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SUMMARY

RESUMEN

poblaciéon militar joven.

Se efectiia una amplia revisién bibliogrifica y puesta
al dia, sobre G.U.N.A., por su alta incidencia en la [~

tion.

We make a wide bibliografic revision within A.N.G.
because of its high incidence between military popula-

ANTECEDENTES HISTORICOS

La primera descripcion de esta enfer-
medad fue efectuada por Jenofonte en
el siglo IV A.C., apreciando un cuadro
en los soldados griegos, que cursaba
con “dolor de boca” y fetidez de alien-
to (1).

John Hunter (2), en 1778, describe
un cuadro con hinchazon gingival,
sangrado y ulceraciones sobre una
encia previamente inflamada, y efectaia
un diagndstico diferencial con el escor-
buto.

Como refiere Hirschfeld et al. (3), es
Bergeron el primero que establece la
existencia de formas agudas y cronicas
en la enfermedad.

Hirsch, en 1886, anade el agranda-
miento de adenopatias submaxilares,
fiebre y quebrantamiento general a los
rasgos clinicos anteriormente descritos
(tomado de “The history of Vincent's
infection”, Hirschfeld, 1940).
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Plaut y Vincent, en 1890, indepen-
dientemente, son los pioneros en reco-
nocer a la asociacion fusoespiroquetal
como responsable de la enfermedad. Es
Vincent el que mas claramente asocié
dicha flora con esta forma de Gingivitis
(infeccion de Vincent). Este autor des-
cribe dos especies bacterianas, la Bo-
rrelia Vincentii (una espiroqueta) y el
Bacillus Vincentii (un fusiforme) como
responsables del cuadro clinico.

Jean Hyacinthe Vincent, ejerce una
parte de su carrera como médico del
Servicio Médico-Militar Franceés, en este
periodo confirma la diferencia entre
infecciones orales por fusoespiroquetas,
sifilis y tuberculosis. Vincent, cree que
“La Angina Difteroide” es esencialmente
causada por B. Fusiformus y que las
espiroquetas son microorganismos opor-
tunistas (1892).

Rosenthal (6), en 1929, establece que
el examen microscopico es esencial
para efectuar un diagndstico correcto.
Sin embargo, en 1945, ila Comisién de
Investigacion de la Asociacién Dental
Americana, senala que son los hallazgos
clinicos, los criterios fundamentales
para establecer un diagnéstico de
G.U.NA. (7). Barnes et al (8), en 1973,
remarcan la importancia de la clinica
en el diagndstico de la G.U.NA, refi-
riéndose a que “existen bastantes sig-
nos patognomonicos que diferencian
esta enfermedad de las otras”.

PRINCIPALES CARACTERISTICAS
CLINICAS

Existen signos y sintomas de G.UNA.
que aparecen como patognomonicos,
en tanto otros se presentan inconstan-
temente. Los signos mas significativos
son la necrosis de las papilas interden-
tales con ulceracion, dolor y sangrado
(10-12).

Schluger (14), en 1943, hace la si-
guiente descripcion clinica: “La mucosa
esta altamente inflamada, con ingurgi-
tacion de las papilas. Ocasionalmente
existe una ulceraciéon de las papilas
que se cubren de una pseudomembrana
grisacea, que se remueve facilmente,
dejando un tejido expuesto sangrante.
Las papilas estan usualmente invertidas
y presentan un aspecto ‘crater-like’,
existe un caracteristico olor fétido y el
acumulo de detritus es considerable”.

La presencia de estos signos es tam-
bién publicada por Pindborg (15), quien
cree que la afectacion gingival con
hemorragia espontanea, “foetor ex ore”,
pseudomembranas y necrosis inter-
proximal son caracteristicos de esta
enfermedad.

Goldhaber y Giddon (12) establecen
que los criterios mas significativos en
el diagnostico de la G.UN.A. son:

1) Necrosisy ulceracién de las papi-
las interdentales.



2) Historia de dolor y sangrado del
area afectada.

Estos hallazgos se basan en una
amplia serie de 218 casos publicados
por Barnes et al (8) en 1973.

Mas recientemente, Suzuki et al (16),
en una serie de 35 casos, encuentra
ulceracion de las papilas interdentales
en todos ellos; en el 96% de los casos
existe fetidez de aliento, en el 85%
observo formacién de pseudomembra-
nasy en el 76% existia sangrado gingi-
val {tabla numero 1).

SINTOMAS SECUNDARIOS
EN G.U.N.A.

En tanto, existe un amplio consenso
sobre signos dominantes en la G.U.NA,,
existen divergencias en lo que se refiere
a sintomas secundarios; estas diver-
gencias parecen fundamentarse en las
variaciones de extensidn y grado de
severidad de la G.UN.A.

Pindborg (15) utiliza los términos de
Incipiente, Subaguda, Aguda y Crénica
para nominar las diferentes formas de
G.U.NA., segun la extension de la des-
truccién de los tejidos periodontales.

Beust et al (13) las clasifica en Aguda,
Subaguda y Crénica, en dependencia
con el grado de severidad con que se
presenten los signos clinicos. Otros
investigadores han informado sobre
formas recurrentes o cronicas de
G.UNA. (17).

Actualmente se cree que el término
de G.U.N.A. crénico implica una contra-
diccién de términos y debe ser susti-
tuido por el concepto de G.U.NA. recu-
rrente.

Dentro de los sintomas secundarios,
las linfadenopatias son referidas in-
constantemente y siempre en relacion
con cuadros severos de G.UNA. (12}).
Goldhaber y Giddon (12) sugieren que
tanto la fiebre como el quebrantamiento
general podrian estar asociados a la
presencia de otra enfermedad distinta
de la G.U.NA., como es la Gingivoesto-
matitis Herpética Aguda (20). Existen
autores (22, 23) que consideran la hi-

pertermia y la afectacién general como.

hallazgos inusuales de esta entidad
clinica.

ASPECTOS MICROBIOLOGICOS
E INMUNOLOGICOS
DE LA G.U.N.A.

Plaut y Vincent fueron los primeros
en describir la naturaleza microbiolo-
gica de la G.UNA. (4). La predominancia

CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS DE G.U.N.A.

Caracteristica

Referencia bibliografica

Ulceras interproximales ................. v
(o] (o] SO U PO UO PP PPNN
Sangrado .....c.oveviiiiiiiee e
Formacién de pseudomembranas .......
Inflamacién de papila ...........c.cceneneee.
Foetor ex ore ...c.oveeveeveciiinneciiiiinenee.
Linfadenopatia ......ccccoveeiirieniiinieninnn. .
Quebrantamiento general ..................
Fiebre ..oooviiiiiiii

8,10, 11, 12, 14, 15, 16.

8,10, 11, 12, 14, 15, 16.

8, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 18, 23.
11, 12, 14, 15, 186.

10, 11, 12, 14, 15, 16.

11, 14, 15, 16.

10, 12.

Tabla 1.—Caracteristicas diagnésticas de G.U.N.A.

de la flora fusoespiroquetal en la super-
ficie de lesiones ulceradas, fue compro-
bada microscopicamente en frotis de
lesiones.

Beust et al (13), en 1930, senalan
que algunos hallazgos podrian no ser
demostrativos de la naturaleza micro-
biana de la enfermedad, dado que
establecieron la presencia de dichos
microorganismos en lesiones inflama-
torias orales, asi como en la cavidad
oral de sujetos sanos periodontalmente.
Sentenciando, en consecuencia, que
“La etiologia microbiana de la infeccién
de Vincent no es evidente”.

Listgarten y Socransky (28), en 1964,
senalan la presencia de microorganis-
mos morfolégicamente idénticos a las
espiroquetas, en muestras de lesiones
de G.UNA. Las espiroquetas observadas
contenian entre 8 y 24 fibras axiales, lo
que las diferenciaba morfolégicamente
de las espiroquetas asociadas a la
enfermedad en otro tiempo.

Heylings (29) observé que las espiro-
quetas visualizadas con microscopia
electrénica, obtenido de lesiones de
G.U.NA, eran de diferente tamano que
la B. Vincentii. De otra parte, Listgar-
ten (30) confirma la invasién de encia
no necrética por espiroquetas de ta-
mano medio y grande; ulteriormente
senald la invasién de espiroquetas en
lesiones ulceradas, diferenciando cuatro
zonas, que de superficie a profundidad,
son:

1) Zonabacteriana: Conteniendo di-
ferentes microorganismos, asi
como espiroquetas de tamano
pequeno, medio y grande.

2) Zona rica en neutrdfilos: Conte-
niendo leucocitos, principalmente
neutrdfilos y acimulo de material
denso, similar a la fibrina. No
determiné si los neutréfilos eran
capaces de fagocitar las espiro-
quetas.

3) Zona de necrosis: Se observan
un gran numero de espiroquetas
junto con algiin microorganismo
similar a los fusiformes, leucoci-
tos polimorfonucleares y grandes
cantidades de tejido necrético,
asi como células plasmaticas en
las porciones mas profundas.

4) Zona de invasidn de espiroquetas:
Listgarten encontré sélo espiro-
quetas de gran tamarno y tamario
intermedio en altas concentra-
ciones. Sin embargo se establecio
el papel de las espiroquetas como
factor iniciador de las lesiones.

Posteriores estudios sobre infecciones
experimentales por espiroquetas, com-
probaron sus bajos niveles de endoto-
xinas y baja patogenicidad, sugiriendo,
que los componentes de la lesiéon por
espiroquetas sea el resultado de una
relacion saprofitica entre el organismo
y las condiciones ambientales de la
lesion.

FACTORES PREDISPONENTES DE G.U.N.A.

Factor

Referencia bibliografica

Fatiga fisica .....c..coocviiiiiiiinininnn..
Stress psicolOgiCo ce.vvriiiiiiiiiiirieceean e,
FUMAr e,

Trauma ..ovevenirercriee e

........... 16.

10, 12, 14, 27, 50.

12, 15, 22, 48, 49, 50, 51, 52,
53, 54, 55.

12, 15, 16, 42, 50, 51, 55, 61.
7, 8,10, 14, 15, 22, 50, 64.
10, 14.

Tabla 2.—Factores predisponentes de G.U.N.A.
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Un gran relieve tiene el estudio de
Courtois et al (31) en 1983, confirman-
do la invasion de tejido no necrotico
por espiroquetas, encontrando asimis-
mo, con microscopia electronica cocos
y bacilos cortos a una profundidad de
400 pm por debajo de la lamina basal.
Encontro, asimismo, un predominio de
células plasmaticas y linfocitos sobre
PMN, en la mayoria de las muestras.

Hooper y Seymour (32), en virtud de
estos hallazgos celulares, han publicado
que la G.U.NA. es una lesién sobreim-
puesta a una Gingivitis Marginal Cro6-
nica.

Mac Donald y otros (33), produciendo
infecciones en cerdos de Guinea, ob-
servo que los fusiformes y las espiro-
quetas no eran esenciales en el proceso
infeccioso. Mas tarde, el Bacteroides
Melaninogenicus fue identificado como
el agente patégeno esencial en las
infecciones por inoculaciones mix-
tas (34).

Sin embargo, Hampp y Mergenha-
gen (35), encuentran unos pequenos
treponemas B. Vincentii y B. Buccalis
que son capaces de producir infecciones
locales y formacion de abcesos en la
piel de conejos, y sugieren que la
necrosis, ulceraciones y pseudomem-
branas en cavidad oral eran producidas
por, al menos, cuatro microorganismos
(infecciones mixtas complejas).

No obstante, la relacién de microor-
ganismos y el inicio de la enfermedad,
es dificil de determinar por la dificultad
de confeccionar individualmente los
cultivos.

En 1982 Mikx y Van Campen (38)
inducen Gingivitis Necrotizantes Agu-
das en perros Beagle pretratados con
esteorides.

Considerable trascendencia han te-
nido los estudios de Loesche (39) en
1982, quien cultivando en anaerobiosis
muestras de placa en zonas de G.UNA.
y efectuando un analisis microbiologico,
determino que la flora cultivada existia
una porcién “Constante” y otra fraccion
“Variable”.

La flora Constante se caracterizaba
por tener un numero limitado de tipos
bacterianos considerados patogenos en
la G.U.N.A. Se encuentran en la porcion
“Constante” especies de Treponemas,
B. Melaninogenicus SSP Intermedius y
Fusobacterium, asi como especies de
Selenomonas.

Este mismo autor cree que el incre-
mento de los niveles de esteroides
asociados al stress, serian un factor
precipitante de G.UN.A., facilitando la
invasién bacteriana en la region inter-
dental, bien modificando la respuesta
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Figura 1.—G.U.N.A. con necrosis papilar, pseudomemb:
papilar.

inflamatoria del huésped o induciendo
una isquemia relativa de las papilas
interdentales. Los esteroides serian un
factor nutricional del B. Melaninogeni-
cus SSP Intermedius, induciendo un
sobrecrecimiento por nutricion selectiva
y descenso de la respuesta inflamato-
ria.

La hipétesis de Loesche es avalada
por estudios sobre titulos de anticuer-
pos para bacterias aisladas. Chung et
al (40) encuentra titulos altos de anti-
cuerpos Ig G e Ig M para espiroquetas
intermedias y altos titulos de Ig G para
B. Melaninogenicus SSP Intermedius
en G.UNA. comparados con testigos
sanos y testigos portadores de gingivitis.
Esto significa que “estas bacterias son
patolégicamente significativas y no me-
ras invarsoras secundarias de las lesio-
nes".

Otros aspectos de la etiologia de la
G.UNA., recientemente investigados,
son la funcién leucocitoria y el papel
del sistema inmune.

Cogen et al (42), encontrd que el
recuento leucocitario era similar en
grupos control y pacientes con G.U.N.A.,
los cuales tenian, sin embargo, una
marcada depresion de la quimiotaxis y
fagocitosis de sus PMN, con respecto a
grupos control.

Este autor, explorando la funcién
linfocitaria encontr6 un descenso de la
proliferacion de linfocitos con sangre
periférica inducido por la Concavalina A
(Con A).

La razon de esta disfuncion inmuni-
taria no es clara, se han involucrado los
altos niveles de Cortisol, por el stress
enla GUNA

Muy recientemente, Dennison et
al (46), han descrito la asociacion de

, hemorragia gingival, redondeamiento

Gingivitis Necrotizante con cuadros de
Pre-SIDA, y Clagett, en una comunica-
cion personal, en el ano 1985, ha
descrito lesiones G.U.N.A.-like en monos
con SIDA.

FACTORES PREDISPONENTES
EN G.U.N.A.

En la actualidad, se considera que es
el “stress” el factor predisponente que
mayor correlacion tiene con el desarrollo
de la G.UNA. Tiene gran interés la
afirmaciéon de Pindborg senalando,
como el periodo de alistamiento en el
Servicio Militar, esta asociado a un alto
nivel de 5tress emocional, pudiendo ser
causante de la aparicion de G.UNA.

Asimismo, Goldhaber y Gibbon (12)
senalan una mayor incidencia de
G.UNA. en la poblacion militar, al
comenzar y al licenciarse del Servicio
Militar. Observacion confirmada por
otros autores (17, 48, 51).

Moulton y otros (12) valoran el efecto
de los disturbios psicosomaticos en la
génesis de la GUNA, incluyendo dis-
funciones endocrinas, baja resistencia
ala infeccidn, asi como disturbios en la
dieta, en la higiene oral y en la génesis
de parafunciones.

Es de gran interés la hipotesis de
Kardachi y Clarke (62) sobre factores
predisponentes de G.U.N.A., aseguran
que en respuesta a la nicotina se
produce una liberacién local y sistema-
tica de catecolaminas, que sobreim-

-puesto a los efectos por el stress fisico y

psicolégico pueden causar una reduc-
cion del flujo sanguineo papilar y con-
ducir” a una necrosis papilar (tabla
numero 2).



TRATAMIENTO

— Tartrectomia minuciosa, ejercien-
do una minima presion sobre los
tejidos blandos, suele ser preferible
un procedimiento ultrasénico. Si
no se dispone del mismo, se efec-
tha una limpieza profesional con
instrumentos manuales (curetas,
‘raspadores, etc.).

— Se introduce al paciente en un
programa de higiene oral (motiva-
cibn, instruccion, etc.).

— Peroxido de hidrogeno como colu-
torio (partes iguales de agua oxi-
genada al 3%, y agua caliente).
Este preparado realiza una lim-
pieza mecanica y el oxigeno na-
ciente tiene una influencia bene-
ficiosa sobre la flora microbiana
anaerobia.

— Clorhexidina en solucién al 0,2%
es un efectivo coadyuvante de la
higiene oral en la segunda fase de
la enfermedad.

— Se administran antibiéticos via

general en pacientes seriamente
afectados, con manifestaciones t6-
xicas generalizadas, siendo es-
trictamente contraindicado la apli-
cacion tépica de antibidticos de
amplio espectro por el riesgo de
producir una sensibilizacién.
Shinn en el 76 demostro la eficacia
del metronidazol contra las espi-
roquetas.

— EI control posterior del paciente
por el especialista es indispensable
con el fin de evitar la recurrencia
de la enfermedad y efectuar, si
procede, el remodelado quirirgico
de la encia (gingivoplastia).
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