 1970} .

Los experimentos demostraron que €stos organismos tienen
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actividad biol8gica que puede contribuir a la patogenia de 1la
gingivitis necrosante ulcerosa, aungue no ha sido bien aclara
rado el papel exacto de varios microorganismos y el Hecho de
que esten presentes en grandes cantidades no significa que -
sean factores etiolégicos primarios; su presencia podrfa ser

el resultado de una proliferacidn secundaria.

Se han agregado microorganismos ademis del bacilo fusi
forme y espirogqueta que son: un anaerobio no especffico , gram
negativo, un difteroide facultativo y 2 bacterdides ademds del
Bacteroides melaninogenicus. Pero se ha comprobado que la es-

piroqueta desempefiada el papel m&s importante.

List garten, Hamp y Mergenhagen descubrieron que la es-
pirogueta y el bacilo fusiforme eran indispensables en la flo

ra bacterial causantes de las lesiones necr&ticas.

Las observaciones microscSpicas indican que el .exuda-
do de la superficie de la lesifn necrdtica contiene bacilos -
fusiformes, espiroquetas y cocos gram negativos; sin embargo
unicamente Listgarten y Heylings ﬁan publicado estudios al mi
aroscopio electr&nico de las lesiones dz gingivitis necrosan-

te ulcerosa.

Aunque la etiologia precisa no ha sido establecida, -

1la tipica lesifn muestra un incremento significativo 1le
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fusiformes y espiroguetas.

Un estudio por medios de cultivo de la flora de la placa
dental sobre la gingivitis necrosante ulcerosa aguda reali--—
zada por Slots y Zambon, y por Loesche et al implfca a la B.
melaninogenicus en lugar de organismos fusocespiroguetales co

mo el organismo patogeno de relevancia (Walter J Loeshe et

al 1981).

Rosebury et al 1980, encontraron arganismos espirales -
en el 56% de los casos. Un aumento de ciertos tipos bacte--
riales como el gue se ve en la gingivitis necrosante ulcero-
sa aguda puede ser el resultado de una cantidad de fenémenos
predisponentes como alteraciones en los niveles de oxfgeno,
flujo sangufneo, flufdo gingival y respuestas inmunes. Una
vez que se ha iniciado una destruccibdn tisular los productos
de degradacifn pueden tender a perpetuar o acentuar los cam-
bios en la flora bacteriana; tales cambios pueden ser delete
reos para el hu&sped dado que algunos microorganismos ora-—-
les elaboran cologenas y endotoxinas gue pueden activar las
respuestas inflamatorias e inmune para el ulterior aumentan

do la destrucci8n de tejido.

La mayoria de las bacterias encontradas en la gingivie-
tis necrosante ulcerosa son gram neg. (Listgarten observ6 al

microscopioelectrfnico o que las espiroguetas juegan un papel impor
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tante en la gingivitis necrosante aguda, ya que son las que -

estdn en-mayor nfimero.

Stallard et al 1972 menciona que la cantidad de endoto

xinas varfa con el nfdmero .de bacterias gram neg presentes.

‘Por el efecto t6xico directo, las endotoxinas pueden -
conducir a la lesifn de c&lulas y vasos. La necrosis es un -
riesgo prominente de la "reaccién de Shwartzman" causada por
endotoxinas. Indirectamente las endotoxinas pueden contri---
buir al dano tisular de diferentes maneras cSomo:; pueden fun-
cionar como antigenos y provocar reacciones inmunitarias; pue
den liberar quimio-toxinas; pueden activar macrofagos y ac---
tuar como mitogenos sobre los linfositos T y B; pueden influir
sobre las reacciones inmunitarias del huesped; tambi&n se de~-
mostrd que las endotoxinas pueden estimular la reabsorcifén --

8sea.

GINGIVITIS PREEXISTENTE:

No se conocen los mecanismés por 1oslque la gingivitis
crénica puede predisponer a la gingivitis necrosante ulcerosa
aguda, se cree que algunas de las causas pueden ser: modifica
cibn en la funcibn leucositaria y alteraciones en la respues-
ta inmunitaria (Wilton et al 1971} hallaron niveles disminui-

dos de IgG y niveles incrementados de IgM en el suero de pi--
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cientes con gingivitis necrosante aguda y sugirieron que podia
ser un efecto de endotoxinas que podfa influir en la respuesta
inmunitaria celular. ralta determinar si estos cambios pre--—
disponen a la gingivitis necrosante aguda o reflejan una res--

puesta a la gingivitis necrosante aguda.
FACTOR PSICOGENICO (TENSION EMOCIONAL) :

Una de las observaciones mas constantes en estudios de -
pacientes con gingivitis necrosante ulcerosa es la historia de
tensifn reciente como se evidencié en tiempos de guerra o en
periodo de ex&menes. La liberacifén de corticoesterocides au--
menta bajo la tensi6n emocional, esto puede alterar la renova-
cibn de tejido conectivo y aumentar la permeabilidad tisular y
la tonicidad vasomotriz. Los esteroides tambié&n pueden blo---
quear componentes de la inflamacifn y la immunidad y modifi--
car los mecanismos de defensa del hGé&sped; sin embargo tales -
efectos relacionados con la patogenia de la gingivitis ﬁecro--

sante ulcerosa son suposiciones gque no han sido demostrados.

Otra hip6tesis de la relacifn entre la tensifn y la «--
gingivitis necrosante ulcerosa puede ser que el aumento de --
produccifn de epinefrina durante el estado de tensién lleve a
la contriccibn de las asas capilares de la circulacién termi

nal de las papilas gingivales descritas por Xindlova y Shei-
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hin y asf afectar adversamente la resistencia gingival._

El stress emocional puede estimular la producci®n de -
glucocdrticoesteroides; se ha visto que pequeiias dosis de la
endotoxina de las bacterias gram (-] causan un aumento en la
vasoconstriccién.

Goldhaber y Giddon 1964; y Manhold et al 1971, encon--
.contraron varies mecanismos por los gque el stress puede in-—-
fluir sobre los tejidos gingivales. Durante el stress se pue
den ver influidos algunos hibitos del paciente como aumento -
en el fumar. La resistencia del hu&sped puede ser modificada
por mecanismos que actuan a travé&s del sistema nervioso auto
nomo y glindulas erdScrinas. Se puede afectar la circulacifn gingiwal
y el flujo salival.

Es interesante notar que el aspecto psicol8gico suele
revelarse en el tratamiento sisté€&mico de los pacientes donde

la mayorfa tienen una personalidad hostfl y negativa.

Goldhaber y Zackin 1964 demostraron en estudios reali-
zados en la universidad que la gingivitis necrosante ulcero-
sa aguda se presenta en agquellos estudiantes que abandonan la
escuela ; Farnwoth 19539 dice que m&s de la mitad de los que -
dejan la escuela lo hacen por conflictos emocionales; Moulton

y Ewen 1970 encontraron que todos los pacientes estudiados =

tuvieron un periodo de stress anterior al establecimiento ile
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la enfermedad; Formicola 1970 encontro una relacién entre 1la
enfermedad y los signos dominantes de la personalidad en su -

investigacifn con hombres en entrenamiento militar.

Moulton et al 1952 dicen que el stress puede afectar a
la encfa directa o indirectamente; la directa puede ser: mala
higiene bhucal, alimentacifn deficiente, incremento en el fu--

mar.

La indirecta puede afectar el periodonto al actuar jun
to con el sistema Nervioso AutfSnomo y el sistema endScrino y
alterar la circulaci®dn de la encfa y los anticuerpos presen-—--

tes en &sta.

El stress estimula la produccifén de epinefrina de la -
glandula, adrenal y de la norepinefrina de las terminaciones

nerviosas en la red vascular.

Las endotoxinas de los gram - aunados a los efectos
del stress pueden ser la f6rmula gque delinee la etiologfa de

la gingivitis necrosante ulceraosa aguda.

Sin duda el factor emocional es importante en la etio-
logfa de &sta enfermedad aungue no debe considerarse como el

@nico factor.
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La asociacifbn entre el tabaquismo y la gingivitis ne--~
crosanté\ulcerosa aguda puede explicarse por la liberacifn de
Epinefrina que se produce al fumar y la resultante vasocons--
triccifén y anoxia de las zonas papilares. Al introducirse -
la nicétina en la circulacibdn afecta los efectos farmacol&gi-
cos, ocasiona la produccifn de epinefrina proveniente de la -
médula adrenal y de. norepinefrina de las células cromafines -
de la piel, ambas sustancias son causantes de la vasoconstric
cibén. La reduccifn del flufdo sangufineo puede ocasionar que
los tejidos sean facilmente afectados por una invasién bacte-
riana. La nicotina también puede producir una izquemia tisu-

lar y disminuir la resistencia del huesped.

E1l fumar también puede producir una disminucién transi--
toria del potencial de oxidacién-reduccién de la boca pero -
esto no parece favorecer las reacciones anaerobicas de la flo

ra bacteriana de la placa dental.

Tambi&n el h&bito de fumar-puede deteriorar la funcién

de los leucositos (Kenney et al 1977).

Los pacientes con gingivitis necrosante ulcerosa aguda
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tienen una temperatura oral promedio mis baja que las perso--
nas sanas; el éfecto antiper&tico de los glucocorticoesteroi-
des presentes en el stress emocional puede ser un factor que

ayuda a este fenSmeno. Los fumadores por lo general tienen —
una higiene dental pobre, y presentan una coloracifn dental a
normal, lo gue puede ayudar a que las bacterias sean reteni--
das. El fumar conduce a una contriccién de los vasos perifé&-
ricos, &ste fenbmeno ha sido sugerido como un mecanismo de =--
que fumar puede predisponer a la gingivitis necrosante aguda

(Schwatz y Baumhammers 1972).

Pindborg logr8 establecer una relacifn entre el taba:uis
mo y 1la gingivitis‘necrosante aguda; el efecto del tabaco fun
ciona sobre la base de que baja la resistencia de los tejidos
gingivales de %tal forma que la flora normal se vuelve mis vi-
rulenta. Se desconoce si el tabaco es un factor contribuyen-
te o si tiene un papel directo en la gingivitis necrosante ul

cerosa aguda.

ESQUEMA ETIOLGGICO POSIBLE EN LA GINGIVITIS NECROSANTE ULCE-
ROSA AGUDA:

STRESS EMOCIONAL

Efectos directos: Efectos indirectos
- Higiene oral deficiente - End6crinos
= Fumar o su incremento . ~ Auténomos

- Dieta inadecuada
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Ademés.de - endotoxinas bacterianas

~ complejo espiroguetal gram (-).

’ Las causas principaels de la gingivitis necrosante ul
cerosa son la acumulacién de placa, la tensién y el tabaquis-
mo; y estos 3 factores influyen sobre la circulacifn gingival.

En resumen el interjuego entre los microorganismos po-
tencialmente patogenos y los mecanismos de defensa alterados
del huesped gque lléva a la gingivitis necrosante ulcerosa no
se conoce por completo en el momento actual, y por consiguien

te esta, generalmente se considera una infeccifn oportunista.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La enfermedad recurrente se caracteriza por perfodos de
exacerbacibn. La gingivitis necrosante ulcerosa se caracteri
za por aparici8n repentina frecuentemente despuls de una en--
fermedad debilitante o infeccifin aguda. Comienza como una tu-
mefaccién y enrojecimiento doloroso generalmente en las pun-
tas de las papilas interdentarias, en zonas de gingivitis pre
via asociada con la placa, el t&rtaro y las malas restauracio-
nés; también en los capuchones gingivales de los terceros mola
res o frente a mérgenes de coronas mal adaptadas; estas zonas
son denominadas zonas de incubacién por Box. Las lesiones --—

son -nayormente encontradas en la encia mandibular,

Al principio hay ulceracifén e inflamacién de las papilas
con necrosis y formacifn subsecuente de una membréna en las -
&reas afectadas. En horas o pocos dias después de la sensa-
cifbn dolorosa inicial aparece la ulceracifn y hemorragia a la
menor provocacibén. La modificacién en los hibitos de vida,
trabajo intenso sin el descanso adecuado Yy tensifn psicol6gi-

ca son frecuentes en la historia del paciente.

Las ulceraciones se cubren de un exudado fibronoso gri -
saceo amarillento que constituye una seudo-membrana que es -

facilmente removida y descubre una superficie cruenta sangrante
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y muy dolorosa. Cuando se remueve la seudo-membrana la apa--
riencia de socabados, asi como la ulceracifn y hemorragia de
las papilas es evidente y ayuda a explicar porque hay dolor.
Kehr demostrf que hay terminaciones nerviosas expuestas en -

la gingivitis necrosante ulcerosa aguda.

La presencia de la seudomembrana no es un signo de -—---
diagnostico; Barnes, Bowlés y Carter encontraron esta solo en
el 79% de.sus pacientes, concluyeron que es facilmente removi
ble y por lo tanto no puede ser observada en todos los pacien -

tes (C.P.T. Walter D. Shields D.D.S. 1976) .

El desprendimiento de las pépilas interdentarias pro=-
gresivamente necroticas crea lesiones en forma de crdter ro--
deadas por un halo rojo y los bordes tumefactos de las ulce--
raé. Las lesiones pueden diseminarse desde las papilas a lo -
largo de los margenes gingivales créando depresiones en forma
de crateres. En casos graves puede haber hemorragia esponti-
nea y las lesiones aun pueden diseminarse a la mucosa alveo-

lar adyacente.

_En los pacientes con mala resistencia asociada con mal
nutricién grave, la necrosis gingival puede avanzar hasta la
apofisis alveolar; estas lesiones se denominan "Cancrun oris"

y adem8s indican que el paciente tambi&n tiene osteomielitis.
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ILos paciéntes se quejan del mal sahor y sensacifn de acu
fiamiento entre los dientes, en casos graves puede ohservarse
una halitosis peculiar diferente de la halitosis com@in de las
bocas mal aseadas, A menudo hay linfoadenopatfas en los gan-
glios cervicales regiocnales. Los pacientes pueden quejarse =

de anorexia y disfagia. Puede haber una ligera leucositosis,

Los signos m&s comunes de la enfermedad son: hemorragia
gingival; redondeamiento de las papilas interdentarias; olor

fétido seudomembrana; dolor; mal gusto en la boca,

De mayor importancia diagnbstica es la presencia de una
Glcera necrotica dolorosa y sangrante que caracteriza la ene-

fermedad.
SIGNOS BUCALES:

Las lesiones caracteristicas son depresiones craterifor
mes socabadas en la cresta de la encfa gque abarca la papila
interdentaria, la encfa marginal o ambas. La superficie de
los crateres gingivales esta cubierta por una seudomembrana
gris, separada del resto de la mucosa gingival por una linea
eritematosa definida. En algunos casos quedan sin la seudo-
mambrana superficial y exponen el margen gingival gue es ro-

jo brillante y hemorrSgico. Las lesiones caracteristicas des-
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truyen progresivamente la encfa y les tejidos periodontales -
subyacentes. La lesifn puede circunscribirse a un solo dien-
te, a un grupo de dientes o abarcar toda la boca; es rara en
bocas desdentadas, pero a veces se producen lesiones esferi--

cas aisladas en el paladar blando.

Necrosis: La observacién mas caracterfstica en la --
gingivitis necrosante ulcerosa aguda son las lesiones necrbti
cas de la encia marginal. Las primeras lesiones suelen verse
en la parté interproximal de la regifn antero-inferior, pero
pueden darse en cualquier espacio interproximal. En las re--
giones donde aparece primero la lesién, suele haber signos de
gingivitis marginal crfnica preexistente. Comunmente el pro-
ceso se manifiesta por la aparicién de una Glcera necrética
en la punta de la papila, la parte vestibular tiende a hinchar
se y se engrosa con un perfil redondeado. Las papilas no siem
pre aparecen edematosas en esta etapa; pueden tener una con-

sistencia relativamente firme y mantener el punteado gingival.

Rapidamente se genera la necrosis, en pocos dfas las --
papilas involucradas se separan en una porcié&n vestibular y -
otra 1£ngual con una depresién necr8tica interpeuesta entre -
ellas ; en esta porcibn central deprimida, la necrosis produce
una destruccibn tisular considerable y se forma un criter, -—--
cuando esto sucede el tejido marginal da aspecto de destruc---

. .
cién, la papila parece estar ausente. Los crateres gingivales
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interproximales son casi patognoménicos de la enfermedad.

La necrosis se puede extender lateralmente a la encfa-

marginal. Las zonas n-ocxrbdticas originadas en los espacios --

proximales vecinos pueden fundirse y formar una 8Srea necréti-

ca contfnua. Estas lesiones necr8ticas superficiales de la -

gingivitis necrosante aguda estan limitadas a la encfa y rara
vez cubren toda la encfa adherida. Habitualmente s6lo esta -
afectada una zona de la encia margiﬁal; es mis comn que esté
afectada la encla vestibular que la palatina y lingual. El

sondeo da la impresidn de palpar huesc con una cortina lingual

Yy labial de encia, asi como de las rafces adyacentes gque li-

mitan la lesib6n. Los créteres suelen persistir durante mu--—-

chos anos.

Seudo-Membrana: Es el material blando, blanco amarillento

o grisfceo que cubre las zonas necrbticas. Consiste primaria
mente de leucocitos, eritrocitos, fibrina, restos de tejido -
necrdtico y numerosas bacterias; no puede ser removida como -
una menbrana continua; los intentos de quita; este material -
determinan su ruptura y el tejido'conectiVO\ﬂceraio Yy sangran
te queda expuesto. Los depbsitos blandos cubren también el -
ta&rtaro subgingival en las superficies proximales de los dien

tes vecinos a las &reas necrdticas.

La higiene bucal en pacientes con gingivitis necrosante -



ulcerosa aguda suele sexr pobre, el cepillado &. contacto con

la encfa es doloroso por lo que con frecuenica hay gran canti
dad de placa en los dientes, en especial a lo largo del mar--—
.gen gingival. Una fina capa blancuzca de bacerias y residuos
puede cubrir la encia adherida integra; esta pelicula esta com
puesta por celulas epiteliales descamadas y algunas bacterias -
en una red de proteina salival y posiblemente dep@sitos de fi

brina del exudado inflamatorio; es fdcil de remover con rocia

do de agua.

Eritema lineal: en la zona entre la necrosis marginal y la

encfa relativamente no afectadé; es una zona bien delimitada=-
eritematosa. La causa una hiperemia de los vasos del tejido-

conectivo gingival perifericamente a las lesiones necré6ticas.

Hemorragia: La inflamacifn aguda y la necrosis con exposi
cibébn del tejido conectivo subyacente en 1la gingivitis necro--
sante ulcerosa aguda prdduce una tendencia a la hemorragia; -

esta puede iniciarse espontfneamente o en resultado al leve -

tacto.

Foetor . ex ore: se suele notar una halitosis caracterfisti
ca y pronunciada aunque en algunos casoS no es muy notable --
por la utilizacidn de enjuagues y desodorantes. La halitosis
es de poca importancia diagnfstica y la halitosis intensa no

es*patognoménica de la enfermedad.
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SINTOMAS BUCALES.

Las lesiones son muy sensibles al tacto, el paciente se -
gqueja de dolor constante irradicado, corrosivo gque se intensi-
fica al contacto con alimentos condimeéentados o calientes y -
con la masticacifn. Hay un sabor metdlico desagradable y el-
maciente tiene conciencia de salivacifn excesiva. Se describe

una sensaci®n caracteristica de dientes como estacas de made-

ra.

Dolor; El1 dolor gingival es una caracteristica comfn y -
suele ser patognomébnico de la gingivitis necrosante ulcerosa;
aguda. Blidolor se limita a la papila interproximal; aun con
un sondeo sueve la reaccibn 8lgida es exagerada. Un detalle-—
intnrresante es gue nunca se ha visto una denticibén completa~-—
mente afectada, por lo que es posible comparar la reaccifn do
lorosa de una papila afectada y una sana, siendo la diferen--
cia notoria. Hay también una reaccibn dolorosa a la instru-—-
mentacién, aunque el dolor provocadn "Or la instrumentacién -

es sordo y soportable.

SIGNOS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS:

Linf adencpatifias localizadas, puede haber ganglios tumefac

tos y dolorosos en particular en casos avanzados.
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Fjel:na v malestar: Las investigaciones de Grupe y Wilder

1956, Goldhaberg y Giddon 1964, y de Shield 1977 indican que
no es comfin la hipertemia en la gingivitis necrosante ulcero
sa aguda, y si existe suele ser moderada. A pesar de esto-
Wilson menciona que es comfin una temperatura de 39.4°C; Gol-

dhaber dice que la temperatura desciende y no se eleva.

EVOLUCION CLINICA:

La evolucibn clinica es indefinida. Si no se realiza —-
tratamiento puede tener por consecuencia destruccibén progre-
siva del periodonto y denudacién de las rafces junto con in-
tesificacibn de las complicaciones t&xicas sisté&micas. La
enfermedad puede remitir esponté&neamente sin tratamiento. Es

frecuente la repeticidn de la afeccifn en pacientes ya trata

dos.

C.P. T, Walter D. Shieds D.D.S. 1976 en estudios realiza-
dos entre la poblacién militar separd en signos primarios y -

secundarios de diagnéstico lo que el observo:

Signos primarios de diagndstico Signos secundarios
- Sangrado gingival - Seudomembrana.
- Dolor - Olor fétido,
- Ulceracién interdentaria espe- - Mal sabor.

-
cialmente en mandibula anterior.
- Temperatura elevada.
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- Sensacidn de dientes mal

cimentados.

Gilbert J. Courtois et al 1983 estudiaron en la universi,
dad de Kansas a 8 pacientes de ambos sexos entre 17 y 31 --
anos. Todos los pacientes exhibfan signos de gingivitis ne-
crosante ulcerosa aguda en 6 8 mis espacios interdentarios -
interproximales, dolor, formaci®n de seudomembrana y presen=-

cia de inmediata o pasada gingivorragia gingival.

El dolor, hemorragia, mal olor, neaosis interproximal -
v ulceracibn se presento en todos los pacientes; mientras --
gue la seudomembrana, fiebre, mal estar y linfoadenopatfas -
no en todos. La encia mandibular anterior era en la mayoria

de los casos afectada.

Walter J. Loeshe et al 1981 estudiaron clinicamente a 8
pacientes con ulceracifn y necrosis interproximal en uno o --
mis lugares. 4 tenfan de una a 3 lesiones y no tenfan fie--
bre; 4 tenfan sitios mGltiples ulcerados y 3 de estos tenfan

una ligera fiebre (37.5°C).



CAPTIUIO V

HISTOPATOLOGIA
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HISTOPATOLOGIA.

Desde el punto de vista microscbpico el aspecto histolé
gico de la gingivitis necrosante ulcerosa aguda es una flce
ra necfética bien demarcada; la lesifn es una inflamacifn ne
crosante inespecifica aguda del margen gingival que abarca -
el epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo -—-
subyacente, el epitelio superficial es destruido y reemplaza
do por una seudomembrana de fibrina gque incorpora cé&lulas -
muertas, restos nucleares de células, células polimorfonuclea
res vivas y muertas, gran cantidad de bacterias con preponde
rancia de fusiformes y espirodquetas, aungque tambié&n hay otros
microorganismos; esta es la zona que clinicamente aparece --

como la zona blanco-amarillenta.

Por debajo de la seudomembrana, en el tejido conectivo -
subyacente hay hiperemia, numerosos capilares enjurgitados -
y una infiltracibén de leucositos polimorfonucleares, esta -
zona hiperémica de inflamaci®n aguda es la que clinicamente
se observa como la lfnea eritematosa debajo de la seudomem
brana. El epitelio y tejido conectivo presentan alteracio--
nes a medida que aumenta la distancia desde el margen gingi-
val necrbtico, hay una mezcla gradual de epitelio de la en-

cia sana con la lesi6fn necr6tica;en el lfmite inmediato de
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la seuds.aembrana necrdtica el eritelio esta e wmatizado y las
c€lulas presentan diferentes grados de degene:racifén hidrdpica.
Hay infiltracifn de leucositos polimorfonucleares en los espa
cios intercelulares. La inflamaci6n en el tejido conectivo -
disminuye a medida gque aumenta la distancia a la lesién necxré-
tica hasta gque su aspecto se identifica con el estroma del te

jido conectivo sano de la mucosa gingival normal.

El predominio de los polimorfonucleares y el borde necrd-
tico de la herida diferenci&n a la gingivitis necrosante ulce
rosa de las periodontitis crénicas el cuadro microsc8pico de-
la gingivitis necrosante ulcerosa es inespecfifico y no se di-
ferencia por su aspecto histolbgico de una quemadura guimica-—
o térmica; la superficie de la lesifn esta cubierta por gran-
variedad de microorganismos pero solo penetran a los tejid.s
inflamados las espiroguetas y bacilos fusiformes, las espiro-
quetas son 1as que penetran hasta las capas m&s profundas pe-

ro esto no indica que estas causen la lesién.

Hasta ahora unicamente Listgarten .. y Heylings han publica
do estudios al microscopic electrfnico de las lesiocnes de gin

givitis necrosante ulcerosa aguda.

En un estudio practicado por Chong Pyoung Chung (1983),-—-
se realizaron 8 biopsias en la universidad de Kansas y las. 8

mostraron superficies muertas cubiertas con una membrana.
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Listgarten en 2 estudios clésicos por medio del micros
copio electrbnico, el primeroc en 1965 dice que el cuadro de -
las lesiones necr6ticas en la gingivitis necrosante ulcerosa-

aguda muestra 4 zonas a partir de la supézificie.
Estas son:

l). Zona Bacteriana: es la m&s superficial, hay gran va--
riedad de bacterias de diferentes tamafios, inclufdas pocas --

espiroquetas pequefias, medianas y grandes.

2). Zona rica en neutrdfilos: contiene numerosos leucoci-
tcs (predominan los neutrofilos) y bacterias la mayorfa de —-

las cuales son espirogquetas de diferentes tamafnos.

3). Zona necr6tica: contiene c€lulas tisulares desintegra
das, material fibrinoso, restos de fibras colfgenas, numero--
sas espiroquetas grandes y medianas Yy otros microorganismos -

que pueden ser fuscbacterias.

4). Zona de infiltracién espiroquetal: se observa tejido-
sano, los componentes tisulares aparecen intactos, el tejido-
esta inflitrado por espiroquetas grandes Yy medianas sin nin-

guna otra clase de microorganismos.

A pesar de los estudios de Listgarten y Heylings en el -
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estudio realizado por Chong Pycung Chung et al en 1383, no se
pudo demostrar una alta concentracién de infiltrado de bacte-—

rias a la regifn epitelial; hay 3 explicaciones posibles:

l). Que la localizacifn actual de la penetracién bacte-

rial no esta tan generalizada como se esperaba.

2) . Que por variantes de espesor y continuidad de las se
creciones de tejido, la mayorla de los tejidos con filcera ex
tendida, donde la penetracidn bacterial puede ocurrir estaban

sobrepasadas durante el proceso de seccionar.

.3) . Que la mayorfa de las lesiones fueron llevadas a biop
sia después de la fase aguda de daro, cuando la penetracibn -
bacterial puede estar en su cumbre, consecuentemente las biop-
sias usadas en este estudio pueden representar al dafio en su -
primer paso crénico; en contraste con Chong ni Listgarten ni -
Héylings obgervaron una infiltracién inflamatoria compuesta -
de un nmero significativo de c€&lulas plasmiticas y linfosi--
tos; el 4influjo de las celulas plasmiticas cbservadas en 6 de los
8 .casos del estudio de Chong indica una transicién al paso cr§

nico dé inflamacifn, esto se nota a pesér de gque los 8 pacien--

tes tenfan un dafio inflamatorio clinicamente agudo.
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DIAGNOSTICO,

El diagn6stico se hace basandose en los signos y siIntomas
clinicos; los 2 sfntomas m&s comunes y caracteristicos son do
lor y tendencia al sangrado; los signos m&s importantes son -
las lesiones necréticas con redondeamiento de las papilas gin

givales, .dolor y sangrado ante un leve estimulo.

Se puede hacer un frotis bacteriano para confirmar el —---
diagnéstico clinico, un frotis que &emuestre un predominio de
fusobacterias y espiroquetas puede confirm.r el diagnéstico,-
aunque no es definitivo porgue el cuadro bacteriano no es muy
diferente del de la gingivifis marginal, bolsas periodontales,
pericoronitis o gingivo estomatitis herpética; pero los estu-
dios bacteriol8gicos son utilizados para el diagnéstico dife-
rencial entre la gingivitis necrdsante ulcerosa aguda e infec
ciones especfficas como difteria, candidiasis, actinomicosis,

y estomatitis estreptococcica.
Fumar y estados de stress predisponen a la enfermedad.

Las radioqraffas no tienen valor diagn&sticc en la gingi-

vitis necrbsante ulcerosa aguda.



CAPITULO VII

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

Hay algunas lesiones de la mucosa oral que pueden tener-
algunas caracteristicas que se asemejan a las de la gingivi-
tis necrosante ulcerosa aguda, pero en el diagnSstico dife--

rencial podemos descartarlas. Algunas de estas lesiones son

Ginglivoestomatitis herpética: se presenta fiebre alta; -
las lesiones pueden ser en diferentes zonas de la encfa. En
la gingivitis necrosante ulcerosa las lesiones son en la-= ==

puntas de las papilas.

GINGIVITIS NECROSANTE ULCEROSA GINGIVITIS HERPETICA
Etiologfa: Interaccibén entre hues - viral espectfica
ped y bacterias mas probablemente

fusoespiroquetas

Caracterfsticas: la lesibn en la - eritema difuso y exrup-

punta de las papilas cidn Qesicular

- margen gingival carcomido, seu - las vesiculas se rom—-
domembrana que se despreqde ¥ pen y dejan Qlceras es
deja areas vivas féricas .

- eﬂcla marginal afectada - lesifn difusa de la en

cifa, puede incluir mu-

cosa y labios
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relativamente raxa en ninos - es mas frecuente en nifios.

duracibn iﬁdefinida 7 a 14 dafas

|
[

- no hay inmunidad comprobada - un ataque agudo produce -

cierto grado de inmunidad.

= contagiosidad no demostrada - contagiosa.

+ Leucemia y neuropenia: por estudios hematoldgicés, El

paciente presenta signos mas sistfmicos.
+ Estomatitis .aftosa: presencia de aftas en la mucosa.

+ Agranulositosis: se caracteriza por ulceracifn y necro -
sis de la encfa similares a la gingivitis necrosante ulcerosa
aguda. La lesién bucal de la agranulositosis es fundamental-
mente necrosante; pero no hay una inflémacidn intensa como en
la giﬂgivitis necrosante ulcerosa. Se puede diferenciar por

medio de an&lisis sangufneos.

+Candidiasis; lesiones gingivales tuberculosas; lesio-
nes diftericas y sifiliticas; moniliasis; gingivo estomatitis
gonococcica; pénfigo: eritema multiforme; 1iduén plano erosi-
vo; lupus eritematoso; estomatitis venenata; y quemaduras quf

micas.— Por su aspecto clfnico y cultivo de microorganismos.

+ Bolsa periodontales.- Medicibn con sonda milimétrica.
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+ Gingivitls descamativa.- enrojecimiento de la encfa en

zonas localizadas.

+ Gingivoestomatitis estreptococcica.- enrojecimiento
total de la encfa, puede ser en todo el maxilar o la mandibu

la.

Es una infeccién rara, se caracteriza por un eritema difu
so de la encfa y algunas zonas de la mucosa oral. Algunas -
veces se limita a un eritema marginal con hemorragia. No —--
hay necrosis del margen gingival, ni olor fétido notable. La

causa el g treptococcus viridans.

GINGIVITIS ULCERQ GINGIVITIS ENFERMEDAD PERIO--—
NECROSANTE DESCAMATIVA DONTAL DESTRUCTIVA
CRONICA
- los frotis bacteria ° - células epi- - frotis wvariables
nos presentan: el - teliales y -
complejo fusoespiro. pocas formas
quetal bacterianas
- encia marginal afec - afeccibn difu- - encfa marginal a-
tada sa de la encfa fectada

marginal e in-
sertada y otras
zonas de la mu

cosa oral.
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evolucién aguda - crbnica - crfBnica
dolorosa . - puede o no = indolora
ser doloro
sa
seudomembrana - descamacién - no hay descamacién
por zonas -
del epite-—-
iio gingival
papilas necrosa - no hay necrosis no

das. . table.
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TRATAMIENTO

Después de la primera guerra mundial el tratamiento de 1la
gingivitis necrosante ulcerosa se basbé en la hipStesis de que
la enférmedad era una infeccifén fusoespiroquetal contagiosa.
Antiguameﬁte cuan@o la espiroqueta estimulaba conjeturas so
bre problemas venéreos; se utilizaron agentes oxidantes y ar—
senicales; el salvars8n y neosalvarsin se aplicaron a las Gl-
ceras y 8reas necré6ticas de la encfa, los resultados no fue-~
ron muy satisfactorios, Déspués se observé que . las aplicacio
1.8 tbplcas de escarSticos aliviaban el dolor y la hemorra--
gia y durante la segunda guerra mundial se usaban mucho como
son: fcido crSmico, nitrato de plata, fenol combinad6 con -~--—
tinturas de anilina, para lograr un efecto antibacteriano,
sustancias con un efecto astringente y ppsiblemente antimicro
bianoc como violeta de genciana y la fucsina carb6lica. A pe-
sar de que los escarb6tidos parecfan aliviar los sfntomas agu-
dos de la enfermedad (dolor y hemorragia), es muy diffcil con
trolar su efecto, pueden penetrar profundamente en el perio--
donto y contribuyen a la destruccifn permanente de los teji--=
dos periodontales sanos o potencialmente sanos. El &cido cr8
mico fu€é el mas utilizado, grababa las rafces adyacentes a =-
los créteres, dejando una cosecha de rafces descalcificadas y

cariosas, no obstante sus efectos destructivos, se utilizé du
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rante 2 -licadas.

Los efectos de astringentes y escarbticos son puramente --
sintom&ticos y por lo tanto se deben evitar en el tratamiento

de la gingivitis necrosante. Desde gue. Lyons en 1%48B afirmé

gque la gingivitis necrosante ulcerosa podfa ser curada sola--
mente por procedimientos higifnicos y sefiald gue los escaréti

cos solo eliminaban el dolor por necrosis de las terminacio-

nes nervipsas y de los otros tejidos de la herida, los arse-

nicales y escar&ticos dejaron de utilizarse comunmente.

Con estas drogas Manson y Rand 1961 dicen gue son frecuen-—-

tes las recidivas, y que estas solo enmascaran el proceso in—-—

flamatorio destructivo y permiten que continfGe hasta las porcio

nes mas profundas del periodonto.

Los antibibticos y quimioterapeuticos, estan dirigidos a

las bacterias gue son la causa directa del proceso inflamato-
rio; los mas utilizados son las penicilinas y otros antibiéti

cos de amplio espectro como tetraciclinas.,

Sebastian G, Ciacio, D.D.S. 1976 dice: que los antibidti-

cos no son necesarios generalmente y su uso indiscriminado no

tiene sentido. Estos suprimen los sintomas agudos de la gin-
givitis necrosante ulcerosa aguda e inician el desbridamiento

Su+indicacibn en la actualidad es en casos severos por involu
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cracibn sistémica.

El metronidazol es un farmaco que se ha probado recientg
mente, aunque no es tan efectivo inmediatamente en la elimina
cibn de los sintomas como la penicilina, se dice que esta 1li-
bre de efectos colaterales; sin embargo ninglGn medicamento --

tiene ventajas sobre el tratamiento higiénico, solo exceptuan

do la posibilidad de los casos con sintomas sistemicos.

El hecho de que la enfermedad no sea contagiosa también -
niega la necesidad de usar antibibticos en casos no complica
dos, ya que se puede lograr un alivio del dolor igualmente r&
pido y duradero con el tratamiento higiénico solo. Ademds --
ain con los antibifticos es necesario el tratamiento higié&ni-

co para curar la enfermedad.

Los antibiéticos se pueden dar con muy poca mejorfa en la

resolucio”’n de la enfermedad (Sebastian G Ciancio, D.D.S. -—-

1976) .

Walter J Ioeshe et al 1981 en un estudio observt gque el -
metronidazol era efectivo en el tratamiento de la gingivitis
necrosante ulcerosa aguda; este agente es activo solo para -

las especies anaerxrcbias.

Realizaron el estudio en 3 pacientes que habfan rechaza
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do el tratamiento convencional, se les administr® metronida--
zol durante una semana. Inmediatamente después del tratamien
to los sitios ya no presentaban ulceraciones y la placa era -
menor con evidencia de las observaciones al microscopio. La

placa era dominada ahora por un 79% de organismos facultati--—

vOos.

Antes del tratamiento con metronidazol habkfa flora anaero-—
bia: B melaninogenicus ssp Intermedius y Treponema sp. Las es
pecies anaerobias fueorn reducidas signifieativamente después

del tratamiento.

El metronidazol demostr ser eficaz contra las espiroque-
tas y ha sido utilizado tanto local como sistemicamente (Proc-

tor y Baker 1971; Shinn 1976).

Beust fue el primero en decir que la lesifn aguda debe -
tratarse a base de desbridacibfn; en esa época era una posicibn
muy radical, ya.que se crefa que cualquier manipulacién de la
encfa infectada diseminaba la lesifn a zonas sanas y sometfa
al pacieﬁte a la posibilidad de contraer angina de Vincent.
Se probb que &sta teorfa no tenfa fundamento, muchos realiza-—
ron tratamientos con curetas en &Areas afectadas adyacentes a
la encia sana y encontraron gue el procedimiento carecia de
peligro, en ningln paciente se pude observar la diseminacién

de. la gingivitis necrosante aguda a ninguna papila sana, por
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el éontrario el resultado era rehabilitacién rapida de la en
cia afectada.‘ El curetaje radicular subgingival se convir-
tié en el tratamiento fundamental de la gingivitis necrosante
aguda. Muchos terapeutas pensaron gue el paciente no podria
soportar el dolor del curetaje, vero se comprobd que el dolor

es soportable, el curetaje continuo parece provocar menos y no

mas dolor en la encia

El tratamiento recomendable es el debridamiento de los -
dientes, que incluye su pulido, despu€s se elimina todo el -

tartaro accesible.

La hemorragia y la sensibilidad al tacto pueden compli--
car tanto la limpieza profesional como la higiene bucal per-
sonal; no obstante se debe intentar la tartrectomfa con toda
la minuciocidad que permitan las condiciones aun durante la
primera consulta. Para algunos autores , la tartrectomfa ul--
trasonica es preferible al uso de instrumentos manuales, ya
que con la presidn mfnima sobre los tejidos blandos, la lim-
pieza ultras®nica puede lograr la remocién de los dep6sitos
blandos y mineralizados; el rociado contfnuo de agua combina
do con la succidn adecuada permite una buena visibilidad.

En la primera consulta se debe avanzar en la limpieza -
hasta donde lo permita la intensidad del dolor y la tole--

rancia del paciente a la instrumentacién, se 1le dan al pa--
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ciente instrucciones para el cepillado de los dientes, es pre
ferible en la etapa inicial usar un cepillo blando, algunos

consideran que el enjuague frecuente con una mezcla de partes
iguales de agua oxigenada al 3% y agqua tibia es un auxiliar -

Gtil.

Se piensa que los aparentes efectos favorables de este co-
lutorio se deben a una limpieza mecfinica y a la influencia -
del oxigéno naciente sobre la flora microbiana anaerobica ---

Wennstrom y Lindhe 1979; Marc Phu y Cowley 1981).

La clorhexidina (Hibitane) al 2% suele ser eficaz comple-
mento de la higiene bucal durante la fase aguda de la gingivi
tis necrosante ulcerosa, durante las 2 primeras semanas se -
realizan enjuagues 2 veces por dfia con esta solucibn, Para -
un buen efecto de este medicamento se debe usar en conjunto -

con tartrectomfa y alisamiento radicular sistem8tico.

Esta solucién no penetra bien en subgingival y la prepa-
racifn se inactiva rapidamente por los exudados, tejido ne-

crotico y microorganismos (Gjermo, 1974).

El paciente debe ser visto por lo menos una vez por se-
mana mientras estan los sintomas agudos; en estas sesiones -
se debe efectuar una tartrectomfa sistemftica subgingival -

- -
con curetas, correccifn de los margenes de las restauracio--—
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nes y pulido de estas y de las superficies radicularaes, ade--
mAs de la instruccibn de higiene bucal. Es muy importante —-

realizar un curetaje y lavado vigorosos.

Cuanto antes se realize la remocién del tdrtaro y el ali-

sado radicular mas pronto se curaran las lesiones,
El cigarro debe mantenerse a un mfnimo.

En resumen el tratamiento ademfs de antibi6ticos si hay -
infeccibn sistémica, ee por debridacifn y teniendo una efi---

ciente higiene oral, son seguidas en la mayorfa de los casos

de una respuesta favorable.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Al terminar la fase del tratamiento relacionado con la --
causa, desaparece la necrosis y otros sintomas agudos; las =--
&reas antes necrbdticas estan curadas y los crédteres disminuf-
dos de tamafio, aunque por regla persisten algunos defectos, -
en estas &reas se acumula placa bacteriana y los criteres gin
givales gue suelen ser el resultado de la gingivitis necrosan
te predisponen a la recidiva de esta o a una destruccifn ulte

rior por ambas cosas. Estos lugares requieren cirugfa co---

rrectiva.
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En ciertas manifestaciones leves de la gingivitis necrosan
te ulcerosa aguda es posible a base de tratamiento vigoroso y
con una buena cooperacién del paciente lograr una remisién to
tal de la enfermedad; aquf hasta los cr&teres gingivales sa--
nan tomando nuevamente forma de papila adecuada y realizando -
su funcién normal; peroc desgraciadamente en la mayorfa de los
casos no se presenta esto por lo tanto es necesario la correc

cibn quirdrgica,

El curso activo de la gingivitis necrosante aguda es corto,'
la duracién mé&xima de la infeccibn es de 2 semanas, el trata--
miento de la encia a base de curetaje puede extenderse mas =--
tiempo aunque la infeccibn y ulceracifn ya no esten presentes
Yy no haya dolor. Un mes parece ser €l tiempo suficiente des--
pues de la infeccifn aguda para realizar la cirugfa correctiva.
Los procedimientos consisten en darle nueva forma a la encfa o

sea realizar una gingivoplastia.

Los crdteres superficiales. pueden ser eliminados mediante
simple gingivectomfa, mientras que la eliminacifn de defectos

profundos puede exigir cirugfa por colgajos.

El cuidado postoperatorio es normal; se emplea un ap6bsito
quirGrgico para proteger la herida; el ap8sito se retira des-

pués de 5 a 7 dtas.
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El tratamiento de la gingivitis necrosante no ha sido com
vletado mientras no hayan sido eliminados todos los defectos
gingivales y se hayan establecidoc condiciones optimas para el

futuro control de la placa.

La mayorfa de los pacientes no realiza un tratamiento co
:rectivo completo. Las razones son: la falta de sequridad de gue
la enfermedad una vez tratada no volvers a presentarse; y la
_falta general de inter8@s y motivacibn en la .mayoria de los -
pacientes, debido a.Su edad o temperamento, En este sentido
conviene establecer gque la responsabilidad principal de la cu
racifn recide en el paciente., los episodios agudos recurren-—

tes no son raros.



CAPITULO IX

CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES

La gingivitis necrosante ulcerosa es una enfermedad agu-
da, de aparici®n repentina, la cual se puede presentar en bo
cas sanas o sobre—agregada a la enfermedad periodontal créni-

ca; por lo general afecta la punta de las papilas interdenta-

rias.

Generalmente se presenta en la adolescencia Y en todas -
aquellas personas gque pasan por un estado de stress severo o

un alto grado de desnutrici®n en nifios,

Dentro de su etiologfa se menciona una asociacifn fusoes
piroguetal, un difteroide facultativo, ademds del Bacteroide
melaninogenicus. Actualmente no se conoce si estos microor-
ganismos inician la gingivitis necrosante ulcerosa o si son

invasores secundarios y oportunistas.

También se menciona el stress como un factor importante
ya que se comprob8® que todos los pacientes vivi&n situacio--

nes tensionantes; el tabaquismo es otro factor importante.

Por lo general la gingivitis necrosante ulcerosa se pre-

senta en pacientes c¢on higiene bucal deficiente,.
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Su caracteristica clfnica m&is importante es la necrosis
de 1las papilas con la formaciBn de una Seudomembrana y la -

aparicibn de criteres gingivales.

Su sintomatologia basicamente es el dolor que manifiestan
estos pacientes durante el atague agudo; y por lo general se

presenta hemorragia al mas breve estfmulo.

Ocasionalmente se puede presentar elevacién de la tempera

tura y malestar general cuando el atague es severo.

En la mayorfa de los pacientes se presenta un olor fé&tidg

pero la halitosis noc es patognomfénica de la enfermedad.

Histol&gicamente el cuadro microsc8pico es inespecifico,
vya gque es el mismo que encontramos en otras lesiones necroti-
cas de la encifa, Listgarten describe 4 zonas histopatolégicas
en esta enfermedad que no se presenta en otras alteraciones a

gudas de la cavidad bucal.

El diagn8stico se lleva a cabo de acuerde a sus caracte--
risticas clfnicas y sintomatol&gicas. ‘En algunos casos si --

hay alguna'duda se realizan examenes microbiolégicos.

El tratamiento es a base de antibib6ticos y curetajes de -

las zonas afectadas.
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El tratamiento no se considera terminado sino hasta devol
verle a la encfa\sus caracteristicas anat®Bmicas, esteticas y

funcionales.

Despufés de una gingivitis necrosante ulcerosa por lo gene
ral es necesario realizar un tratamiento quirQrgico correcti
vo como la gingivo-plastfa para devolverle a la encfa sus --

caracteristicas clfnicas normales.
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