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INTRODUCCION 

Deseo, que al leer este trabajo el honorable jurado, 
sea bené,•olo, pues en él encontrarán errores, errores que 
comete todo el que principia una vida profesional, donde 
a cada momento se adquieren cunocimkntos ·nuevos; 
ya que la ciencia está en constante evolución, sólo el estu­
dio pennanente y el ejercer la profesión, irá con los años 
aumentando nuestros conocimientos, haciendo que los 
problemas que antes nos pnrceían de difícil solución resul­
ten más fáciles. 
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GINGIVITIS NECUOSAN1'E ULCEROSA AGUDA 

Es 1111;1 lesión ulcerosa, inl'larnatoria y dolorosa que tiene tct:· 
dencia a destruir las papilas intcrde ntalcs y los márgenes gingiva· 
les (necr6sis del tejido gingival). 

Se carncteriz:i por ser de n\X\ricit.in n~pentina, a menudo dt:~· 
pués de enfermedades debilitantes o infecciones respiratorias agu. 
das. Son c:::iractcrísticas de la historia díniea del paciente el haber 
cambiado de hábitos de vida ~· el trabajo c::intinuado sin descansos 
adecuados. 

La cnfc.:1 medad ha sido llamad:.1 también Gingivitis Ulcero· 
membrnnosa Aguda, Gingivitis Fusospirilar, Estomatitis Ulcerativa, 
etc., y según Glíckman Gingivilis Nccrotiznnte. Orban b llamú 
Gingivocstomatittis aguda ulcerns;:i. 

Esta infección fue rcconocid:.i como una enfermedad oral ya 
desde el siglo IV antes de C. por .Jcnofontc, quien dijo que los sol· 
dados griegos tenían "dolor en la boca" y mal olor en d aliento 

John Hunter, en 1778, presentú una dara descripción de la 
enfermedad, diferenciándola del escorbuto y de la enfermedad pe· 
riodontal destructiva crónica. En 1886, 1-krsch, patólogo alemán, 
describió b enfermedad acompañada de fiebre, malestar general, 
nódulos linfáticos agramh1dos y aumento de salivación. 

Durante la primera mitad del siglo XX se conoció ésta enfcr. 
medad como infcccicín de Vincent, debido a que Plaut y Vincent 
describieron un :;uadro oral de la enfermedad y attib~yeron su 
origen al bacilo fusiforme y a la espiroqueta En los ültimos años, 
con la tendencia a usar nombres descriptivos, el término de GfN· 
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GIVTTlS NECROSANTE ULCEROSA 1\GUDA ha ra"mpbza<lo al 
<le infección de Vincl'nl. 

Esta enfcnncdad ha sido brgamcntl' est.11tfü1da, fo cual se n:­
flcja en las numerosas opiniones subrc la 11;1lur;tle1.a b;1sica de l;1 
~·nfcrmcclad. No se ha llegaclo ha comprobar si es contagiosa; el 
primer argumento en favor de la teoría de la contagiosidad ha si· 
do la apariciún de la l':1fcrmedad en grupos, ~crncj;1ndo brotes epi· 
démicos; el hecho de que el medio ambiente y lo~ ;mll'cc·ckntt·s d,• 
nutridón del grupo afectado son gc11eral11wnte .<.irnibrc·, lle\·a ;1 

variaciones que deben s,·r reconsiderada" anll'S de dt'fennin;1r ('.~ 
contagio como antcccdcnt;: etiológico. Así put's, algunos autore,, 
;:1firman su contagiosiclacl (Thorna, por ejem.), mk11rras qu,• otros 
sostienen lo contrario (Glickman. Goldman,) el sl'µundu afirmz1 qu(' 
1odos los esfuerzos por transmitir la cnfercmcbd <k una persona 
a otra han fracasado, 
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CAPITULO Il 

ETJOLOGIA 

Para muchos inw:stigadurcs hs factores ctiolugicos de esta en­
fc>rmedac.I son la combínal"ii111 de la rcsístcnl'ia gingival disminuida 
(debida a diversa$ causns que más addank enumeraré J y de h\ 
acción bacteriana. Ila sido cncuntra<lo un complejo fusopirilia1·, 
compucstc. por el trcponern:1 mi::rodcn1ium, espiroquetas, bacilos 
fusifonnes, etc., los cualc·" n«ccsit~rn que exista una a!tcracicin de 
los tejidos subyacentes que f:1dlitcn su actiddad p:llÓ!lena. 

Los factores prcdisponcntcs pueden clasil"icarsc en dos gnt· 
pos: Locales y Gc:neraks. Entr'-' los primeros se t·ncue!1tran ¡\) 
factores irritantcs, corno 'kpfr·ito-; dcntak~ ( dlculos subgingiva. 
les). B) insufich:nk higiene• bucal. o !'alta de habilidad nnra efec­
tuarla. C) aletas gingivalcs, como b:; que se ven aln:dedor de los 
dientes en ernpc:ión. D) m<'irgcncs irrítantes de restauraciones, E) 
tdngivitis traumút ica causada por dentaduras (prótesis en general) 
F) la irritación química ( tab,1co, princip~drncntc ). 

En conclusión, c11alquier factor local capaz de producir una 
• inflamaci<'in crúnicn en la encía puede: predisponer a la ¡ringivitis 

nccrnsantc ulcerosa apncb. Las b<ilsas peri11donrnlcs profundas ~· 
los capuchones coronarios ( \':1 :m ll'' mencionado<;), son cc>11sidcr:1· 
das zonas csp<.'.cialmcn1<~ vulnnahks. prn.:' ofrecen un medio fovo· 
rabie ¡1ara la proliferaciün (L· hi:; mkroorganismos que prodllC('l\ 
la enfermedad; esas zonas han -.ido llamad::i' "zona~ de incuba· 
ción". Las zonas de la encía sujc1;1s a trauma por los dkntcs opucs· 
tos en mal posición, corno la -;upcrfick palatina de los incisi\'os 
superiores y la superficie é~ingival vcstibubr de los inferiores. son 
loc¡¡Jir.¡icioncs frecuentes dt: ln gin!!ivitis. 
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Los factores genernles pueden ser: A) C:insancio físico. 13) ten· 
sión emocional, Stress, sobre-esfuerzo psíquico. C) desnutrición; dic­
tns deficientes en Vit. A y Carotcnc traen disminución de la resis­
tencia tisular; también la deficiencia de Vit. C y complejo B. D)cn 
fcrmedadcs debilitantes, pnr ejem. bs intoxicaciones ml!tülicas, la 
caquexia dcbitb a las enfermedades crcjnicas, corno sífilis o canccr, 
tr;:istornos gastroinl<.!slinalc-; severos, colitis ulcerosa, <llcoholismo. 
Las deficiencias secundarias a enfermedades dcbilílunl<.!s pueden 
constituir un factor prcdisp;mcnte adicional. E) las discrasias san­
guíneas; la agranulocilosis o leucoprnia pt:rniciosa ( disminucicín el:.! 
leucositos poli111orfonuckarcs) trae casi generalmente é~;(a infcc· 
ción, lo cual demuestra que la presencia de éstos en Ja sangre pen­
férica es un factor importan!<: en el dominio de la enfermedad. En 
Ja leucemia que hay marcado aumento en l'i número de leucosito~ 
como resultado de la proliferación neoplásic::t ele. los tl!jid(ls fonna­
dorcs de sangre (médula ósea, bazo. ganglios linfoticos) se presen­
ta inflamación en la encía que conducl! a la gingivitis necrosantc 
ulcerosa. 

•j' 
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CAPITULO IIl 

SINTOMATOLOGlA 

El dolor v la SL'nsibilidad a la mastica~it'>n son síntomas carac­
terísticos del .proceso agudo; d ataque es repentino, presentándo­
se también los siguientes síntomas: salivaciün excesiva, pastosa, dt 
gusto metálico; mal alienlo: linfad(·nopalb regional; fiebre y ma­
lestar rcncral; taquicardia; leucocitosis; pér<li<la de apetite. En 
los niilüs la reacción sistémica es más severa: a ITll!Oudo hay insom­
nio, constipución, trastornos g:1stroi111L'stin;ilcs, dolor de cabl!za y de-
presión mental. . 

La hemorragia tambic;n es frccu::ntc, ya sea esponttínea o poi 
ligeros estímulos. 

Los cambios de color, contextum y consistencia son signo" 
tempranos importantes. Por lo gcn~ral pueden presentarse en 1.1 
siguiente forma: 

A) el cambio de color puede ir desde el rosado hasta varios tonos 
de rojo y magent;.1. 

B) los cambios de contextura son: pérdidu de punteado, aspecto 
brillante y liso. 

C) cambios en b forma: edema. 

D) cambios en los intersticios: tilccrnción del epitelio, sangrado y 
exudado. 

E) retracciün d('I margen gingi\'al. 

F) cambios en la posición del margen gingival; crecimiento cxc¡; 
sivo, resección :-· p¿rdida del tejido interdental. 

G) hcndidur:ls y festones. 

H) Prcscnci~1 de un irritnnte local (cúlculo, etc.). 
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En la fase' aguda es carnctcrística la necrosis ele la papila i11· 
tcrproximal: las áreas interdentales se vuelven cóncavas v cxcaw.· 
das, es decir, formnn crütercs con dcfoctos a manera de c;nalcs en 
las superficies bucales y linguales o palatinas; st~ presenta la encü1 
hinchada, roja, edematosa y hasta cianótica. 

Las cx;1ccrbacioncs continuas ele la enfermedad conducen a l'.l 
pt:rdida progresiva ck mayores .:antidadcs de tejido gingival con 
destrucción de las es! ructuras subyacentes y denudación de la raíz. 

Las lesiones son cxtn.:madamcnl\! scmibles al tacto y el pacicn· 
te se quej:.i de un fuerte dolor constante e irradiado que aumenta 
con las comidas picantes o calientes y con la mastic:ación. 

Los dientes parecen separnrse y son caractcríst icamcnte <les· 
critos como "palos de madera". 

La enfermedad puede aparecer en bocas sin enfermedad gingi· 
val apreciable clínicamente o superponcrs'c a cambios patológicos 
crónicos. También puede limitarse a una sola papila interdental o 
a la zona correspondiente a un solo diente o a varios o afectar j¡¡ 

encía marginal de toda Ja boca. La enfermedad es rara en boca!> 
desdentadas, a veces se ven lesiones aisladas, esféricas, en el pala­
dar blando. 
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CAPITULO IV 

CARACTERISTICAS CLJNICAS 

Se presenta ante nosotrcs un pacien!L' con la envidad bucal con 
olor fétido, saliva vis..:osa y espesa y qu:: se queja de dolor al mas· 
ticar y cepillarse los dientes, las encbs hinchadas, de color rojo y 
aspcctv esponjoso. En c¡¡sos graves ob3crvnmos los dientes flojos. 
Como antes digo, b encía está inflamada con úlccrus cubiertas por 
una membrana gris amaril!cnt~\ de tcjit~o fibroso que cubre el te· 
fülo nccrótico y separada del resto de la mucosa por una m;ircuda 
línea clitcnmtosa. Las ülceras pueden extenderse a la superficie la­
ternl de b lengua y paladar v a la superficie interior de mejillas y 
labios. La remoción de la membrana nos presenta una superfü:ic 
~'angrantc. 

Los ganglios Jinfúticos submaxilares cstún inlartados y dolo 
rosos :il tacto. 
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CAPITULO V 

CURSO CLINJCO Y SECUELA 

La gingivitis nccrosantc ulcerosa aguda tiene un curso clínico 
indefinido. Si no es tratada produce la destnicciün progresiva el.:! 
la encía y de los tejidos subyan•ntes junto con la agravación de las 
con1plicaciones tóxicas sistt'.~mic:1s. 

A menudo la gingivitis disminuye su gravedad llegando a un 
estadio sub-agud~ con diversos grados de sintornatologia clínica. 

Aunque no es común han sido descritas diversas secuelas de la 
enfermedad, como la estomatitis gangrenosa o noma, meningitis. 
infecciones pulmonares, toxcmia y absceso ccn:bral fatal. 

La enfermedad puede mejorar espontáneamente sin haber sido 
tratada; tales pacientes presentan generalmente historia de remi­
siones v exacerbaciones repetidas. Tmnbién es frecuente la recidiva 
de la c~fcnncdad en pacientes tratados. Muchas veces se prcsentali 
exacerbaciones agudas repetidas y una lesión crónica o también la 
forma aguda puede continuar por un período y convertirse en un. 
proceso crónico. 
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CAPITULO VI 

GINGIVITIS NECROSANTE ULCEROSA AGUDA Y ENFERiVIEDAI> 

PERIODONTAL 

Es importante señalar la relaci<in entrl~ ambas. Se ha dicho an­
tes que la gingivitis necrosante ulcerosa aguda puede aparecer e11 
una boca sin enlermedad gingival prccxislcn:e o superponerse a b 
gingivitis crónica con bolsns periodontales; sin embargo, la gingi. 
vitis necrosantc ulcerosa aguda no t:s necesariamente precursora de 
la formación de bolsas periodon1alcs; esta idea puede haber surgi­
do de los casos en que aparece un episodio de esta gingivitis Cít 

pacientes con enfermedad pcriedontal destructiva crónica preexis· 
tente, pero no notada antes. Ln en!"crmcdad puede afectar la pared 
lateral de una bolsa parodont•d ya formada. Las <dteraciones infb 
materias producidas por la bolsa son, en su mayor parte, de natu­
raleza crónica, en contraste cc.n este tipo ck gingivitis que es In 
destrucción rápida y aguda del margen gingival; este tiltimo es un 
proceso superficial que dil"icre básicamente del relacionado con la 
formación de una bolsa parndontal (profundización patológica dc1 
intersticio gingh·al) que es debida a la mign'CÍÓn de Ja adherencia 
t•pitclial en dirección apical, con destrucción de la membrana pc­
riodontnl y hueso alveolar. 
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CAPITULO VII 

ASPECTO MICROSCOPICO I>E LA LESION 

Microscópicamente la lesión es una inllamación necrosantc:, 
aguda, no específirn del margen ~ingival, qll(· abarca tanto el epi· 
tclio escamoso estratificado, rnrno el tejido conectivo subvacente. 
La superficie epitelial es destruida y r~empbzada por u~a parcJ 
pseudomembranosa de fibrina, células epiteliales nccróticas, leuco­
citos polimorfonudcares y diversos tipus d::: bacterias. Esta es la 
7.ona que ap¡1rccc clínicamente corno la ps<!udomcmbrana superfi· 
cial. El tejido conectivo sub:vaccntc prcscnt:1 marcada hiperemia y 
densa infiltración de leucoci lOs pdimorfonuclcares. Esta zona hi· 
perémica es la que aparece clínicamente como el eritema lineal dc­
bajo de la pseudomcmbrana supcrficial 

En el borde inmediato a la pscudomembr:ma nccrótica el epi· 
telio es edematoso y las células presentan diversos grados de dege­
neración hidrópica. Hay adcmús infiltrad0 <le leucocitos polimor­
fonuckares en los espacios intl!rcelulares del epitelio. Al aumentar 
la distancia del tejido nccrót ico la inflamación d::!l tejido conectivo 
disminuye, hasta continuarse con d cst roma conectivo de la mu­
cc.sa gingival normal. 

El aspecto microscópico es de naturaleza no cspecffica; el 
trauma, la irritación química o la aplicación de drogas escarótica:.. 
producen lesiones similares. 

El exudado de la lesión necrótica contier;c cocos, bacilos h1si­
formes y espiroquetas; adernús leucocitos y fibrina se encuentran 
en la capa entre el tejido vivo y el nccrótico. Se cree que los micro· 
organismos puedcn erosionar la superficie epitelial pero que no pe· 
netran en el tejido <>ubyaccntc. 
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El frotis hacteriano presenta bacilos fusiformes. células cpitc· 
liales descamadas, espiroquetas, vibrioncs, ';strcptOL:ocos, bacterias 
filamentosas y a veces lcucocllos polimorfonuclcarcs. 
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CAPITULO VIII 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la cnf¡·rml'clad se hat:~ basándose en los ha­
llazgos clíniccs. El frotis bacteriano es inncc(•sario para t:I diagntis­
:ico, no es suficientemente específico como p;1ra confiar en él como 
imico medio de diagnóstico, ya que m:\s o menos el mismo cuadro 
bacteriológico se encuentra en la µin¡rivitis marginal, bols:::is periu· 
dontales, pcricoronitis v estomatitis herpl:tka 

El frotis bacteriano sólo da buen resultado para usarlo en el 
diagnóstico entre esta enfcrrncdacl ,. las infl'Ccioncs específiéas de 
la cavidad oral, como difteria, moniliasis, actinomicosis o estoma­
titis cstreptocóccica. 

El examen rnicrosct'ipico del tejido (bio!Jsia) n~i es suliciente­
mcnte específico como para ser considerado de valor diagnóstico, 
más bien es importante sólo para el diagnóstico entre ésta y las in· 
fecciones específicas, como la tuberculosis o enformeda<les neo· 
p)ásicas. 

Por tanto, como antes digo, para el diagnóstico debe conocerse 
ampliamente el cuadro clínico de la enfermedad. 
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CAPITULO IX 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la fase aguda de la gingivitis nccrosante ul­
cerosa debe ser dirigido en primer lugar a ali\'iar los síntomas agu· 
dos y después eliminar los factores locales y generales, causantes 
de la cnfennedad. 

Cuando se nos presenta el pncirntc por primera vez debemos 
invcstignr sus antecedentes, sus enfermedades recientes, condiciones 
de vida, estado dietético, tipo de trabajo que realiza, horas de des· 
canso y tensión mental. Debe observarse d estado general del pa­
dcnte: su estado de nutrición, sensibilidad y lacitud; tomársele In 
temperatura. 

Debe examinarse la boca en bu~r:a de b "lesión característica" 
de la enfcrmcdnd, notándose su distribución en la cavidad oral y 
su posible cxtcnsicín a l:t región orofaríngea. Palpar la zona sub· 
m:ixilar y submentoniana en busca de ganglios linfáticos agranda· 
do~ y dolorosos. Debe investigarse el tiempo de la lcsicín, si es re· 
currcnte, si está relacionada co'n b menstruación, si se ha hecho 
un trntamicnto anterior, cuando y cuánto duró. Todos estos datos 
son ncccsaiios para instituir el tratamiento adecuado. Desde este 
punto de vista los pacientes pueden ser Ambulatorios y no Ambula­
torios. Los pi-imeros son los que no presentan complicaciones sis­
témin1s, únicamente adenopatía localiwda. Los segundos son a que· 
Jlos que prescnt¡¡n síntomas de toxicidad genernlizada, como fiebre 
malestar, desgano, etc., en éste caso es necesario que guarden cama 
v dejar el tratamiento en el consultorio hasta después de que los sin· 
iomas sistémicos desaparezcan. Se les ~1plica el siguiente trata· 
miento para el pdmcr día: Elíminacilin de la pscudomembrana me· 
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<liante curetajc cui<la<loso, si es necesario se utiliza :mcstcsia local 
o troncular. 2) si es necesario se aconseja al ¡mciente que guarde 
c:.1ma. 3) colutorios de agua caliente cada die?. minutos combinada 
con agua oxigenada al tres por ciento. 4) administrar un :.mlibióti· 
co, penicilina, aureomicinn o tcrramicina en invt.!cciones o en c~ÍP· 
~ulas. 5) gran ingcstitin de líquidos. . 

No dejar de indicarle por cuanto tiempo debe hacerse este tra· 
tarniento. 

Es necl•sario que se controle el estado del paciente al día si­
guiente, y si ya hubo rncjoria se continúa el trat<1micnto en la mis­
ma forma que para los pacientes Ambulatorios. 

A los pacientes ron enfermedad gingival aguda no debe acon­
sejarse el tratamiento casero inicicil por un período, prolongado. 

En algunos pacientes pueden pn:scntarsc a veces severas reac­
ciones locales al anlibiótico o ni agua o:dgenada; pueden ser lesio­
nes critern:itosas difusas d..: la encía y mucosa vcstibubr. En casos 
graves pucdt' verse ne~rosis de la mucosa oral con edema de la 
lengua. La posihiliclacl de estas reacciom·s son la~ que exigen e! 
c.:ontrol dd pacienk a las 24 horas. 

El tratamiento para los pacientes ambulalurios es, para c>l 
PRIMER DIA, d siguiente: cada zona a1arnda ~e aisla con rollos 
de algodón, se seca cuidadosamente con torundas dl' algodón y se 
cubre con anestesia tópica. 

Pero es mcjo1· para evitar todo dolor usar la anestesia local 
o troncular. DespuL;s se limpin cada zona con una cureta. El pro­
pósito de esta limpieza es la climinadón de la membrana y de los 
restos adheridos. Se sc.:ca luego cada zona con una torunda de al­
godón. Se elimina el tártaro supl.!rt"ícial y se cubre la zona con 
barniz ck tejidos. No siempre es conveniente seguir con el raspa 
do subgingival, pues se corre el ricsgu de llevar la infección a los 
tejidos subyac1.:11tcs o de iniciar una lx1ctercmia. A veces es posi· 
ble que el raspado v curctaje profundos no provoquen resultados 
desfavorable~; y SL' acelere así la cur~1ción. Este procc.:dimiento, 
cuando se cft:c.túa, es difícil de llevar a cabo por el dolor en la 
1.mcfa. Es aconsejable la limpieza y clcsbridación tic las regiones 
intcrproximalcs e· intcrstici:i!e•; c0n la scdn dcnt:tl. Si hay lesio· 
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ncs pericoronarias en la rcg1on <le un capuchón, se procede en la 
forma siguiente: se aisla la zona, se seca y S<.! aplica anestesia tópica 
luego se levanta cuidadosamente el capuchón y se elimina lodos 
los restos. de comida existentes entre dla y el diente. Se lava la 
zona con una jeringa con solución al 50% de agua oxigenada al 
3% en agua tibia. Debe indicarse al paciente qu<.: evite el tabaco. 
el alcohol y Jos condimentos. lndidr~t:le hacer buches con agua 
oxigenada, con mitad de apua tihia y mitad de agua oxigenada c,1 
da dos hora~ o usar atibióticos locales. 

El paciente puc•dc seguir sus nctividacks habituales, evitand0 
el ejercicio físico excesivo o la exposición prolongada al sol. 

El cepillado debe limit::irsc :i la eliminaciún <le los residuos 
n1perficiales usando un dentífrico suave, no esta indicndo el ma­
saje, porque puede ser también t rmm1~1tico. 

Debe explicarse al paciente que la remisión de los sintomas 
agudcs nu significa la tcnnin<iciún dc.:I trntamiento y que si exislt' 
una enfermedad gingival crónica e:: posible l" recidiva de los sín­
tomas agudos si no se hace el tratamiento que elimine completa. 
mente la enfcrmcd2d y se· corrigan los factores capaces de produ­
cirla. 

SEGUNDO DTA. Gcneralmcnti: el cstad0 del paciente hn mv 
jorado. El dolor ha desaparecido o se ha reducido en forma rna:-­
cada. Los múrgcncs gingivalcs estan eiitematosos y no hay pseu­
tlomcmbmna superficial. Por la contracción de la encía hay sarro 
\'isible que 110 se observó el primer día. Se elimina con raspadores 
y se puede hacer ligero curetaje de la pared blanda. 

Se dan al paciente las mismas instrucciones del <lía anterior 
Si el antibiótico o el agua oxigenada han producido síntomas des­
agradables se le suspende y se le indica hacer buches con agua tibia 
cada hora. 

TERCER DIA. Todavía hay un ligero eritema y la 
encía puede estar dolorosa al tu.cto. El tratamiento es similar al 
del din aneríor. Se elimina el s::irro subp,ingival y se hace el cure· 
taje gingival necesario. Se escña al paciente In correctn técnica 
del cepillado (el Cllal no debe ser demasiado vigoroso) y estimu-
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lación interdental. Se le susp('ncle el antibiótico y se reduce la fre­
cuencia de los enju.1gatorios, ya que los síntomas agudos han des­
aparecido. Si esto no hubiera sucedido significa que las medid<1s 
terapéuticas locales han sido inadecuadas o que falta la coopera­
ción del paciente o que hay debilidad sistémica subyacente. En 
este caso es mcJu1· L'xp!orar estas posibilidades y no continuar con 
el uso cxccsh•o de pastillas antibióticas. 

CUARTO DIA. Encontramos b encía de las zonas atacadas ya 
norm,1lizadas, pero todavía 110 se ha establecido el conton10 mar­
ginal normal. Debe controlarse cuidadusarnente catla una de l<i.s 
zonas dentarias afect:1tbs. Deben eliminarse todos los depósitos de 
estas zonas y alisarlas Controlar la técnica del cepillado del pacien· 
te y corregirla si es necesario. 

QUINTO DJA. Por nigún motivo debe darse po-:- terminado el 
tratamiento en éste momento, que es cuado debe comenzar el tra­
tamiento periodontal completo. Ahora deberCt dirigirse la atención 
hacia la enfermedad gingival crónica de cualquier pt~·te de la boca, 
además de la~ zonas subyacentes a las lesiones agudas. Debe cxa· 
minarse cuidadosamente aun la menor alteración. nato lógica del 
color, tamai'io, contorno, consistencia, textura superficial o posi· 
cíón de la encía. Debe eliminarse toda inflamaci611 gingi\'al crónica, 
bolsas periodontalcs, capuchones pcricornnarios '·' l1;cb l'orn1a ck 
irritación local; Después se despacha al paciente por una semana 
sin prescribir ningunn otra terapia local. Si a la semana el estad·1 
del paciente es satisfactorio se le vuelve a citar para un mes des· 
pués. Si por el contrario la enfermedad no rcspc,ndc al tratamien· 
to se debe hacer lo ~iruicnte: Suspend,•r toda terapia local por 
drogas pnra poder estudiar 1n enfermedad en forma no c:omplic"1· 
da. Insistir en hacer el diagnóstico. Ha:v que buscar en forma 
intensa la existencia de factores ctiolc'ii!icos locales y sistémicos que 
puedan haberse pasado por alto \' realizar d tratamiento completo 
y sistémico con drogas. 

En otros <:risos puede presentarse la enfcnnedud en forma agu· 
da y recurrente; c;itonccs hay que examinar los siguientes factores: 
1.-tcrapia local inadecuada; cuando no se elimi 11a la enfcrmedaJ 
gingiv:tl crónic:i, solo lo'.; sínto:11a~ agud(Js. 2.-n:ando se han P•t-
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sado por alto los siguientes factores locales: ~arro suhgingival, C'm· 
paquctamiento de comida u obturaciones dl~sbordantl.'s, bolsas, e~'.· 
puchoncs, etc, 3.-Ja c:dsknda de un rnan:;1do enlrccruzamicnlJ 
también puede predisponer a recidiva. En cslc caso se hace nece­
sario el tratamiento or!odüncico. 4.-d tratamiento inadecuado por 
parle del paciente también puede predisponer. 

Por todo lo antl~liur, es lan importante la diminación compic· 
ta tnnto de los síntomas a~udos como de la cnformcdad crónica y 
causas que puedan producirla. 
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e o N e L USI o N E s 

I.-La enfcnnedad no ha sido considerada nunca como infccciófl 
específica. 

II.-Es una infección que se presenta siempre con dolor intenso 

III.-Un factor importante y decisivo en la aparición de la enfcr. 
medad es la disminución ele la resistencia local y general del 
individuo. 

JV.-No debe ser considerada como enfermedad transmisible. 

V.-Está considenido que el Stress es factor etiológico de itn· 
portancia. 

VI.-Para su diagnóstico es más importante el examen clfnico del 
paciente que los exáirn:nes ck laboratorio. 

VII.-El tratamiento siempre tiene que ser local y general, si se 
desea tener éxito en él. 

TVII.-La enfermedad puede ser aguda o crónica. 
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