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IXNTRODUCCTION

‘LA GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA), ES ==
UKA AFECCION GINGIVAL INFLAMATORIA DESTRUCTIVA QUE PRESEXN

.TA SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS CARACTERTSTICOS ¥ A LA QUE-

SE 4a CONSIDERADO POR LO MENOS EN PARTE DEBIDA & AGENTES-
ETIOLOGICOS DISTINTOS DE LOS QUE PRODUCEN LA GINGIVITIS--
MARGINAL CRONICA coM0N.  EN SU FORMA AGUDA MAS TiPICA, -
SE CARACTERIZA POR LAS (LCERAS NECROTICAS INTERPROXIMA---
LES.  E5TaS (LCERAS ESTAN CUBIERTAS POR RESIDUOS BLANCO-
AMARILLENTOS O GRISACEQS, DUELEN AL TACTO Y SANGRAN CON -

FACILIDAD.
L4 GUNA HA SIDO CONGCIDA POR MUCHOS NOMBRES. "BOCA
DE TRINCHERA"™, "GINGIVITIS ULCEROUMEMBRANOSA", "GINGIVITIS

ULCEROSA NECROSANTE AGUDA™ (GUNA) Y "GINGIVITIS DE VIN---
CENT" O VGINGIVOESTOMATITIS DE VINCENT" SON ALGUNOS DE -—-
LoS TERMINOS QUE SE MAX UTILIZADO (PICKARD, 1973). LA=--
DESIGNACION “ULCEROSA"™ O "ULCERANTE" ES REDUNDANTE, PUES-
LAS LESIQNES Y¥EGROTICAS ESTAN SIEMPRE ULCERADAS, LA ASD
CIicrdx CON EL NOMBRE DE VINCENT SE DEBE A QUE FUE EL PRI
MERO EN DESCRIBIR LA PARTICULAR FLORA MICROBIANA FUSOESPI-

ROQUETAL OBSERVADA EN LA LLAMADA "ANGINA DE VINCENT", DOX
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DE LAS AREAS NECROTICAS ESTAN TIPICAMENTE LOCALIZADAS EX
LAS .-\HiGDALAS (VINCENT, 1B98)}. EN LAS LESIONES DE GUNA
SE ENCUENTRA LA MISMA FLORA MIXTA. LA AKGIXA DE VIN-—-
CENT Y LA GUNA SUELEN DARSE INDEPENDIENTEMENTE, SIN EM--
BARGD, DEBEN SER CONSIDERADAS COMO EXTIDADES PATOLOGICAS
DISTINTAS. LA ANGINA DE VINCENT APARECE CON EL DOBLE-~
DE FRECUENCIA EN LAS MUJERES FRENTE A LOS VARONES (VAN--
CAUWNBERGE, 1976), EN TANTO QUE LA GUNA WA SIDO OBSERVA-
DA CON MAS FRECUENCIA EN VARONES.

LA GUNA TIENE RASGOS EN COMON €OX La MAS SERTA, —we
"NOMA" O CANCRUM ORIS. ESTA ES UNA ESTOMATITIS NECRO--
SANTE Y DESTRUCTIVA, CON FRECUENCIA MORTAL, EN LA CUAL--
PREDOMINA LA MISMA FLORA MIXTA FUSOESPIROQUETAL. SE --
PRESENTA CASI EXCLUSTVAMENTE EN CIERTOS PAISES EN DESA--
‘RROLLO, SOHBRE TODO EN XISOS Y EN ASOCIACION COX ENFERME-
DADES GEXERALES Y DESXUTRICION (ENWOXWU, 1972). ALGU--
XOS INVESTIGADORES SUGIRIERON QUE EL caxcguﬁ ORIS SE DE-
SARROLLA SIEMPRE A PARTIR DE LA GUXA (EMSLIE, 1963), EN-
TANTO QUE OTROS XNO PUDIERON ARRIBAR A ESA OBSERVACTION.

A MENOS QUE SE LA TRATE APROPTADAMENTE, LA GUNA TIE
NE UNA ACENTUADA TENDENCIA A LA RECIDIVA. EN TALES CA-
S0S SE UTILIZO LA DENONINACTON "RECURRENTE" O PRECIDIVAN
TE". ST & ESTA AFECCION SE LA DEJA PERSISTIR POR ALGOR
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. TIEMPO, PUEDE CONDUCIR A UNA CONSIDERABLE PERDIDA DE SO-
PORTE PERIODONTAL.
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HISTORTIA.

LA ENFERMEDAR FUE RECONOGCIDA YA EN EL SIGLO IV A. -
: DE C. POR JENOFONTE, QUIEN MENCIONO QUE LOS SOLDADOS —--
GRIEGOS SE HALLABAN AFECTADOS DE "DOLOR DE BOCA™ Y ALIEN
TO FETIDO.  JOHN HUNTER EN 1778 DESCRIBE LOS HALLAZGOS-
cLiNICOS Y LOS DIFERENCIA DEL ESCORBUTO Y DE LA ENFERME-~
DAD PERTODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA. SE PRODUJO EN FOR
HA EPIDEMICA EN EL EJERCITO FRANCES EN EL SIGLO XIX, Y -
EN 1886 HERCH EXPLICA ALGUNAS CARACTERISTICAS PROPIAS DE
LA ENFERMEDAD, COMO NODULOS LINFATICOS AGRANDAPQS, FIE--
BRE, MALESTAR, AUMENTO DE LA SALIVACION. EN 1890 PLAUT
Y VINCENT DESCRIBEK LA ENFERMEDAD Y ATRIBUYEN SU ORIGEN-
A LAS BACTERIAS FUSIFORME Y ESPIROQUETA.  DURANTE LA --
PRIMERA MITAD DEL SIGLD XX SE LE COXOCIO CON EL NOMBRE -
DE INFECCION DE VINGENT, PERO LA DENOMINAGION ACTUAL ES-

., GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA (GUNA).

PLAUT Y VINCENTE, EN 1894 Y 1B96, RESPECTIVAMENTE,-
INTRODUJERON EL CONCEPTO DE QUE LA GUNA ERA CAUSADA POR-
BACTERIAS ESPECiFICAS, A SABER EL. BACILO FUSIFORME Y LA-
ESPTROQUETA.
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SE LE CONOCE TAMBIEN COMO GINGIVITIS DE VINCENT, —-
POR LA DESCRIPCIGN QUE HIZO VINCENT DE LOS5 MICROORGANIS—
MOS ASOCIADOS CON LA ENFERMEDAR, Y BOCA DE TRINCUERA, —-
POR SU GRAN FRECUENCIA EN LOS SOLDADOS QUE SE ENCONTRA--
BAN EN LAS TRINCHERAS DURANTE LA PRIMERA GUERRA MUKDIAL.
EN REALIDAD, LA ENFERMEDAD SE CONOCIO DESDE LA ANTIGUE——
DAD CON DIVERSOS NOMBRES. EL NOMBRE ACTUAL DERIVA DE -
LOS SINTOMAS CLAVES: NECRQSIS, ULCERACION E INFLAMACION-
DE LA ERCia. '

LA GUNA POSEE UNA HISTORIA INTERESANTE Y VARIADA —
DESDE QUE FUE DESCRITA POR VINCENT EN 1896 Y POR PLAUT—-
EN 1894.  AUNQUE EL NUMERO DE CASOS QUE APARECEN EN UNA
PRACTICA ES EXCESIVAMENTE PEQUERO, LA NATURALEZA DE LA—-
ENFERYMEDAD PROVOCA UN INTERES MUCHO MAYOR QUE SU IHPOR--
TANCIA EN EL ASPECTO PERTIODONTAL GENERAL. LA GUNA SE—-
CONSTDERO UNA ENFERMEDAD ALTAMENTE CONTAGIOSA Y CASI YE-
NEREA, QUE EXIGEIA AL AISLAMIENTO O AL MENOS LA SEGREGA-~
CION DE LOS PACIENTES QUE LA PADEGIAN.

LOS ASPECTOS MICROBIANOS DE LA GUNA DOMINARON LA TE
RAPEUTICA DURANTE MUCHOS AROS Y EN FORMA LIMITADA HASTA-
LA ACTUALIDAD.

ANTIGUAMENTE CUANDO LA ESPIROQUETA ESTIMULABA CONJE
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TURAS SOBRE PROBLEMAS VENEREOS, SE UTILIZARON ARSENICA--
LES. EL SALVARSAN Y EL NEOSALVARSAY APLICADOS A LAS L
CERAS Y AREAS DE WECROSIS EN LA ENCIA AFECTADA. LOS RE
SULTADOS NO FUERON ESPECTAGULARES.

DESPUES FUERON LOS OXIDPANTES, YA QUE EI, CARACTER —-
ANAEROBICO DE LAS BACTERIAS PARECIA OFRECER UNA JUSTIFI-
CACTION RAZONALBE PARA 5U UTILIZACION. EL ac. CROMNICO--
RESULTO SER UN¥ GRAN FAVORITO.,  AUNQUE NO REALIZABA GRAN
DES MILAGROS EN LA CURACION, GRABABA LAS RAICES ADYACEN-
TES A LOS CRATERES, DEJANDO UNA COSECHA ABUNDANTE DE RAl
CES DESCALCIFICADAS Y CARTOSAS.  NO OBSTANTE ESTUVO EN-

BOGA DOS DECADPAS.

BEUST LA TRATO A BASE DE DESBRIDACION. ESTA ERA -
UNA -POSICION EXTREMADAMENTE RADICAL EN EL MOMENTO Y DU--
RANTE MUCHOS AROS DESPUES.

LOS CONOCEDORES CREIAN QUE CUALQUIER MANIPULACION -
DE LA ENCi’A INFECTADA POR INSTRUMENTOS, NO SOLO DISEMINA
BA LAS LESIONES A ZONAS ANTERIORMENTE NO AFECTADAS, SIN-
QUE RESULTARA UN CURSO PELICROSO, YA QUE SOMETIA AL PA-—-
CIENTE A LA POSIBILIDAD DE CONTRAER ANCINA DE VINCENT.
ESTE TEMOR PROBO NO TENER FUNDAMENTO, POR EL CONTRARIO,~
EL RESULTADO ERA REHABILITACION RAPIDA DE LA ENCEA AFEC-
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TADA. LO QUE SURGIG FUE QUE EL CURETAJE RAﬁICULAR suB-
GINGIVAL SE CONVIRTIERA EN EL TRATAMIENTO FUNDAMENTAL PA
RA LA GUNA. EN LA PRACTICA SE ENCONTRG QUE EL DOLOR ~-
ERA GRANDEMENTE EXAGERADO, PERO EL USQ CUIDADOSO DE LAS-
CURETAS COMN EL MINIMO DESPLAZAMIENTO TISULAR POSIBLE HA-
CE QUE EL PROCEDIMIENTO SEA POCO DOLOROSO Y FACIL DE SO-
PORTAR.,
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JUSTIFICACION DB LA TESIS.

LA GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA ES UNA ENFER
MEDAD QUE SE PUEDE CONFUNDIR FACILMENTE CON OTRAS ENFER-
MEDADES COMD SON: GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA, BOLSAS-—
PERIODONTALES CRONICAS, GINGIVITIS DESCAMATIVA, GINGIVO-
ESTOMATITIS ESTREPTOCOCCICA, GINGIVOESTOMATITIS GONOCOCL
CA, LESIONES DIFTERICAS, SIFLILITICAS, MONILIASIS, AGRANY
LOCITOSIS, DERMATOSIS, PENFIGO, ERITEMA MULTIFORME, POR-
ESG ES CONVENIENTE QUE EL DERTISTA SEPA DIFERENCIAR LA——
GUNA DE LAS OTRAS ENFERMEDADES.

ESTO SE PUEDE LOGRAR TENIENDC UN AMPLIO CONOCIMIER-
-TO DE SUS CAUSAS Y AL RECONOCERLAS SABER CUALES PTUEDEN--
SER SUS CONSECUENCIAS ¥ DE ACUERDO A ESTO PONER EN PRAC-
TICA EL TRATAMIENTO CONVEHNIENTE.

ESTO NO SOLO ES TRADAJO DEL DENTISTA Y HAY QUE HA--
CERSELO SABER AL PACTENTE, PORQUE SI NO SE CONJUGA ESTE-
-
BINOMIO EL TRATAMIENTO NO DARA EL RESULTADO ESPERADO.
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UNA DE LAS CAUSAS QUE PUEDEN HACER QUE SE PRESENTE-
ESTA ENFERMEDAD E5 LA FALTA DE ASEO BUCAL Y ES CONVENIEN
TE QUE EL DENTISTA EN S5U CONSULTA DIARIA EN UNA FORMA --
PREVENTIVA PARA DICHA ENFERMEDAD, MOTIVE A 5US PACIENTES
Y Los INSTRUYA PARA UK MEJOR ASEQ BUCAL.

UN ASPECTO MUY IMPORTANTE ES QUE CUANDO EL DENTISTA
CAPTE EN SU CONSULTA UN CASO DE £STOS, MOTIVE A SU PA---
CIENTE A SEGUIR HASTA EL FINAL EL TRATAMIENTO, INFORMAN-
DOLE QUE A PESAR DE QUE HAYAN CEPIDOQ LGOS SINTOMAS AGUDOS
COMO: DOLOR, HEHORRAGIA Y OLOR FETIDO, ESTO NO SIGNIFICA
QUE HAYA CURADO Y CON ESTQ SE PUEDE PROVOCAR UNA RECU-=-=-
RRENCIA DE ESTA ENFERMEDAD, TAMBIEN SE LE DIRA QUE Al
¥ CUANDO SE HAYAN HECHO LAS COSAS ADECUADAMENTE, ESTA EN
FERMEDAD PUEDE REINCIDIR Y NO POR UN HAL MANEJO DEL DEN=-
TISTA ¥I FALTA DE COOPERACION DEL PACIENTE,
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cariruLo 1

DESGCRIPCTION.

LA DENOMINACION SINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGU-
EA {GUNA) CONNOTA UNA ENFERMEDAD INFLAMATORIA DESTRUCTI
VA DE LA ENCEIA QUE PRESENTA SIGNOS Y SINTOMAS CARACTE--
risTIcos. OTROS NOMBRES CON QUE SE COHOCE ESTA LESION
SON: INFECCION DE VINCENTE, GINGIVITIS ULCEROMEMBRANOSA
AGUDA, BOCA DE TRINCHERA, ENCiA DE TRINCHERA, GINGIVITIS
FADEGANICA, GINGIVITIS ULCERATIVA AGUDA, GINGIVITfS UL-
CERATIVA, ESTOMATITIS DE PLAUT-VINCENT, ESTOMATITIS UL-
CEROSA, ESTOMATITIS ULCEROMEMBRANOSA, GINGIVITIS FUS0S5-
PIRILAR, GINGIVITIS PERIDENTAL FUSOSPIRILAR, ESTOMATI--
TIS FETIDA, BOCA DOLOROSA PUTRIDA, ESTOMATOCACIA, ESTO-
MACACTA, GINGIVITIS SEPTICA AGUDA, ANGINA SEUDOMEMBRANG
SA Y ESTOMATITIS ESPIROQUETAL.

COMO0 SU NOMBRE LO INDICA, ESTA ENFERMEDAD ES UNA -
LESION INFLAMATORIA DOLOROSA CON NECROSIS DEL TEJIDO-—-
GINGIVAL, COMC UNA DE SUS PRINCIPALES CARACTERISTICAS;-
PERC SU PROCES0 raToLbgico COMPLETO, SE PRESTA A INNUME
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RABLES CONFUSIONES.

ESTE PROCESD KECROSANTE, MUESTRA PREDILECCION POR-
LAS PAPILAS INTERDENTARIAS, FORMANDUSE UNA SEUDOMEMBRA-
NA QUE CUBRE EL TEJIDO KECROTICO. HACE ALGUNOS AflOS -
5E CREIA, QUE ERA UNA ENFERMEDAD CONTAGIOSA, PERD AHORA
SE CONSIDERA UN PROCESO INFECCIOSOD, NO CONTAGIOSO; PUES
TOPOS LOS ESFUERZOS REALTIZADOS PARA TRANSMITIR LA ENFER
MEDAD DE UNA PERSONA A OTRA HAN FRACASADO,

ESTA ENFERMEDAD ES EL RESULTADC DE UNA INFECCION -
ENDOGENA QUE SE PRESENTA EN LOS CASOS DONDE LOS CAMBIOS
SISTEMICOS PREDISPONEN DE ALGUNA MANERA TOBAVIA NO ESTA
BLECIDA A LA INVASION GINGIVAL POR BACTERIAS BUCALES co
MUNES . LA DESNUTRICIGN PREDISPONE A LA ENFERMEDAD, AL
IGUAL QUE LO HACEN LOS TRASTORNOS MALICHOS EXTRAORALES,
ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS ¥ PROBABLEMENTE CUALGUIER SI
TUACION QUE ALTERE EL SISTEMA INMUNITARIO BUCAL. AL -
PARECER EL TABAQUISMC TAMBIEN ES UN FACTOR PREDISPONEN-
TE. EL NOMBRE DE "BOCA DE TRINCHERA™ SE DERIVO DE LA-
FRECUENCIA CON LA QUE SE PRESENTO EN LOS SOLDADOS QUE -
SUFRIERON LAS SITUACIONES ESPANTOSAS DE LA GUERRA DE --

TRINCHERAS DURANTE LA Za. GUERRA MUNDIAL; EN REALIDAD,-
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LA ENFERMEDAD AL PARECER SE PRESENTA EN LAS PERSONAS QUE
VIVEN'JUNTOS BAJO ESTADOS DE ESTRES, COMD LOS CONSCRIP--
TOS EN LAS FUERZAS ARMADAS.

AL IGUAL QUE LAS ENFERMEDADES VENEREAS, LA GUERRA-
REUNE SY PROPIA MITOLOGIA, COMO CREER QUE SE PUEDE CON-
TRAER A PARTIR DE VAS0S RESQUEBRAJADOS, LA ENFERMEDAD
NQ ES CONTAGIOSA, A PESAR DE ESTAR RELACIONADA CON UNAw
IKFECCION BACTERIANA; CARECE DE FUNDAMENTO LA RECOMENDA
C10X¥ QUE DICE QUE EL PACIENTE DEBE USAR SU PROPIC VASO-
Y TENER UTENSILIOS DE COMIDA POR SEPARADOD.

EN SU FORMA AGUDA MAS TIPICA, SE CARACTERIZA POR -
LAS (LCERAS NECROTICAS INTERPROXTMALES.  E£STAS ULCERAS
ESTAN CUBIERTAS POR RESIDUOS BLANCOAMARILLENTOS O GRISA
CEOS, DUELEX AL TACTO Y SANGRAN CON FACILIDAD.

LA GINGIVITIS WECROZANTE HA SIND CONOCIDA POR My--

CHOS NQGMBRES. LA DESIGNACIGN “ULCEROSA™ O "ULCERANTE"
ES REDUNDANTE, PUES LAS LESIONES NEGROTICAS ESTAN STEM-
PRE ULCERADAS, LA ASOCIACI&H CON EL NOMBRE DE YINGENT
SE DEBE A QUE FUE EL PRIMERD EN DESCRISIR LA. PARTICU-~
. LAR FLORA MICROBIANA FUSOESPIROQUETAL OBSERVADA EN LA-~
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LLAMADA "ANGIKA DE VINGCENT", DONDE LAS AREAS NECROTI—-
CAS ESTAN TIPICAMENTE LOCALIZADAS EN LAS AHiGDALAS -
(VINCENT, 1898). EN LAS LESIONES DE GINGIVITIS NECRO
ZANTE SE ENCUENTRA LA MISMA FLORA MIXTA. LA ANGINA -
DE VINCENT Y LA GINGIVITIS NECROZANTE SUELEN DARSE IN-
DEPENDIENTEMENTE, SIN EMBARGO, DEBEN SER CONSIDERADAS-
COMO ENTIDADES PATOLOGICAS BISTINTAS. LA ANGINA DE--
VINCENT APARECE CON EL DOBLE DE FRECUENCIA EN LAS MUJE
RES FRENTE A LOS VARONES (VAN CAUWENBERGE, 1976), EN—-
TANTO QUE LA GIHGIVITIS-NECROZANTE HA STBO OBSERVADA--
CON MAS FRECUENCIA EN VARONES.

LA GINGIVITIS NECROZANTE TIENE RASGOS EN COMON --
CON LA MAS SERIA "NOMA"™ O CANCRUM ORIS. ESTA ES UNA-
ESTOMATITIS NECROSANTE Y DESTRUCTIVA, CON FRECUENCIA -
MORTAL, EN LA CUAL PREDOMINA LA MISMA FLORA MIXTA FUSO
ESPIROQUETAL. SE PRESENTA CASI EXCLUSIVAMEKTE EN —--
CIERTOS PAISES EN DESARROLLO, SOBRE TODO EN NIROS ¥ EN
ASOCIACION CON ENFERMEDADES GENERALES Y PESNUTRICION -
(BﬁHDNWU- 1972). ALGUNOS INVESTIGADORES SUGIRIERCON--
QUE EL CANCRUM ORIS SE DESARROLLA SIEMPRE A PARTIR DE-
LA GINGIVITIS NECROSANTE (EMSLIE, 1963}, EN TANTO QUE-
OTROS NO PUDIERON ARRIBAR A ESA OBSERVACION (PINDBORG-
Y COLS, 1966, 1967; SHEIHAM, 1966).
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capituLo 11

ETTIOLOGTIa.

TODAVIA LAS OPINIONES DIVERGEN RESPECTO A $I LAS-
BACTERIAS SON LOS FACTORES CAUSALES PRIMARIOS EN LA --
GUNA. ALGUNAS OBSERVACIONES RESPALDAN EL CONCEFPTO DE
LA ETIOLOGIA PRIMARTA: SIEMPRE SE HALLAN ESPIROQUETAS-
¥ BACILOS FUSIFORMES EN LA ENEERMEDAD: TAMBIEN INTER--

VIENEN OTROS MICROORGANISMOS, ROSEEURY, MacDONALD Y --
CLARK DESCRIBEN UN COMPLEJO FUSOESPIROQUETAL QUE CONS-
TA DE TREPOKEMA MICRODENTIUM, ESPIROQUETAS INTERMEDIAS
BORRELIA BUCCALIS, VIBRIONES, BACILOS FUSIFORMES Y MI-
 CROORGANISMCS FILAMENTOS505, ADEMAS DEL BACILO FUSIFOR-
ME Y BORRELIA VINCENTIT. EL HECHO DE QUE LA GUNA SE-
PRODUZCA EN GRUPOS, SUGIRIENDO EL CONTAGIO, RESPALDA--
EL CONCEPTO DEL ORIGEN BACTERIANO, LAS PRUEBAS DE IN
MUNIDAD EN PACIENTES CON GUNA MUESTRAN UNA REACCION DE
FINIDA A CULTIVOS DE BACILOS FUSIFORMES, SUGIRIENDO LA
PATOGERISIDAD DE LOS MICROORGANISMOS,

LAS BACTERIAS Y SUS PRODUCTOS PARTICIPAN EN LA --
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DESTRUCCION DEL TESIDO EN LA GUNA. SIN EMBARGO, EL -

'CONCEPTD DE QUE ESTOS MICROORGANISMOS 50N FACTORES —w-
ETIQOLOGIGOS PRIMARIOS SE ENCUENTRAN CON UNA RESISTEN--
CIA CONSIDERABLE, ESTABLECIDA SOBRE LOS HECHOS QUE STI-
GUEN:

1) LOS MICRCORGANISMOS FUSOESPIROQUETALES SON EN-.
CONTRADOS BASICAHENTE EN LAS MISMAS PROPORCIO-
NES EN MUCHOS ESTADOS BUCALES, COMO ENFERMEDAD
PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA, GINGIVITIS MAR
GINAL Y PERICORONARITIS. SE REQUIEREN OTROS-
FACTORES PARA QUE PRODUZCA La DESTRUCCION RiPl
DA EN LA GUNA, HAY DIFERENCIAS CUANTITATIVAS
ENTRE LA FLORA BACTERIANA EN ESAS AFECCIONES Y
LA DE LA GUNA, PERO NO SE HA ESTABLECIDO SU --
SIGNIFICADO.

LOS MICROORGANISMOS EN PEQUENAS CANTIDADES,-
SE ENCUENTRAN EN SURCOS NORMALES.

2) LA GUNA NO HA SIDO PRODUCIDA EXPERIMENTALMEN
TE EN SERES HUMANOS O ANIMALES POR INOCULACION
DE EXUDADOS BACTERIANOS DE LAS LESIONES. LoS
EXUDADOS DE LA GUNA PRODUCEN ABSCESOS FUSOSPI-
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ROQUETALES CUANDO SE INOCULAN PQk.yiA SUBCUTA--
NEA EN ANIMALES DE LABORATORID Y LA INFECCION -
SE TnAnsnxﬂg LIBREMENTE EN SERIE. LA INYEC---
CION INTRACUTANEA LOCAL DE UN INFILTRADG DE UN-
BACILO DIFTEROIDE BUCAL MICROAEROBIO, SIN CELU-
LAS QUE CONTIENE WIALURONIDASA Y CONDROITINASA-
AGRAVO LAS LESTONES ESPIROQUETALES PRODUCIDAS -
POR TREPONEMAS BUCALES.

SOLAMENTE EN UNA EXPERIENCIA CON ANIMALES SE RE--
GISTRO LA TRANSMISION DE LESIONES DE MODO COMPARABLE A
LD OBSERVADO EN PERSONAS.

LA DISMINUCION DE LA RESISTENCIA HISTICA PERMITE-
UNA INVASION MICROBIANA YUXTAPUESTA. LA DEBILIDAD Ff
SICA, INSUFTCIENCIA DE LA NUTRICTON, DISCRASTAS SAN--—
GUINEAS, ETC,, HAN SIDO CONSIDERADAS COMO FACTORES -nw
ETIOLOGICOS DE ACONDICIONAMIENTO., ASI PUES, NO ES --
RARC ENCONTRAR UNA GINGIVITIS NECROSANTE AGUDA ASOCIA-
DA CON DIFICULTADES ESCOLARES, AMOROSAS O MARITALES, -
CIRROSIS HEPATICA, ALCOHOLISMO, DIETAS DEFICIENTES EN-
PROTEINAS, MONONUCLEOSIS INFECCIOSA Y LEUCEMIA, Y COMQ
SECUELA DE LA ADMINISTRACION DE AGENfEé‘QUIHIOTERRPI-é

‘

.y
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CO5 ONCOSTATICOS,

NO SE HA ESTABLECIDO LA ETIOLOGIAa EspecirIca DE LA
GUNA.  PREVALECE LA OPINION DE QUE ES UN GRUPO DE EN--
FERMEDADES FUSOSPIROQUETALES, CUYA CAUSA ES UN COMPLEJO
DE MICROORGANISMOS BACTERIANOS, PARA QUE DEMANDEN CAM——
BIOS EN EL TEJIDO SUBYACENTE QUE FACILITAN LA ACTIVIDAD
PATOGENA DE LAS BACTERIAS. LAS OTRAS ENFERMEDADES DE-
ESTE GRUPO SON LA ANGINA DE VINCENT, CHANCRO BUCAL, FU-
SOSPIROQUETOSIS GENITAL, FUSOSPIROQUETOSIS PULMONAR Y—-
OLCERA TROPICAL.

PERO SE CREE QUE LOS FACTORES MAS PROBABLES EN LA-
INICIACION DE LA GUNA, ESTAN COMPRENDIDOS DENTRO DE DOS
GRANDES GRUPOS:

- LOCALES,
- GENERALES,

LOS PRIMEROS SON LOS FACTORES IRRITAKTES COMO DEPé
S5ITOS DE SARRO, HIGIENE BUCAL DEFICIENTE O FALTA DE HA-
BILIDAD PARA EFECTUARLA, LO CUAL PROYOCARIA uNa GINGIVI-

TIS PREEXISTENTE: ALETAS GINGIVALES COMO LAS QUE SE VEN
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ALREDEDOR DE LOS DIENTES EN ERUPCION, MARGENES IRRITAN-
TES DE RESTAURACION QUE SERTAN LESIONES EN LA ENCTA; Y-
EL USO EXCESIVO DEL TABACD.

ESTOS SoN FACTOREé PREDISPONENTES IMPORTANTES.
AUNQUE LA GUNA PUEDE APARECER EN BOCAS SANAS, LO MAS —-
FRECUENTE ES QUE SE SUPERPONGA A LA ENFERMEDAD GINGIVAL
CRONICA PREEXISTENTE Y A LAS BOLSAS PERIODONTALES. LA
INFLAMACION CRONICA OCASIONA ALTERACIONES CIRCULATORIAS
Y DEGENERATIVAS, AUMENTA LA SUSCEPTIBILIDAD A LA INFEC-
CION. CUALQUIER FACTOR LOCAL CAPAZ DE INDUCIR INFLAMA
CiﬁN GINGIVAL CRONICA PUEDE PREDISPONER A LA GUNA.

LAS BOLSAS PERIODONTALES PROFUNDAS Y LOS COLGAJOS-
PERICORONARIOS SON PARTICULARMENTE VULNERABLES A LA EN-
FERMEDAD PORQUE OFRECEN UN MEDIO AMBIENTE FAVORABLE PA-
RA LA PROLIFERACION DEL COMPLEJO FUOSPIROQUETAL, BOX SE
REFIERE A ESAS LOCALIZACIONES COMO "ZONAS DE INCUBA---~
CION",

LESTONES EN LA ENCIa.

LAS AREAS DE LA ENCIiA TRAUMATIZADA POR DIENTES.AN-
TAGONISTAS EN MALOCLUSIGN, COMO LA SUPERFICIE PALATINA—
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DETRAS DE LOS INCISIVOS SUPERIORES Y LA SUPERFICIE VES
TIBULAR GINGIVAL DE LOS INCISIVOS INFERIQRES, SON 5I--
TIOS FRECUENTES DE GUKA.

GINGIVITIS PREEXISTENTE.

NO ES SEGURD QUE LA GUNA SE PUEDE PRODUCIR SIN ——
UNA GINGIVITIS PREEXISTENTE. PERMANECEN OSCUROS LOS-
MECANISMOS POR LOS CUALES LA GINGIVITIS CRONICA PUEBDE-
VPREDISPOHER A LA GUNA. SE HAN PROPUESTO VARIAS HIPO-
TESIS, ENTRE ELLAS MODIFICACIONES EN LA FUNCION LEUCO-
CITARIA Y ALTERACTOMES EN LA RESPUESTA INMUNITARIA.
WILTON Y COLS (1971) HALLARGH NIVELES DISMINUIDOS DE--
IgG Y NIVELES INCREMENTADOS DE IgM EN EL SUERO DE Pi--
CIENTES CON GUNA, Y SUGIRIERON QUE PODRIA SER UN EFEC-
TO DE ENDOTOXINAS, QUE POSTIBLEMENTE TAMBTEN TNFLUYERA-
SOBRE LA RESPUESTA INMUNITARIA CELULAR. AllN QUEDA POR
DETERMINAR ST TALES CAMBIOS PREDISPONEN A LA PRODUC-——
CION DE GUNA O, EN VERDAD, REFLEJA UNA RESPUESTA A LA-
GUNA.

TABAQUISMO.

LA UTILIZACION DEL TABACO SE HA IMPLICADO COMO UN



. =22~

FACTOR ETIOLOGICO POR MUCHDS ANOS, LA BASE SOBRE LA-
QUE FUNCIONA, PARECE SER QUE BaAJA LA RESISTENCIA DE --
LOS TEJIDOS GINGIVALES DE TAL FORMA QUE LA FLORA NDR—-
MAL SE VUELVE MAS VIRULENTA, DESCONOCEMOS SI EL TABA
QUISMO ES UN FACTOR CONTRIBUYENTE O SI FOSEE UN PAPEL-

DIRECTO EN LA GUNA.

PIKDBORG HALLO QUE MUY POCOS DE QUIENES PADECEN—-
GUNA NO FUMAN. POR EJEMPLO, PINDBORG HALLO UN SOLO--
NO FUMADOR ENTRE 57 PACIENTES CON GUNA, LA CANTIDAD-
FUMADA TAMBIEN PARECE SER PERTINENTE, EN UNA POBLA—-
CtON EXAMINADA POR COLDHABBER Y GIDDON (1964), EL &1%_
DE LOS SUJETOS CON GUNA FUMABAN MAS DE 20 CIGARRILLOS-
poR DIA.  SOLO s% DE 1L.0S CONTROLES FUMABAN TANTO COMD
ESO Y ENTRE ESTOS HABIA UNA CANTIDAD SIGNIFICATIVAMEN-
TE MAYOR DE NO FUMADORES. PUESTO QUE LA TENSION ES UN-
FACTOR ETIOLOGICO EN LAS GLCERAS DEL ESTOMACO, DUODENO
Y COLON, PARECE LOGICO QUE LA CAVIDAD ORAL TAMBIEN PUE
DE VERSE AFECTADA. EL CONSUMO EXCESIVO DE CIGARRI-—-
LLOS ES UN SEINTOMA DE TENSION EMOCIONAL; LA IRRITACION
PRODUCIDA POR EL HUMO NO ES LA CAUSA DE LA ENFERMEDAD,

LOS FUMADORES EN GENERAL, TIENEN UNA HIGIENE MAS-
POBRE Y CON MAYOR FRECUENCIA PRESENTAN SIGNGS DE GINGI-
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VITIS QUE LOS NO FUMADORES, Y CON EL CONSUMO CRECIENTE-
DE TABACO EL ESTADO DE HIGIENE BUCAL TIENDE A DETERIO--
RARSE AUN MAS.  EL FUMAR TAMBIEN PUEDE INFLUIR SOBRE -
LA REACCION TISULAR A LA IRRITACIGN. ES SABIDO QUE FU
MAR CONDUCE A UNA COSTRICCION DE LOS VASOS PERIFERICOS-
Y ESTE FENOMENO HA SIDO SUGERIDO COMO UN MECANISMO POR-
EL CUAL, EL KECHD DE FUMAR, PUEDE PREDISPONER A LA GUNA
(SCHWARTS Y BAUMHAMMERS, 1972).  FUMAR INFLUYE TAMBIEN
SOBRE LOS LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES.,  KENNY Y COLS
(1977) HALLARON QUE LOS LEUCOCITOS BUCALES DE LOS FUMA-
DORES ERAN MENOS EFICACES EN LA FAGOCITOSIS QUE LOS LEU
COCITOS DE LOS NO FUMADORES.

FACTORES GENERALES.

LOS FACTORES GENERALES PUEDEN ABARCAR: LA HIGIENE-
GENERAL, CANSANCIO FISICO, TENSION EMOCIONAL, DESNUTRI-
CION Y ENFERMEDADES GRAVES.

BACTERTIAS.

EN LA ENFERMEDAD SE PRODUCE AUMENTO DEL NUMERQO DE-
ESPIROQUETAS Y BACILOS FUSIFORMES Y ES UNA INFECCION,
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SIN EMBARGO, COMO LAS ESPTROQUETAS Y LOS BACILOS FUSI-
FORMES ESTAN PRESENTES EN LA MAYORIA DE LAS BOCAS, LOS
CULTIVOS POSITIVOS Y LOS ESTUDIOS CON CAMPO OSCURD NO-
SON DEFINITIVOS EN AUSESCIA DE SINTOMAS cLINICOS. LA
PRESENCIA DE UN NOMiXD ENORME DE ESTOS MICROORGANISMOS
SIRVE DE DATO DE COMPROBACION.  PLAUT EN 1894 Y VIN-—
CENT EN 1896 FUERON LOS PRIMEROS EN OBSERVAR ESTOS MI—
CROORGANISMOS.  FUSOBACTERIUM FUSIFORME ES UN BACILO-
GRAM NEGATIVO, O DEBILMENTE GRAM POSITIVO, ANAEROBIC,-
DE 8 A 16 MICRAS DE LONGITUD, QUE APARECE COMO BASTON-
CILLOS PARES, RECTOS O CURYOS, CUYOS EXTREMOS ROMOS SE
HALLAN JUNTOS Y SUS EXTREMOS PUNTIAGUDOS EXTERNOS DAN—
UN ASPECTO CARACTERISTICO DE CIGARRO A ESTA BACTERIA.
BORRELTA VINCENTIL.ES UNA ESPIROQUETA ALGO ONDULADA,--
DE B A 12 MICRAS DE LONGITUD, CON 3 A 8 ESPIRALES SUA-
VES E TRREGULARES. ES GRAM NEGATIVO.

LOS INTENTOS DE TRANSMITIR LA ENFERMEDAD A SERES-
HUMANOS HAN FRACASADO CASI SIN EXCEPCION. SE REGIS--~
TRARON INFECCIONES INTENSAS, DE OLOR DESAGRADABLE, ASO
CIADOS CON HERIDAS PRODUCIDAS POR MORDEDURAS HUMANAS.
NO REPRESENTAN LA MISMA ENFERMEDAD. SE LLEGO A LA --
CONCLUSION DE QUE LA ENFERMEDAD NO ES CONTAGIOSA.
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SIK EMBARGO, ESTA PRUEBA ES HASTA HOY INCOMPLETA.

CANSANCIO Fisico.

LA INSTALACION DE LA ENFERMEDAD PUEDE ESTAR FOMEN
TADA POR EL DESCENSO DE LA RESISTENCIA TISULAR QUE SE-
ORIGINA EN EL DARO QUE SUFREN LOS TEJIDOS,

TENSION EMOCIONAL.

LOS FACTORES PSICOSOMATICOS SON IMPORTANTES EN LA
ETIOLOGIA DE LA GUNA. ES FRECUENTE QUE LA ENFERMEDAD
SE PRODUZCA CUAKDO HAY ESTADOS DE TENSION, COMO EL IN-
GRESO AL EJERCITO O EN EPOCA DE EXAMENES.  LAS PERTUR
BACIONES PSICOLAGICAS SON COMUNES EN PACIENTES CON ESTA
ENFERMEDAD JUNTD CON AUMENTO DE LA SECRECTON CORTICOSU
PRERRENAL. LA CORRELACION SIGNIFICATIVA ENTRE DOS --
RASGOS DE PERSONALIDAD, DOMINIO Y HUMILLACION, SUGIE--
REN LA PRESENCIA DE UNA PERSONALIDAD PROPENSA A LA GU-
NA. NO SE HAN ESTABLECIDO LOS MECANISMOS MEDIANTE ——
LOS CUALES LOS FACTORES PSICOLAOGICOS CREAN O PREDISPO-
NEN A LA LESION GINGIVAL, PERO ALTERACTONES EN LA RES-
PIRACION CAPILAR DIGITALES Y GINGIVAL SUGIEREN UN AU--
MENTO DE LA ACTIVIDAD NERVIOSA AUTONOMA, COMO SE COM—-
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PRUEBA EN PACIENTES CON GUNA.

TAMBIEN ALCANZO GRAN IMPORTANCIA EN LA la. GUERRA-
MUNDIAL.CUANDO SE LE DIO EL NOMBRE DE "BOCA DE TRINCHE-
RA".

AUNQUE SE MENCIONA EN MUCHOS ARTICULOS EL "STRESS"
EMOCIONAL SOLO HA SIDO EXAMINADO EN SUS FORMAS MAS OB--
VIAS. ESTO NO ES SORPRENDENTE, YA QUE UNICAMENTE UN--
PSICOANAUISTA EN COLABORACION CON DOS PERIODONCISTAS —--
HAN LLEVADO LA HABILIDAD Y CONOCIMIENTO NECESARIOS AL--
PROBLEMA EN S5US DPIVERS50S ASPECTOS. ESTE ESTUDIO, REA-
LIZADO POR MOULTON ¥ COLS,, SE EFECTU0 CON UN GRUPO DE-
PACIENTES CON ENFERMEDAD PERIODONTAL. MIENTRAS QUE SO
LO 6 PADECEN GUNA, ENCONTRARCN QUE UN SUBGRUPO QUE ERA-
SERTAMENTE NEUROTICO EN FORMAS ESPECIFICAS. LOS SEIS-
ENCONTRABAN GRAVES PROBLEMAS DE ADAPTACION EMOCIONAL A-
5US SITUACIONES DE VIDA RESPECTIVA,

ES INTERESANTE NOTAR QUE EL ASPECTO PSICOGENO SUE-
LE REVELARSE EN EL TRATAMIENTO SISTEMATICO DE LOS PA-—-
CTIENTES QUE PADECEN GUNA. NOS SORPRENDEMOS DEBIDO A -
LA PERSONALIDAD HOSTIL Y NEGATIVA DE MUCHOS DE ELLOS.
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AL EXAMINAR PACIENTES CON GUNA, LA HISTORIA PUEDE ALEN-
TAR AL EXAMINADOR A INVESTIGAR EL FACTOR PSICOGENO CON-
DEMASTADA ESPECIFICIDAD, BS NECESARIO RECORDAR QUE LO
fx1co QUE EL TERAPEUTA PUEDE HACER PROVECHOSAMENTE ES -
ESTABLECER QUE TAL FACTOR EXISTE. NG OFRECE NADA A SU
ENTENDTMIENTQ DEL CASO EL BUSCAR DETALLES QUE SI SON RE
VELADOS, TRASTORNAREAN AL PACIENTE Y SERVIRIAN PARA ALE
JARLO DEL TERAPEUTA. EL PERIODONCISTA NO ES UK PSI--=-

QUIATRA.

OTROS FACTORES ETIOLOGICOS POSEEN CDHPUNENTEé PSI-
CcOLOGICOS EVIDENTES. PINDBORG, ENTRE OTROS, CONSIDE--
RAN AL TABAQUISMO COMO UN FACTOR CONTRIBUYENTE. HACE-
NOTAR QUE LA GRAN MAYORIA (57 a 1) DE LOS PACIENTES EN~
SU GRUPO DE ESTUDID SON FUMADORES EN COMPARACION COK NO
FUMADORES. SIN EMBARGO, PAREGCE QUE NO CONSIDERARON --
QUE LOS FUMADORES, ESPECTALMENTE LOS FUMADORES EN EXCE-
50, SE ENCUENTRAN MAS INADECUADOS EMOCIONALMENTE QUE ~-
SUS CONTRARIOS NO FUMADORES.

DURANTE LOS PERIODOS DE STRESS ACCIONES Y HABITOS-
QUE ESTAN BAJO EL CONTROL DEL PACIENTE PUEDEN VERSE IN-

FLUTDOS . LOS HABITOS DE HIGIENE BUCAL Y DE NUTRICION-
DEL PACIENTE PUEDEN SUFRIR Y PUEDEN INICIARSE G ALTE---
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RARSE LOS HABITOS DE FUMAR.  ADEMAS, LA RESISTENCIA DE
" 108 TEJIDOS DEL HUESPED PUEDE SER MODIFICADA POR MECA--~
. NISMOS QUE ACTHAX & TRAVES DEL SISTEMA NERVIOSO AUTGNO-
MO Y LAS GLANDULAS ENDOCRINAS; LA CIRCULACION GINGIVAL~
¥ EL FLUJO SALIVAL PUEDEN VERSE AFECTADOS.

DEFICTENCIA NUTRICIONAL.

SE HA PRODUCIDO GUNA ALIMENTANDD ANIMALES CON DIE-
TAS DEFICIENTES, GOLDBERGER Y WHEELER DESCRIBEK UN ESTA
DC DE DEFICIENCIA EN PERROS SEMEJANTE & LA PELAGRA HUMA
NA, CUYOS SINTOMAS BUCALES CONSISTEN EN ERITEMA QUE EVD
LUCIONABA HACIA LA NECROSIS SUPERFICIAL DE La MUCOSA DE
CARRILLOS, LENGUA, PALADAR BLANDO ¥ ENCIA. UNDERHILL-
Y MENDEL PRODUJERON UN ESTADO ULCERATIVO SIMILAR EN PE-
RROS CON DIETAS DEFICIENTES EN VITAMINA A Y CAROTENO.
EL COMPLEJO BACTERTANO FUSOSPIROQUETAL FUE HALLADO EN--
LESICNES BUCALES INDUCIDAS POR DEFICIENCIAS NUTRICIONA-
LES "POR SMITH, MILLER Y RHOADS Y OTROS. LA TEORIA FRS
PUESTA PARA EXPLICAR SUS WALLAZGDS ERA LA DE INVASION DE
HICRDDRGANIEHOS FUSOSPIROQUETALES SECUNDARIA AL DESCEN-
S0 DE LA RESISTENCIA DEL TEJIDO, CAUSADA POR DEFICIEN--

CIAa DE NIMCINA O VITAMINA Al
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}OPPING Y GRASER HALLARON QUE SE PRODUCE CUNA EN -
HMONOS CON DEFICIENCIA DE YITAMINA C O COMPLEJC B, CON -
SUPLEMENTO DE AC. NICOTINICO Y RIVOGLAVINA, O SIN £L.
STH EMBARGO, S50L0 LOS ANIMALES DEL GRUPO DE DEFICIENCIA
DEL COMPLEJO B PRESENTARON {LCERAS EN EL MARGEN GINGI-—
VAL. SE ENCONTRARON MICROORGANISMOS FUSOSPIROQUETALES
EN TODDS LOS ANIMALES DE EKPERIHENTAGI@N. PERO NO SE HI
20 CORRELACION ALGUNA ENTRE LAS BACTERIAS Y LOS HALLAZ-
GOS DE TOPPING Y GRASER DE QUE LOS MONOS ALIMENTADOS ——
CON DIETAS DEFICIENTES EN VITAMINAS DESARROLLABAHN UNA -
TENDENCIA A LESIONES BUCALES, INCLUSD A GUNA., EN PAR-
TICULAR LOS ANIMALES SOMETIDOS A DIETAS CARENTES DEL -
COMPLEJO VITAMiNICO B PRESENTABAN LESIONES ULCERADAS BU
CALES SEVERAS. AST MISMO, OBSERVARON UN AUMENTO CONCO
HITANTE DE LA FLORA FUSOSPIROQUETAL DE LOS ANIMALES DE-
LABORATORIO, PERO LAS BACTERIAS FUERON CONSIDERADAS cO-
MO QPORTUNISTAS QUE PROLIFERAN ﬁNICAHENTE CUANDO LOS TE
JIDOS ERAN ALTERADOS POR LA DEFICIENCIA DE VITAMINAS,
SE PRESENTARON PRUEBAS cLinicas QUE INDICARiAH QUE LA -
BAJA INGESTION DE VITAMINAS 0 LA DEFICIENCIA DE VITAMINA
C PREDISPONE A LA GUNA.
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EFECTO CONDICIONADO DE LA DEFICIENCIA NUTRICIONAL_SOBRE

LA PATOGENICIDAD BACTERIANA.

LAS DEFICIENCIAS NUTRICIONALES (VITAMINA C} ACEN—-
TUAN LA INTENSIDAD DE LOS CAMBIOS PATOLOGICOS INPUCIDOS
AL INYECTAR EL COMPLEJO BACTERTANO FUSOSPIROQUETAL EN -
RATAé CON DEFICIENCIAS DE VITAMINA Bj. SE HA REGISTRA
DO UNA CORRELACION ENTRE LA DEFICTIENCIA DE VITAMINA C ¥
LA ESPIROQUETOSIS INTESTINAL EN PERSONAS Y EN ANIMALES.
LAS FUSOESPIROQUETAS PUEDEN PENETRAR EN LOS INTESTINOS-
POR LAS PEQUENAS GRIETAS DE LA MUCOSA CAUSADOS FOR HEMQ
RRAGIAS MUCOSAS INDUCIDAS POR DEFICIENCIA DE VITAMINA C.

ENFERMEDADES DEBILITANTES.

LAS ENFERMEDADES GENERALES DEBILITANTES PUEDEN PRE
DISPONER LA ENCEA A LA GUNA.  ENTRE LAS ALTERACIONES -
GENERALES ESTA LA INTOXICACTON METALICA, CAQUEXIA, ORI-
GINADA POR INFECCION CRONICA COMO SIFILIS O CANCER, —-=
AFECCION GASTROINTESTINAL SEVERA, COMO COLITIS ULCEROSA
DISCRASIAS SANGUINEAS COMO LA LEUCEMIA Y LA ANEMIA, GRI
PE Y RESFRTADO COMON.

LAS DEFICIENCIAS NUTRICIONALES SECUNDARIAS A ENFER
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MEDPADES PEBILITANTES PUEDEN CONSTITUIR OTRO FACTOR PRE
DISPONENTE. ABSCESO FUSOSPIROQUETAL Y HEMORRAGIA GIN
GIVAL FUERON PRODUCIDOS EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION
HEDIANTE LA INYECCION DE SCILLAREN B, UNA HEZCLA DE -~
CLUCOSTDOS DERIVADOS DE LA ESCILA, QUE DISHINUYEN LA-—
RESISTENCIA AL REDUCIR LOS LEUCOCITOS. SE GENERO UNA
ESTOMATITIS GANGRENOSA ULCERATIVA EN ANIMALES CON LEU-
COPENIA EXPERIMENTAL. HUBD GUNA Y ESTOMATITIS EN 74%
DPE ANIMALES CON INSUFICIENCIA RENAL DE ORIGEN EXPERI--
MENTAL.
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CAPITULO 111 .

FRECUENCTA

LA GINGIVITIS ULCERATIVA NECROTIZANTE AGUDA AFEC-
TA CON MAYOR FRECUENCIA A LOS TEJIDOS GINGIVALES DE --
ADOLESCERTES MAYORES Y ADULTOS JOVENES. 51N EMBARGO,
LAS PERSONAS DE OTRAS EDADES TAMBIEN PRESENTAN MANIFES
TACIONES DE ESTA ENFERMEDAD. AUNQUE PUEDE INTERVENIR
UNA FLORA MICROBIANA EN SU ORIGEN E INDUDABLEMENTE PUE
DE AUMENTAR LA INTENSIDAD DEL ESTADO INFLAMATORID, L0S
MICRODRGANTSMOS IMPLICADOS NO SON PATOGNOMOKRICOS PARA-
LA LESION. ENTRE LOS MICROORGANISMOS INVASORES ESTAH
FUSOSPIROQUETAS, ESTREPTOCOCOS, ESTAFILOCOCOS Y OTROS~
SE PUEDE HWABLAR DE UNA FLORA HIXTaA.

EMSLIE DEMOSTRO LA ELEVADA FRECUENCIA E INTENSI--
DAD DE LA CUNA EN NIAOS NIGERIANOS QUE PADECEN KWASHIOR
¥OR. RUBEN Y MILLER DESCRIBIERON LOS SiNRTOMAS ULCERO
NECROTICOS BUCALES MASIVOS QUE ACOMPARNAN LA RESTRIC---
CIGH ALIMENTARIA Y LA DETERIORACION FISICA ¥ MORAL.
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%H ESTE ULTIMO CASO TAHBIéH PUEDE HABER MANIFESTACIO--
NES OSTEOMIELITICAS, SCHLUGER OBSERVO LA FRECUENCIA-
DE ESTA ENFERMEDAD EN TROPAS DE COMBATE PURANTE LA II-
GUERRA MUNDIAL.

LA GUNA SE SUBLE PRODUCIR EN GRUPOS CON CARACTE—-
RISTICAS DE EPIDEMIA., EN UNA EPOCA SE LE CONSIDERG--
CONTAGIOSA, PERD ELLO NO HA SIDO COMPROBADO.

LA FRECUENCIA DE LA GUNA FUE MAS BIEN BAJA EN ES-
TADOS UNIDOS Y EUROPA ANTES DE 1914. EN LAS DOS GUE-
RRAS MUNDIALES HUBO MUCHAS "EPIDEMIAS" EN LAS TROPAS ~-
ALIADAS, PERDO PARECE QUE LOS ALEMANES NO FUERON AFECTA-
DOS DE IGUAL MANERA,

EN GRUPOS SOCIOECONGMICOS BAJOS SE HA REGISTRADO-
EN VARIOS MIEMBROS DE UNA MISMA FAMILIA. LAS OPIHIO-
NES NO CONCUERDAN ENTRE SI ES MAS COMUN DURANTE EL IN-
- VIERKO, EL VERAHOIU EL OTORO, O SI HAY PICOS ESTACIONA
LES.,

LAS OBSERVACIONES DE OTROS COKTINENTES DESTACAN -
QUE, EN LAS CONDICIONES QUE PREVALECEM EN ESAS REGIO-
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NES, LA GINGIVITIS ULGERONECROTIZANTE, ES FRECUENTE EN—-
NIROS. EL NOMA APARECE DESPUES DE EPOCAS DE HAMBRE.

LA FRECUENCIA DE LA ENFERMEDAD HA DESCENPIDC DE MA-
NERA NOTABLE EN LOS PAISES DESARROLLADOS DURANTE LOS UL~
TIMOS 20 ANOS, SIN EMBARGO, LA FRECUENCIA ES MAYOR EN KI
fios DE PATSES SUBDESARROLLADOS COMO LOS DEL OCCIDENTE DE
AFRICA; LA ENFERMEDAD SE PUEDE TORNAR MUY GRAVE Y PUEDE-
SER CAUSA DE GANGRENA BUCAL, DEFORMIDAD FACTIAL NOTABLE Y
HUERTE.

EN UN ESTUDIO cOXDUCIDO POR GRUPE Y WILDER (1956),-
EN LOS ESTADOS UNIDOS, HALLARON GINGIVITIS NECROTIZANTE-
AGUDA EN EL 2.2%2 DE B70 JOVERES CONSCRIPTOS., GIDDON Y-
COLS., (1964) HALLARON GUNA EN 2.5% DE 356 ESTUDIANTES--
DEL PRIMER ARO DEL NIVEL TERCIARIO. EN EL ARO SIGUIEN-
TE, MAS ESTUDLANTES CONTRAJERON LA ENFERMEDAD EN LOS DOS
PRIMEROS AROS DEL KIVER TERCIARIC (“COLLEGE"). EN UN -
ESTUDIO INTEGRAL, PIXDBORG (1951) HALLO GUNA EN EL 6% DE
CONSCRIPTOS DANESES,

LA GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA ES OBSERVABLE
EN TODOS LOS GRUPOS CRONOLOGICOS PERO EN LOS PAISES DCCI-



235

DENTALES PRACTICAMENTE NUNCA SE LA HA VISTO EN NIROS.

HACE ALGUNOS ANOS NO ERAN RAROS LOS INFORMES S0--

BRE GUNA DE TIPO EPIDEMICO ENTRE SOLDADOS. NO HAY,--

EMPERQ, DATOS EPIDEMIOLOGICOS © CIENTIFICOS PARA SUGE-
RIR QUE LA ENFERMEDAD SEA COMUNICABLE, NI HAY EVIDEN-—
CIAS CONCLUYENTES QUE CONFIRMEN UNA PREDTLECCION POR--
SEXO EN LA APARICION DE GINGIVITIS NECROTIZANTE AGUDA.



~36-

CARITULD 1V
ASPECTGS  CLINICOS.

L0S SINTOMAS DE LA GCUNA PUEDEN SER AGUDOS O CRONI

éOS. INTENSOS @ LEVES. EN LA MAYORIA DE LOS PACILENTES

LDS PICOS DE LAS PAPILAS INTERDENTALES Y REGIGN DE LA -
DEPRESION INTERDENTAL SE NALLAN LESIONADOS INXICIALMENTE
POR ALTERACTIONES QUE TIEMDEN A PRODUCIR (LCERAS EM SACA

B0CADO EN RL TﬁJIﬂO DE LAS CRESTAS. LAS ULCERAS ESTAR

CUBIERTAS PGR MEMBRAKAS FACILMENTE DESPRENDIBLES COM-a-
PUESTAS POR FIHBRINA, EPITELIO DESCAMADD VIABLE Y cELU~-

LAS INFLAMATORIAS MUERTAS Y RESTOS. CON FRECUENCIA ~-

HAY HEMDRRAGCIA Y UN OLOR Y SABOR DESAGRADABLES. LA LE
SI0N cLINICA SE PARECE POR LD DEMAS A UNA FORMA INTENSA
DE GINGIVITIS CON CAMBTOS EN LA FORMA (EDEMA E HRIPERTRO
FIA) ¥ COLOR (LIVIDO HASTA ROJO CIANOTICO)} DEL TEJZIDO,~
PENDIDA DEL PUNTEADO, RETRAGTIBILIDAD, EXUDACION, ETC.

ESTA ENFERMEDAD PUEDE SEGUIR PROGRESANDO E INVADIR LA--

ENCiA MARGINAL O INCLUSO UNA PORCION DE  TAMARO-
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VARIABLE. DE LA ENCIA FIJaDA. LA NECROSIS PROVOCA LA -
PERDIDA  DE TODO EL TEJIDO INTERDENTAL.

EN OCASIONES SE OBSERVAN SINTOMAS GENERALES, SOBRE
TODO EN LAS FORMAS FULMINANTES DE LA ENFERMEDAPD.
OTROS SINTOMAS SON LINFADENOPATIA CERVICAL, DOLOR TNTEN
S0, HEDOR BUCAL, MALESTAR, ANOREXIA, Y FIEBRE,

CON MAYOR FRECUERCIA LA GINGIVITIS ULCERONECROTI--
ZARTE AGUDA SE PRESENTA CcOMO UNA ENFERMEDAD AGUDA. sU
FORMA RELATIVAMENTE MAS LEVE Y PERSISTENTE SE DENOMINA-
SUBAGUDA. LA ENFERMEDAD RECURRENTE SE CARACTERIZA POR-
PERIODOS DE REMISION Y EXACERBACION. A VECES, SE HACE
REFERENGIA A LA GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE CRONICA.

SIN EMBARGO, RESULTA DIFICIL JUSTIFICAR ESTA DESIGNA---
CION COMD ENTIDAD SEPARADA PORQUE LA MAYORIA DE LAS BOL
SAS PERIDDONTALES CON (LCERAS Y DESTRUCCION DE TEJIDO--
GINGIVAL PRESENTAN CARACTERISTICAS CLINTCAS Y MICROSCO-
PICAS COMPARABLES.

STGNOS BUCALES.

LAS LESIONES CARAGTERISTICAS SON DEPRESIONES CRATE
RIFORMES SOCAVADAS EN LA CRESTA DE LA ENCIA QUE ABARCAN
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1A PAPILA INTERDENTARIA, LA ENCIA MARGINAL O AMBAS.

LA éUPERFICIE DE LOS CRATERES GINGIVALES ESTA CUBIERTA-
POR UNA SEUDOMEMBRANA SUPERFICIAL Y EXPONEN EL MARGEN -
GINGIYAL, QUE E5 ROJO BRILLANTE Y HEMORRAGICO. LAS LE
SIONES CARACTERISTICAS DESTRUYEN PROGRESIVAMENTE LA EN-
CIA Y LOS TEJIDOS PERIODONTALES SUBYACENTES.

EL OLOR FETIDO, EL AUMENTO DE LA SALIVACION Y LA HE
MORRAGIA GINGIVAL ESPONTANEA O HEMORRAGIA ABUNDANTE AN-
TE EL ESTIMULO MAS LEVE SON OTROS SIGNOS CLINICOS GARAC
TERISTICOS.

LA GUNA SE PRODUCE EN BOCAS SANAS O SUPERPUESTAS A
LA GINGIVITIS CRONICA O A LAS BOLSAS PERIODONTALES. LA
LESION PUEDE CIRCUNSCRIBIRSE A UN SOLO DIENTE, © A UN--
GRUFD DE DIENTES, O ABARCAR TODA LA BOCA. ES RARA EN-
BOCAS DESDENTADAS, PERDO A VECES SE FRODUCEN LESIONES ES
FERICAS AISLADAS EN EL PALADAR BLANDO,

SINTOMAS BUCALES,

LAS LESIQNES SON EN SUMO GRADO SENSIBLES AL TACTO-
Y EL PACIENTE SE QUEJA DE UN DOLOR CONSTANTE, IRRADIA--
DO, CORROS1VO, QUE SE INTENSIFICA AL CONTACTO CON ALI--
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- MENTOS CONDIMENTADOS 0 CALIENTES Y CON LA MASTICACION,
HAY UN SABOR METALICO DESAGRADABLE Y EL PACIENTE TIENE-
CONCIENCIA DE UNA CANTIDAD EXCESIVA DE SALIVA "PASTOSA"
5§ DESCRIBE UNA SENSACION CARACTERISTICA DE DIENTES CO-

MO "ESTACAS DE MADERA",.

SIGHOS EXTRABUCALES Y GENERALES.

LOS PACIENTES, POR LD GENERAL, S50 AMBULATORIOS,—=-

CON UN MINIMO DE COMPLICACIONES GENERALES. LA LINFADE
NOPATIA LOCAL Y AUMENTO LEVE DE TEMPERATURA SON CARACTE
RISTICAS COMUNES DE LOS ESTADIOS LEVE Y MODERADO DE LA-
ENFERMEDAD. EN LOS CASO0S GRAVES HAY COMPLICACTONES OR
‘GANICAS MARCADAS COMO FIEBRE ALTA, PULSCG ACELERADD, LEU
CoCITOS, PERDIDA DEL APETITO ¥ DECAIMIENTO GENERAL. LAS
REACCIONES GENERALES SON MAS INTENSAS EN EL NINO. ES—~
FRECUENTE EL INSOMNIO, ESTRENIMIENTO, ALTERACIONES GAS-
TROINTESTINALES, CEFALEAS Y DEPRESION MENTAL ACOMPARAN-

AL CUADRO.

AUNQUE POCO COMUNES, SE PUEDEN PRESENTAR SECUELAS-
COMO LAS QUE SIGUEN: NOMA O ESTOMATITIS GANGRENOSA, ME-
NINGITIS ¥ PERITONITIS FUSOSPIROQUETAL, INFECCIONES PUL



'MONARES, TOXEMIA Y ABSCESO CEREBRAL MORTAL.

EVOLUCION CLINICA.

ES INDEFINIDA. SI NO SE REALIZA TRATAMIENTG, PUE
DE TENER POR CONSECUENGIA, DESTRUCCION PROGRESIVA DEL -
PERICDONTO Y DENUDACION DE LAS RAICES, JUNTC CON INTEN-
SIFICACION DE LAS COMPLICACIONES TOXICAS GENERALES.
MUCHAS VECES SU INTENSIDAD DECRECE Y DESEMBOCA EN UN ES
TADO SUBAGUDO CON DIVERSOS GRADOS DE SINTOMATOLOGIA cLE
RICA. LA ENFERMEDAD PUEDE REHITIR ESPONTANEAMENTE SIN
TRATAMIERTO. E£STOS PACIENTES SUELEN PRESENTAR ANTECE-
DENTES DE REMISIONES Y EXACERBACIONES REPETIDAS.  TAM-
BIEN ES FRECUENTE LA REPETICION DE LA AFECCION EN PA-—-
CIENTES YA TRATADOS.

NECROSIS.

SIEMPRE ES COMUN ENCONTRAR NECROSIS DENTRO DEL SUR
GO GINGIVAL QUE ESTA DISTENDIDO POR EL EDEMA Y EL AGRAN
DAMIENTO GINGIVAL.  NO SIEMPRE ES TAN EVIDENTE COMO SE
QUISIERA, AUNQUE NO RESULTA DIFICIL DESCUBRIRLO MEDIAN-
TE EL EXAMEN CUIDADOSO DE LA ZONA PAPILAR DE LA ENCIA.



LA PAPILA GINGIVAL ES EL AREA MAS AFECTADA.  LA—-
MAYOR PARTE DE LA NECROSIS CINGIVAL MARGINAL Y LA INFLA
MACION SON EL RESULTADO DE LA EXTENSION DIRECTA DE DOS-
PAPILAS INTERPROXIMALES ADYACENTES, CUANDO ESTO SUCE-
DE, EL TEJIDO MARGINAL DA EL ASPECTO DE DESTRUCCION CO-
MO SI HUBIERA SIDO CARCOMIDO, UN ASPECTO QUE ES DESCRI-
TO COMUNMENTE COMO UNA CARACTERISTICA DE LA GINGIVITIS-
NECROSANTE, LA PAPILA MISMA PARECE ESTAR AUSENTE Y —-
PARCIAL O TOTALMENTE DESTRUIDA POR NECROSIS, CREANDO ——
LOS CRATERES GINGIVALES OBSERVADOS HABITUALMENTE.  LOS
CRATERES GINGIVALES INTERPROXIMALES SON CASI PATOGNOMO-
NICOS DE LA GUNA. EN MUCHOS DE LOS PACIENTES, EXISTE-
TODAVIA TEJIDO BLANDO EN LA BASE DEL CRATER, PERD POR -
LO GENERAL YA NO EXISTE. EI SONDEO DA LA IMPRESION DE
PALPAR HUESO CON UNA CORTINA LINGUAL Y LABIAL DE ENcia,
ASE CoMO DE LAS RAICES ADYACENTES QUE LIMITAN LA LESION
E5T05 CRATERES SON COMUNES Y SUELEN PERSISTIR DURANTE--
MUCHOS ARDS.  DURANTE EL EXAMEN GINGIVAL, PERMANECEN--—
COMO TESTIMONIO DE LA HISTORIA GINGIVAL DEL PACIENTE.
ESTA PROPORCIONA UNA CARACTER{STICA PERIFERICA INTERE--
SANTE DE LA COMPOSICION PSICOLOGICA DEL PACIENTE,  LA-
EXTENSION DE LA NECROSIS O ULCERACION HASTA LA MUCOSA -
ALVEOLAR O BUCAL, O AL PALADAR, HA SIDO DESCRITA EN OCA
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SIONES, PERO HO POR UN OBSERVADOR CALIFICADO.

DOLOR.

EL DOLOR GINGIVAL ES UNA CARACTERISTICA coMiN Y —-
SUELE SER PATOGNOMONICO DE ﬁA GINGIVITIS HECROSANTE.
EL DOLOR SE LIMITA AL IGUAL QUE EN LA NECROSIS A LA PA-
PILA INTERPROXIMAL.

UN DETALLE INTERESANTE ES QUE NUNGCA SE HA VISTO —-
UNA DENTICION COMPLETAMENTE AFECTADA.  EXISTE TAMBIEN-
UNA REACCION DOLOROSA A LA INSTRUMENTACION, SIN IMPOR--
TAR LO CUIDADOSO QUE SEA EL OPERADOR. EXISTEN, SIN EM
BARGO, UNA CUALIDAD ¥ CARACTERISTICAS ESPECIALES DE ES-
TE DOLOR,  EL DOLOR PROVOCADO POR LA INSTRUMENTACION -
ES SORDC Y TOTALKENTE SOPORTABLE.

OLOR_BICAL Y OTROS SINTOMAS OCASIONALES,

EXISTE UN OLOR CARACTERISTICO EN ALGUNOS CASOS.DE

GUNA FULMINANTE. ES DE POCA IMPORTANCIA PARA EL DIAC-

KOSTICO, YA QUE SUELE FALTAR LA HAYOR PARTE DE LAS VE--
| GES.
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OTROS SINTOMAS MENCIONADOS EN LA LITERATURA ANTI-~-
CUA ERAN LA SALIVACION Y .UNA SENSACION PECULIAR DE LOS-
DIENTES A HANERA DE "TROZOS DE MADERA™.  POR ALGUN MO~
TIVO, ESTOS SINTOMAS YA NO SE MENGCIONAN,  QUIZA ERAN -
REACCIONES EXAGERADAS EN LOS PAGIENTES.

A MEDIDA QUE PROGRESA LA ENFERMEDAD, LA ENCIA MAK-
GINAL INFLAHADA AUMENTA DE ESPESOR Y SE RETRAE POR PER-
DIDA DE LAS IRSERSIONES INTEREROXIMALES.  LAS HEMORRA-~
G1AS ESPONTANEAS CONSTITUYEN UN SINTOMA CORRIENTE, Y EL
DOLOR Y EL INSOMNIC ACOMPANAR FRECUENTEMENTE A LA GINGI
YITIS GLCERATIVA WECROTICA.  PUEDE HABER MALESTAR, ANQ

REXTIA Y AUMENTO DE LA TEMPERATURA, PERO ESTOS SiNTOHASu
80 SIEMPRE ESTAN FPRESENTES.

LAS REMISIONES ¥ EXACERBACIORES SONW LA REGLA, PERO
NO EXISTE UNA FASE CRONICA DE LA GINGIVITIS ULCERATIVA-
NECROTICA. LA DESTRUCCION DE LA ARQUITECTURA GINGIVAL
PERMITE EL ALOJAMIENTO DE RESIDUDS EKRTRE LDS DIENKTES Y~
DEBAJO DEL BORDE GINGIVAL, Y ESTA FORMA ARQUITECTONIGA,
INVERTIDA EXPLICA LA CONTINUACIGN DE LA DESTRUCCION DEL
PERIGDONTO ENTRE LAS EXACERBACIGNES DEL PROCESQ AGUDRO.
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LA ENFERHEDAD SE HALLA ;IHITADA A LA ENCIA; NO ——-
AFECTA A LA LENGUA NI A LA MUCOSA ALVEOLAR. NO LA PA-
DECEN LOS KIROS PEQUEROS. L0S SINTOMAS AGUDOS SON CAl
SADOS POR LA INFECCION Y PUEDEN ALIVIARSE COM ANTIBIle
€OS, PERO SE REPRODUCIRA EL SINDROME AGUDO AL SUSPENDER
LA ADMINISTRACION DE ESTOS SI NO SE APLICA ENERGIGAMEN-
TE EL TRATAMIENTO LOCAL. EL CEPILLADO DENTAL ES MUY DO
LOROSD DEBIDO A QUE LA ENCIA ULCERADA ES MUY SENCIBLE Y
LA PLACA SE ACUMULA ALREDEDOR DE LA HERIDA.

LA LOCALIZACION ESTA RELACIONADA CON LOS SITIOS DE
ACUMULACION DE PLACA, POR EJEMPLO, SOBRE UN TERCER MO—-
LAR INFERIOR PARCIALMENTE EUPCIONADO. LA REINCIDEKCIA
TIENDE A PRESENTARSE UNA VEZ QUE OCURRE EL PRIMER EPISQ
DIC DE GUNA; ESTE PUEDE SUCEDER DE 2 a 3 VECES AL AHO -
EN EL INDIVIDUO SUSCEPTIBLE. LA ULCERACION TAMBIEN SE
PUEDE PRESENTAR SOBRE LA LENGUA, PALADAR Y FAUCES (ANGL
NA DE VINCENT).

LOS SINTOMAS AGUDOS PUEDEN CEPER, AUN SIN TRATA---
MIENTO, Y LAS ULCERAS PUEDEN CICATRIZAR; SIN EMBARGO, -
LA FORMA NORMAL DE LA ENCIA NO SE CONSERVA. EL MARGEN
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GINGIVAL PERMANECE ENGROSADO POR TEJIDO FIBROSO DE RE-
PARACION ¥ LAS PAPILAS RETIENEN LA FORMA CONCAVA DE LA
ULCERA, DE TAL MODO QUE SE PRESENTA LA DEFORMIDAD EN--
FORMA DE PLATILLO CARACTERISTICO, QUE ARDS MAS TARDE--
SE PUEDE LLEGAR A DIAGNOSTICAR UN EPISODIO DE GUNA.

LA DEFORMIDAD EMPEORA DESPUES DE CADA EPISODIO.  LAS-
PRIMERAS LESIONES SUELEN VERSE EN LA PARTE INTERPROXI-
MAL DE LA REGION ANTEROINFERIOR, PERO PUEDEN DARSE EN-
CUALQUIER ESPACIO INTERFROXIMAL.

LA PARTE VESTIBULAR TIENDE A HINCHARSE Y SE ENGRO
SA CON UN PERFIL REDONDEADO. LAS PAPILAS NO SIEMPRE-
APARECEN EDEMATOSAS EN ESTA ETAPA; POR EL CONTRARIO,—-
PUEDEN TENER UNA CONSISTENCIA RELATIVAMENTE FIRME Y A-
MENUDQO SE MANTIENE EL PUNTEADO GINGIVAL.

RAPIDAMENTE SE GENERA LA NECROSIS, EN POCOS ===
DIAS, LAS PAPILAS INVOLUCRADAS SE SEPARAN EN UNA POR—-
CION VESTIBULAR Y OTRA LINGUAL, CON UNA DEPRESION NE--
CROTICA INTERPUESTA ENTRE ELLAS. EN ESTA PORCION CEN
TRAL DEPRIMIDA, LA NECROSIS PRODUCE UNA DESTRUCCION TL
SULAR CONSIDERABLE Y SE FORMA UN CRATER. LA EXCIA --
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HARGINAL PALATINA Y LINGUAL BSTA AFECTADA CON MENOR FRE
CUENCIA QUE LA VESTIBULAR CORRESPONDIENTE. SI OTRAS -
PARTES DE LA MUGCOSA BUCAL ESTAN INCLUIDAS EN EL PROCE—-
80, SE HA DE SOSPECHAR LA COINCIDENCIA DE GUNA Y OTRA -
AFECCION. LA LESION GENERAL QUE ES MAS PROBABLE QUE--
ESTE INVOLUGRADA EN TALES CASOS E5 LA GINGIVOESTOMATI--
TIS HERPETICA.

RESIDUOS BLANCOAMARTLLENTOS.

EL. MATERIAL BLANDO BLANCOAMARILLENTO O GRISACEQ --
QUE CUBRE LAS ZONAS NECROTICAS HA SIDD DENOMINADO "SUDO
MEMBRANA™. NO ES UN BUEN TERMINOG, PUES El, MATERIAL —-
BLANDO OFREGE POGA SIMILITUD CON UNA MEMBRANA VERDADERA
CONSISTE PRIMERAMENTE DE LEUCOCITOS, ERITROCITOS, FIBRL
NA, RESTOS DE TEJIDC NECROTICO Y MASAS BACTERIANAS Y NO
PUEDE SER REMOVIDO COMO UNA MEMRRANA CONTINUA.  LOS IN
TENTOS DE QUITAR ESTE MATERIAL DETERMINAN SU ROTURA ¥ -
EL TEJIDO CONECTIVO ULCERADC Y SANGRANTE QUEDA EXPUESTO.
LOS DEPOSITOS BLANDOS CUBREN TAMBIEN EL TARTARO SUBGIN-
GIVAL QUE CON FRECUENCIA SE HALLA EN GRANDES CANTIDADES
DE LAS SUPERFICIES PROXIMALES DE LOS DIENTES VECINOS A-
LAS AREAS NECROTICAS. LA HIGIENE BUCAL PERSONAL EN PA
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.CIENTES QUE CONTEAEN GUNA SUELE SER POBRE. POR LD ==
TANTO, CON FRECUENCIA HAY GRANDES CANTIDADES DE PLACA-
EN LOS DIENTES EN ESPECIAL A .LO LARGO DEL MARGEN GINGL
VAL,

ERITEMA LINEAL.

EN LA ZOKA ENTRE LA NECROSIS MARGINAL Y LA ENCIA-
RELATIVAMENTE NO AFECTADA SUELE HABER UNA 20NA BIEN BE
LIMITADA ESTRECHA ERITEMATOSA. SE LE DENOMINA ERITE-
MA LINEAL. LA CAUSA UNA HIPEREMIA DE LOS VASOS DEL -
TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL PERIFERICAMENTE A LAS LESTO-
NES NECROTICAS.

HEMORRAGIA.

LA -IRFLAMACION AGUDA Y LA HECROSIS CON EXPOSICION
DEL TEJIDO CONECTIVO SUBYACENTE EN LA GUNA PRODUCE UNA
TENDENCIA MARCADA A LA HEMORRAGIA.  ESTA PUEDE INI——-
CIARSE ESPONTANEAMENTE, ASI COMO EN RESPUESTA AL LEVE_
TACTO,

- DOLOR.

EN LAS ETAPAS INICIALES, CUANDO LAS LESIONES NECRé
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TICAS EN LA GUNA SON RELATIVAMENTE POCAS Y PEQUERAS,--
EL DOLOR SUELE SER MODERADO, EN LOS CAS0S MAS AVANZA
pos, EL DOLOR PUEﬂE SER CONSIDERABLE Y PUEIE ESTAR.ASQ
CIADO A UN FLUJO SALIVAL MUY INCREMENTADD.

EFQETOR EX ORFE.

EN LA GUNA SE SUELE NOTAR UNA HALITOSIS (FOETOR--
EX ORE) CARACTERISTICA Y PRONUNCIADA, PERO PUEDE VA---
RIAR DE INTENSIDAD Y, EN ALGUNOS CAS0S, NO ES MUY NOTA
BLE. ESTA HALITOSIS SE PUEDE ENCONTRAR EN OTRAS CONDI
CIONES PATOLOGICAS DE LA CAVIDAD BUCAL, COMD LA ENFER-
MEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA. POR LO TANTO,
LA HALITOSIS NO ES PATOGNOMONICA DE LA GUNA.

LINFADENITIS.

EN LA GUNA PUEDE HABER GANGLIOS TUMEFACTOS Y DOLO
RIDOS, EN PARTICULAR EN LOS CASOS AVANZADOS. ES5A4 LIN
FADENITIS SUELE ESTAR LIMITADA A LOS GARGLIOS SUBMANDI
BULARES, PERO TAMBIEN PUEDEN ESTAR INVOLUCRADOS LOS —-
CERVICALES.
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FIEBRE Y MALESTAR.

CUANDO EXISTE FIEBRE SUELE SER MODERADA.
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capituLo v

ASPECTOS PATOLOGICOS.

SE HAN DESCRITO CASOS EN LOS CUALES LA INTENSIDAR
INVASION O RECIDIVANCIA PERIODIGA EN LA INFLAMACION --
HAK PRODUCIDO UNA LESION PERSISTENTE DEL HUESO ALVEO--
LAR Y DE S50PORTE. LA PROPAGACION DE LA INFLAMAGION--
SUELE FACILITARLE LA DESTRUCCION DE TODO EL COMPLEJO--
DE FIBRAS GINGIVALES QUE CUBREN AL HUESO, LA RESOR--
CION DEL HUESO DE LA CRESTA PUEDE SER RAPIDA.  OTRAS-
viAS DE EXTENSION SIGUEN LA VASCULATURA DE LOS LADOS--
PERIOTICOS DEL PROCESO ALVEOLAR Y PUEDEN PENETRAR DES-
DE ALLT LAS CAVIDADES MEDULARES.

EL EXAMEN MICROSCOPICO DE LOS TEJIDOS GINGIVALES-
EN LA GUYA REVELA MUCHAS CARACTERISTICAS NOTABLES.

HAY UNA INTENSIDAD Y EXTENSION VARIABLES DE NECRO
SIS DEL EPITELIO GIKGIVAL Y DEL CORION DE TEJIDO CON--
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- JUNTIVO SUBYACENTE, QUE ORIGINAN UNA (LCERA DE ASPECTO
IRREGULAR . EL TEJIDO CONJUNTIVO EXPUESTO ESTA CUBIER
TO POR UNA FIBRINOMEMBRANA COMPUESTA POR UN EXUDADO DE
FIBRINA, CELULAS EPITELIALES DESCAMADAS Y NECROTICAS ,-
€0C0s, FILAMENTOS Y BACILOS, RESTCS DE ERITROCITOS Y--
PRODUCTOS DE DESECHO,

EL CORION GINGIVAL PRESENTA UN INFILTRADO INFLAMA
TORIO INTENSO Y GENERALMENTE DIFUSO. BN LOS PROCESOS
AGUDDS PREDOMINAN LOS NEUTROFILOS, MIENTRAS QUE EN LAS
FORMAS MENOS INTENSAS HAY UNA PROPORCION MAYGR DE LIN-
FOCITOS, CELULAS PLASMATICAS Y MACROFAGDS MONONUCLEA—-
RES. GRAN PARTE DEL COMPLEJO DE FIBRAS GINGIVALES Y-
MATRIZ INTERFIBRILAR PUEDE HABER SIDO LISADO POR COLA-
GENASAS BACTERIANAS Y LAS ENZIMAS PROTEOLITICAS DEL --
PROGESO INFLAMATORIO, LA POBLACION DE FIBROBLASTOS -
ESTA DISMINUIDO LOCALMENTE.

LA ZONA DE DESTRUCCION SE HALLA RODEADA POR NUME-

- ROSOS CAPILARES DILATADOS. ES FRECﬁENTE UNA TROMBO=--
SIS VASCULAR QUE DA LUGAR A MICROAREAS Y MACROAREAS DE
ISQUEMIA Y LUEGO NECROSIS. ST HAY INVASION DEL HUESO,
LOS ESPACIOS MEDULARES SE HALLAN CONGESTIONADOS, CON -
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UN INFILTRADQ INFLAMATORIO INTENSO. FUEDE HABER UNA-
RESORCION OSEA GENERAL TANTO DEL HUESO ESPONJOSD COMO-
DEL CORTICAL. LOS CSTEOCLASTOS MULTINUCLEARES SON NU
MEROSOS. EK ESTOS CASOS, LAS FIBRAS TRANSEPTALES SU-
PRAYACENTES DE LA ENCIA YA NO ESTAN INTAGCTAS Y TAL VEZ
EXISTA UNA COMUNICACION DIRECTA ENTRE EL HUESO Y LA [+1.
VIDAD BUCAL.

ESTE PROCESO SE CONSIDERA COMO UN PROCESO INFEC--
CIOS0 NO CONTAGIOSO; PUES TODROS LOS ESFUERZOS REALIZA-
DOS PARA TRANSMITIR LA ENFERMEDAD DE UNA PERSONA A —~-
OTRA HAN FRACASADO.
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ASPECTOS HISTOLOGICOS.

EN UN ESTUDIO MICROSCOPICO ELECTRONICO DE LAS BAC
TERIAS EN LESIONES DE GUNA, LISTGARTEN OBSERVD UNA Z0-
NA EPITELIAL ULCERADA, ESTANDO LA ZONA MAS PROFUNDA DE
INVASION ESPIROQUETICA APROXIMADAMENTE 250 MICRAS DEN-
TRO DEL CORION GINGIVAL. LOS MICROBIOS INVASORES SON
PRINCIPALMENTE ESPIROQUETAS GRANDES E INTERMEDIAS DIS-~
"TINTAS DE LAS CEPAS DE LABORATORIO DE BORRELIA VINCEN-
TII. LISTGARTEN APORTA PRUEBAS DE QUE LAS ESPIROQUE-
TAS PUEDEN INVADIR TEJIDOS NO NECROTICOS Y RECONOCE---
TAMBIEN EL PAPEL DEL 5TRESS AL INFLUIR EN LA SUSCEPTI-
BILIDAD DE!, HUESPED PARA LA INFECCTON. LISTGARTEN-==-
(1965), EN UNA INVESTIGACION CON MICROSCOPIO ELECTRéNl
C0, HALLO ESPIROQUETAS GRANDES Y MEDIANAS UBICADAS AON
A 0,25 mm POR DEBAJO DE LA SUPERFICIE NECROTICA. NO-
S5E HALLARON OTROS MICROORGANISMOS QUE PENETRARAN TAN——
PROFUNDAMENTE,
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DESDE EL PUNTO DE VISTA MICROSCOPICO, LA LESION -

ES UNA INFLAMACION INESPECIFICA AGUDA, NECROTIZANTE, -
EN EL MARGEN GINGIVAL QUE ABARCA EL EPITELID ESCAMOSO-
ESTRATIFICADO Y Bl TEJIDO CONECTIVO SUBYACENTE,  EL--
EPITELIO DE LA SUPERFICIE ES DESTRUIDO Y REEMPLAZADO--
POR UNA TRAMA SEUDOMEMBRANOSA DE FIBRINA, CELULAS EPI-
TELIALES NECROTICAS, LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES Y -
VARIAS CLASES DE MICROORGANISMOS, ESTA ES LA ZONA QUE-
CLENICAMENTE APARECE COMO LA SEUDOMEMBRANA SUPERFICIAL
EN EL TEJIDO CONECTIVO SUBYACENTE HAY UIPEREMIA INTEN-
SA, NUMEROSOS CAPILARES INGURGITADOS Y UN INFILTRADO--
DENSC DE LEUCOCITOS POLIMORFOKUCLEARES,  ESTA ZONA HI
PEREMICA DE IKFLAMACIGON AGUDA ES LA QUE CLINICAMENTE -
SE OBSERVA COMO LA LiNEA ERITEMATOSA POR DEBAJO DE LA-
SEUDOMEMBRANA SUPERFICIAL.

'EL EPITELTO Y EL TEJIDO CONECTIVO PRESENTAN ALTE-
RACIONES DE SU ASPEGTO A MEDIDA QUE AUMENTA LA DISTAN-
CIA DESDE EL MARGEN GINGIVAL NECROTICO.  HAY UNA MEZ-
CLA GRADUAL DEL EPTTELIO DESDE LA ENCIA SANA WACIA LA-
LESION NECROTICA.

EN EL BORDE IKMEDIATO DE LA SEUDOMEMBRANA NECR(')TL
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_EA. EL EPITELIO ESTA EDEH‘TIZADO Y LAS CELULAS PRESEN-
TAN DIFERENTES GRADOS DE DEGENERACIOM HIDROPICA. ADE
MAS HAY INFILTRADO DE LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES EN
LOS ESPACIOS INTERCELULARES. LA INFLAMACION EN EL TE-
JIDG CONECTIVO DISMINUYE A MEDIDA QUE AUMENTA LA DIS--

.TANCIA A LA LESION NECROTICA HASTA QUE SU ASPECTO SE~-
IDENTIFICA CON EL ESTROMA DEL TEJIDO CONECTIVO SANO DE
LA MUCOSA GINGIVAL NORMAL.

ES DIGNO DE SERALAR QUE EL CUADRO MICROSCOPICO DE
LA GUNA ES INESPECIFTCA. ALTERACIONES COMPARABLES SE
HALLARIAN EN LESIONES POR TRAUMATISMO, IRRITACION Qui-
MICA O POR DROGAS ESCARIFICADORAS.

LA RELACION DE LAS BACTERIAS CON LA LESION CARAC-
TER}STICA HA SIDO ESTUDIADA CON MICROSCOPIC CORRTENTE-
Y MICROSCOPIO ELECTRONICO.  CON EL PRIMERO SE COMPRUE
BA QUE EL EXUDADO DE LA SGPERFICIE DE LA LESION NECRO-
© TICA CONTIENE COCOS, BACILGS FUSIFORMES Y ESPIROQUETAS
ADEMAS DE LEUCOCITOS Y FIBRINA. LAS ESPIROQUETAS IN-
VADEN EL TEJIDO VIVO SUBYACENTE, AQUI NO SE ENCUENTRAN
DTROS MICROORGANISMOS QUE SE VEN EN LA SUPERFICIE.
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ALGUNDS INVESTIGADORES SOSTIENEN QUE LAS ESPIROQUETAS-
SON INTRODUCIDAS EN EL TEJIDO CUANDO SE RETIRAN LAS —-
MUESTRAS PARA SU ESTUDIO.

EL EXAMEN AL MICROSCOPIO ELECTRONICO REVELA QUE—-
EN LA GUNA LA ENCIA SE PUEDE DIVIDIR EN LAS 4 ZONAS —=
QUE SIGUEN, QUE SE MEZCLAK URA COX OTRA Y PUEDEN NO ES
TAR PRESENTES EN TODOS LOS CASOS.

ZONA 1.— ZONA BACTERIANA, QUE ES LA MAS SUPERFI—-
CIAL Y CONSISTE EN UNA MASA DE DIVERSAS BACTERIAS, IN-
CLUSO ALGUNAS ESPIROQUETAS DE TAMANC PEQUERD, MEDIANO-
Y GRANDE,

ZONA 2.- ZONA RICA EN NEUTROFILOS, QUE CONTIENE -
NﬁHEROSOS LEUCOCITOS, CON PREDOMINIO BASTANTE MARCADO-
DE NEUTROFILOS QUE TNCLUYE MUCHAS ESPIROQUETAS DE DIFE
#ENTES CLASES ENTRE LOS LEUCOCITOS.

Z0NA 3,.- ZONA NECROTICA, QUE CONTIENE CELULAS DE-
SINTEGRADAS, MATERIAL FIBRIL, RESTOS DE FIBRAS COLAGE-
NAS, NUMEROSAS ESPIROQUETAS DE TAMARO INTERMEDIO Y —--
GRANDES, Y ALGUNOS OTROS MTCROORGANISMOS,
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ZONA 4 .- ZONA DE INFILTRACION DE ESPIROQUETAS, EN
LA QUE SE OBSERVA TEJIDO SANO INFILTRADO CON ESPIROQUE
TAS INTERMEDIAS Y GRANDES, SIN OTROS MICROORGANISMODS,

EN NINGON CASO HAY ESPIRGQUETAS A MAS DE 300 MI——
CRONES DE PROFUNDIDAD. LA MAYORTA DE LAS ESPIROQUE--
TAS DE LAS ZONAS MAS PROFUNDAS SON MORFOLOGICAMENTE DI
FERENTES DE LAS CEPAS CULTIVADAS DE BORRELTIA VINCENTIIL
APARECEN EN TEJIDO NO NECROTICO DELANTE DE QTRAS CLA--
SES DE BACTERIAS Y PUEDEN ENCONTRARSE EN CONCENTRACIO-
NES ALTAS ENTRE LAS CELULAS DEL EPFTTELIO ADYACENTE A-—
LA LESION ULCERADA Y EN EL TEJIDO CONECTIVO.

FLORA BACTERTANA,

MUESTRAS TOMADAS DE LAS LESIONES PRESENTAN BACTE-
RIAS DISEMINADAS CON PREDOMINIO DE ESPIROQUETAS * BACL
LOS FUSIFORMES, CELULAS EPITELIALES DESCAMADAS Y ALGU-
NOo5 LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES. RARAS VECES SE 0B
SERﬁA URA MUESTRA QUE CUENTE UNICAMENTE coX ESPIROQUE-
TAS Y BACILOS FUSIFORMES PQR LO comily, ESTOS DOS MICRO-
ORGANTSMOS ESTAN JUNTOS CON OTRAS ESPIROQUETAS BUCA---
LES, VIBRIOXES, ESTREPTOCOCDS Y MICROORGANISMOS FILA--
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MENTOSO0S. BORRELIA VINCENTII Y OTRAS ESPIROQUETAS TO
HAN UNA MALLA ENTRELAZADA CLARA A TRAVES DE TODO EL --
CAMPC MICROSCOPICO, LOS BACTLOS FUSIFORMES TOMAN UNA
‘COLORACION MAS OBSCURA CON VIOLETA DE GENCIANA Y PRE--

SENTAN UN ASPECTO GRANULAR.

DURANTE MUCHO TIEMPO SE CREYO QUE BORRELIA YVINCEN
TII ERA LA ESPIROQUETA PREDOHMINANTE EN LA GUNA. ESTU-
D10S RECIENTES CON MICROSCOPIO ELECTRONICO INDICAN QUE
LAS ESPIROQUETAS PUEDEN SER CLASIFICADAS EN 3 GRUPOS--
MORFOLOGICOS:

~ "PEQUERAS", DE 7 A 39% DEL TOTAL DE ESPIROQUE--
TAS;

- “INTERMEDIAS", 43.9 A 90X, Y

- "GRANDES", DE 0 A 20X%.

ASf MISMO, SE DIJO QUE HAY GRANDES CANTIDADES DE-
ESPIROQUETAS "INTERMEDIAS" DISTINTAS DE BORRELIA VIN--
CENTII {TAMBIEN EN EL CRUFO “INTERMEDIO") EN RASPADOS-
INIFICADOS DE GUNA, Y SU PORCENTAJE ES5 MAYOR EN LaAS --
PORCIONES MAS PROFUNDAS DE LA LESION.
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LA CUENTA FUSIFORME PROMEDIO EN LA SALIVA DE Pa-
CIENTES CON GUNA ES MAS ALTA QUE EN PACIENTES "NORHA-
LES™, EL FUSOBACTERIUM NUCLEATUM CONSTITUYE EL 753%-
DEL TOTAL DE FUSIFORMES EN AMBOS GRUPOS.

EL TEJIDO NORMAL HA SIDO REEMPLAZADO POR UNA RED
DE FIBRINA CON CELULAS EPITELIALES DEGENERADAS, LEUCO
CITOS Y ERITROCITOS, Y POR BACTERIAS ¥ RESIDUOS CELU-
LARES. ESTA CAPA ES LA BLANCO-AMARILLENTA QUE SE --
OBSERVA CLINTCAMENTE EN LA SUPERFICIE. EL TEJIDG €O
NECTIVO VIABLE EXHIBE VASOS DILATABOS Y PROLIFERANTES
Y DENSOS INFILTRADOS DE LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES
HEUTROFILOS.  EN LAS CAPAS MAS PROFUNDAS, A ALGUNA--
DISTANCIA DE LAS AREAS NECROTICAS, EL TEJIDO EXHIBE--
SIGNOS DE INFLAMACION CRONICA Y CONTIENE MUCHOS PLASHQ
CITOS Y MONOCITOS. El AREA NECROTICA Y LA ZONA EN—
TRE ESTA Y EL TEJIDO VIABLE CONTIENE GRANDES GANTIDA-
DES DE BACTERIAS, EN PARTICULAR FUSOBACTERIAS Y ESPI-
ROQUETAS, SE HA INFORMADO QUE LAS ESPIROQUETAS PENE
TRAN LAS CAPAS SUPERFICTALES DE TEJIDO CONECTIVO VIA-
BLE,
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ASPECTOS RADIOGRAFICOS.

A VECES SE OBSERVAN CAMBIOS RADIOGRAFICOS QUE SON
CARACTERISTICOS DE LA PERIODONTITIS MARGINAL, COMO —-
PéRDIbA DE LA LAMINA DURA DE LA CRESTA Y DSTEOPOROSIS
DEL HUESO TRABECULAR DE SOPORTE.
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CapPiTULO VII

GARACTERISTICAS.

LA GUNA SE CARACTERIZA POR LA APARICION REPENTI-
NA FRECUENTEMENTE DESPUES DE UNA ENFERMEDAD DEBILITAN
TE O INFECCION RESPIRATORIA AGUDA. A VECES LOS PA=-
CIENTES RELATAN QUE APARECE POCO DESPUES QUE SE HAN -
LIMPIADO LOS DIENTES. LA MODIFICACION DE LOS HABI--
TOS DE VIDA, TRABAJO INTENSO SIN EL DESCANSO ADECUATO
Y LA TENSION PSICOLOGICA SON ELEMENTOS FRECUENTES DE-
LA HISTORIA DEL PACIENTE.

CONTAGIOSTDAD.

HAY QUE ESTABLECER LA DIFERENCIA ENTRE CONTAGIO-
STDAD Y TRANSMISIBILIDAD AL HABLAR DE LAS CARACTERiST
TICAS DE LA ENFERMEDAD. LA DENOMINACION TRANSMISIBLE~
DENQOTA UNA CAPACIDAD DE MANTENIMIENTO DE UN AGENTE IN
FECCI0S0 DURANTE EL PASO SUCESIVO POR UN HUESPED ANI-
MAL SUSCEFTIBLE. LA PALABRA CONTAGIOSO SJPONE UNA--
CAPACIDAD DE MANTENER LA INFECCION POR MEDIOS NATURA-
LES DE PROPAGAGION, COMO EL CONTAGIO PIRECTO A TRAVES
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DEL AGUA POTABLE, UTENSILIOS DE COCINA Y VAJILLAS,---
POk via AEREA O MEDIANTE VECTORES ARTROPODOS.  SE HA
DEMOSTRADO QUE LAS ENFERMEDADES ASOCIADAS AL COMPLEJO
BACTERIANO FUSOSPIROQUETAL SON TRANSMISIBLES, SIN EM-
BARGO, NO HAY PRUEBAS QUE APOYEN ESTA SUPOSICION. EL
CRECTMTENTO DE LOS MICROORGANISMOS FUSGSPIROQUETALES-
EXIGE CONDICION CUIDADOSAMENTE CONTROLADA Y UN MEDIO-
ANAEROBIO; POR LO QUE NO SOBREVIVEN EN LAS VAJILLAS Y
LOS CUBIERTOS. AUN SI LOS MICROORGANISMOS SOBREVI--
VEN BN ELLOS, HABRIA QUE DEMGSTRAR QUE CAUSAN LA EN--
FERMEDAD ANTES DE QUE SE SUPONGA SU PROPAGACION ME---
DIANTE LOS UTENSILIOS USADOS PARA LA ALIMENTACION.

SE HA TRATADO DE PROPAGAR LA GUNA DE UNA PERSONA
A OTRA SIN EXITO. KING TRAUMATIZO UNA ZONA DE SU EN
cia E INTRODUJO EN ELLA RESIDUOS DE UN CASO SEVERO DE
GUNA. NO HUBO RESPUESTA HASTA QUE POCO DESPUES CaYd
ENFERMO, Y UNA VEZ PRODUCIDA LA ENFERMEDAD PUDO OBSER
VAR LA LESION CARACTERISTICA EN EL AREA DE EXPERIMEN-
TACI(')N. DE ESTA EXPERIENCIA ES POSIBLE INFERIR, CON
RESERVAS, QUE EL DEBILITAMIENTO GENERAL ES U¥ REQUISI
TO PREVIO PARA EL CONTAGIO DE LA GUNA.
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. EL HECHOD DE QUE LA ENFERMEDAD APAREZCA EN BRO--
TES CON CARACTERISTICAS DE EPIDEMIA NO SIGNIFICA NE-
CESARIAMENTE QUE SEA CONTAGIOSA. ES POSIBLE QUE —-
LGS GRUPOS AFECTADOS APQUIEREN LA ENFERMEDAD POR LA~
EXISTENCIA DE FACTORES PREDISPONENTES COMUNES Y NO--
PORQUE SE PROPAGA DE UNA PERSONA A OTRA,
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CAPITULO VIII

ESTUDIOS EXPERIMENTALES.

LOS FROTIS DEL SURCO GINGIVAL EN LA ZONA AFECTADA
MUESTRAK UNA APARIENCIA CARACTERISTICA DE CELULAS PIO-
GENAS, MICROORCANISMOS ESPIRILARES ¥ GRANDES BACILOS--—
GRAM (-). HASTA EL DESARROLLO DE BUENAS TECNICAS -—-
ANAEROBIAS, ESTOS MICROORGANISMOS NG PUDIERON SER CUL-
TIVADOS. PARA CLASIFICARLOS UTILIZABAN SOLO LA MORFO
LOGIA COMO LA BORRELIA VINCENTII Y FUSOBACTERIUM FUSI-
FORHME, RESPECTIVAMENTE. LOS ESTUDIOS DE LA ULTRAES--
TRUCTURA Y DE LOS CULTIYOS URICARON MAS TARDE A LAS ES
PIROQUETAS CON EL GENERO DE TREPONEMA COMO TREPOREMA--
VINCENTII.  EL FUSOBACTEIUM FUSIFORME HA TENIDO DESDE
EL PUNTO DE VISTA TAXONGMICO UNA POSICION VARIABLE Y -
AHORA PARECE QUE LOS GRANDES BACILOS GRAM (-) EN FORMA
DE CIGARRO, SON LEPTOTRICHIA BUGCALIS. LOS ULTIMOS--.
ESTUDIOS CON CULTIVO REPORTARON UN AUMENTO IMPORTANTE-
EN BACTEROIDES MELANINOGENICUS Y LAS ESPECTES VIBRIO Y
CAHPYLOBACTER EN ESTA FORMA DE CINGIVITIS. SE HAN --
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ATSLADO DE ALGUNOS SUJETOS LA ESPECIE TREPONEMA, BAC-
TERGIDES, MELAKOGENTCUS, BACTEROIDES IKTERMEDIUS, ES-
PECIE SELENOMONA "FUSIFORME" Y DIVERSIDAD DE OTROS ME
CRODHGANISMOS ANAEROBIOS Y FACULTATIVOS.

SE HAN EMPREHDIDO POCOS ESTUDIOS EXVERIMENTALES~
EN ANIMALES CON LA YLORA PROCEDEHTE DE LAS LESIONES -
DE LA GUHNA. EL POTENCIAL PARA PRODUCIR LESTONES NE-
CROSANTES Y ULCERATIVAS PARECE RESIDIR ENH EL BACTEROL
DES MELANINOGENICUS Y KO EX LAS ESPIROQUETAS O LOS FU
SIFORMES. AHORA SE DISPONE DE TECNICAS MLJORADAS PA
RA CULTIVAR LAS ESPIROQUETAS T ESTE PADECTIMIENTO MERE
CE ESTUDIOS CON BASE EN ESTOS ADELANTOS.

I'OR EL CONTRARIO, LA EXPERIMENTACION HA DaDO RE-
SULTADDS INTERESANTES. CUANDO SE INYECTAN EN LA IN-
GLE DE COBAYOS POR YiA SUBCUTANEA CULTIVOS MIXTOS OR-
TENIDOS PE CASOS AGUDOS, SE FORMAN ABSCESOS Y WAY NE-
CROSIS. D TALES LES1ONES SE RECUPERAN BORRELIA VIX
CENTII ¥ FUSOBACTERTIUM FUSTFORME, ESTA LHFECCLON SE
PUEDE TRANSFERIR VARIAS VECES. EN LA TRANSHISION EX

PERIHENTAL A COBAYOS, MacDONALD Y COLS.,, HALLARON —--
ESENCTAL LA PRESENCIA PE BACTEROIDES MELANINOGENLCUS,
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HAMPP Y MERGENHAGEK INSISTIERON EN QUE NO HAY QUE PES
CARTAR LAS ESPIRGQUETAS COMO AGENTES ETIOLOGICOS, POR

QUE SE PUEDEN PRODUCIR ABSCESOS EN COBAYOS POR INYEC-

CI6N DE BORRELIA VINCENTIT Y BORRELIA BUCCALIS MAS RE

CIENTEMENTE ESTOS HISMOS INVESTIGADORES PRODUJERON ABS
CESOS INTRACUTANEOS MEDIANTE INYECCION DE FUSOBACTE——

RIAS BUCCALIS POR SEPARADD O COMBINADAS CON CEPAS DE-

ESPTROQUETAS BUCALES, LISTGARTESX Y SOCRANSKY AFIRMA

RON QUE LAS ESPIROQUETAS GRANDES DE L4 GUNA SON NOTA-

BLEMENTE DIFERENTES DE DORRELIA VINCENTII. SE PUEDE

VER QUE LAS ESPIROQUETAS INVADEN LOS TEJIDOS QUE éE -

HALLAN INMEDIATAMENTE DEBAJO DEL EPITELTO.  UN ESTU-

DIO HECHUO CON INMUNOFLUQRECENCIA WO CONSIGU16 COMPRO-

BAR UNA ELEVACION SIGNIFICATIVA DE LOS TITULOS DE AN-

TICUERPOS CONTRA BORRELIA VINCENTli FUSOBACTERIUM FU-

SIFORME Y BACTEROIDES MELANINOGENICUS EN PACTENTES --

CON GUNA. ESTE ESTUDIO TIENDE A ADJUDICAR UN LUGAR-

MAS BIEN SECUNDARIO A ESTOS MICROORGANISMOS.

AUNQUE ESTOS EXPERTMENTDS SOX IMPORTANTES, LA RE
LACTON CON LA ENTIDAD PATOLOGICA CLINICA SIGUE SIENDO
DEBTL. NINGUNO DE i.0S EXPERIMENTOS HA PRODUCIDO LE-
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SIONES BUCALES CARACTERISTICAS DE GUNA. SIN EMBARGO,
EL PESO DE LAS PRUEBAS INDICA QUE DE ALGUNA MANERA LOS
MICROORGANTSMOS ACTUAN EN LA LESTON. LA ADMINISTRA--
C10ON DE ANTIBIOTICOS ES5 EFICAZ EN EL TRATAMIENTD. SE
SATISFACEN LOS 1D0S PRIMEROS POSTULADOS DE KOCH,  LOS-
MICROORGANISHOS SE HALLAN SIEMPRE PRESENTES EN LAS LE-
SIONES Y SE LOS PUEDE AISLAR EN CULTIVOS PUROS,  SIN-
EMBARGO, NO SE SATISFACE EL TERCER POSTULADO PORQUE LA
ENFERMEDAD MO ES REPRODUCIBLE EN SERES HUMANOS NI EN -
ANIMALES BN SU FORMA CLINIca TiPICA.  TODAVIA NO SE -
HA PROBADO QUE MICROORGANISMO ALGUNO, SOLO O EN COMBI-
NACION, SEA EL AGENTE ETIOLOGICO DE LA GUNA.

EL PAPEL DE LAS BACTERIAS

TARTO LAS FUSOBACTERIAS COMO LAS ESPIROQUETAS PUE
DEN LIBERAR ENDOTOXINAS (MARGENHAGEN Y COLS., 1961; ——
KRISTOFFERSEN Y HOFSTAD, 1970). LOS EXPERIMENTOS DE-
HMOSTRARON QUE ESTOS ORGANISMOS POSEEN ACTIVIDADES BIO-
LOGICAS QUE PUEDEN CONTRIBUIR A LA PATOGENIA DE LA GU-
HA. NO OBSTANTE, NC HA S5IDO BIEN ACLARADO EL PAPEL--
EXACTO DE VARIOS MICROORGANISMOS, Y EL HECHO DE QUE ES
TEN PRESENTES EN GRANDES CANTIDADES NO SIGNIFICA NECE-
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SARIAMENTE QUE POSEAN TMPORTANGCTA ETIOLOGICA PRIMARIA.
‘SU PRESENCIA PODRIA, IGUALMENTE BIEN, SER EL RESULTADO
DE UNA PROLIFERACTION SECUNDARIA,

LOS INTENTOS POR TRANSMITIR LA ENFERMEDAD DE UN-
ANIMAL A OTRO O POR PRODUCIR LESIOMES NECROTICAS EN---
ANIMALES DE EXPERIMENTACION NO LOGRARON RERDIR RESULTA
DOS CONCLUYENTES (MacDONALD Y COLS., 1963). VARIOS-
MICRODRGANISHOS SQOSPECHOSOS Y VARIAS COMBINACIONES DE~
MICROORGANISMOS PUEDEN PRODUCIR LESIONES SIMILARES EN-
ANIMALES DE EXPERIMENTACION. ULTERIORES EXPERIMEN-
. TOS DIERON INDICIOS DE QUE ENTRE CUATRO ESPECIES MICRD
BIANAS, EL BACTEROIDES MELANINOGENICUS FUE EL YERDADE-
RO PATOGENO { MacDONALD Y COLS., 1963). EL-BACTEROL
DES MELANINOGENICUS PUEDE, EN CIERTAS CONDICTONES, PRO
.DUCIR UNA ENZIMA QUE DEGRADA EL COLAGENO NATIVO (GIB=-~
BONS ¥ MacDONALD, 1961). NO ESTA CLARO, 5T ESTE -
MICROORGANISHO TIENE IMPORTANCIA PRECISA EN LA PATOGE-
NIA DE LA GUNA. LAS LESIONES.PRODUCIDAS EN ANIMALES-
DE EXPERIMENTACION PUEDEN NO SER IDENTICAS A LAS PRODU
CIDAS EN SERES HUMANOS, TAMBIRN ES IMPORTANTE CONSIG-
NAR QUE AN SI LAS LESIONES NECROTICAS PUEDER SER TRANS
MITIDAS POR TRANSFERENCIA DE MATERIAL INFECCIOSO O CUL
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TIVoS MICROBIANOS, LO CUAL NO SIGNIFICA QUE ESTA ENFER
HEDAD SEA VERDADERAMENTE CONTAGIOSA.

NUESTRO CONOCIMIENTO DE LOS MECANISMOS PATOGENOS-
POR LOS CUALES LA FLORA MICROBIANA PRODUCE LAS ALTERA-
CIONES TISULARES CARACTERISTICAS DE LA GUNA ES ALGO LI
MITADO EN PARTICULAR PUES HA STDO DIFICIL ESTABLECER -
UN MODELO EXPERIMERTAL ANTIMAL ACEPTABLE.  PARECE RAZO
NABLE CREER QUE VARIOS DE LOS MECANISMOS PATOGGENOS ASO
CIADOS A LA GINGIVITIS Y PERIODONTITIS CRONICA PUEDEN-
TAMBIEN TENER IMPORTANCIA ETIOLOGICA DE LA GUNA.

VARIAS OBSERVACIONES INDICAN QUE LOS EFECTOS DE -
LAS ENDOTOXINAS SON HAS PROMINENTES EN LA GUNA QUE EN-
LA GINGIVITIS Y PERIOBONTITIS CRONICAS.  LAS GRANDES-
MASAS DE BACTERTAS GRAM (-} LIBERAN ENDOTOXINAS EN ES-
TRECHO CONTACTO CON EL TEJIDO CONECTIVO.  LAS ENDO---
TOXINAS PUEDEN PRODUCIR DESTRUCECION TISULAR POR EFEC--
T0S TOXICOS DIRECTOS £ INDIRECTAMENTE, MEDIANTE LA AC-
TIVACION Y MODIFICACION DE LAS RESPUESTAS TISULARES —-
DEL MUESPED (WILTON Y LEHNER, 1980). POR EL EFECTO -
TOXICO DIRECTO, LAS ENDOTOXTNAS PUEDEN CONDUCIR A LA —
LESION DE CELULAS Y VASOS. LA NECROSIS ES UN RASGO--
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PROMINENTE BE LA LLAMADA "REACCION DE SHWARTZMAN", —-
CAUSADA POR ENDOTOXINAS.  INDIRECTAMENTE, LAS ENDO--
TOXINAS PUEDEN CONTRIBUIR AL DANO TISULAR DE VARIAS -
MANERAS: PUEDEN FUNCIONAR COMO ANTIGENOS Y PROVOCAR -
REACCIONES INMUNITARIAS; PUEDEN ACTIVAR TAMBIEN LOS--
MACROFAGOS Y AL ACTUAR COMO MITOGENOS SCBRE LOS LINFQ
CITOS T y B, PUEDEN INFLUIR SOBRE LAS REACCIONES INMU
NITARIAS DEL HUESPED. AN SE DESCONOCE EN QUE MEDI-
DA TALES REACCTONES CONTRIBUYEN A LA DEFENSA DEL HUES
PED O AL DARO TISULAR.  ADEMAS, SE DEMOSTRD IN VITRO
QUE LAS ENDOTOXINAS PUEDEN ESTIMULAR LA READSORCION--
GSEA.

WILTON ¥ COLS., (1971) INVESTIGARON LAS RESPUES-
TAS INMUNITARIAS CELULARES Y HUHORALES TANTO EN LA --
GINGIVITES CRONTCA COMO EN LA NECROZANTE. Los Titu-
LOS DE ANTICUERPOS A ACTINOMYCES VISCOSUS, FUSOBACTE-
RIUM FUSTFORME Y VEILLONELLA ALCALESCENS FUERON SIMI-
LARES EN PACIENTES CON GUNA Y GINGIVITIS CRONICA. ES
TA OBSERVACION INVALIDA LA TEGRIA DE QUE LA GUNA ES -
EL RESULTADO DE UKA INFECCION ESPECIFICA POR UNOD DE -
ESTOS MICROORGANISMOS. POR OTRA PARTE, APOYA LA OB-
SERVACION cLinTCA DE QUE LA GUNAM S5E DESARROLLA SIEM--
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PRE A PARTIR DE UNA GINGIVITIS CRONICA PREEXISTENTE. -
LAS RESPUESTAS INMUNITARIAS CELULARES ESTABAN ACOR--

‘DES CON ESTAS OBSERVACIONES, PERO SE TOMO A LA REAC-

CION MAS INTENSA A LAS FUSOBACTERIAS COMO UN INDICIO

DE QUE ESTOS MICROORGANISHMOS PUEDEN ESTAR INVOLUCRA-.
DOS EN LA TRANSMISION DE LA GINGIVITIS CRONICA A LA-

AGUDA .
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BAPITULOD IX

NIAGNGSTICO

EL DIAGNOSTICO SE BASA EN HALLAZGOS cLiyicas,
SE PUEDE MACER UN FROTIS BACTERTANG PARA CONFIRMAR -
EL DIAGNOSTICO CLINICO, PERO HO ES NECESARIO O DEFI-
NITIVO PORQUE EL CUADRO BACTERIANO HO ES MUY DIFEREN
TE PEL PE LA GINGIVITIS MARGINAL, BOLSAS PERICDONTA-
LES, PERTCORONITIS D GIKGIVOESTOMATLITIS HERPETICA.
PEﬁO LOS ESTUDIOS BACTERIOLGGICOS SON {TILES PARA EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA CUNA £ INFECCIONES-
ESPECIPICAS DE LA CAVIDAD BUCAL COMO DIFTERIA, MONI-

LIASIS, ACTINOMICOSIS Y ESTOMATITIS ESTREPTOCOCICA.

EL EXAMEN MICROSCOPICO DE LOS TEJIDOS BIOPSIA-~
DOS NO ES SUFICIENTEMENTE BSPECI¥ICO PARA SER DIAG-—-
NOSTICG. SE PUEDE UTILYIZAR PARA ESTABLECER LA DIFE
RENCIA ENTRE LA GUNA B INFECCIONES ESPECIFICAS COMO-
TUBERCULOSTS O NEOPLASHMAS, PERC NO PARA DIFERENCIAR-
ENTRE GUNA Y OTRAS LESIONES NECHROTIZANTES AGUDAS DE-
ORIGEN INESPECIFICO COMO LAS PRODUCIDAS POR TRAUMA—-
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TISMOS 0 DROGAS ESCARIFICADORAS.

I.- CARACTERISTICAS DTAGNOSTIGAS.

LOS SIGNOS Y SINTOMAS CLASICOS A PARTIR DE LOS-
CUALES SE HACE EL DIAGNOSTICO INCLUYEN:

i.- ULCERACION DE LAS PUNTAS DE LAS PAPILAS IN-
TERDENTARIAS.

2,- HEMORRAGIA.

3.- INSTALACION REPENTINA.

4.- DOLOR.

5.- OLOR DESAGRADABLE (FETOR ORIS).

S5IX8 EMBARGO, LA ENFERMEDAD PUEDE PRESENTARSE EN
LA FASE INCIPIENTE LEVE CON SOLO 2 SIGNOS CLINICOS:

1.~ NECROSIS DE LAS PUNTAS DE LAS PAPILAR INTER

DENTARIAS,

2.~ TENDENCIA A LA HEMORRAGIA GINGIVAL FACIL.

AUNQUE DURANTE ESTA FASE INCIPIENTE PUEDE NO HA
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BER DOLOR, AL SONDAR LA ZONA EL PACIENTE LO EXPERIMEN
TA. LOS FACTORES FRRITATIVOS LOCALES PUEDEN SER MiZ
KIMOS.

LA ENFERMEDAD SE HA CLASIFICADD EN LAS FORMAS —-
AGUDA, SUBAGUDA Y CRONICA,  ESTA DIFERENCIACION €Li-
NICA SE BASA EN LA INTENSIDAD, DURACION E INSTALACION
Y HO EN EL TIPO DE INFLAMACION.

EL DIAGNOSTICO NACE DEL ASPECTC CLINICO DE Las -
LESIONES. LAS PAPILAS INTERDENTARIAS SE ENCUENTRAN-
EROSTONADAS, CARCOMIDAS O RECORTADAS POR EFECTO DE LA
DESTRUCCIAON ULCERATIVA.  LAS (ILCERAS AVANZAR HASTA--
INCLUIR LA ENCIA MARGINAL Y HAS RARAMENTE, LA ENCIA -
TNSERTADA. LAS LESIONES SE HALLAN CUBIERTAS POR UNA
SEUDOMEMBRANA BLANQUECTINA, AMARILLENTA, O GRIS.  LA-
ENCiA QUE RODEA LAS ULCERAS ES DE COLOR ROJO SUBIDO,
CUAKDO SE LE TOCA SANGRA.  LOS GAKGLIOS LINFATICOS -
REGIDHALES PUEDEN ESTAR AGRANDADOS Y DOLOROSOS.

LOCALIZACION Y EXTENSIOK DE LA LESTON,

LAS PUNTAS DE LAS PAPILAS INTERDERTARIAS SON ATA
CADAS PRIMERD EN FORMA CARACTERISTICA, AUNQUE LA EN—-—
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FERMEDAD PROGRESIVAMENTE AFECTA EL MARGEN GINGIVAL.
PUEDEN SER ATACADAS TODAS LAS ZONAS DE LA BOCA. PE-
RO NO ES OBLIGATORIO QUE ELLO SUCEDA. LA DISTRIBU=--
dIéN DE LA ENFERMEDAD NO SIGUE NINGUNA NOHMA FIJA Y -
ES DIFERENTE PE UNA DOCA A OTRA.

EN PRINCIPIO, PARECE QUE LA AFECCION SE INSTALA-
CON MAYOR FRECUENCIA EN LAS ZONAS DE IRCISIVOS Y CAFUD
CHONES PE LOS TERCEROS HMOLARES. EL CONTACTC DIRECTO
PRODUCE ULCERAS EN LOS LABIOS Y LENGUA, A LA INFEC-
CION CTINGIVAL PUEDE UNIRSE LA FARENGEA (aNGINA DE VIN
CENT) . POR LO GENERAL, EL DOLOR ES LA MOLESTIA MAS-
GRANDE QUE SIENTE EL PACTENTE. A VECES ES TAN INTEN
SO QUE IMPIDE LA MASTICACION Y EL CEPILLADD DENTARIO.
LOS PACIENTES SUELEN DECIR QUE SIENTEN LOS DIENTES CQ
MO SEPARADOS, O COMO DE MADERA.

ALTERACIONES DE LA FORMA DE 1.0S TEJIDOS POR ATAQUES —
REPETIDOS, '

CUANDO LA LESIOK AVANZA, APARECEN COMO CRATERES-
EN EL TEJIDO INTERDENTARIO, AL MISMO TIEMPO, SE PRQ
DUCE PROLIFERACION LEVE DEL TEJIDO ADYACENTE EN LA ZD
NA NECROTICA.  ESTA COMBINACION DE NECROSIS CON PRO-
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'LTFERACION DA LUGAR A QUE SE FORMEN DIVERSO0S5 CONTOR--
NOS DE LAS ENGIAS MARGINAL Y PAPILAS (PUNTAS ANUECA--
DAS, ENCIA CON ASPECTO DE LENGUETA Y AUSENCIA DE PAPI
LA). ESTAS FORMAS INDICAN QUE LOS ATAQUES SE REPI~-
TIERON.

- CUANDO LOS CRATERES DE LAS PAPILAS SON PROFUNDOS
LA ULCERAGION SE PRODUCE EN UN CRATER O EN UN COLATE-
RAL; AL MISMO TIEMPO, LAS PUNTAS DE LAS PAPTLAS PUE__
DEN PROLIFERAR. EN ESTOS CASOS, LAS PARTES LINGUAL-
Y VESTIBULAR DE LAS PAPILAS FORMAN LENGUETAS MOVILES.
£STAS ULCERACIONES PERMANECEN OCULTAS, SALVO QUE SE--
DEPRIMA LA LENGUETA Y SE INSPECCIONE LA ZONA DEL CRA-
TER.  CUANDO LAS RAICES SE HALLAN MUY JUNTAS, EL TA-
BIQUE SE PIFRDE, Y QUEDA UKA CRIETA PROFUKDA.  INCLUD
SO SI SE DETIENE LA ENFERMEDAD, PERMANECE LA ARQUITEC
TURA INVERTIDA. SOBRA DECIR QUE SE PRODUCEN DEFORMA
CIONES GINGIVALES Y OSEAS QUE PUEDEN GENERAR PERIODON
TITIS Y, POR ELLO DEMANDAN SU CORRECCION QUIR(URGICA.

GUNA RECURRENTE.

LAS RAZONES DE LA REPETICION DE LA GUNA NO SON -
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DEL TODO CONOCIDAS, Y TAMPOCO LAS DE LA PRIMERA APARI
CION DE LA ENFERMEDAD. LA FASE AGUDA SE DOMINA ME-——
DIANTE UNA SERIE DE TECNICAS Y MEDICACIONES. DESA-~
FORTUNADAHENTE, NO BIEN CEDEN LOS SINTOMAS, MUCHOS PA
CIENTES TIENDEN A ABANDONAR EL TRATAMIENTO Y LA HIGIE
NE BUCAL ADECUADA, ENTONCES LOS FACTORES ETIOLOGI--
cos EXTRINSECOS, INTRINSECOS Y PSICOGENGS PUEDEN CON-
TINUAR O REAPARECER, Y FOMENTAR LA RECIDIVA, EN ES-
TA RECIDIVA, EL TRATAMIERTC INCOMPLETO O INSUFICIENTE
DESEMPERA UN PAPEL IMPORTANTE. SIN EMBARGO, LA TEN-
DENCIA QUE TIENE LA ENFERMEDAD A LA RECIDIVA ES5 GRAN-
DE, SEA CUAL SEA EL TRATAMIENTO BASICO QUE SE HIZO.

EL PACIENTE Y EL PROFESIONAL DEBEX COMPRENDER —-
CLARAMENTE QUE HAY PROPENSION A LA RECIDIVA.  SE AD-
VERTIRA AL PACIENTE QUE LA HEMORRAGIA FACIL ES UN SIG
NO TEMPRANO E IMPORTANTE DE RECIDIVA, Y QUE AL NOTAR-
ESTE SINTOMA, DEBE SOLICITAR QUE SE LE ATIENDA, HA--—
CIENDO CASO OMISO DE LA FECHA DE SU SIGUIENTE VISTITA,
EL PROFESIONAL HA DE MANTENER AL PACIENTE EN OBSERVA-
crb¥, A INTERVALOS REGULARES, POR LO MENOS DURANTE UN
AR0 DESPUES DE LA "GURACION", DE OTRA MANERA, ES —-
FACTIBLE QUE EL TRATAMIENTO CONCLUYA PREMATURAMENTE,
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© EN ALGUNOS PACIENTES LA GUNA RECURRENTE SE CON--
VIERTE EN UN FENOMENO CRONICO. LAS EXACERBACIONES——
AGUDAS DE LA ENFERMEDAD SE SOBREAGREGAN A UNA PERIO--
DONTITIS BASICA. ES COMON QUE LA INFLAMACIGN CRONI-
CA DE LA PERIODONTITIS PRODUZCA AGRANDAMIENTO HIPER-—
PLASICO EN LA ENCEA. LA FASE NMECROTIZANTE GEMERA LA
PERDIDA DE LA GRAN CANTIDAD DE TEJIDO ESPECIALMENTE—-
EN ZONAS INTERPROXIHMALES.  FRECUENTEMENTE, EL RESUL-
TADO ES UNA COMBINACION DE LOS 2 FENOMENOS.

HISTOPATOLOGIA DE LA GUNA,

EL CUADRO MICROSCOPICO DE LA GUNA REVELA UN PRO-
CESO INFLAMATORIO AGUDO CON {ILCERAS Y PRESENCIA DE ——
UNA PSEUDOMEMBRANA SOBRE LA SUPERFICIE. EN CAS0S ___
SUBAGUDOS, EN LA SEUDOMEMBRANA SE OBSERVAN LEUCOCI---
TOS, AL IGUAL QUE EN LOS TEJIDOS. EN ESTOS CASOS RE
CURRENTES SE ACUMULAN GRANDES MASAS DE PLASMOCITOS EN
LAS CAPAS MAS PROFUNDAS Y LA NECROSIS SE CONVIERTE EN
CARACTERISTICA DESTACADA. LAS ESPIROQUETAS IKVADEN-

LOS TEJIDOS.

EL DIAGNOSTICO DE GUNA SE HACE, FUNDAMENTALMENTE,
SOBRE LA BASE DEL CRITERTIO cLiNIco, ¥ a VECES, POR LA
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RESPUESTA DEL PACTERTE AL TRATAMIENTO, AFECCIONES~

TALES COMO GINGIVITIS ESTREPTOCOCICA WAN SYDO CONFUN
PIDAS CON ESTA BNFERMEDAD.

EL DIAGNGSTICO DE LA GUNA DEBE BASARSE EN LOS -~
SICHOS Y SINTOMAS CLINICOS DESCRITOS ANTERIORMENTE,

LA HISTORIA FASADA DEL PACIENTE TAMBIEN PUEDE DAR UNA

INFORMACION VALIGSA, G0N FRECUENCIA, EL PACIENTE OB

SERVO DOLOR Y HEMORRAGIA GINGIVAL, EN PARTICULAR AL-—-

TACTG. PUEDE HABER FIEBRE Y MALESTAR, A(lN CUANDG ES

TG KD ES CARACTERISTICO DE LA GUNA. FUMAR ¥ SOBRE-~

CARGAS PSTQUICAS 0 EMOCIOKALES PREDISPONEN A LA ENFER
REDAD .

UN FROTIS QUE DEMUESTRE UN PREPOMINIO DE FUSQBAC
TERIAS Y ESPIROQUETAS PUEDE CONFIRMAR EL P1AGNOSTICO-
PERQO PUEDE ATARECER UNA GRAN YARIEDAD DE MICROORGANIS

MGS, Y EN ALGUNAS AHREAS PUEDE SER HENDS PREDCHINANTE-

LA FLORA MIXTA FUSOESPIROQUETAL. UNA BIOPSIA REVELA

RA NECROSIS TISULAR SUPERFICIAL CON ALTERACIONES IN-~

FLAMATORTAS INESPECIFICAS.  EL CUADRO HISTOPATOLOGI-

€O KO ES PATOGNOMONICO DE LA GUNA, ¥ NO SUELE ESTAR-
INDICADA LA BIOPSIA.

ESTh TESS N2 oo
SR DE (A Beugric
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

HAY QUE DISTINGUIR LA GUNA DE OTRAS LESIONES QUE
SE LE SEMEJAN EN ALGUNOS ASPECTOS, COMO SUCEDE CON LA
GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA, BOLSAS PERIODONTALES ~-
CRéNICAS, GINGIVITIS DESCAMATIVA, GINGIVOESTOMATITIS-
ESTREPTOCOCICA, GINGIVOSTOMATITIS GONOCOCICA Y LESIO-
NES DIFTERICAS, Y SEFILITICAS, LESIONES GINGIVALES T
BERCULOSAS, MONILIASIS, AGRANULOCYTOSIS, DERMATOSIS,-
‘PEKFIGO, ERITEMA MULTIFORME, LIQUEN PLANO Y ESTOMATI-
TIS VENNATA.

CAMBIQS DE COLOR,

EN LA GUNA LA LESION ES MARGINAL: EN LA GINGIVO-
ESTOMATITIS HERPETICA ES DIFUSA, Y EN LAS REACCIONES-
AGUDAS A TRRITANTES QUIMICOS PRESENTA LA FORMA DE MAN
CHAS O ES DIFUSA.

LUS CAMBIOS DE COLDR VAREAN SEGUN LA INTENSIDAD-
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DE LA INFLAMACION. EN TODOS LOS CASOS HAY UN ERITEMA
ROJO BRILLANTE INICIAL. SI EL ESTADO NO EMPEORA ESTE
CONTINUARA EL UNICO CAMBIO DE COLOR, HASTA QUE LA EN--
ciA RECUPERE LA NORMALLDAD, EN LA INFLAMACION AGUDA-
INTENSA, EL COLOR ROJO S5E TRANSFORMA EN GRIS BLANQUECI
NO OPACO. EL COLOR CGRIS, PRODUCIDO POR LA NECROSIS-—
DEL TEJIDO ESTA SEPARADD DE LA ENCIA ADYACENTE POR UNA
"ZONA ERITEMATOSA BIEN DEFINIDA.

GUNA Y ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIVA CRONICA.

ES IMPORTANTE COMPRENDER LA RELACION ENTRE LA GU-
HA Y LA ENFERMEDAD PERIODONTAL DESTRUCTIV% CrRONICA.
SEGUN LO ANTES DICHO LA GUNA PUEDE INSTALARSE EN UNA--
BOCA STIH EXFERMEDAD GINGIVAL PREEXISTENTE O PUEDE SU--
PONERSE A UNA GINGIVITIS CRONICA SUBYACENTE O A BOLSAS
PERIODONTALES. SIN EMBARGO, POR LO GENERAL, NO CONDU
CE A LA FORMACION DE BOLSAS PERTODONTALES. DESTRUYE~
RAPIDAMENTE LOS TEJIDOS EN CONTRASTE CON LAS ALTERACIQ
NES INFLAMATORIAS Y PROLIFERADAS, LAS CUALES GENERAN--
LA FORMACION DE BOLSAS.
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GINGIVOSTOMATITIS ESTREPTOCOCICA, ESTOMATITIS GONOCO-

CICA, AGRANULOCITOSIS, ANGINA BE VINCENT.

LA GINGIVOSTQHATITIS ESTREPTOCOCICA ES UNA AFEC--
CION RARA QUE SE CARACTERIZA POR UN ERITEMA DIFUSO DE-
LA ENCia Y OTRAS ZONAS DE LA MUCOSA BUCAL. EN ALGU--
NOS5 CAS0S SE LIMITA A UN ERITEMA MARGINAL CON HEMORRA-
GIA MARGINAL. LA NECROSIS DEL MARGEN GINGIVAL ND ES-
LO CARACTERISTICO, NI TAMPOCO UN OLOR FETIDC NOTABLE.
EL FROTIS BACTERIAND MUESTRA UN PREDOMINIO DE FORMAS--
ESTREPTOCOCICAS QUE AL CULTIVO SE REVELAN COMD STREPTO
COCCUS VIRIDANS,

LA ESTOMATITIS GONOCOCICA ES RARA Y ES PRODUCIDA-
POR NEISSERIA GONORRHEAE ES RARA. LA MUCOSA BUCAL SE
CUBRE CON UNA MEMBRANA GRISACEA QUE SE DESPRENDE POR--
ZONAS Y EXPONE LA SUPERFICIE VIVA SUBYACENTE HEMORRAGI
CA.  ES HAS coMiN EN EL RECIEN NACIDO, CAUSADA FOR 1IN
FECCION DE LOS PASAJES MATERNOS: PERO SE HAN DESCRITO-
CASOS EN ADULTOS POR CONTACTO DIRECTO,

LA AGRANULOCITOSIS SE CARACTERIZA POR ULCERAS Y -
HECROSIS DE LA ENCIA, QUE SE PARECEN A LA DE LA GUNA.
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LA LESION BUCAL DE LA AGRANULOCITOSIS ES FUNDAMENTALMEN
TE NECROTIZANTE. EN RAZON DE LA DISMINUCTION DEL MECA_
NISMO DE DEFENSA EN LA AGRANULOCITOSIS; EL CUADRO cLINI
GO NO ESTA MARCADO POR LA REACCION INFLAMATORIA INTENSA
QUE HAY EN LA GUNA.  ANALISIS SANGUINEOS SIRVEN PARA -
DIFERENCIAR ENTRE LA GUNA Y LA NECROSIS GINGIVAL DE LA-

AGRANULOCITOSIS.

LA ANGINA DE VINCENT ES UNA INFECCION FUSOSPIROQUE
TAL DE LA BUCOFARINGE Y GARGANTA, Y ES DIFERENTE DE LA-
GUNXA, QUE AFECTA AL MARGEN GINGIVAL. EN LA ANGINA DE-
VINCENT HAY UNA ULCERACION MEMBRANOSA DOLOROSA DE LA —--
CARGANTA, CON EDEMA Y MANCHAS MIPEREMICAS QUE SE ROMPEN
Y FORMAN [LCERAS CUBIERTAS DE MATERIAL SEUDOMEMBRANOSO.
EL PROCESO PUEDE EXTENDERSE A LA LARINGE Y AL 0iDO ME--

DIO.

DPIAGNOSTICO DIFERENGIAL Y LESIONES CONCOMITANTES.,

HAY QUE DIFERENCIAR LA GﬁNA DE LA GINGIVOESTOMATI-
TIS HERPETICA, LA ESTOMATITIS ESTREPTOC&CICA. EL ERITE~
MA MULTIFORME, Y LA MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. NO SE -
DEBE TIGNORAR LA POSIBILIDAD DE QUE LA GUNA ESTE SOBRE--
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AGREGADA A UNA AGRANULOCITOSIS (NEUTROPENIA MALIGNA),
LEUCEMIA AGUDA O ENVENENAMIENTG POR METALES PESADOS--
SUBYACENTES.  BESTAS ENFERMEDADES PRESENTAN INFLAMA--
CION Y ULCERACION LEVES DE LA ENCIA, Y PUEDEN COMPLI-
CARSE CON UNA GUNA. CUANDO UN GUNA GRAVE NG MEJORA-
EN LOS PRIMEROS DIAS DEL TRATAMIENTO, ESTA INDICADO--
Ei DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. EL PASAR POR ALTO LA EN
FERMEDAD SUBYACENTE ES REAL. TODA COMPLICACION RARA
EXIGE CONSULTA MEDICA O INTERNACION, O AMBAS.

LA GUNA PUEDE SER CONFUNDIDA COM OTRAS ENFERMEDA
"DES DE LA MUCOSA BUGAL. NO ES POCO FRECUENTE CONFUN
DIR LA GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA (GHP).

LOS CRITERIOS BE DIAGNOSTICO DIFERENCIAL IMPORTANTES-
PARA ESTAS DOS ENFERMEDADES APARECEN ENUMERADOS EN EL
SICUIENTE CUADRO, SE NOTARA QUE EN EE.UU. Y ER EL--
NORTE DE EUROPA LA GUNA ES MUY RARA EN NINOS, EN TAN-
TO QUE LA GHP ES MAS cOMOM EN LOS NIROS. SI LA TEM-
PERATURA CORPORAL ESTA MARCADAMENTE ELEVADA, A 389C &
MAS, SE DEBE SOSPECHAR LA GHP. LA GUNA TIENE UNA —-
PREDILECCION MARCADA POR LAS PAPILAS INTERDENTALES, -
EN TANTO LA GHPF NO MUESTRAN ESA LIMITACION Y PUEDE ——
OCURRIR EN CUALQUIER PUNTO DE LA ENCIA LIBRE © ADMERL
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DA O EN LA MUCOSA ALVEOLAR.  EN LA GHP EL ERITEMA ES-
DE UN CARACTER MAS DIFUSC Y PUEDE ABARCAR La ENCIa IN
TEGRA Y PARTES DE LA MUCOSA ALVEOLAR.  LAS LESIONES-
VESICULARES DE LA CHP QUE SE ABREN Y PRODUCEN PEQUERAS
ULCERAS RODEADAS POR UN ERITEMA DIFUSO, APARECEN TAN-
To EN LOS LABIOS COMO EN LA LENGUA, AST coMo &N LA MU
COSA VESTIBULAR. LA GHP Y LA GUNA PUEDEN APARECER -
SIMULTANEAMENTE EN EL MISMO PACIENTE Y EN TALES CASOS
PUEDE HABER LESIONES MUCOSAS FUERA DE LA ENCEA, ¥ -—-
TIENDE A HABER FIEBRE Y MALESTAR GENERAL CON MAS FRE-

CUENCIA QUE EN LA GUNA SOLA.

EN ALGUNAS FORMAS DE LEUCEMIA, EN ESPEGIAL LA-—-
LEUCEMIA AGUDA, LAS ULCERAS NECROSANTES PUEDEN APARE-
CER EN LA MUCOSA BUCAL Y KO ES POCO FRECUENTE VERLAS-
EN ASOCIACTON CON EL MARGEN GINGIVAL, APARENTEMENTE -
COMO EXACERBACION DE UNA CONDICTON INFLAMATORIA CRONL
CA EXISTENTE. EL ASPECTO CLINICO PUEDE SEMEJARSE AL
DE LA GUNA Y LOS SiNTOMAS PRODUCIDOS PUEDEN SER LOS—-
QUE CONDUZCAN AL PACIENTE POR PRIMERA VEZ A LA CONSUL
TA PROFESIONAL, EN LA LEUCEMIA AGUDA, LA ENCIA SUE-
LE APARECER ROJO AZULADA Y TUMEFACTA POR EL EDEMA.

SE PRODUCER DIVERSOS GRADGS DE ULCERACION Y NECROSIS-
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A VECES CON FORMACION DE UNA "SEUDOHEMBRANA". EN GE
NERAL, EL PACIENTE PRESENTA SENTOMAS MAS SISTEMATICOS
QUE CON LA GUNA, PERC PUEDE SENTIRSE POR UN TIEMPO RE
LATIVAMENTE SANO.  EL ODONTOLOGO DEBE TENER CONCIEN-
CIA DE LA POSIBILIDAD DE QUE LAS LEUCEMIAS PRESENTAN-
ESAS MANIFESTACIONES BUCALES. PUEDE ESTAR INDICADO-
EL EXAMEN HEMATOLOGICO DEL PACIENTE, EN TANTO QUE NO-
LO ESTE LA BIOPSIA.



CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE AGUDA

(GUNA) Y GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA {GHF).

GHP.

PEQUERAS VESICULAS ELEVADAS QUE SE -
ROMPEN Y FORMAN ULCERAS CON LAS BA--
SES GRISES Y LOS BORDES ROJOS.

LAS PAPILAS INTERPROXIMALES NO APA~-
RECEN AISLADAS, SINO TUMEFACTAS Y RO
JAS CON EL RESTO DE LA ENCIA. LAS-
PAPILAS RO SON DESTRUIDAS POR LA NE-
CROSIS, APARECEN ULCERAS EN LA LEN
GUA, LABIOS Y MUCOSA ORAL.

€S CORRIENTE EN LOS NIROS PEQUEROS.

LAS ULCERAS SO POCO PROFUNDAS.
ES CONTAGIOSA,

LA INFECCION PRIMARIA KO MEJORA CON
EL TRATAMIENTO ANTIBIOTICO.

CARACTERISTICA HIPERTERMIA, CON FRE-
CUENCIA ACENTUADA.

1.-

GUNA

(ILCERAS NECROTICAS QUE AFECTAN LAS -
PUNTAS DE LAS PAPILAS INTERPROXIMALES
Y DESPIDEN UN OLOR NECROTICO TIPICO.

SE HALLA LIMITADA EN LAS ENCIAS Y ATA
CA A LAS PAPILAS INTERDENTALES PRODU-
CIENDO SU DESAPARICIOR POR ULCERA----
CION,

NO SE OBSERVA EN LDS NIROS PEQUEROS.

LAS ULCERAS SON BASTANTE PROFUNDAS,

NO PRESENTA TODOS LOS CARACTERES DE--
LAS ENFERMEDADES CONTAGIOSAS,

LOS SINTOMAS AGUDOS MEJORAN CON LOS -

ANTIBIOTICOS,

PUEDE HABER FIEBRE Y MALESTAR, PERO--
HABITUALMENTE MODERABOS.

-18-



8.- NO TIENE AREAS PREDILECTAS.,  BXTEN-
SI18¥ DIFUSA POR TODA LA ENCIA.

9.~ ERITEMA DPIFUSO.

10.- PUEDE HABER "HALITOSIS, PERO NO SE
LA CONSIDERA TIPICA DE ESTA AFEC-
cron. ‘

. 8.~ DE PREFERENCIA INTERDENTAL. PENETRA

PROFUNDAMENTE ¥ SE EXTIENDE LATERAL
MENTE, RARA VEZ DA LESIONES FUERA--
BE LA ENCIA.

9.- ERITEMA LINEAL ESTRECHO QUE SEPARA-
NITIDAMENTE LAS LESIONES RESPECTO -
DE LA MUCOSA VECINA,

10,- HALITOSIS CARACTERISTICA PRESENTADA

coMo TEIPICA DE LA ENFERMEDAD.  PUE-

DE NO SIEMPRE SER ACENTUADA Y NO ES
PATOGNOHONICA.

-8~
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caPiTULD XI

TRATAMIENTO

EL METRONIDAZOL (FLAGYL, TABS. DE 200 mg 3 VECES
AL DIA DURANTE 3 a 5 DIAS), ES EL TRATAMIENTO HABI---
TUAL PARA ESTE TRASTORNO PRODUCE UN ALIVIO RAPIDO DE-
LOS SINTOMAS Y NO PROVOCA REACCION DE HIFPERSENSIBILI-
DAD.  EL FLAGYL NO DEBE SER PRESCRITO DURANTE LOS --
PRIMEROS MESES DEL EMBARAZO, EN PRESENCIA DE UNA ER-—
FERMEDAD HEMATOLOGICA O EN PACIENTES QUE INGIERAN Mu-—
CHO ALCOHOL; LA INGESTION DE ALCOHGL DEBE EVITARSE DU
RANTE EL TRATAMIENTO. LOS EFECTOS SECUNDARIOS DEL—-—
METRONIDAZOL INKCLUYEN NAUSEAS, CEFALEAS, TAQUICARDIA-
¥ SABOR METALICO. TAMBIEN SON IMPORTANTES LAS MEDI-
DAS WIGTENTCAS CUIDADOSAS DE LA CAVIDAD BUCAL.

LA TERAPEUTICA CON ANTIBIOTICOS, SUELE DOMINAR -
LA FASE AGUDA: DE ELLO HA SURGIDD LA OPINION DE QUE -
£STOS MICROORGANISMOS SON POR LO MBHOS FACTORES CON——
TRIBUYENTES DEL PROCESO PATOLOGICO.
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L0S OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE LA GUNA SON:

1.- REDUCCION DE LOS SINTOMAS AGUDDS (ELIMINACION --
DEL PROCESO NECROTIZANTE},

2.— ELIMINACION DE FACTORES PREDISFONENTES (RESTAURA
CION DE LA SALUD DE LOS TEJIDOS).

3.- CORREGCCION DE LAS DEFORMIDADES DE LOS TEJIDOS ME
DIANTE CIRUGIA,

EL TRATAMIENTO INICIAL SE MODIFICA O COMPLEMENTA SE-
GiiN LAS NECESIDADES DEL PACIENTE.

REDUCCION DE LOS SINTOMAS AGUDOS.

LOS SINTOMAS AGUDOS DEBEN REDUCIRSE. PARA ELLO SE-
RECURRE A LA MEDICACION, LA LIMPIEZA Y LA INSTITUCION DE-
PROCEDIMIENTOS DE HIGIENKE RUCAL. SE RECOMENDARON UNOS - -
10 MEDICAMENTOS DIFERENTES. TALES REMEDIOS CURAN ESP(—-
REAMENTE AL PRODUCIR REMTISTION TEMPORAL DE LOS SiNTOHAS.V
LA MEJORIA APARENTE LLEVA A QUE SE AUMENTE EL ©SO bE MEDL
CACIONES, MIENTRAS QUE EN ESENCIA LA MEDICACION SOLO ES -
UN PASO DEL TRATAMIENTO,
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ELTMINACION DE FACTORES PREDISPONENTES.

CUANDO SEA POSIBLE, HAY QUE ELIMINAR LOS FACTORES-
PREDISPONENTES EXTRINSECOS E INTRINSECOS. DE OTRO MO-
DO, CONTINUARAN OPERANDD E INFLUYENDO EN LA EVOLUCION--
DE LA ENFERMEDAD. EL PACIENTE DEBERA SER SOMETIDO A -
CONDICIONES GENERALES, SALUDABLES. SE REDUCIRAN © ELI
MINARAN FACTORES QUE PUDIERAN DISMINUIR LA RESISTENCIA-
DE LOS TEJIDOS, COMO FATIGA ALCOHOLISMO Y FUMAR EN EXCE
50. EN LOS CASOS MUY GRAVES, SE ACONSEJA GUARDAR CAMA,
EN ESPECIAL SI HAY FIEBRE. HAY QUE MENCIONAR, E INVES
TIGAR CON TACTO, EL POSIBLE PAPEL DE LA TENSION PSIC&GE
NA.

PRIMERA SESTON.

SE EXAMINA LA BOCA Y SE HACE EL DIAGNOSTICO. SE-
LIMPIA LA BOCA CON UM CHORRO DE AGUA PARA QUITAR LA SEU
DOMEMBRANA ., SI FUERA PRECISOD, SE UTILTZAREA ANESTESIA
TOPICA. LA LIMPIEZA ULTRASONICA OCUPA UN LUGAR ESPE--
CIAL EN EL TRATAMIENTD DE LA GUNA. EL LAVADD E5 UN --
ELEMENTO MUY UTTL PARA LA LIMPIEZA DE BACTERIAS Y TEJI-
DO NECROTICO., SE FACILITA LA CICATRIZACION DE HERIDAS,
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LA HEMORRAGIA Y LA SENSIBILIDAD AL TACTO PUEDE COM
PLICAR TANTO LA LIMPIEZA PROFESTONAL GOMO LA HIGIEKE BU
CaL PERSONAL. NO OBSTANTE, SE DEBE INTENTAR LA TAR---
TRECTOMIA CON TODA LA MINUCIOSEDAD QUE PERMITAN LAS COHN
DICIONES, AN DURANTE LA PRIMERA CONSULTA. LA TARTREC
TOMIA ULTRASONICA PUEDE SER PREFERIBLE AL US0 DE INSTRU
MENTOS MANUALES. CON PRESION MINIMA SOBRE LOS TEJIDOS-
BLANDOS, LA LIMPIEZA ULTRASONICA PUEDE LOGRAR LA REMO--
CION DE LOS DEPOSITOS BLANDOS Y MINERALIZADOS, EL RO~
CIADO CONTINUO DE AGUA COMBINADO CON LA SUCCION ADECUA-
DA PERMITIRA UNA BUENA VISIBILIDAD. HASTA DONDE SE --
PUEDE AVANZAR CON LA LIMFIEZA DdRANTE LA PRIMERA VISITA
DEPENDERA DE LA INTENSTDAD DEL DOLOR Y LA TOLERANCIA —-
DEL PACIENTE A LA INSTRUMENTACION.

SE INBICA AL PACIENTE QUE HAGA ENJUAGATORIOS CON -
AGUA CALIENTE, COMO TRATAMIENTO CASERO.  EL BUCHE DE--
ACUA TAN CALIENTE COMO LO PUEDA SOPORTAR EL PACIENTE, -
SE HACE PASAR CON FUERZA ENTRE LOS DIENTES DURANTE VA--
RIOS MINUTOS. LOS ENJUAGATORIOS DEBERAN SER HECHOS VA
RIAS VECES AL DIA. LAS SEUDOMEMBRANAS NECROTICAS SE--
AFLOJARAN ¥ LOS MICROORGANISMOS ANAEROBIOS DISMINUIRAN-
EN NUMERO.
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A LAS 24 HORAS HAY QUE NOTAR MRJORIA SuBJETIVA Y OBJE-
TIVA.

EN VEZ DE AGUA CALTENTE SE PUEDE USAR UNA SOLU-—-
CION DILUIDA DE PEROXIDO DE HIDROGENO (UNA PARTE EN 4=
PARTES DE AGUA TIBIA). ESTA SOLUCIOGN DA RESULTADC FA
VORABLE, PERO NO SE SABE SI EL EFECTO TERAPEUTICO ES--
COKSECUENCIA DE LA OXIGENACION O DE LA EFERVECENCIA --
BURBUJEANTE DE LOS ENJUAGCATORIOS. LA APLICACION TOPL
CA DE PROXYGEL (ANTISEPTICO E HICIENIZADOR BUCAL) O DE
GLY-OXIDE (UNA PREPARACION DE PEROXIDD DE WIDROGENOD Y-
UREA EN GLICERINA) TAMBIEN PARECE PRODUCIR EFECTOS BE~
NEFICIOSOS. EN UN PRINCIPIO, LAS DROGAS OXIGENADORAS
FUERON INTRODUCIDAS EN EL TRATAMIENTO DE LA GUNA FOR -
EL RAZONAMIENTO DE QUE LOS MICROORGANISMOS ETTOLOGICOS
ERAN ANAEROBIOS, EL ODONTOLOGO DEBE SUPERVISAR ATENTA-
MENTE EL USO DE LAS DROGAS OXTGENADORAS, Y DEBE SUSPEN
DER SU USO DESPUES DE 2 SEMANAS., EL USO MAS PROLONGA
PO LLEVA A LA FORMACION DE LENGUA NEGRA Y A DESCALCIFL
CACION DE LAS SUSTANCIAS DENTARIAS.

EN EL TRATAMIENTO SE UTILIZAN ANTIBIOTICOS, LOCAL
~ MENTE 0 POR viAs GENERAL. LA ADMINISTRACION LOCAL SE-
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HA DE LIMITAR A ANTIBIOTICOS QUE NO SE USAH CON FRE-—-
CUENCIA POR VIA PARENTERAL O QUE SE SABE NO PRODUCEN —
EFECTO DE SENSIBILIZACION. LA MAYORIA DE LOS PACIEN-
TES GCON GUNA SE TRATAN BIEN SIN EL USO DE ANTIBIOGTICOS
LA VENTAJA DE EMPLEAR ANTIBIOTICOS RESIDE EN LA REMI--
SION RAPIDA DEL PROCESO ULCERONECROTIZANTE, DISMINUYER
D0 AST LA LESION PERMANENTE DEL TEJIDO. LA DESVENTA-
JA DE LA UTILIZACION DE ANTIBIOTICOS RADICA EN LA POSI
BILIDAD DE SENSIBILIZACION DEL PAGIENTE A LA DROGA.

LA PENICILINA TOPICA CONSTITUYE UN CLARO PELIGRD PARA-
EL PACIENTE, Y NO SE ACONSEJA SU USO. LOS ANTIBIOTI-
COS TAMBIEN MODIFICAN LA ECOLOGIA DE LA CAVIDAD BUCAL,
LO CUAL FAVORECE LA CANDIDIASIS.  SIN EMBARGO, SOLO--
TEMPORALMENTE APARECE ESTA REACCION.

LAS RECOMENDACIONES SOBRE LA DIETA TNCLUYEN JUGOS
DE FRUTAS CUANDD SE PRECISEMN. DURANTE LOS PRIMEROS--
DIAS QUE SIGUEN AL ATAQUE, LA DIETA DEBERA SER BLANDA-
Y LIQUIDA.

S5E ACONSEJA QUE A VECES SE HAGA ESFUERZO CON VITA
MINAS. SE PUEDE RECETAR UN PREPARADO QUE CONTEHNGA --
POR LO MEKOS 150mg DE RIBOFLAVINA Y EL DOBLE DE LAS --
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CAKTIDADES MINIMAS DE LOS OTROS COMPONENTES DEL GRUPO-
PEL COMPLEJO B, DOS VECES AL DiA.

EL ENJUAGUE BUCAL CON CLORHAXIDANA A 0.2%, PUEDE-
SER DE UTILIDAD. UN AGENTE SISTEMICO ANTIBACTERIANO-
TAMBIEN ES NECESARIO EN LOS CAS0S GRAVES, EN ESPECIAL-
DONDE EXISTEN MANIFESTACTONES SISTEMICAS.

PARA APOYAR LA HIGIENE BUCAL DEL PACIENTE EN LA--
FASE INICIAL DEL TRATAMIENTO, HAY QUIENES CONSIDERAN--
QUE EL ENJUAGATORIO FRECUENTE CON UNA MEZCLA DE PARTES
IGUALES DE AGUA OXIGENADA AL 33 Y AGUA TIBIA ES UN ——-
AUXILTAR OTIL. DURANTE LAS DOS PRIMERAS SEMANAS DE--
TRATAMIENTO, CONSTITUYEN UNA AYUDA EFICAZ PARA LA HI--
GIENE BUCAL, LOS ENJUAGATORIOS DOS VECES POR PiA CON--
HABITANE (CLORHEXIDINA) AL 0.27.

SEGUNDA SESION. ¢1 6 2 DiAS DESPUESY.

EN ESTE MOMENTO EL PACIENTE DEBE PRESENTAR UNA --
CONSIDERABLE MEJORIA CLINICA. EL DOLOR DEBE HABERSE-
REDUCTDO MUCHU O HABER DESAPARECIDO. SE SIGUE HﬁCIEﬁ
D0 RASPAJE CON ANESTESTA TOPICA. SE ENSERAN PROCEDI-
MIENTOS DE HIGIENE BUCAL CON UN CEPILLO BLANDO MULTIPE
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NACHO.

‘SESIONES_SUCESIVAS.

A PARTIR DE AHORA, SE VERA AL PACIENTE POR LO ME-
NOS UNA VEZ POR SEMANA.  DURANTE ESAS VISITAS COMPLE-
TARA EL RASPAJE Y EL PULIDO DE LOS DIENTES. SE VALD
RARA Y MODIFICARA LA MIGIENE BUCAL SEGUN LA NECESIDAD-
DEL PACIENTE.

EL ULTERIOR TRATAMIENTO DE LA GUNA DEBE SER ADAP-
TADO AL CASO INDIVIDUAL. LA EFICACIA DE LOS ESFUER--
20S DE HIGIEMNE DUCAL DEL PACIENTE Y L& DISMINUCIbN_DEL
DOLOR Y LA HEMORRAGIA DETESHINARﬁN EL PROGRESO DE LA--
TERAPEUTICA. EL PACIENTE DEBE SER VISTO POR LO HENOS
UNA VEZ POR SEMANA EN TANTO PERSISTAN LOS SENTOMAS AGUH
DOS. EN ESAS SESTONES SE DEBE EFECTUAR UNA TARTRECTO
Mis SISTEMATICA SUBGINGIVAL CON CURETAS, CORRECCION DE
LOS MARGENES DE LAS RESTAURACIONES Y PULIDO DE ESTAS Y
DE LAS SUPERFICIES RADICULARES, ADEMAS DE LA INSTRUC--
C16N DE HIGIENE BUCAL Y MOTIVACION DEL PACIENTE COMPLE
MENTARIAS.
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CORRECCION DE LA DEFORMACION DE LOS TEJIDOS,

LAS CIRUGiAS. LAS EXTRACCIONES Y LA ANESTESIA GENE--
"RAL SE POSPONEN HASTA QUE La INFECCION CURE. DURANTE LA

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD, SE PUEDE PRODUCIR SEPTICEMIA-

O BACTEREMIA DESPUES DE LA CIRUGIA,  HAY QUE ELIMINAR --
LOS CAPUCHONES DE TERCEROS MOLARES Y OTROS NICHOS DE IN-——
FECCION. LA ENFERMEDAD SE SUPERPONE A LA PERIODONTITIS-
0 LLEVA A ELLA. EN CUALQUIERA DE LOS CASOS QUEDAN BEFOR
MACTIONES DE HUESO, UNA VEZ QUE PASA LA FASE ACUDA.  CUAN
DO LOS CRATERES SON PEQUERGS. LA APLICACION RIGUROSA DE—-
LOS PRINCIPIOS DE HIGIENE BUCAL CONSIGUE LA RECUPERACION-
COMPLETA DE LA FORMA NORMAL DE LAS PAPILAS.  CUANDO LAS-
DEFORMACIONES PERSISTEN, SE HARAM CIRUGIA OSEA Y GINGIVAL
SI NO, LAS DEFORMAGIONES PREDISPGNEN A LA RESIDIVA DE LA-
GUNA O DE LA PERTODONTITIS.

EL CURETAJE CAUSA QUE LA ENCEA SANGRE CON FAGILIDAD.
UN LAVADO Y LA REMOSION DE LAS GKANDES MASAS DE BACTERIAS
QUE SB ENCUENTRAN SOBRE LA SUPERFICIE PARECEN AFECTAR A—-
LOS TEJIDOS EN FORMA ESPECTACULAR.  REFORZADO CON EL LA-
YADO FRECUENTE, EL ENJUAGATORIO DE LOS TEJIDOS CADA HORA-
DURANTE EL ler. DIA CON UNA CUCHARADA DE PEROXIDO DE HI--
DROGENO AL 3% MEZCLADO CON UNA CUCHARADA DE AGUA TIBIA---



Y

SUELE PROFORCIONAR ALTVIO TOTAL DEL bDOLOR, DETENTIENDO-
LA NECROSIS GINGIVAL.

.

ES IMPORTANTE REALIZAR UN CURETAJE Y LAVADO VIGO- -
ROSQS. IGUALMENTE ES DESEABLE PARA EL TERAPEUTA VER-
AL PACIENTE DIARIAMENTE DURANTE 2 & 3 DIAS HASTA QUE--
LAS RAICES DE LOS DIENTES SE ENCUENTREN LISAS Y LIM---
PIAS POR LA APLICACION REPETIDA DE LAS CURETAS Y DEL -
CEPILLO E INSTRUMENTOS RELACIONADOS CON EL PACIENTE.

LA DURACION DE LA ENFERMEDAD (GUNA) ES DE 2 SEMA-
NAS.  EL TRATAMIENTO DE CURETAJE REPETIDO PUEDE EXTEN
DERSE MAS DE ESTE PERIODC, AUNQUE LA ULCERACION Y LA--
INFECCION YA NO ESTAN PRESENTES, POR LO TANTO, 1 (UN)-
MES PARECE SER TIEMPO SUFICIENTE, DESPUES DE LA INFEC-
CION AGUDA PARA RFALTZAR LA CIRUGIA CORRECTIVA.  CON-
SISTE EN DARLE FORHA NUEVA A LA ENCfA A TRAVﬁS DE LA--
GINGIVOPLASTIA.

PUEDEN EMPLEARSE HOJAS DE ACERO, TIJERAS, ABRAST-
YOS, GIRATORIOS Y CUALQUIER OTRA MODALIDAD CONVENIENTE
PARA DARLE NUEVA FURMA A LA ENCIA QUIRORGICAMENTE. AL
IGUAL QUE EN TODAS LAS GINGIVOPLASTIAS, LAS DIFICULTA-
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DES ENCONTRADAS SON PROVOCADAS POR LA PEQUERA CANTIDAD
DE TEJIDO QUE DEBERA SER ELIMINADO POR ESTO ES QUE EL-
BISTURT SOLO KO SUELE SER SUFICIENTE PARA TERMINAR LA~
LABOR,  PARA PODER ELIMINAR PEQUEROS FRAGMENTOS DE TE
JIpo soN (TILES LAS TIJERAS DE IRIS Y DE TANGTOMIA.
UTILIZADAS ADECUADAMENTE PUEDEN SER EFECTIVAS, AQN IN-
TERPROXIMALMENTE EN BUENA MEDIDA.  A{IN LA HCJA DE ACE
RO, TAL COMO EL BISTURI PARA GINGIVECTOMIA CON FORMA -
BE RIRON, ES MAS (TIL COMO UN RASPADOR. SE USA EN AN
GULO RECTG CON RESPECTO A LA SUPERFICIE DE La ENCIA PA
RA LOGRAR UN CONTORNC ONDULADG DESPUES QUE EL MARGEN -
GINGIVAL HAYA SIDO ADELGAZADO CON EL MISMO INSTRUMENTO
Y SE HAYA REALIZADO LA GINGIVOPLASTEA INTERPROXIMAL.

DEBEMOS PROCEDER CON CUIDADO Y OBSERVAR LDS PRIN-
CIPIOS BASICOS DE LA GINGIVOPLASTIA. DEBEMOS ELIMI--
NAR LA ARQUITECTURA GINGIVAL INVERSA, OBVIAMENTE A EX-
PENSAS DE LA ENCIA MARGINAL, LABTAL Y LINGUAL, DE TAL-
FORMA QUE LAS PAPILAS PUEDAN VOLVERSE A FORMAR.

LOS CRATERES SUPERFICTALES PUEDEN SER ELIMINADOS-
MEDIANTE SIMPLE GINGIVECTOMIA, MIENTRAS QUE LA ELTMINA
CION DE LOS DEFECTOS PROFUNDOS PUEDE EXIGIR CIRUGIA —-
POR COLGAJOS. EL TRATAMIENTO DE LA GUNA NO HA S1D0--
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COMPLETADO EN TANTO NO HAYAN SIDO ELIMINADOS TODOS LODS
DEFECTOS GINGIVALES Y SE HAYAN ESTABLECIDO CONDICIONES
OPTIMAS PARA EL FUTURO CONTROL DE LA PLACA.

EL CUIDADO POSTOPERATORIO DE LA HERIDA ES NORMAL.
LA WAYOR PARTE DE LOS OPERADORES EMPLEAN UN APOSITO —-
QUIR(RGICO PARA CUBRIR LA HERIDA, BSTO CASI SIEMPRE ES
HECESARIC EN LAS THCISIONES GINGIVALES EXTERNAS CON BI
SELES AMPLIOS UTILIZADOS EN LA CTRUGEA corrECTIVA. LOS
PACIENTES EXPERIMENTARAN DOLOR AL CQHER Y M. CEPILLAR-
SE 5I LOS TEJIDOS.NO SON PROTEGIDOS. EL APGSITO PUB-
DE RETIRARSE DESPUES DE § a 7 Dias,

DESGRACIADAMENTE, LA MAYOR PARTE DE LOS PACIENTES
QUF, PADECEN GUNA NO REALIZAN UN TRATAMIENTO CORRECTIVO
‘COMPLETO. LAS RAZONES DE ESTO S0OM:

1.- LA FALTA DE SEGURIPAD DE QUE LA ENFERMEDAD,--
UNA VEZ TRATADA NO VOLVERA A PRESENTARSE Y,

2.- LA FALTA GENERAL DE INTERES Y DE MOTIVACION -
EN LA MAYOR PARTE DE LOS PACTENTES DEBILO A~--
SU EDAD O TEMPERAMENTO.



~101~

EN ESTE SENTIDD ES CONVENIENTE ESTABLECER CLARA-~
MENTE QUE LA RESPONSABILIDAD PRINCIPAL DE LA CURACION-
RESIDE EN EL PACIENTE. LOS EPISODIOS AGUDCS RECURREM
TES NO SON RAROS. EN REALIDAD, LA GINGIVITIS ULCERO-
HECROTIZANTE CRONICA DE ANTARO, NO ERA MAS QUE, UNA SE
RIE DE EXACERBACIONES AGUDAS RECURRENTES. NO EXISTE-
LA GINGIVITIS NECROSANTE ULCERATIVA CRONTICA-AGUDA.

EL PACIENTE DEBERA CONOCER QUE ES POSIBLE QUE ———
EXISTA RECIDIVA DE LA ENFERMEDAD. AL HABER DESCARTA-
DO ESTA RESPONSABILIDAD POR COMPLETC EN EL INCIDENTE -

L *
INICIAL, LA TERAPEUTA NO DEBERA SENTIRSE CULPABLE ST -
EXISTE UNA NUEYA EXACERBACION.

.DESBRIDAMIENTO.

ES DESBRIDAMIENTO COMPLETO MEDIANTE LA ESCARIODON
CIA SUBGINGIVAL METICULOSA CONSTITUYE UN TRATAMIENTO -~
ESPECIFICO DE LA GUNA, SE APLICA UN AGENTE ANESTESI-
co ropico. LA HEMORRAGIA DEL TEJIDO HIPEREMICO Y LOS
ENJUAGUES FRECUENTES., GON AGUA TEMPLADA, ALTVIAN AL PA
CIENTE.
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COLUTORIOS .

PARA LGOS ENJUACUES A EFECTUAR EN CASA, £S5 SUFI~—--
CIENTE HabERLDS CON EL USO FRECUENTE DE AGUA TIBIA, PE
RO CARECE DE VALOR PSICOLOGICO ANTE LOS MEDICAMENTOS ¥
LA COOPERACION DEL PACTENTE ACOSTUMBRA SER ESCASA. 10S
ACENTES OXIDANTES NO SON MAS EFICACES QUE EL AGUA CA~~
LIENTE, PERO LA EFERVESCENCIA DEL AGUA OXIGENADA PUEDE
RESULTAR UTIL PARA LAVAR LOS ESPACIDS INTERPROXIMALES.

DRDGAS EN EI, TRATAMIENTD QUIRORGICO.

MILLER Y GREERE (1958) INFORMARON QUE HABIAN SIDO
PROPUBSTAS MAS DE 100 DROGAS DIFERENTES PARA EL TRATA~
MIENTO DE LA GUNA; ESTO ILUSTRA LA INCERTIDUMBRE Y LA~

CONFUSTON ASOCIADAS AL TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PE
RIDODORTAL.

ANTIDBIOTICOS Y QUIMIOTERAPEUTICOS.,

ESTAN DIRIGIDOS A LAS BACTEAIAS QUE SON LA CAUSA—.
DIRECTA DEL PROCESC INFLAMATORIO DE LA GUNA. LOS MiS
EFICACES SON LOS ANTIBIGTICOS DE AMPLIO ESPECTRC COMO-
LAS TETRACICLINAS.
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EL METRONIDAZOL (FLAGYL) DEMOSTRO SER EFICAZ CON-
TRA LAS ESPIROQUETAS Y WA S1DO USADO TANTO LOCAL CoOMO-
SISTEMICAMENTE EX EL TRATAMIENTO DE LA GUNA.

HO DEBE EMPLEARSE LA PENICILINA, Ya QUE SON EBFICA
CES OTROS ANTIBIOTICOS. LA TETRACICLINA PRODUCE PO--
CO0S5 EFECTOS SECUNDARIOS Y SUELE PRESCRIBIRSE DE LA MA-
NERA STIGUIENTE:

Dp/
MYSTECLIN F DE 250 mg. 1Fg. DE 12--
1 & 2 CAPSULAS CADA 6. CAPSULAS.
HORAS .,

EL ANTIBISTICO SUPRIME LOS SINTOMAS AGUDOS, PERO-
ESTOS RECIDIVAN SI N0 SE APLICA, A CONTINUACION, LA TE
RAPEUTICA LOCAL ADECUADA, PUEDE PRESCRIBIRSE: NEMBU-
TAL, EN DOSIS DE 10 cg. PARA ASEGURAR EL SUESO, AL ME-
" NOS LA PRIMERA NOCHE, DESPUES DE LA REMISION DE LOS-
SINTOMAS AGUDOS EL TRATAMIENTO LOCAL INCLUYE LA INS---
TRUCCION DETALLADA ACERCA DE LA HIGLENE ORAL A PRACTI-
CAR EN EL DOMICTLIO.

ESCAROTICOS.

COMO EL ACIDD GRGMICO Y EL NITRATO DE PLATA, O ==
SUSTANCIAS CON UN EFECTO ASTRINGENTE Y POSIBLEMENTE AR
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’ - TINICROBIAND, COMO EL ﬁIDLETA DE GENCIANA Y LA FUCSINA
CARB&LICA. HAN SIDO MUY USADOS EN EL TRATAMIENTO DE La
GUNA. LAS BASES RACIONALES PARA EL USC DE ESAS SUS--
TAFCIAS PROBABLEMENTE HAYA SIDO QUE PARECTAN ALIVIAR--
LOS SiNTOMAS AGUDOS, COMO LA HEMORRAGIA Y EL DOLOR, --
CUANDO SE APLICAN A LA ENCEA INFLAMADA. SIN EMBARGO,
ES EXTREMADAMENTE DIFICIL GCONTROLAR EL EFECTO DE LOS--
ESCAROTICOS. LA ACCION ACIDA PUEDE PENETRAR PROFUNDA
MENTE EN EL PERIODONCIO ¥ CONTRIBUYE A LA DESTRUCCION-
PERMANENTE DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES SANOS O POTEN-
CIALMENTE SANOCS. E5 MUCHD MENOR EL PELIGRO DE TALES-
EFECTOS INDESEADOS ASOCIADOS AL USO DE SUSTANCIAS AS—-
TRINGENTES. POR OTRA PARTE, ALGUNAS DE ESTAS SON CON
SIDERADAS POTENCIALMENTE CARGINOGENAS:. LOS EFECTOS-
DE ESCAROTICOS Y ASTRINGENTES SON PURAMENTE SINTOMATI-
CDS Y POR LO TANTO HAN DE EVITARSE EN EL TRATAMIENTO--
DE LA CUNA. ES FRECUENTE VER RECIDIVAS (MANSON Y ——-
RAND, 1961) , PUES TAL "TERAPEUTICA" SOLO ENMASCARA EL
PROCESO INFLAMATORIQO DESTRUCTIVO Y PERMITE QUE CONTI--
HOE HACIA LAS PORCIONES MAS PROFUNDAS DEL PERIODQNTO.

PEROXIDO DE HIDROGENO.

¥ OTROS AGENTES LIBERADORES DE OXIGEND TIENEN UNA

TRADICION DE LARGA DATA ENM EL TRATAMIENTO DE LA GUNA.
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SE HaA USADQ AL PEROXIDO DE HIDROGENO COMO SUSTANCIA-—
CAUSTICA 30%, PARA LIMPIEZA DE DETRITUS 3% Y COMO CO-
" LUTORIQ (PARTES IGUALES DE AGUA OXIGENADA AL 3% Y -——
AGUA CALIENTE). AON SE usa COo¥ ESTOS DOS iLTINOS FI
NES. SE PIENSA QUE SUS APARENTES EFECTOS FAVORABLES
SE DEBAN A UNA LIMPIEZA MECANICA Y A LA INFLUENCIA --
DEL OXIGENC NACIENTE SOBRE LA FLORA HICROBIANA'ANAERQ
BIA (WENNSTROM Y LINDHE, 1979: MacPHEE Y COWLE, 1981).

HABITANE (CLORHEXIDINA).- EN SOLUCION AL 0.2% SE
VENDE EN VARIOS PAISES EUROPEOS COMO COLUTORIO,  LA-
CLORHEXIDINA SUELE SER EFICAZ COMPLEMENTO DE LA HIGIE
NE BUCAL PERSONAL DURANTE LA FASE AGUDA DE LA GUNA.
PARA UN EFECTO OPTIMO DE ESTE MEDICAMENTO, SE LO DEBE
DE USAR SOLO EN CONJUNCION CON TARTRECTOMIA Y ALISA--
MIENTO RADICULAR SISTEMATICOS. ESTA SOLUCION NO PE-
NETRA BIEN EN SUBGINGIVAL Y LA PREPARACION. SE INACTI-
VA PRONTAMENTE POR LOS EXUDADOS, TEJIDOS NECROTICOS ¥
MASAS MICROBIANAS (GJERMO, 1974). LA EFICACIA DE —-
LOS COLUTORIOS DE CLORNEXIDINA, POR LO TANTO, DEPENDE
DE UNA MINUCIOSA LIMPIEZA MECANICA STMULTANEA,

EL TRATAMIENTO PRECOZ Y EFICAZ DEL PRIMER ATAQUE
EVITA LA DESTRUCCIGN DE LAS PAPILAS, Y LA ENCIA RECU-
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PERA LA FORMA ARQUITECTONICA NORMAL. SI SE REPITEN-
LOS ATAQUES LAS PAPILAS SON DESTRUIDAS Y SE DESARRO——
LLAN CRATERES ENTRE LO5 DIENTES. LA ENCIA MARGINAL-
FORMA UN LABID DE TEJIDO EN LAS CARAS VESTIBULAR Y—rr
LINGUAL, QUE DEBERA SER ELIMINADA POR GINGIVOPLASTIA-
PARA CORREGIR EL CONTORNO DEL TEJIDO, HAGIENDO QUE LA
BASE DEL CRATER DE TEJIDO BLANDO SE CONVIERTA EN EL--
VERTICE DE UNA NUEVA PAPILA.

A LOS PACIENTES CON GUNA NO SE LOS MOTIVA FACIL-
MENTE PARA QUE LLEVENW A CABO UN PROGRAMA APROPIADC DE
HIGIENE BUCAL. CON FREGCUENCIA TIENEN MALOS HABITOS-
DE HIGIEHE BUCAL Y, POSIBLEMENTE, UNA ACTITUD NEGATI-
VA AL TRATAMIENTO ODONTOLOGICO GENERAL. COMO RESUL-
TADOQ, ALGUNOS PACIENTES INTERRUMPEN EL TRATAMIENTO TAN
PRONTO COMO EL DOLOR Y LOS OTROS SINTOMAS AGUDOS SE--
ALIVIAN, HAY QUE PLANIFICAR LA MOTIVACION Y LA INS-
TRUCCTON COMO PARA PREVENIK QUE ESTO NO SUCEDA Y SE--
LE REFORZARA DURANTE LAS VISITAS SIGUIENTES.

LAS TNSTRUCCIONES PARA EL CEPILLADOC DENTAL Y LA
LIMPIEZA PROXTMAL DEBEN SEGUIR ESENCIALMENTE LAS RE--
COMENDACIONES DE LA TERAPEUTICA PERIODONTAL CORRIENTE

.

ALGUNOS CLINIGCOS ENFATIZARON LA IMPORTANCIA DE UM CE-
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PILLADD LEVE Y DELICADO EN LAS PRIMERAS FASES DEL TRA

TAMLENTO DE LA GUNA, SIN EMBARGO, LOS PACIENTES HIS

-MOS APLICAN EN GENERAL MEDIDAS DE HIGIENE BUCAL CON--

_CLEHENCIA SUFICIENTE A CAUSA DE LA HEMORRAGIA Y EL DO

LOR. SI EL ODONTOLOGD INSISTE DEMASIADO EN LA DELICA
DEZA DEL CEPILLADO Y DE LA LIMPIEZA INTERDENTAL, PUE-

DE OBTENER COMO RESULTADO UNA HIGIENE BUCAL INNECESA-~

RIAMENTE INEFICIENTE. SIN EMBARGO, LA EXPERIENCIA -

cLINICA INDICA QUE LOS CEPILLOS DENTALES BLANDOS SON-

LOS PREFERIDOS.
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CONCLUSIOMNES,

ESTA ES UNA ENFERMEDAD QUE PUEDE FASAR DESAPERCI
_BIDA ANTE LDS 0JOS DEL DENTISTA SI ESTE NO SE ENCUEN-
“TRA BIEN DOCUMENTATDO.

ES MUY IMPORTANTE QUE EL DENTISTA TENGA UM ACER-
CAMIENTO ESTRECHO CON SU PACIENTE EN EL MOMENTO DE --

DIAGNOSTICAR LA ENFERMEDAD A FIN DE OBTENER BUENOS RE
SULTADOS, '

TAMBIEN SE PERSIGUE QUE EL PROFESIONAL CONODZCA—-
MEJOR ESTA ENFERHMEDAD coMO sU ETIOLDGiA. SUS ASPECTOS
PATOGHKOMORICOS PARA PODER DIAGNOSTICARLA CON FACILI--
DAD Y SU TRATAMIENTO A SEGUIR ¥ CON ESTO LA MANERA DE

TRATAR AL PACIENTE DE AGUERDO A LAS CARACTERISTICAS -
DE LA GUHA.
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