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Resumen

Las lesiones ulcerativas necrotizantes han sido documentadas a través de la historia. Su
denominacion, diagndstico y tratamiento ha evolucionado con el paso de los afios, hasta el presente,
partiendo en Gingivitis Ulcerativa Necrotizante (GUN) caracterizada como una lesién de rapida
evolucién, de dolor paroxistico, confinada al margen gingival y papilar. La Periodontitis Ulcerativa
Necrotizante (PUN), es ampliamente considerada como una evoluciéon de GUN, involucrando al
tejido 6seo y a las estructuras de insercion, la falta de medidas terapéuticas ante estas entidades,
generara la evolucion a Estomatitis Ulcerativa Necrotizante (EUN), la cual involucra estructuras
diferentes a los tejidos dentales y de soporte, como las mucosas circundantes. Dichas entidades
exhiben signos patognomaonicos comunes como sangrado, ulceracion, necrosis papilar, supuracion,
dolor y mal olor, con predominio de microflora especifica: fusobacterias y espiroquetas asociadas
a factores predisponentes como stress, cigarrillo, desnutricién y alcohol. En la actualidad, la mas
fuerte asociacion epidemiologica es con el Virus de inmunodeficiencia humana (VIH), en pacientes
que presentan estados de inmunosupresion menores a 200.000 linfocitos T CD4, por tal motivo
los portadores de cualquiera de estos tipos de lesiéon deben orientar al clinico la necesidad de
confirmar el diagnéstico presuntivo de seropositividad. Los parametros de tratamiento estan
encausados a la erradicacion del agente etiologico, empleando medios mecanicos, como detartraje
y alisado radicular apoyado en empleo de antimicrobianos locales y sistémicos, y el control de los
factores de riesgo. Palabras clave: Gingivitis, periodontitis, Ulcerativa necrotizante, VIH. Rev.CES
Odont.2010;23(1)59-66

Necrotizing Ulceratives

Abstract

Necrotizing ulcerative lesions have been documented throughout history. Your name, diagnosis and
treatment has evolved over the years, to date, starting in Necrotizing Ulcerative Gingivitis (NUG)
characterized as a rapidly developing lesion, paroxysmal pain, confined to the gingival margin and
papillary. Necrotizing Ulcerative Periodontitis (NUP) is widely regarded as an evolution of NUG,
involving the bone and the insertion structures, lack of therapeutic measures against these entities
generate evolution, Necrotizing Ulcerative Stomatitis (EUN), which involves different structures to the
dental tissues and support, as the surrounding mucosa. Such entities exhibit common pathognomonic
signs such as bleeding, ulceration, papillary necrosis, suppuration, pain and bad smell, with a
predominance of specific microflora: Fusobacteria and spirochetes associated with predisposing
factors such as stress, smoking, malnutrition and alcohol. Currently, the strongest epidemiological
association is with the human immunodeficiency virus (HIV) in patients with immunosuppressive
states below 200.000 CD4 T cells, as such carriers of either type of injury should guide the clinician
to confirm the presumptive diagnosis of HIV infection. The treatment parameters are prosecuted to
the eradication of the causative agent using mechanical means such as scaling and root planning
supported employment for local and systemic antimicrobials, and control of risk factors. Key words:
Gingivitis, Periodontitis, Necrotizing ulcerative, HIV. Rev.CES Odont.2010;23(1)59-66

Introduccién

D urante la Primera y Segunda Guerra Mundial
ademas de batallas, hambre y condiciones
adversas de una guerra, surgidé un enemigo que
martirizaba con dolor y mal olor: la Gingivitis
Ulcerativa Necrotizante (GUN).™®

Las primeras citas de la enfermedad fueron
realizadas por Jenofonte en la Guerra de los 10
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mil, en el siglo IV antes de Cristo (a.c), pasando por
Guerras Romanas en el siglo |. Mas tarde, Jhon Hunter
en 1776 clasificé las enfermedades orales en GUN,
Escorbuto y Periodontitis cronica; que Vincent y Plaut
corroboraron en 1890."2

En la segunda guerra mundial afecté al 14% del
personal militar Danés, luego al 2.2% de los individuos
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en entrenamiento militar entre los 17 y 21 anos. Por
otro lado, los Daneses reportan signos de gingivitis
ulcero-membranosa entre 17 y 28 afios en 1945y 1948.7
Reportes sefialan 2.5% en los universitarios en Estados
Unidos, en temporadas de examen y 6.7% en Chile®
segun Lopez y Cols.

Las lesiones son unicas entre las enfermedades
periodontales por la representacion clinica, etioldgica y
patologica que es pobremente entendida. La evolucion
de GN a Periodontitis Ulcerativa Necrotizante (PUN)
o Periodontitis Necrotizante (PN), es dificil diferenciar
cuando hay preexistencia de pérdida 6sea causada por
otras formas de periodontitis."27-15

Las lesiones son limitadas a la encia marginal e
interdental, involucran dolor, ulceracién, necrosis
y destruccién 6sea.'® Se trata de las formas mas
destructivas y veloces causadas por microorganismos
en relacién con la susceptibilidad del huésped.!?17-1®
Son manifestaciones comunes de los pacientes
sanos, desnutridos e inmunosuprimidos como en virus
de inmunodeficiencia humana (VIH) y en lesiones
faciales como Noma precedido por infecciones virales
sistémicas.520-22

El propésito de esta revisién es brindar conclusiones
de la etiologia y el manejo de las lesiones ulcerativas
necrotizantes principalmente GN/PN, ampliar el
conocimiento basico en esta area diagndstica de la
periodoncia, y favorecer tratamientos de pacientes
afectados con estas patologias.

Gingivitis Ulcerativa Necrotizante (GN)

Es una entidad periodontal cuyo nombre ha evolucionado
con la historia, iniciando con gingivitis fusoespiroquetal
en 1894 y 1896 propuesto por Plaut y Vincent, mas
tarde como enfermedad de Vincent’s, pasando a boca
de trinchera durante la primera y segunda guerra
mundial,’>?? y posteriormente a gingivitis ulcerativa,
gingivitis necrotizante, gingivitis ulcerativa necrotizante
aguda (GUNA) y por ultimo, en 1999 en el consenso de la
academia americana de periodoncia (AAP)??' se designa
con el nombre de GUN o GN, que es dependiente de la
agudeza de su evolucion.?

Los estudios epidemioldgicos a partir de 1945 refieren
disminucion de GUN en jovenes de 17 a 35 afios
en paises desarrollados y menores de 10 afios en
subdesarrollados por bajo consumo proteico, ademas
sarampioén, malaria, personas del sexo masculino 'y con
uso de esteroides, sindrome de Down, cancer terminal,
en infectados por VIH3#8&1417.2529-32 y en trastornos
hemodinamicos, como lo refieren Melnick y Cols (1988)

en diferentes grupos etarios siendo frecuente en adultos
jovenes de paises industrializados.?®

En el pasado los criterios de clasificacion se referian
a variables epidemioldgicas, demograficas y
microbioldgicas.?* Actualmente se determina por factores
como higiene oral, estrés, consumo de alcohol, cigarrillo,
debilidad general y malnutricion. El cigarrillo excesivo es
considerado un sintoma de stress emocional, pero la
irritacion per se no causa la enfermedad;’ la malnutricién
por deficiencias vitaminicas como acido nicotinico, acido
ascorbico y vitamina B,?® con caracteristicas comunes
como: dolor, necrosis de la cresta papilar (aspecto de
sacabocados), sangrado espontaneo, halitosis, seudo-
membranas blanco amarillosas,® linfadenopatias,
temperatura elevada y rapida destruccion.57.15:21.26.33-34
Otros signos son sabor metalico, malestar general® y
factores predisponentes como gingivitis preexistente,*
edad, género, cepillado, diabetes, leucemia linfoblastica
aguda®® y perdida de insercion clinica.1®

Las bacterias como Treponema, Fusobacterium,
Espiroquetas,®® Bacteroides melaninogénicos®
y Prevotella intermedia son frecuentes en éstas
lesiones, ' pudiendo ser implicados en la iniciacion,
progresion del proceso patolégico y penetracion en los
tejidos ulcerados.424:38-40

En consecuencia existen cuatro zonas de lesion
bacteriana:

1. Zona Bacteriana superficial: con bacterias como las
espiroquetas.

2. Zona Rica en neutrdfilos: adyacente a la bacteriana,
de leucocitos y espiroquetas.

3. Zona Necrética: células y elementos del tejido
conectivo en desintegracion, asociado a espiroquetas
grandes y medianas.

4. Zona de Infiltracién: profunda, infiltrada por
espiroquetas grandes y medianas.*®

Sin embargo, han sido sefialadas otras etiologias
ademas de la bacteriana y dependen del huésped 6 la
susceptibilidad del mismo.*

La distribucion de 3 subpoblaciones mayores de
organismos de placa cultivable difieren en los estudios;
van desde 28% bacilos gram+, 26% cocos gram+ y
45% bacilos gram- hasta 2.8% bacilos gram+, 16%
cocos gram+ y 78%gram-. Altas proporciones de
anaerobios pigmentados de negro con Porphyromonas
gingivalis y Prevotella intermedia/Prevotella nigrescens,
Fusobacterium nucleatum como de espiroquetas en
analisis microbioldgicos tempranos de GUN.
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Otras revisiones han presentado fusiformes:
Fusobacterium periodonticum, Leptotrichia buccalis,
Tannerella forsythia, Capnocytophaga sp, Campylobacter
rectus, Prevotella nigrescens, Selenomonas sputigena,
Treponema,**? Porphyromonas gingivalis y Actinomyces
gerencseriae.®*4* Se recomienda hacer un frotis del
tejido, ademas de una biopsia que puede revelar
necrosis superficial con alteraciones inflamatorias
inespecificas.?81217.30

En realidad se conoce poco a cerca del mecanismo
patogénico de los microorganismos asociados a GN/
PN, sin embargo, algunos actian por medio de las
enfermedades periodontales a las cuales han sido
relacionados. Se ha sugerido que el potencial patogénico
es aumentado por liberacion de endotoxinas® y su
asociacion con la respuesta inmunolégica como en
la reaccion de SHWARTZMAN y el Fenémeno de
Lewis.54445 Por otro lado, en cultivos de animales de
experimentacion demuestran no ser contagiosas.®

Periodontitis Ulcerativa Necrotizante (PN)

Patologia que incluye manifestaciones como dolor agudo
e intenso, inflamacién severa, rapida destruccion del
tejido, abundante hemorragia gingival, halitosis, perdida
de insercion gingival, en ocasiones exposicion 6sea
(lesiones en crater) por necrosis y ulceracion papilar y del
periodonto.”1%18:4046 | g forma frecuente es la localizada
pero puede generalizarse, con areas de tejido necrético
rodeadas de tejido sano, sin presencia de bolsas
periodontales. El dolor a menudo se describe como dolor
dental profundo 6 en el hueso que no disminuye con
analgeésico, en ocasiones presenta hemorragia nocturna
espontanea. Se considera una extension de GUN por
sus caracteristicas clinicas que dejan de ser reversibles.?

Radiograficamente las lesiones iniciales pueden
presentar o no evidencia de perdida ésea. La forma
severa, se manifiesta con extensa necrosis del tejido
gingival y el hueso alveolar, se propaga de la unién
mucogingival con pérdida 6sea significativa, movilidad
dental que generalmente ocasiona su pérdida; y que no
responde al tratamiento convencional.?04¢

GN/PN/Virus de Inmunodeficiencia Humano
(VIH)

Hace su aparicion epidemioldgica en los 80s, con casos
reportados a nivel mundial, cuya mayor incidencia
proviene del continente Africano. La latencia de signos

y sintomas que se manifiestan con los afios, se conocen
como Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirido (SIDA),
y se encuentra fuertemente ligado a lesiones orales y
dermatolégicas.'”:3

Estudios de Cohortes realizados han sefalado
prevalencias en individuos seropositivos del 0 al 27%,
en hospitales 6 clinicas odontolégicas. Aunque, otras
investigaciones fuera de estos ambientes reportaron
cifras relativamente bajas, por ejemplo en los realizados
en Washington DC que reportaron 1% de prevalencia.®

Las lesiones orales no son sefializadores claros del
avance de VIH a SIDA, cumplen un rol predictivo en el
diagnostico temprano de la enfermedad. Por lo tanto, se
consideran un inicio al tratamiento.?

Recientes datos sugieren que el GUN puede ser un
signo temprano de infeccién con VIH y ocurre a cerca del
20% de los pacientes.?* Fue en 1991, cuando el centro
de manifestaciones orales para VIH determiné a GUN
entidad con alto nivel de asociacion y caracter predictivo.
Existen autores que han denominado a las lesiones
periodontales asociadas a VIH como, HIV-Periodontitis.*

Siete signos cardinales de aparicion temprana deben
alertar al clinico son: candidiasis oral, Leucoplasia
Pilosa, Sarcoma de Kaposi, Eritema lineal gingival,
GUN, PUN, Epstein Barr y Linfoma No Hodking,
gue pueden presentarse en el 50% de los casos
seropositivos, y entre el 50 al 80% de los casos, en
pacientes con diagnostico de Sida.?® Paralelamente a
estas lesiones, el conteo de CD4s, Linfocitos T y B,
monocitos y macrofagos decae, se dispara la carga
viral: denotando inmunosupresion y aparicion de signos
y sintomas.”'5174748 Hjstologicamente, se evidencia
epitelio escamoso estratificado sobre tejido conectivo
compuesto por un infiltrado inflamatorio extenso de
linfocitos e histiocitos, coagulos de fibrina y células
plasmaticas. El infiltrado inflamatorio se extiende dentro
del tejido conectivo, el musculo estriado, y glandulas
salivares menores.*’

La literatura comenta que ante el diagndstico de VIH, las
condiciones psicoldgicas del paciente, stress, habitos
como alcohol y cigarrillo aceleran la aparicion de los
signos y sintomas.® Por otro lado son necesarios los
diagnodsticos presuntivos entre VIH y otras patologias
virales que pueden presentarse asociadas a GN/PN,
como el VPH (Virus del Papiloma Humano), y el Herpes
Zbster.17:2249
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Estudios reportan valoraciones con microscopia de
transmision electronica (TEM), y microscopia electrénica
de barrido (SEM), para placa supragingival de lesiones
papilares, donde el 78.2% de las bacterias eran Gram-
de las cuales 43% Bacilos, 30% Espiroquetas,*' y el
27% restante, Cocos.® La infeccion de Herpes Virus
activo es principalmente deletérea. La activacion ha
sido detectada en periodontitis avanzadas de pacientes
adultos y no se revelan en todos los sitios de los puntos
de la periodontitis.*®

Otros estudios sefialan fuerte asociaciéon entre la
cantidad de placa presente y los signos y sintomas en las
lesiones GUN/PUN, ademas la relacion Causa- Efecto
entre la severidad de las manifestaciones orales de
lesiones periodontales y la presencia de ciertos virus.'?

La estomatitis ulcerativa necrotizante (EUN) representa
una entidad diferente asociada al VIH.?2 Hay casos que
reportan lesiones ulceronecréticas de la encia que es
asociada a destruccidén 6sea con extension al tejido
adyacente, secuestro de hueso infectado, eritema lineal,
GUN y PUN. Ademas se han encontrado CD1, CD3,
CD23, CD68, negativos en los casos con EUN en las
muestras inmunohistoquimicas.*” El patrén de progresion
no se ha corroborado, se considera que se transforma
a Noma o Cancrum Oris.'5'83050 Esta es una lesién
gangrenosa caracterizada por necrosis y destruccion
del periodonto que penetra los labios y mejilla. La
enfermedad inicia como GN y progresa rapidamente
en el proceso alveolar, el hueso basal y la cara. Las
lesiones resultan en desfiguracion y a menudo muerte,
que predominantemente ocurre en nifios desnutridos.™ s

Existe una patologia congénita singular que desarrolla
inmunodeficiencia, afecta a un grupo de pacientes
a cualquier edad, generalmente en la pubertad con
infeccion bacteriana recurrente, hipogammaglobulinemia
y respuesta impar de anticuerpos. El tratamiento esta
basado en infusion con inmunoglobulinas formadoras
llamadas gammaglobulinas con predominio de subclase
IgG. Estos pacientes pueden presentar riesgo de
desarrollar enfermedades periodontales (PN) como una
de sus complicaciones.®'

Cambio Moleculares Asociados a GN/PN

Dannewitz y Cols (2006), reportan en cortes histoldgicos
zonas necroticas con una marcada expresion de K19,
abundancia intraepitelial de Laminina 1/10, Tenasina,
IL1-B y marcadores positivos para metaloproteinasas de
matriz (MMP’s). En epitelios normales K19 es secretada

62

por células basales de tejido no queratinizado, en GUN
es secretada en mayor cantidad y con marcada actividad
de ARNm en estas células.*

Los autores sugieren que la presencia aumentada de
IL1-B se debe a la reaccion del tejido ante colonias
bacterianas, soportado por hallazgo in vivo. Ademas,
la presencia de Laminina y Tenasina en espacios
intercelulares amplios y el remodelado de la matriz
extracelular adjudicado a la presencia de MMP’s.*2

Tratamiento

En las primeras dos décadas del siglo XX los
agentes oxidativos fueron populares combatiendo
microorganismos anaerobicos, el acido cromico,
yodo, enjuagues con solucion de acido borico,
componentes de mercurio, hierro y colorantes. En 1930
se recomendo desbridamiento con perborato de sodio en
enjuague hasta que la inflamacioén cediera, también la
instrumentacion de los tejidos infectados podria causar
transmision de las areas involucradas y posiblemente
llevara a la angina de Vincent. En 1949 se reporté un
curetaje seguido con perdxido de hidrégeno y agua en
enjuague de 6 a 8 veces al dia.?

En 1959 se recomendé el alisado cuidadoso para
prevenir diseminacion sistémica de la infeccién. En
1960 se sugiere la instrumentacion ultrasénica efectiva
en el manejo de GUN, en 1968 se propuso el alisado
radicular completo, enjuagues con peroxido de hidrogeno
y establecer un buen programa de higiene oral.?+4°

De los antibiéticos,* la penicilina?® fue el usado
principalmente en personal militar a mediados de los
40s teniendo dramaticos efectos, sin embargo al ser
usado como Unica terapia, la condicion repetia o entraba
en un lapso de cronicidad. El curetaje fue la modalidad
de tratamiento mas definitivo. En 1945 un reporte de la
comision de investigacion de la asociacion americana
dental eligi6 el rol de la quimioterapia como tratamiento
racional adjunto. Fueron recomendados los antibioticos
a pacientes con signos y sintomas sistémicos como
fiebre y linfadenopatias, 6 en casos fulminantes agudos
que fueran lentos para responder a la terapia local. Sin
embargo, pueden ser un indicativo de otras condiciones
sistémicas como gingivo-estomatitis herpética aguda
y discrasias sanguineas en caso de inefectividad
antibiotica.?*52

En 1960 el metronidazol fue descrito para las infecciones
de tricomonas, usualmente efectivo para GN en la fase
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aguda de 48 horas, en dosis de 200mg 3 veces al dia
por 7 dias. Otros empleados son la vancomicina y el
sulfonamide.®

GN y PN responden a terapia periodontal convencional
de detartraje y alisado radicular, con o sin povidona
yodada, pulido dental, instrucciones de placa, uso de
clorhexidina en enjuague y administracion de terapia
antibidtica/antibacterial en particular el metronidazol
para los primeros 3-5 dias que puede disminuir signos
y sintomas.”?' Los pacientes que presentan GUN
a menudo son susceptibles a la recurrencia de la
enfermedad, pueden progresar a PUN a menos que los
factores de riesgo se eliminen.”?

Feller y Lemer® tienen otra apreciacion para mitigar el
dolor, aliento fétido y el sangrado empleando enjuagues
de clorhexidina y metronidazol sistémico. Los autores
no reportan curetaje del tejido necrético marginal,
incrementan el cepillado dental, realizan detartraje y en
algunos casos, alisado radicular una vez la lesion ha
disminuido.”*°

Otros autores han seccionado el tratamiento como se
presenta a continuacion:5?

Sesién Primera: eliminacion de sintomas con 10% de
povidona yodada' o 2% de yoduro de sodio mezclada
en iguales proporciones con 10 volumenes de agua
oxigenada. Se dan instrucciones de higiene oral, medicar
con agentes quimioterapéuticos en caso de dolor severo,
fiebre, necrosis y exposicion 6sea. El antibiético de
escogencia es el metronidazol (500 mg cada 12 h 0 250
mg cada 6 h por 7 dias). El paracetamol como analgésico
de 500mg cada 4 horas puede ser prescrito. Ademas
del uso de enjuagues con gluconato de clorhexidina al
0.12% cada 8 horas para prevenir la formacion de placa
e inhibir y reducir el desarrollo de otras manifestaciones
orales. En caso de candidiasis usar agentes antifungicos.

Sesioén Segunda: debridamiento mecanico del calculo
y tejidos necroticos.

Sesidn Tercera: mantenimiento, guiar la importancia
de las condiciones de higiene las visitas frecuentes al
periodoncista.??

En la actualidad, el laser de bajo nivel (GaAlAs), en el
tratamiento del PUN en pacientes con VIH reduce el uso
de antibioticos, analgésicos y antiinflamatorios, y es un
acelerador de la cicatrizacion, que mejora la calidad de
vida de los pacientes.?°
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Discusion

Las lesiones necrotizantes son de escasa incidencia.
Han evolucionado histéricamente'? desde boca de
trinchera hasta gingivitis necrotizante. Feller y Guvenc’?®
reportan progreso a periodontitis necrotizante, pudiendo
ser 0 no consecuencia de una periodontitis previa en
razén de pérdida 6sea preexistente.!27°

Estas lesiones han sido asociadas a estados de
estrés”'® patrones de susceptibilidad, factores de
riesgo, inmunosuprimidos (seropositivos) y pacientes
desnutridos como sucede en sarampion segun reportes
de Jiménez."820

La gingivitis necrotizante puede representar un signo
temprano del SIDA (20%),?* de considerable valor
predictivo comparado con patologias como el Linfoma
No Hodking entre otros.?® Estudios de cohorte resaltan
el detrimento en el porcentaje de GUN/PUN que oscila
entre el 1y 27% de prevalencia segun Lindhe.5 En
contraste con la estomatitis necrozante con recuentos
de CD4 en muestras inmunohistoquimicas.*®

El mecanismo de dafio bacteriolégico es incierto® a
pesar del conocimiento acerca de la simbiosis fuso-
espiroquetal reportada por Vincent y Plaut, y sustentada
por Milx y Claffey.3":38

Danewitz y cols (2006) sefialan presencia de moléculas
como K19, IL1b, MMPs aumentadas en GUN,* en
reaccion a la colonizacion bacteriana, que pueden
evidenciarse en el sindrome de Shwartzman y el
fendmeno de Lewis®4%46

No existe un consenso especifico de tratamiento. Se
ha documentado que las lesiones remiten rapidamente
ante la disminucién del agente causal. Feller y Gmu'r
sustentan la teoria de la terapia mecanica inicial pero
otros solo la antimicrobiana acompafada o no de la
mecanica.”3°

Conclusiones

*+ GN/PN/VIH son entidades epidemiolégicamente
escasas que deben llamar la atencion del clinico en
la consulta, por ser altamente agresivas.

* Las pautas de tratamiento no han sido establecidas,
sin embargo, se sabe que eliminar el agente
etiolégico apoyado en terapias antibidticas da
excelentes resultados.
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* A nivel molecular se hace necesario investigar la
susceptibilidad del huésped ante el conglomerado
bacteriano especifico.
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