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INTRODUCCION

Desco, que al leer este trabajo el honorable jurado,
sea benévolo, pues en €l encontrardn errores, errores que
comete todo el que principia una vida profesional, donde
a cada momente se adquieren conocimicntos -nuevos;
ya que la ciencia estd en constante evolucion, solo el estu-
dio permanente y el cjercer la profesion, ird con los arios
aumentando nuestros conocimientos, haciendo que los
problemas que antesnos pareciar de difici] solucién resul-
ten mds faciles,



GINGIVITIS NECROSANTE ULCEROSA AGUDA

Es una lesion uleerosa, inflamatoria v dolorosa que tiene tew:
dencia a destruir las papilas interde ntales v los margenes gingiva.
les (necrdsis del tejido gingival).

Se caracteriza por ser de aparicion repentina, a menudo des-
puds de enfermedades debilitanmies o infecciones respiratorias agu-
das. Son caracteristicas de la historia clinica del paciente el haber
cambiado de hibitos de vida v el trabajo continuado sin descansos
adecuados.

La epfermedad ha sido Hamada también Gingivitis Ulcero-
membranosa Aguda, Gingivitis Fusospirilar, Estomatitis Ulcerativa,
etc,, y segin Glickman Gingivitis Necrotizante. Orban la Hamo
Gingivoestomatittis aguda ulceresa,

Esta infeccion fue reconocida como una enfermedad oral ya
desde el siglo IV antes de C. por Jenofonte, quicen dijo que los sol-
dados griegds tenfan “dolor en Ja boca” v mal olor en ¢l aliento

John Hunter, en 1778, presentd una clara descripeion de la
enfermedad, diferencidandola del escorbuto y de la enfermedad pe-
riodontal destructiva erdnica. En 1886, Hersch, patdlogo alemin,
describio la enfermedad acompaiada de fiebre, malestar general,
nédulos linfiticos agrandados v aumento de salivacion.

Durante la primera mitad del siglo XX se conocio dsta enfer-
medad como infeccion de Vincent, debido a que Plaut v Vincent
describicron un zuadro oral de la enfermedad v attibuyeron su
origen al bacilo fusiforme v a la espiroqueta En los ultimos afos,
con la tendencia a usar nombres descriptivos, el término de GIN-
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GIVITIS NECROSANTE ULCEROSA AGUDA ha recmplazado al
de infeccion de Vincent,

Esta enfermedad ba sido Jargamente estudiada, lo cual se re
fleja en las numcrosas opiniones sobre la naturaleza basica de In
enfermedad. No se ha Hegado ha comprobay si es contagiosa; ¢l
primer argumento en {avor de la teoria de la contagiosidad ha si-
do la aparicion de la enfermedad on grupos, semejundo brotes epd
démicos; el hecho de que el medio ambiente vy los antecedentes de
nutricion del grupo afcctado son gencralmente similares Heva a
variaciones que deben ser reconsideradar antes de determinar o
contagio como antecedents etiologico.  Asi pues, algunos autores
afirman su contagiosidad (Thoma, por cjan,), mieniras gue otros
sostienen lo contrario (Glickman, Geldman,) ¢! sesundo alivma gque
{odos los esfuerzos por transmitir la enferemdad de una persona
a otra han fracasado.
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CAPITULO 11
ETIOLOGTA

Para muchos investigadores los factores ctioldgicos de esta en
fermedad son la combinacion de la resistencia gingival disminuida
(debida a diversas causas gue mds adelante enumeraré) y de Ia
accidn bacteriana. Ha sido encontrado un complejo fusopiriliar,
compuceste por el treponenmia microdentium, espiroquetas, bacilos
fusiformes, ete., los cuales necesitan que exista una alteracidn de
los tejidos subyacentes que faciliten su actividad patdgena.

Los factores predisponentes pueden clasilicarse en dos gru-
pos: Locales v Generales. Entre los primeros se encuentran A)
factores irritantes, como depdsitos dentales (cdlculos subgingiva-
les). B) insuficicnte higicns bucal, o {alta de habilidad nara efec-
tuarla, C) aletas gingivales, como las que se ven alrededor de los
dientes en erupceion. D) mirgenes irvitantes de restauraciones, E)
gingivitis trammdtica causada por dentaduras (protesis en general)
F) la irritacion quimica (tabaco, principalmente).

En conclusion, cualquicer factor local capaz de producir una
inflamacion crénica en la cencin puede predisponer a la gingivitis
necresante ulcerosa aguda, Las bolsas periodontales profundas v
los capuchones coronarios (va antes mencienados), son considera-
das zonas especialments vulnerables, pues ofrecen un medio favo
rable para la proliferacion de los microorganismos que producen
la enfermedad; esas zonas han sido llamadas “zonas de incuba-
eidn”, Las zonas de la encia sujetas a trauma por los dientes opucs-
tos en mal posicion, como la superficic palatina de los incisivos
superiores v la superficie gingival vestibular de les inferiores. son
localizaciones [recuentes de la gingivitis.
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Los factores generales pueden ser: A) Cansancio fisico, B) ten-
sién emocional, Stress, sobre-esfuerzo psiquico. C) desnutricion ; dic-
tas deficientes en Vit A y Carotene (raen disminucion de la resis.
tencia tisular; tambicn la deficiencia de Vit. C v complejo B. D)en
fermedades debilitantes, por ejem, las intoxicaciones metalicas, la
caquexia debida a las enfermedades cronicas, como sifilis o cancer,
trastornos gastrointestinales severos, colitis ulcerosa, alcoholismo.
Las deficiencias sccundarias a enlermedades debilituntes pueden
constituir un factor predisponente adicional. E) las discrasias sai-
guineas; la agranulocitosis o leucopenia perniciosa (disminucion de
leucositos polimorfonuclcares) trae casi gencralmente ¢sta infec.
cion, lo cual demuestra que la presencia de éstos en Ja sangre perr
férica es un factor importante en el dominio de Ia enfermedad. En
la leucemia que hay marcado aumento cn el ntimero de leucositos
como resultado de la proliferacion neoplasicn delos tejidos forma-
dores de sangre (médula 6sca, bazo. ganglios linfaticos) se presen-
ta inflamacién en la cncia que conduce a la gingivitis necrosante
ulcerosa,
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CAPITULO 1M1

SINTOMATOLOGIA

1
.

El dolor y la sensibilidad a la masticacion son sintomas carac--
teristicos del proceso agudo; ef atague es vepenting, presentdndo-
se también los siguientes sintomas: salivacion excesiva, pastosa, de
gusto metilico; mal aliento: linfadenopatia regional; fiebre v ma-
Jestar peneral; taguicardia; leucocitosis; pérdida de apetite. En
los nifios la reaccion sistémica es mds severa: a menudo hay insor-
nio, constipacién, trastornos gastrointestinales, dolor de cabeza y de-
presién mental,

La hemorragia tamnbién es huumt , ¥a sea espontdnea o pot
ligeros estimulos.

Los cambios de color, contextura y consistencia son signos
tempranos importantes. Por o genceral pueden presentarse en la
siguiente forma:

A} el cambio de color puede ir desde ¢l rosado hasta varios tonos
de rojo v magenta.

los cambios de contextura son: pérdida de punteado, aspecto
brillante v liso.

C) cambios en la forma: cdema,

D

B

S~

~—

cambios en los intersticios: ulceracion del epitelio, sangrado y

exudado.

E) retraccion del margen gingival,

F) cambios en Ia posicion del margen gingival; crecimiento exce
sivo, reseccion y pérdida del tejido interdental.

G} hendiduras y festones. '

H) Presencia de un irritante local (cdleulo, etc.).
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En la fase aguda es caracteristica {a neerosis de la papila in-
terproximal: Jas dreas interdentales se vuelven concavas y excaver
das, es decir, forman cridteres con defectos a manera de canales en
las superficies bucales v linguales o palatinas; se presenta la encia
hinchada, roja, edematosa y hasta ciandtica.

Las exacerbaciones continuas de o enfermedad conducen a {a
pérdida progresiva de mayores cantidades de tejido gingival con
destruccion de las estructuras subyacentes y denudacion de la rafz.

Las lesiones son extremadamente sensibles al tacto y el pacien
te se queja de un fuerte dolor constante e irradiado que aumenta
con las comidas picantes o calientes y con la masticacion,

Los dientes parecen separarse v oson caracteristicamente des-
critos como “‘palos de madera”,

La enfermedad puede aparccer en bocas sin enfermedad gingi-
val apreciable clinicamente o superponerse a cambios patologicos
crénicos. Tambicén puede limitarse a una sola papila interdental o
a la zona correspondiente a un solo diente o a varios o afectar lu
encia marginal de toda la boca. La enfermedad es rara en bocas
desdentadas, a veces se ven lesiones aisladas, esféricas, en el pala-
dar blando. '
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CAPITULO IV
CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta ante nosotres un paciente con la cavidad bucal con
olor fétido, saliva viscosa y espesa v que se queja de dolor al mas-
ticar y cepillarse los dientes, las encias hinchadas, de color rojo v
aspectu esponjoso. En casos graves observamos [os dientes flojos.
Como antes digo, la encia estd inflamada con dleeras cubiertas por
una membrana gris amarillenta de tejido fibroso que cubre el te
iido necrdtico v separada del resto de la mucosa por una marcada
linca eritematosa. Las vlceras pueden extenderse a la superficie la-
teral de la lengua y paladar v a la suparficie interior de mejillas v
labios. La remocién de la membrana nos presenfa una superficie
sangrantc,

Los ganglios Tinfiticos submaxilares estdn intartados y dolo
rosos al tacto,
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CAPITULO V
CURSO CLINICO Y SECUELA

La gingivitis necrosante ulcerosa aguda tiene un curso clinico
indefinido. Si no es tratada produce la destruccion progresiva de
Ia encfa y de los tejidos subyacentes junto con Ja agravacion de las
complicaciones toxicas sistémicas.

A menudo la gingivitis disminuye su gravedad Hegando a un
estadio sub-agudo con diversos grados de sintomatologia clinica,

Aungue no es comin han sido descritas diversas secuclas de la
enfermedad, como la estomatitis pangrenosa o noma, meningitis,
infecciones pulmonares, toxemia v absceso cercbral fatal,

La enfermedad puede mcjorar espontdnecamente sin haber sido
tratada; tales pacieotes presentan generalmente historia de remi-
siones v exacerbaciones repetidas, También cs frecuente ta recidiva
de la enfermedad en pacientes tratados. Muchas veces se presentan
exacerbaciones agudas repetidas v una lesion crénica o tambidn la
forma aguda puede continuar por un periodo y convertirse en un
proceso cronico. .
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CAPITULO VI

GINGIVITIS NECROSANTE ULCEROSA AGUDA Y ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Es importante sefialar la velacion entre ambas. Se ha dicho an-
tes que la gingivitis necrosante ulcerosa aguda puede aparecer en
una boca sin enfermedad gingival preexistenie o superponerse a la
gingivitis crénica con bolsas periodontales; sin embargo, la gingt
vitis necrosante ulcerosa aguda no es necesariamente precursora do
la formacién de bolsas periodontales; estu idea puede haber surgi-
do de los casos en que aparece un cpisodio de esta gingivitis er
pacientes con enfermedad pericdontal destractiva crénica preexis
tente, pero no notada antes, La enfermedad puede afectar la pared
lateral de una bolsa parodontal va formada. Las alteraciones infla
matorias producidas por la bolsa son, en su mayor parte, de natu-
raleza crénica, en contrasie cen este tipo de ginzivitis que es la
destruccidén rdpida vy aguda del margen gingival; este Gltimo cs un
proceso superficial que difiere basicamente del relacionado con la
formacion de una bolsa parodontal (profundizacion patoldgica det
intersticio gingival) que es debida a la migrecidn de la adherencia
epitelial en direccién apical, con destruccidn de la membrana pe-
riodontal y hueso alveolar.
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CAPITULO VII
ASPECTO MICROSCOPICO DE LA LESION

Microscépicamente la lesion es una inflamacién necrosante,
aguda, no especifica del margen gingival, que abarea tanto el epi-
telio escamoso estratiflicado, como el tejido conectivo subyacente.
La superficie epitelial es destruida v reemplazada por una pared
pseudomembranosa de fibrina, células cpiteliales neeréticas, leuco-
citos polimorfonucleares y diversos tipus de bacterias. Esta es la
zona que aparece clinicamente como la pseudomembrana superfi-
cial. El tejido conectivo subvacente presenta mavcada hiperemia y
densa infiltracion de leucocitos pelimorfonucleares. Esta zona hi-
perémica es la que aparcce clinicamente como el eritema lineal de-
bajo de la pseudomembrana superficial

En el borde inmediato a la pscudomembrena necrdtica ¢l epi
telio es edematoso v las células presentan diversos grados de dege-
neracidn hidrépica. Hay ademis infiltrado de leucocites polimor-
fonucleares ¢n los espacios intercelulares del epitelio. Al aumentar
la distancia del tejido necrdtico la inflamacion del tejido conectivo
disminuye, hasta continuarse con ¢l estroma conective de la mu-
coesa gingival normal.

El aspecto imicroscopico es de maturaleza no especifica; el
trauma, la irritacién quimica o la aplicacién de drogas escardticas,
producen lesiones similares.

El exudado de la lesion necrdtica contierie cocos, bactlos tusi-
formes y espiroquetas; ademds leucocitos y fibrina se encuentran
en la capa entre ¢l tejido vivo v el necrético. Se cree que los micro-
organismos pueden erosionar la superficie cpitelial pero que no pe:
netran en el tejido subyacente.
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E! Frotis bacteriano presenta bacilos fusiformes, células epite-
liales descamadas, espiroquetas, vibriones, estreptococos, bacterias
filamentosas v a veces leucocitos polimorfonucleares.
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CAPITULO VIIX
DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la enfermedad se hace basandose en los ha-
llazgos clinices. El frotis bacleriano es innecesario para ¢l diagnés-
tico, no es suficientemente especifico como para confiar en ¢l como
nnico medio de diagndstico, va que mds o menos el mismo cuadro
bacterioldgico se encuentra en la gingivitis marginal, bolsas perio-
dontales, pericoronitis v estomatitis herpdtica

El frotis bacteriano solo da buen resultado para usarlo en el
diagndstico entre esta enfermedad v las infecciones especificas de
la cavidad oral, como difteria, moniliasis, actinomicosis o estoma-
titis estreptocdccica,

El examen raicroscopico del tejido (biopnsia) no es suticiente-
niente especifico como para ser considerado de valor diagnastico,
mas bien es importante solo para el dingndstico entre dsta v las in-
fecciones especificas, como la tuberculosis o enfermedades neo-
pldsicas.

Por tanto, como antes digo, para el diagndstico debe conocerse
ampliamente el cuadro clinico de la enfermedad.

95
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b ’ CAPITULO IX
TRATAMIENTO

El tratamiento de la fase aguda de la gingivitis necrosante ul-
cerosa debe ser dirigido en primer lugar a aliviar los sintomas agu-
dos y después eliminar los factores locales y generales, causantes
de la enfermedad.

Cuando se nos presenta ol paciente por primera vez debenos
investigar sus antecedentes, sus enfermedades recientes, condicionces
de vida, estado dietético, tipo de trabajo que realiza, horas de des.
canso y tension mental, Debe observarse el estado general del pa-
ciente: su estado de nutricion, sensibilidad v lacitud; tomdrsele la
temperatura.

Debe examinarse la boca en busea de la “lesion caracteristica”
de la enfermedad, notindose su distribucion en la cavidad oral y
su posible extension a la region orofarimgea. Palpar la zona sub-
maxilar v submentoniana en busca de ganglios linfaticos agranda-
dos y dolorosos. Debe investigarse el tiempo de Ja lesidn, si es re-
currente, si estd relacionada con la menstruacion, si se ha hecho
un tratamiento anterior, cuando y cudnto durd, Todos estos datos
son necesarios para instituir el tratamiento adecuado. Desde este
punto de vista los pacientes pucden ser Ambulatorios v no Ambula-
torios. Los primeros son los que no presentan complicaciones sis-
témicas, unicamente adenopatia localizada, Los segundos son aque
Hos que presentan sintomas de toxicidad generalizada, como fiebre
malestar, desgano, ctc., en ¢ste caso es necesario que guarden cama
v dejar ¢l tratamiento en e} consultorio hasta despuds de que los sin-
tomas sistémicos desaparezcan. Se les aplica el siguiente trata-
wniento para el primer dia: Eliminacidn de la pseudomembrana me-
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diante curetaje cuidadoso, si cs necesario se utiliza anestesia local
o troncular. 2) si es necesario se aconseja al paciente que guarde
cama. 3) colutorios de agua caliente cada diez minutos combinada
con agua oxigenada al tres por ciento. 4) administrar un antibidti-
co, peniciling, aurcomicina o terramicina cn invecciones o en cip-
sulas, 5) gran ingestion de Hquidos.

No dejar de indicarle por cuanto tiempo debe hacerse este tra-
tamiento,

Es necesario que sc controle el estado del paciente al dia si-
guiente, y si ya hubo mejoria se continda el tratamicnto en la mis-
ma forma que para los pacientes Ambulatorios.

A los pacientes con enfermedad gingival aguda ne debe acon-
sejarse ¢l tratamiento casero iniclal por un periodo, prolongado.

En algunos pacientes pueden presentarse a veces severas reac-
ciones locales al antibidtico o al agua oxigenada; pucden ser lesio-
nes critematosas difusas de la encia v mucosa vestibular, En casos
graves puede verse necrosis de la mucosa oral con edema de la
lenguna. La posibilidad de estas reacciones son lag que exigen el
control del paciente a las 24 horas.

El tratamiento para los pacientes ambulatorios cs, para el
PRIMER DIA, ¢l siguiente: cada zona atacada se aisla con rollos
de algodon, se seca cuidadosamente con torundas de algoddn v se
cubre con anestesia topica.

Pero es mejor para evitar todo dolor usar la anestesia local
o troncular. Despuds se limpia cada zona con una cureta. El pro-
posito de esta limpicza es la eliminacion de la membrana y de los
restos adheridos. Sc scea luego cada zona con una torunda de al-
goddn. Se elimina ¢l tartaro superficial vy se cubre la zona con
barniz de tcjidos. No sicmpre ¢s convenienfe seguir con el raspa
do subgingival, pues sc corre el riesgo de Hevar la infeccidn a los
tejidos subyacentes o de iniciar una bacteremia. A veces es posi-
ble que ¢l raspado v curctaje profundos no provoquen resultados
desfavorables v se acelere asi la curacion. Este procedimiento,
cuando se cfecttia, es dificil de Hevar a cabo por el dolor en la
encin, Es aconsejable la limpieza y desbridacién de las regiones
interproximales ¢ intersticia’es con la seda dental. Si hay lesio-
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nes pericoronarias en la region de un capuchon, se procede en la
forma siguiente: se aisla la zona, sc seca y se aplica ancstesia 6pica
lucgo se levanta cuidadosamente ¢l capuchén v se climina todos
los restos, de comida esistentes entre ela y el diente. Se lava la
zona con una jeringa con solucidn al 50% de agua oxigenada al
3% cn agua tibia. Debe indicarse al paciente que evite ¢l tabaco.
el aleohol v los condimentos. Indicdrsele bacer buches con agua
oxigenada, con mitad de agua tibia v mitad de agua oxigenada ca
da dos horas o usar atibidtices locales.

El paciente puede sepuir sus actividades habituales, evitando
¢l cjercicio [isico excesivo o la exposicién prolongada al sol,

El cepillado debe limitarse a la eliminacion de los residuos
superficiales usando un dentifrico suave, no esta indicado ¢l ma-
saje, porgue pucde ser también traumdtico,

Debe cxplicarse al paciente que la remision de los sintomas
agudes no significa la terminacion del tratamiento y que si existe
una enfermedad gingival cronica e posible 1o recidiva de los sin-
tomas agudos si no se hace el tratamiento que elimine completa-
mente la enfermeded y se corrigan los factores capaces de produ-
cirla.

SEGUNDO DIA. Generalmente e} estado del paciente ha me.
jorado. E! dolor ha desaparecido o se ha reducido en forma mar-
cada. Los mdrgenes gingivales estan eritematosos y no hay pseu-
domembiana superficial. Por la contraccién de la encia hay sarra
visible que no se observd el primer dia. Se elimina con raspadores
v se puede hacer ligero curetaje de la pared blanda.

Se dan al paciente las mismas instrucciones del dia anterior
Si el antibidtico o el agua oxigenada ban producido sintomas des-
agradables se le suspende y se le indica hacer buches con agua tibia
cada hora.

TERCER DIA. Todavia hay un ligero eritema vy ia
cncia puede estar dolorosa al tacto. El tratamiento es similar al
del dia anerior. Se climina el sarro subgingival y se hace el cure-
taje gingival necesario. Se esefia al paciente la corvecta téenice
del cepillado (e! cual no debe ser demasiado vigoroso) y estimu-
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lacién interdental. Se le suspende el antibidtico v se reduce la fre-
cuencin de los enjuagatorios, ya que los sintomas agudos han des-
aparecido. Si esto no hubicra sucedido significa que las medidas
“terapéuticas locales han sido inadecuadas o que falta la coopera-
cion del paciente o que hay debilidad sistémica subyacente. En
este caso ¢s mejor explorar estas posibilidades y no continuar con
¢l uso excesivo de pastillas antibidticas.

CUARTQ DIA. Encontramos la encia de las zonas atacadas ya
normalizadas, pero todavia no se ha cstablecido el contorno mar-
ginal normal. Debe controlarse cuidadosamente cada una de las
zonas dentarias afectadas, Deben climinarse todos los depésitos de
estas zonas y alisarlas Controlar Ia téenica del cepillado del pacien-
te y corregirla si es necesario.

QUINTO DIA. Por nigun motivo debe darse por terminado el
tratamicento en éste momento, que es cuado dche comenzar el tra.
tamiento periodontal completo. Ahora debera dirigirse la atencion
hacia la enfermedad pingival erénica de cualquier pagte de la boca,
ademds de las zonas subyacentes a las lesiones agudas, Debe exas
minarse cuidadosamente aun la menor alteracion. natolégica del
color, tamaiio, contorno, consistencia, textura superficial o post
cion de la encia. Debe eliminarse toda inflamacidn gingival eréniea,
bolsas periodontales, capuchones pericoronarios v toda forma de
irritacidén local; Despuds se despacha al paciente por una semana
sin prescribir ninguna otra terapia local. Sia la semana ¢l estadn
del paciente o5 satisfactorio se le vuelve a citar para un mes des-
pués. Si por ci contrario la enfermedad no respende al tratamien-
to se debe hacer lo siguiente: Suspender toda terapia local por
drogas para poder estudiar Ta enfermedad en forma no complica-
da. Insistir cn hacer ¢l diagnostico. Hav que buscar en forma
intensa la existencia de factores etioldgicos locales y sistémicos que
puedan haberse pasado por alto v realizar el tratamiento completo
y sistémico con drogas,

En otros casos puede presentarse la enfermedad en forma agu-
da y recurrente; entonces hay que examinar los siguientes factores:
1.—terapia local inadecuada; cuando no se elimina la enfermedad
gingival crénica, solo los sintomas agudos. 2—cuando se han pa-
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sado por alto los siguientes factores locales: sarro subgingival, em-
paquetamiento de comida u obturaciones deshordantes, bolsas, co-
puchones, etc, 3.—lJa existencia de un marcado  entrecruzamients
tambidn puede predisponer a recidiva. En este caso se hace necc-
sario ¢l tratamiento ortodoncico, 4—¢l tratamiento inadecuado por
parte del paciente también puede predisponer.

Por todo lo antevior, s tan importante la eliminacidon compic-
1a tanto de los sintomas agudos como de la enfermedad crénica y
causas que puedan producirla,
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: ‘ CONCLUSIONES

T.—La enfermedad no ha sido considerada nunca como infeccion
especifica.

I1.—Es una infeccion que se presenta siempre con dolor intenso

1II.—Un {actor importante y decisivo ¢n la aparicion de la enfer-
medad ¢s la disminucidén de la resistencia Jocal y general del
individuo.

TV.—No debe ser considerada como enfermedad transmisible.

V.—Estda considerado que ¢l Stress es factor ctiologico de im-
portancia.

VI.—Para su diagnéstico es mas importante el examen clinico del
paciente que los exdmencs de laboratorio,

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

1VIl—La enfermedad puede ser aguda o crénica.
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