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GENGIVITE ULCERATIVA NECROSANTE AGUDA (GUNA)*

[

SINOPSE

22 individuos portadores de GUNA
jforam tratados por 10 dias com rigo-
rosa higiene oral, ficando completa-
mente curados, o que permite admi-
tir, ser fundamental a presenca de
placa dental na etiopatogenia desta
doenca.

ETIOLOGIA

A GUNA, conhecida também como
Infeccdo de Vincent, € uma entidade,
clinicamente bem definida, e classi-
ficada como uma das doencas perio-
dontais inflamatérias.

Estudos epidemiolégicos tém de-
demonstrado que GUNA aparece em
grupos de pessoas que estdo subme-
tidas & situacdo de «stress» tal co-
mo os integrantes de colégios e das
fércas armadas.

Alguns autores tém descrito esta-
dos de ansiedade anteriores & ins-
talacdo da doenca, e outros, suge-
rem que um fator fisiolégico pode
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ter papel importante na eliologia de
GUNA (MOULTON & E V AN S,
195211; GOLDHABER & GIDDON,
19647; SHANNON et alii, 196913 ¢
FORMICOLA, 19701).

Ao que parece, ha intensa observa-
¢do de mecanismos sistémicos que
estariam, indiretamente relacionados
com a etiopatogenia da doenca, en-
quanto fatoéres orais seriam a causa
direta da lesfo aos tecidos moles.

Histopatologicamente, GUNA dife-
re das gengivites associadas & placa
dental, pois apresenta considerivel
invasdo microbiana da gengiva, es-
pecialmente na regido das papilas in-
terdentais (GENCO, 19696).

LesOes totalmente desenvolvidas,
revelam em microfotografias eletrod-
nicas, trés zonas: 1 — uma camada
necroética externa, muitas vézes for-
mando uma pseudomembrana, con-
tendo relativamente poucos espiro-
quetas e fusobactérias, comparados
aos cocos, bacilos, vibriGes e fila-
mentos; 2 — zona intermediaria,
com predominio de fusobactérias; 3

(*) O Trabalho foi desenvolvido, no que tange & etiologia, por Luiz Carlos Tovo e

ao Tratamento por Adauto Witt.
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— zona mais interna, com muitos es-
piroquetas de tamanho grande e in-
termediario no tecido, aparentemen-
te, normal. A maioria désses espiro-
quetas encontrados nas zonas mais
profundas, parece ser, morfologica-
mente, diferente de amostras cultiva-
das de B. vincentii (LISTGARTEN,
19659,

Borrelia Vincentii e optro micror-
ganismo, Fusobacterium fusiforme
(associacdo fuso-espiroquetal) du-
rante muitos anos foram considera-
dos, por alguns autores, como o0s
agentes mais provaveis capazes de
causar essa doenca, e o controle de
sua evolugdo e a cura, tinham como
base, bacterioscOpicamente, a presen-
¢a maior ou menor, ou auséncia dés-
ses dois microrganismos, em esfre-
gacos de material recolhido das zo-
nas das gengivas afetadas (WRIGHT,
193014; DALEY, 19314).

Mais recentemente, o estudo espe-
rimental, com o isolamento de al-
guns tipos de microrganismos das
lesGes de GUNA e sua inoculacido em
animais, com a injecio de exsudatos
de lesOes fuso-espiroquetais em ani-
mais, com inoculacdes acidentais ou
experimentais da flora contaminante
das lesdes de GUNA, na pele e tecido
subcutaneo de humanos (HAMPP &
MERGHENHAGEN, 196383, COU-
RANT et alii, 19653), permitiu supor-
tar a opiniflo de que a microflora
que floresce acompanhando a GUNA,
representa, nada mais que um super
crescimento de alguns grupos de bac-
térias da microbiota indigena, fraca-
mente virulenta da 4area do sulco
gengival (BURNETT & SCHERP,
19682).

As experiéncias mais interessantes,

sdo as relatadas por ROSEBURY,
195212 ¢ por MACDONALD, 1954-
196310 e que sugerem um possivel
papel na patogenicidade dessa doen-
ca pelo Bacterdides melaminogenicus,
um microrganismo Gram-negativo,
produtor de colagenase, enzima ca-
paz de despolimerizar o calégeno in-
tegro do tecido conjuntivo e que estd
presente, jiA no sulco gengival de
adolescentes (BAMMANN et alii,
19681) e dependente de outros mi-
croganismos in vitro, como Difteréi-
des, Fusobactérias e outros Bacteroi-
des, para se desenvolver na sua ple-
nitude.

Cobaias inoculadas com uma mistu-
ra contendo Bacterdides melanino-
genicus, um outro Bacterdides, um
bacilo anaerdbio Gran negativo mével
e um difteroide, isolados de humanos
com GUNA, desenvolveram lesdes ti-
picas como abscessos e pis com ne-
croses extensas, que bem caracteri-
ram esta doenca (MACDONALD,
196319),

O Bacterdoides melaninogenicus €,
todavia, estritamente anaecrébio o
que tem dificultado uma melhor ana-
lise de sua participacdo nesta doen-
ca.

Até o momento, nio existem estu-
dos relacionando, especificamente
GUNA i placa dental ou higiente
oral, embora esta doenca seja carac-
terizada pela presenca de uma «pseu-
domembranay, composta na sua qua-
se totalidade, de bactérias e restos
de tecidos, que cobrem o tecido gen-
gival necrotico. Além disso, na doen-
ca periodontal inflamatéria, a placa
dental estd implicada como um agen-
te primario. ’

O papel da placa na GUNA, nio
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estd claro. Pode ser que nesta doen-
ca, o abaixamento da resisténcia dos
tecidos, seguido pela invasdo da gen-
giva pelos microrganismos, seja mais
importante do que a’ colonizacdo na
juncio dentogengival pela placa
(GENCO, 19694).

O presente trabalho, como a seguir
veremos, d4 énfase & participacio da
placa e restos de tecidos, pelo me-
nos, na manutencio da doenca, pois
que a simples remocio do material
depositado na juncdo dentogengival,
por uma acurada higiene oral, levou
a condicio normal dos tecidos gen-
givais lesados.

£ uma pequena contribuicio que
coloca também a GUNA, como uma

gengivite associada a placa dental.

TRATAMENTO

fiste estudo foi feito em 22 pacien-
tes portadores de GUNA de minha
clinica particular, ambos os sexos,
e idades variando de 18 a 60 anos. A
freqiiéncia maior estava compreendi-
da entre 18 e 25 anos (apenas 2 pa-
cientes de 40 anos e um de 60).

Exame clinico. Todos os pacientes
apresentavam o quadro clinico da
GUNA: 1. Ulceragio da papila, ul-
ceracio da papila e rebordo gengival
vestibular e lingual, ulceracdo da
mucosa alveolar por continuidade, e
ulceracdo da bochecha por contigui-
dade (1 caso). Essa ulcera esti reco-
berta por uma falsa membrana for-
mada de tecidos necrosados (tecidos
conjuntivo e epitelial, flora bacteria-
na oral e residuos alimentares). 2.
Dentes recobertos por grossa cama-
da de matéria alba (ou seja, placa
bacteriana, células epiteliais desca-
madas e residuos alimentares). 3.
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Halitose «sui generisy, de putrefacio
de matéria organica animal, 4. Dor
espontidnea, ou provocada. 5. Fécil
hemorragia. 6. Manifestacles sisté-
micas de infeccdo (febre, mal estar
gefal, adenopatia satélite).
Tratamento. — 1% Sessdo — Cons-
tatada a infeccio, o paciente deve-
ra ser atendido o mais breve possi-
vel. A melhor maneira de comecar-
mos o tratamento de uma GUNA se-
ra tornar o paciente consciente do
que vai mal em sua bdca. Damos ao
paciente um espélho manual, focali-
zamos bem o refletor e vamos fazer
com que veja a quantidade enorme
de detritos depositada na gengiva e
dentes. Podemos usar um instrumen-
to qualquer e remover parte dos de-
p6sitos para torna-los bem visiveis
ao paciente. Explicamos a éle que
essa substancia depositada sObre seus
dentes e gengiva é responsavel por
seu mal. A seguir aplicamos anesté-
sico t6pico nas 4reas lesadas. Com
uma escdva macia escovamos, nés
mesmos, seus dentes e gengiva, deli-
cadamente. Convencido o paciente de
que a dor nfo é muito pronunciada,
embora sangre bastante, pedimos a
8le que repita o que fizemos. De ime-
diato notarad a diferenca entre o «su-
joy» anterior e a nova condicdo de
dentes e gengiva limpos, embora a
gengiva apresente-se ulcerada e he-
morrigica. O passo a seguir serd o
uso do fio dental. Mostramos ao pa-
ciente as areas proximais ainda com
residuos e explicamos que a escdva
de dentes sozinha nfo é capaz de lim-
par essas areas. Tomamos de um pe-
daco de fio dental, usamos nés mes-
mos e pedimos ao paciente que repi=
ta o que fizemos. Mostramos ao pa-
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ciente que a llcera € mais pronun-
ciada nessa area e lhe explicamos
que, em geral, essa infeccdo comeca
na gengiva entre os dentes porque
a maioria dos individuos nfo higie-
niza &sse espaco. Dessa primeira fa-
se de tratamento, fase de conscien-
tizacio, fase de motivacdo do pacien-
te a uma melhor higiene, dependerd
a maior ou menor rapidez de cura,
como também a possibilidade de re-
cidiva. A seguir tomamos de um ras-
pador ou cureta e, delicadamente, re-
movemos 0 que a escdva ou fio den-
tal ndo o fizeram. Procuramos tra-
balhar com o minimo de dor, remo-
vendo todo o depdsito mole e, se pos-
sivel o cdlculo existente. Marcamos
nova consulta para o dia seguinte,
recomendamos que use escOva macia
e faca bochechos com A4gua morna,
receitamos anestésico topico para
que possa alimentar-se e higienizar-
se sem dor explicando que deverd
usi-lo alguns minutos antes das re-
feicbes ou higiene. Recomendamos
também que use constantemente
pastilhas ou goma de eucalipto para
disfarcar a halitose. O uso de anti-
biéticos fica limitado exclusivamente
a0s casos em que haja envolvimento
sistémico, nfo dispensando de forma
alguma essa primeira sessio de tera-
pia local.

29 Sessdo — 24 horas ap6s a pri-
meira — Se o paciente foi bem cons-
cientizado quanto & etiologia de sua
doenca e bem motivado quanto ao
papel que éle préprio representa no
tratamento (via  excelente higiene
oral), o que veremos sera dentes
bem limpos, gengiva bem limpa, em-
bora sangrando ulcerada e dolorida.
A halitose estarad praticamente ine-

xistente. Repetimos o que fizemos na
primeira consulta e vamos raspar
mais fundo se for necessario. Poli-
mento com pedra pomes em copos
de borracha nas superficies livres,
e polimento dos espacos proximais
com pedra pomes e fio dental. Antes
de comecarmos a instrumentacio
mostramos ao paciente Areas que
deixou de higienizar, seja por difi-
culdade prépria ou ma orientacdo do
profissional. Nessa 2. fase do tra-
tamento, € necessario que o paciente
tenha um espélho manual para acom-
panhar e compreender o que esta
sendo feito e porqué.

3. Sessdo — Alguns pacientes,
bem, ou mal motivados, conscienti-
zam-se rapidamente de seu mal e
colaboram intensamente na higiene
de sua bodca, outros falham redonda-
mente. Para os tultimos precisamos
mais tempo, maior nimero de con-
sultas, mais paciéncia, maior motiva-
cdo. Via de regra, o tempo que ne-
cessitamos para tratar uma GUNA
e o tempo que leva a tulcera para ser
epitelizada, ou seja o tempo que leva
uma gengivectomia para a epiteliza-
cdo do tecido conjuntivo exposto (de
7 a 10 dias). Em vez de uma gengi-
vectomia a bisturi tivemos uma gen-
givectomia a bactérias. 10 dias apés
o inicio do tratamento teremos um
tecido conjuntivo epitelizado, mas
precisaremos de mais 20 dias para a
cicatrizacio completa. A 3.9 sessdo,
conforme o tipo de paciente, podera
ser 3, 4, 5 ou 6 dias apés a primeira.
Nessa 3.7 sessfio, e nas subseqiientes,
continuaremos raspando calculo re-
manescente, polindo dentes, mostran-
do ao paciente areas nfo higieniza-
das, motivando-o sempre a uma me-
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lhor higiene. Se estiver consciente de
sea mal e do papel que éle préprio
representa no tratamento da GUNA,
ésse paciente jamais retornara ao
nosso consultério com recidiva da
doenca. '

Complementacido do tratamento, —
15 dos pacientes (entre 18 e 25 anos)
apds o tratamento apresentavam uma
gengiva perfeitamente normal, prin-
cipalmente no que diz respeito &
morfologia. Alguns déles tinham pe-
quenas deformidades na papila (dis-
creta concavidade ou aplanamento)
e leve descontinuidade da gengiva
marginal por vestibular. Eram casos
perfeitamente compativeis com higie-
ne oral, ndo sendo necessario gengi-
voplastia. 3 déles apresentavam gen-
giva sadia apdés o tratamento, mas
pronunciada  deformidade papilar
(cratera) e acentuada descontinuida-
de da gengiva marginal. Foi feita
gengivoplastia para obter-se uma ar-
quitetura gengival compativel com
higiente oral. Os restantes 4 pacien-
tes possuiam doenca  periodontal
(gengivite, periodontite, piorréia).
Apés o tratamento da GUNA foi fei-
o o tratamento da doenca periodon-
tal.

Discussio. Todos os 22 pacien-
tes de GUNA ficaram completamen-
te curados apés um tratamento de 10
dias baseado em rigorosa higiene
oral, complementado por instrumen-
tacdo adequada, e adequada motiva-
ao.

Como se pode verificar o método
desenvolvido no presente trabalho, o
foi de um modo semelhante ao tra-
tamento que se procede em outras
doencas inflamatérias gengivais, isto
é, procurando tornar os dentes livres

e
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de guaisquer depositos, moles ou cal-
cificados.

Para tanto é necessario, mais do
que a propria participacio do profis-
sional, a estimulacio do paciente,
procurando fazer com que éle se mo-
tive a respeito de sua importancia
na limpeza de seus dentes.

Placa dental e outros depositos
podem, facilmente, ser identificados
pelo proprio paciente, e uma breve
esplanacdo pelo dentista pode pb6-lo
a par das medidas essenciais de hi-
giene para evitar ou eliminar a for-
macido de depdsitos dentais.

Todavia, isto nem sempre se con-
segue, soOmente a habilidade e con-
sisténcia da argumentacio frutifica-
T4 a motivacdo indispensivel do pa-
ciente, que moto préprio evitard a
recidiva de GUNA.

Se, realmente, como ficou consta-
tado, os depdsitos dentais sdo os res-
ponsaveis maiores (porgue contém
miriades de bactérias que invadem
as gengivas) pelo problema GUNA,
estd claro que eliminados por uma
correta higienizacdo oral, estda se
desenvolvendo a prevencdo do fator
local. Isto, principalmente, naqueles
individuos que segundo a maioria
dos autores sio predisposios a esta
gengivite, por fatéres de ordem ge-
ral, sistémicos ou psiquicos, ou ou-
tros ndo identificados5 7,11,13.

SYNOPSIS

Twenty-two humans with GUNA
were treated by tem days with hard
oral hygiene procedures being com-
pletely curates; the results lead to
conclude the relationship between
dental plague and GUNA.,
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