
76 
~-

AUTONOMA DE MU ICO 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

GINGIVITIS NECROSANTE 
ULCEROSA AGUDA 

T B S 1 S 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 
CIRUJANO DENTISTA 
P R E S E N T A: 

MARIA ISABH fLORfS 60NZAUZ 

MEXICO, D. F. 1987 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INTRODUCCION 

CAPITULO I 

INDICE 

............................ ,_. ... • .... 
PAG. 

2 

HISTORIA E IMPORTANCIA ACTUAL • • • •••••••• • , • , ••••.•• , ·4. 

CAPITULO II 

REVISION DE LA LITERATURA •••••• • ••• .; ~·~ • •••• ~ ~ •••• •.. 7 

CAPITULO III 

ETIOLOGIA ...................................... • ... 13 

CAPITULO IV 

CARACTERISTICAS CLINICAS •••••••••..•••• •:.•,.•. •.• , •.• ••• , • • 2 4 

CAPITULO V 

HISTOPA'l'OLOGIA •• , • , •• , , •••••••••••• · ••• , • • • • • • • • • • • • 34 

CAPITULO VI 



DIAGNOSTICO 

CAPITULO VII 

.......................................... 
PAG 

39 

Dl:AGNOSTI:CO DI.FERENC:IAL •••• • ••••••• •-• ';..· ....... · •••• • •••••• • • 41 

CAPITULO VII:t 

TRATAMIENTO • • • • • • • •••••••• -_• •• • •••• • ••••• ~ •••••• • ••• • • • 4 6 

CAPITULO XX 

CONCLUSIONES 56 

59. 



l:NTRODUCC roN 



2 

IUTRCDUCCION 

Dentro de 1a enfermedad periodonta1, 1as a1teraciones ag~ 

das son 1as más importantes e impactantes para e1 paciente -

que 1a padece debido a1 do1or que se manifiesta, y en espe-

cia1 1? Gingivitis necrosante u1cerosa, cuando su a¡;arici6n

abarca zonas extensas de1 margen gingiva1, es por esto que -

debemos conocer 1as caracter1s~icas c11nicas, sintomato1og1a 

·etio1og1a y tratamiento para as1 poder ayudar ericazamente -

a nuestros pac~entes. 

En este trabajo trato de hacer una revisi6n 10 más actua 

1izada posib1e de 1a bib1iograf 1a a mi a1cance, esperando -

que sea de. uti1idad para e1 que 1o 1ea. 
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HISTORIA E IMPORTANCIA ACTUAL 

La Gingivitis necrosante u1cerosa es una enfermedad gin

gival destructiva aguda, con etiolog!a y patogenia mal com--

prendidas. Los signos cl!nicos y los s!ntomas son diferen-

tes y diagnosticas. 

A la gingivitis necrosante ulcerosa también se le conoce 

con otros nombres· como: Infecci6n de Vicent, Gingivitis ulce 

ro membranosa aguda, Mal de las trincheras, etc. 

Los antecedentes de esta enfermedad se remontan a la an

tiguedad, en el año 401 A.C. Xenophon ya me11ciona que se pr~ 

sentaba en los soldados griegos durante las guerras persicas 

También se report6 durante las guerras napole6nicas. 

En 1778 John Funter describe sus caracter1sticas cl!ni-

cas y la diferencia del escorbuto y de la enfermedad periodo!!_ 

tal crónica. 

Posteriormente Plauten 1894 y Vicent 1896 describen mgs 

ampliamente la enfermedad y atribuyen su origen a las bacte 

rias fusiformes y espirodquetas (Chong Pyoung, et al 1983). 
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Durante la primera guerra mundial tamb.~én se present6 

con mucha frecuencia, por lo que se le atribuye~on propied~ 

des contagiosas, lo cual despu~s se co~prob6 que era falso. 

El stress emocional se menciona como un factor muy impo~ 

tante en la etiología de esta enferirte~ad, y debido a que en

los tiempos actuales ha aumentado el stress en todas las cla 

ses sociales y en todas las edades es muy importante conocer 

esta alteraci6n para poder tratarla eficazmente.· 
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IREVISION DE LA LITERATURA 

La gingivitis necrosante ul.cerosa es una alteraci6n __ _ 

gingival inflamatoria y destructiva, la cual presenta algunos 

signos y s!ntomas cl!nicos caracter!sticos. 

repentin.a. 

Es de aparici6n 

Generalmente se presenta en la adolescencia y en adul.tos 

j6venes de 18 a 30 años: tiene mayor incidencia en varones -

(Wal.ter J. Loshe, et al. l98ll • 

Aunque la frecuencia de esta enfermedad es baja 2.5% es 

importante debido a su incidencia entre la poblaci6n estu--

diantil en 4!;poca de exámenes o en aquellos que han abandona

do los estudios lPT Walter D. Shields B.D.S. 1976). Tambi~n 

ful! muy común su aparici6n en tiempos de guerra, por lo que

una de sus caracter!sticas más importantes es que aparece en 

individuos que viven situaciones tensionantes. 

Se presenta rara vez en niños, aunque se han observado -

manifestaciones graves en niños mal nutridos, también es po

CO·>Comdn encontrarla en personas de más de 40 años. 

Se menciona a las bacterias como causa principal de esta 
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enfermedad en virtud de que los s1ntomas agudos responden -

drasticamente al tratamiento con antibi6ticos de amplio es

pectro como la penicilina y tetraciclina, as! como el metro 

nidazol; pero no esta muy cla.ro si las bacterias inician la 

enfermedad o son invasores secundarios (Gilbert J. Courto-

is et al, 1983}. La enfermedad no es transmisible; y pare

ce tener ma~or incidencia en los grupos socio-econdmicos in 

feriares. 

Los estud~os microbiol6gicos indican que las bacterias

presentes en la placa contribuyen a los s!ntomas cl!nicos -

pero no demuestran que ~stos hayan iniciado la lesidn, se -

puede decir que el complejo fusoespiroqu.etal puede ser opo~ 

tunista para desarrollarse en la placa durante los per!ódos 

cuando los mecanismos d!: defensa han sido afectados. por el -

stress, mal nutrici6n, o por infecciones virales (Walter J. 

Loshe et al, 1981). 

La etiolog!a precisa de la gingivitis necrosante ulcer~ 

sa aguda no ha sido establecida por completo aunque la t1p! 

ca lesi6n muestra un incremento significativo en la pobla-

ci6n de fusiformes y espiroquetas; consecuentemente los s!n 

tomas cl!nicos del daño se han atribuido a un incremento de 

fusoespiroquetas (Gilbert J. Courtois et al, 1983). 

su forma aguda m4s t!pica se caracteriza por ulceras ne 
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crdticas interproxi.males, estas ulceras est~n cubiertas por

res iduos blanco-amarillentos o grisaceos, duelen al tacto y 

sangran con facilidad. 

Es muy comiln encontrar necrosis dentro del surco gingi-

val que esta distenido por el edema y agrandamiento gingival. 

La papila parece estar ausente y parcial o totalmente des--

tru!da por necrosis, creando los crSteres gingivales ínter-

proximales que son casi patogno.m<5nicos de la gingivitis ne--

crosante ulcerosa. 

La incidencia de la gingivitis necrosante ulcerosa se in 

crementa bajo condiciones de stress f!sico y psicoldgico 

(Walter J. Loshe, et al, 1981}. 

Tambi~n se ha mencionado que es importante en la apari-

cidn de esta enfermedad la resistencia alterada del hudsped. 

Algunos de los factores que contribuyen a afectar la resis-

tencia del hu~sped en la gingivitis necrosante ulcerosa son: 

tabaquismo en exceso, factores psicoaom~ticos, stress emocio 

nal, higiene oral deficiente, dieta inadecuada y transtornos 

endocrinos. 

Se puede presentar tanto en bocas sanas como en bocas --

con enfermedad periodontal crdnica (Chong Pyoung Chung, et -. 
al, 1983) • 
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A menos que se trate apropiadamente la gingivitis necro

sante ulcerosa tiene una acentuada tendencia a la recidiva -

(!-tanson y Rand 1961} • Para evitar la recidiva el tratamien

to se debe realizar hasta la resoluci6n completa de las le-

sienes y la restituci6n de la arquitectura gingival normal. 

Las lesiones se presentan en la mayoría de l.os casos en la en 

cía marginal y papilar y generalmente se presentan en la zo

na .mandibular anterior (Gilbert J. Courtois, et al 1983), z~ 

na maxilar anterior, operculos de terceros mol.ares, sitios 

de extracci6n,- junto a dientes mal al.ineados, adyacentes a 

dientes con ligas ortodonticas y en &reas de apoyo de puen-

tes; o sea en sitios donde la higiene es difícil. 

Algunos de los signos característicos de la gingivitis -

necrosante ulcerosa son: presencia de olor f~tido, mal sabor, 

linfoadenopatía, sensaci6n de dientes mal cimentados, dolar~ 

Puede haber pérdida de soporte periodontal. 

J<cehr demostr6 que hay terminaciones nerviosas expuestas 

en la gingivitis necrosante ul.cerosa aguda. 

Acerca de los resultados inmunol6gicos de la gingivitis

necrosante ulcerosa aguda hay muy poca informaci6n; se ha en

contrado una concentraci6n baja de Ig G, pero una concentra

ci6n incrementada de Ig A en la saliva de los pacientes as

tudiados (llaiding, et al 1990). 
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Lehner en 1969 mostr6 que en los primeros 4 días despu~s 

de las manifestaciones clínicas, las concentraciones de Ig G 

dismin~ian y.los niveles de Ig M se elevaban sobre el rango

normal. 
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ETIOLOGIA 
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ETIOLOGIA 

Se considera una infecci6n endogena causada por varios -

microorganismos, se piensa que las alteraciones de la gingi-

vitis necrosante ulcerosa solo se pueden desarrollar si hay 

predisposici6n en la resistencia del hu~sped como ~na gingi

vitis preexistente, fumar o stress emocional. 

El hecho de que los s!ntomas de la enfermedad desapa·rez

can notablemente despu~s de un tratamiento con antibi6ticos 

apoya la teor!a de que es una infecci6n causada por microor

ganismos de Vicent (bacilos y espiroquetas). 

Factores locales predisponentes y alteraciones a la re-

sistencia son importantes en la iniciaci6n de la gingivitis 

necrosante ulcerosa. Algunos factores predisponentes son: ~ 

fumar, dieta inadecuada, mala higiene oral, tensiones emocio 

nales y agotamiento f !sico y una disminuci6n generalizada a 

la resistencia pueden incrementar la suceptibilidad del daño. 

EL PAPEL DE LAS BACTERIAS. 

Las· espiroquetas y bacterias fusiformes pueden invadir -

el epitelio (Heyling 1967) Las espiroquetas pueden invadir 

el tejido conectivo vital (Lis~garten 1965). Las espiro~u~ 

tas pueden liberar endotoxinas (Mergenhagen et al 1951; --

Kristoffersen y Hofstad 1970) • 

Los experimentos demostraron que ~stos organismos tienen 
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actividad óiol~gica que puede contribuir a la patogenia de la 

gingivitis necrosante ulcerosa, aunque no ha sido bien aclar~ 

rado el papel exacto de varios microorganismos y el hecho de 

que esten presentes en grandes cantidades no significa que -

sean factores etiol6g~cos primarios; su presencia podrta ser 

el resultado de una proliferaci6n secundaria. 

Se han agregado microorganismos ademá'.s del bacilo fusi 

forme y espiroqueta que son: un anaerobio no espec!fico , gram 

negativo, un di.fteroide facultativo y 2 bacterO.ides además del 

Bacteroides melaninogeriicus. Pero se ha comprobado que la es

piroqueta desempeñada el papel más importante. 

List :¡arten, Hamp y Mergenhagen descubrieron que la es

piroqueta y el bacilo fusiforme eran indispensables en la flo 

ra bacteria! causantes de las lesiones necr6ticas. 

Las observaciones microsc6picas indican que el exuda

do de la superficie de la lesi6n necr6tica contiene bacilos -

fusiformes, espiroquetas y cocos gram negativos; sin embargo 

unicamente Listgarten y Heylings han publicado estudios al m~ 

,-,roscopio electr6nico de las lesiones d<> gingivitis necrosi'.ln

te ulcerosa. 

Aunque la etiología precisa no ha sido establecida, 

la típica lesi6n muestra un incremento significativo le 
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fusiformes y espiroquetas. 

Un estudio por medios de cultivo de la flora de la placa 

dental sobre la gingivitis necrosante ulcerosa aguda reali-

zada por Slots y Zambon, y por. Loesche et al implfca a la B. 

melaninogenicus en lug·ar de organismos fusoespiroquetales co 

mo el organismo patogeno de relevancia (Walter J Loeshe et 

al 1981). 

Rosebury et al 1980, encontraron organismos espirales - · 

en el 56% de los casos. Un aumento de ciertos tipos bacte-

riales como el que se ve en la gingivitis necrosante ulcero

sa aguda puede ser el resultado de una cantidad de fenómenos 

predisponentes como alteraciones en los niveles de oxfgeno, 

flujo sangutneo, flufdo g;tngival y respuestas l:nmunes. Una 

vez que se ha inl:ciado una destrucci6n tisular los productos 

de degradación pueden tender a perpetuar o acentuar los cam

bios en la flora bacteriana; tales cambios pueden ser delet~ 

reos para el huésped dado que algunos microorganismos ora-

les elaboran cologenas y endotoxinas que pueden activar las 

respuestas inflamatorias e inmune para el ulterior aumenta~ 

do la destrucción de tejido. 

La mayorfa de las bacterias encontradas en la gingivi-

tis necrosante ulcerosa son grarn neg. (Listgarten observ6 al 

rni'Croscopi.oelectr6nicoo que las espiroquetas juegan un papel i.npo!:_ 
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tante en la gingivitis necrosante aguda, ya que son las que -

están en·mayor nGmero. 

Stallard et al 1972 menciona que la cantidad de endot~ 

xinas var!a con el nGmero de bacterias gram neg presentes. 

Por el efecto t6xico directo, las endotoxinas pueden 

conducir a la lesi6n de c~lulas y vasos. La necrosis es un 

riesgo prominente de la "reacci6n de Shwartzman" causada por 

endotoxinas. Indirectamente las endotoxinas pueden contri---

huir al daño tisular de diferentes maneras =orno: pueden fun

cionar como antigenos y provocar reacciones inmunitarias; pu~ 

den liberar quimio-toxinas; pueden activar macrofagos y ac--

tuar como mitogenos sobre los linfositos T y B; pueden influir 

sobre las reacciones inmunitarias del huesped; tambian se de

mostr6 que las endotoxinas pueden estimular la reabsorci6n --

6sea. 

GINGIVITIS PREEXISTENTE: 

No se conocen los mecanismos por los que la gingivitis 

cr6nica puede predisponer a la gingivitis necrosante ulcerosa 

aguda, se cree que algunas de las causas pueden ser: modifica 

ci6n en la funci6n leucositaria y alteraciones en la respues

ta inmunitaria (Wilton et al 1971) hallaron niveles disminui

dos de IgG y niveles incrementados de IgM en el suero de p1--
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cientes con gingivitis· necrosante aguda y sugirieron que pod1a 

ser un efecto de. en:dotoxinas que pod:l'.a influir en la respuesta 

irununitaria celular. Falta determinar si estos cambios pre-

disponen a la gingivitis necrosante aguda o reflejan una res-

puesta a la gingivitis necrosante aguda. 

FACTOR PSICOGENICO (TENSION EMOCIONAL) 

Una de las observaciones mas constantes en estudios de -

pacientes con gingivitis necrosante ulcerosa es la historia de 

tensi6n reciente como se evidencia en tiempos de guerra o en 

período de exámenes. La liberaci6n de corticoesteroides au-

menta bajo· la tensi6n emocional, esto puede alterar la renova

ci6n de tejido conectivo y aumentar la permeabilidad tisular y 

la tonicidad va somotriz. Los esteroides tambiAn pueden blo--

quear componentes de la inflamaci6n y la inmunidad y modifi-

car los mecanismos de defensa del húAsped; sin embargo tales -

efectos relacionados con la patogenia de la ;ingivitis necro-

sante ulcerosa son suposiciones que no han sido demostrados. 

Otra hip6tesis de la relaci6n entre la tensi6n y la 

gingivitis necrosante ulcerosa ~uede ser que el aumento de -

producci6n de epinefrina durante el estado de tensi6n lleve a 

la contricci6n de las asas capilares de la circulaci6n termi 

nal de las papilas gingivales descritas por Kindlova y Shei-
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nin y as! afectar adversamente l.a resistencia gingival •.. 

El stress emocional puede estimular la producci6n de -

glucocorticoesteroides: se ha visto que pequeñas dosis de l.a 

endotoxina de las bacter±as gram (~l causan un aumento en la 

vasoconstricci~n. 

Goldhaber y Giddon 1964; y Manhold et al. 1971, encon--

.centraron varios mecanismos por los que el stress puede in--

fluir sobre l.os. tejidos gingival.es. Durante el. stress se pu~ 

den ver influidos algunos hábitos del paciente como aumento -

en el. fumar. La resistencia del. hu~sped puede ser modificada 

por mecanismos que actuan a trav~s del sistema nervioso auto 

nomo y glárñulas en:JlScrinas. Se puede afectar l.a circulaci6n gin;Jival 

y el. fl.ujo salival. 

Es interesante notar que el aspecto psicol6gico suele 

revelarse en el tratamiento sist~mico de los pacientes donde 

la mayor!a tienen una personalidad host!l y negativa. 

Goldhaber y Zackin 1964 demostraron en estudios reali-

zados en la universidad que la gingivitis necrosante ulcero-

sa aguda se presenta en aquellos estudiantes que abandonan la 

eRcuel.a ; Farnwoth 1959 dice que más de la mitad de los que -

dejan la escuela lo hacen por conflictos emocionales: Moulton 

y Ewen 1970 encontraron que todos los pacientes estudiados ~ 

tuvieron un periodo de stress anterior al establecimiento le 
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la enfermedad: Formicola 2970 encentro una re1aci6n entre la 

enfermedad y los signos dominantes de la personalidad en su -

investigaci6n con hombres en entrenamiento militar. 

Moulton et al 1952 dicen que e1 stress puede afectar a 

la enc!a directa o indirectamente; la directa puede ser: mala 

higiene 9'1cal, alimentaci6n deficiente, incremento en el fu-

mar. 

La indirecta puede afectar el periodonto al actuar ju~ 

to con el sistema Nervioso Autónomo y el sistema enddcrino y 

alterar la circulación de la enc!a y los anticuerpos presen-

tes en ~sta. 

El stress estimula la producción de epinefrina de la -

glandula, adrenal y de la norepinefrina de las terminaciones 

nerviosas en la red vascular. 

Las endotoxinas de los gram aunados a los efectos 

del stress pueden ser la fdrmula que delinee la etiolog!a de 

la gingivitis necrosante ulcerosa aguda. 

Sin duda el factor emocional es importante en la etio

log !a de ésta enfermedad aunque no debe considerarse como el 

~nico factor. 
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TAEIAQUISK): 

La asociación entre el tabaquismo y la gingivitis ne-

crosante, ulcerosa aguda puede explicarse por la liberación de 

Epinefrina que se produce al fumar y la resultante vasocons-

tricci6n y anoxia de las zonas papilares. Al introducirse 

la nicotina en la circulación afecta los e~ectos farmacol6gi

cos, ocasiona la producci6n de epinefrina proveniente de la 

médula adrenal y de.norepinefrina de las células cromafines 

de la piel, ambas sustancias son causantes de la vasoconstric 

ci6n. La reducción del flu1do sangu1neo puede ocasionar que 

los tejidos sean facilmente afectados por una invasión bacte

riana. La nicotina también puede producir una izquemia tisu

lar y disminuir la resistencia del huesped. 

El fumar también puede producir una disminución transi-

toria del potencial de oxidaci6n-reducci6n de la boca pero -

esto no parece favorecer las reacciones anaerobicas de la f l~ 

ra bacteriana de la placa dental. 

También el h~bito de fumar puede deteriorar la función 

de los leucositos (Kenney et al 1977). 

Los pacientes con gingivitis necrosante ulcerosa aguda 
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tienen una temperatura oral promedio más baja que las persa-

nas sanas1 el efecto antiper~tico de los glucocorticoesteroi

des presentes en el stress emocional puede ser un factor que 

ayuda a este fen6meno. Los fumadores por lo general tienen 

una higiene dental ¡)obre, y presentan una coloraci6n dental ~ 

normal, lo que puede ayudar a que las bacterias sean reteni-

das. El fumar conduce a una contriccidn de los vasos perif~

ricos, ~ste fen6meno ha sido sugerido como un mecanismo de -

que :fu·mar puede predisponer a la gin·~ivitis necrosante aguda 

(Schwatz y Baumhanners 197::?1 • 

Pindborg logr6 establecer una relaci6n entre el taba,.;ui~ 

mo y la gingivitis necrosante aguda; el efecto del tabaco fun 

ciona sobre la base de que baja la resistencia de los tejidos 

gingivales de ~al forma que la flora normal se vuelve más vi

rulenta. Se desconoce si el tabaco es un factor contribuyen

te o si tiene un papel directo en la gingivitis necrosante ul 

cerosa aguda. 

ESQUEMA ETIOLOGICO POSIBLE EN LA GINGIVITIS NECROSANTE ULCE

ROSA AGUDA: 

Efectos directos: 

Higiene oral deficiente 

Fumar o su incremento 

D~eta inadecuada 

STRESS EMOCI9NAL 

Efectos indirectos 

End6crinos 

Aut6nomos 
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endotoxinas bacterianas 

complejo espiroqueta! gram c..:¡ • 

Las causas principaels de la gingivitis necrosante u~ 

cerosa son la acumulaci6n de placa, la tensi6n y el tabaquis

mo: y estos 3 factores influyen sobre la circulaci6n gingival. 

En resumen el interjuego entre los microorganismos po

tencialmente patogenos y los mecanismos de defensa alterados 

del huesped que lleva a la gingivitis necrosante ulcerosa no 

se conoce por completo en el momento actual, y por consiguie~ 

te esta, generalmente se considera una infecci6n oportunista. 
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CA.~CTE~ISTICAS CLINIC~S 

La enfermedad recurrente se caracteriza por per!odos de 

exacerbaci6n. La gingivitis necrosante ulcerosa se caracter! 

za por aparici.6n repentina frecuentemente ctespu~s de una en-

fermedad debilitante o infecci6n aguda. Comienza como una tu

mefacci~n y enrojec±m±ento doloroso generalmente en las pun

tas de las papilas interdentarias, en zonas de gingivitis pr~ 

via asociada con la placa, el t~rtaro y las malas restauracio

nes; tambi~n en los capuchones gingivales de los terceros mol~ 

res o frente a margenes de coronas mal adaptadas; estas zonas 

son denominadas zonas de incubaci6n por Box. Las lesiones --

son cnayormente encontradas en la enc!a mandibular. 

Al principio hay ulceraci6n e inflamaci6n de las papilas 

con necrosis y formaciOn subsecuente de una membrana en las -

áreas afectadas. En horas o pocos d!as despu~s de la sensa

ci6n dolorosa inicial aparece la ulceraci6n y hemorragia a la 

menor provocaci6n. La modificaci6n en los hábitos de vida, 

trabajo intenso sin el descanso adecuado y tensi6n psicol6gi

ca son frecuentes en la historia del paciente. 

Las ulceraciones se cubren de un exudado f ibronoso gri -

saceo amarillento que constituye una seudo-membrana que es -

fácilmente removida y descubre una superficie c~uenta sangrante 
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y muy dolorosa. Cuando se remueve la seudo-membrana la apa-

riencia de socabados, as~ como la ulceraci6n y hemorragia de 

las papilas es evidente y ayuda a explicar porque hay dolor. 

Kehr demostr6 que hay terminaciones nerviosas expuestas en -

la gingivitis necrosante ulcerosa aguda. 

La presencia de la seudomembrana no es un signo de --

diagnostico: Barnes, Bowles y Carter encontraron esta solo en 

el 79% de sus pacientes, concluyeron que es facilmente removi 

ble y por lo tanto no puede ser observada en todos los pacie~· 

tes (C.P.T. Walter D. Shields o.o.s. 1976). 

El desprendimiento de las papilas interdentarias pro-

gresivamente necroticas crea lesiones en forma de cráter ro-

deadas por un halo rojo y los bordes tumefactos de las ulce-

ras. Las lesiones pueden diseminarse.desde las papilas a lo -

largo de los margenes gingivales creando depresiones en forma 

de crateres. En casos graves puede haber hemorragia espontá

nea y las lesiones aun pueden diseminarse a la mucosa alveo

lar adyacente . 

. En los pacientes con mala resistencia asociada con mal 

nutrici6n grave, la necrosi"s gingival puede avanzar hasta la 

apofisis alveolar: estas lesiones se denominan "Cancrun orís" 

y ademlls indican que el paciente tambit!.n tiene osteomielitis. 
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Los pacientes se quejan del. ma.l. sa.bor y aensacien de ac.!! 

ñamiento entre l.os dientes, en casos graves puede observarse 

una hal.i:tosis pecul.iar diferente de l.a hal.i.tos.i:s coman de l.as 

bocas mal. aseadas, A menudo hay l.infoadenopa.tfas en l.os gan

gl.ios cervical.es re.g.i:onales. Los pac:tentes pueden quejarse -

de anorexia y disfagia. Puede haber una l.igera leucositosis, 

Los signos m4s comunes de la enfermedad son: hemorragia 

gingiva.l.¡ redonde8.ll!:iento de l.as papilas interdentarias; olor 

fétido seudomembrana; dolor; mal gusto en la boca, 

De mayor importancia diagn6stica es la presencia de una 

úlcera necrotica dolorosa y sangrante que caracteriza la en-

fermedad. 

SIGNOS BUCA.LES; 

Las l.esiones caractertsticas son depresiones craterifor 

mes socabadas en la cresta de l.a encía que abarca la pap~la 

interdentaria, la enct.a marginal o ambas. La sup~rficie de 

los crateres g.i:ngivales esta cubierta por una seudomembrana 

gris, separada del resto de la mucosa gingival por una lfnea 

eritematosa definida. En algunos casos que.dan sin la seudo

mambrana superficial y exponen el margen ging.i:val que es ro

jo brillante y hemorr~gico. Las lesiones caracteriaticaa des-
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truyen progresivamente l.a encta y los tejidos periodontales -

subyacentes. La l.esi.6n puede circunsc:-=ib.irse a un solo dien-

te, a un grupo de dientes o abarcar toda l.a boca; es rara en 

bocas desdentadas, pero a veces se producen l.esiones esferi-

cas aisladas en el. paladar bl.ando. 

Necrosis: La observacidn mas caracter!stica en la --

gingivitis necrosante ul.cerosa aguda son l.as l.esiones necr6t!_ 

cas de la.encta marginal.. Las primeras lesiones suel.en verse 

en l.a parte interproximal de l.a regi6n antera-inferior, pero 

pueden darse en cual.quier espacio interproximal. En las re--

giones donde aparece primero l.a lesi6n, suele haber signos de 

gingivitis marginal. crOnica preexistente. Comurunente el. pro-

ceso se manifiesta por l.a aparici6n de una úl.cera necr6tica 

en l.a punta de l.a papila, l.a parte vestibul.ar tiende a hinchar 

se y se engrosa con un perfil redondeado. Las papilas no siem 

pre aparecen edematosas en esta etapa; pueden tener una con-

sistencia rel.ativamente firme y mantener el. punteado gingival.. 

Rapidamente se genera la necrosis, en pocos d~as las -

papil.as invol.ucradas se separan en una porci6n vestibul.ar y 

otra l.ingual con una depresidn necrdtica interpeuesta entre 

el.las ; en esta porci6n central deprimida, la necrosis produce 

una destrucci6n tisular considerable y se forma un cráter, 

cuando esto sucede el tejido marginal. da aspecto de destruc--

ci6n, la papila parece estar ausente. Los crateres gingivales 
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interproximales son casi patognom6nicos de la enfermedad. 

La necrosis se puede extender lateralmente a la enc!a

marqinal. Las zonas n·:>cr6ticas originadas en los espacios -

proximales vecinos pueden fundirse y formar una !rea necr6ti-

ca cont!nua. Estas lesiones necr6ticas superficiales de la -

gingivitis necrosante aguda estan limitadas a la enc!a y rara 

vez cubren toda la enc!a adherida. Habitualmente s6lo esta -

afectada una zona de la enc!a marginali es m!s comOn que est~ 

afectada la enc~a vestibular que la palatina y lingual. El 

sondeo da la impresi6n de pa·lpar hueso con una cortina lingual 

y labial de enc!a, as! como de las ra!ces adyacentes que li~ 

;·,:i t:an la lesi6n. 

chas años. 

Los cráteres suelen persistir durante mu---

Seudo-Membrana: Es el material blando, blanco amarillento 

o grisáceo que cubre las zonas necr6ticas. Consiste primari~ 

mente de leucocitos, eritrocitos, fibrina, restos de tejido 

necrótico y numerosas bacterias; no puede ser removida como 

una menbrana cont!nuai los intentos de quitar este material 

determinan su ruptura y el tejido. conectivo ulcerado y sangra~ 

te queda expuesto. Los dep6sitos blandos cubren tambi~n el -

tártaro subgingivi'IJ. en las superficies proximales de los die~ 

tes vecinos a las áreas necr6ticas. 

La higiene bucal en pacientes con gingivitis necrosante -
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ulcerosa aguda suele ser pobre, el cepillado ''. contacto con 

la enc:ta es doloroso por lo que con frecuenica hny gran canti 

dad de placa en los dientes, en especial a lo largo del mar-

gen gingival. Una fina capa blancuzca de bacerias y residuos 

puede cubrir la enc:ta adherida inta;Jra; esta pelicula esta corn 

puesta por cel.ulas epiteliales descarnadas y algunas bacterias -

en una red de prote:tna salival y posiblemente depOsitos de fi 

Jrina del exudado inflamatorio; es fácil de remover con rocia 

do élP. agua. 

Eriteiral.ineal: en la zona entre la necrosis marginal y la 

enc:ta relativamente no afectada; es una zona bien delimitada-

eriternatosa. La causa una hiperemia de los vasos del tejido-

conectivo gingival perifericamente a las lesiones necr6ticas. 

Hemorragia: La inflamaci6n aguda y la necrosis con expos~ 

ci6n del tejido conectivo subyacente en la gingivitis necro-

sante ulcerosa aguda prdduce una tendencia a la hemorragia; 

esta puede iniciarse espont~neamente o en resultado al leve 

tacto. 

Fo·etor. ex ore: se suele notar una halitosis caracter:tst~ 

ca y pronunciada aunque en algunos casos no es muy notable --

por la utilizaci6n d~ enjuagues y desodorantes. La halitosis 

es de poca importancia diagn6stica y la halitosis intensa no 

es•patognom6nica de la enfermedad. 
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SINTOMAS BUCALES. 

Las l.esiones son muy sensibl.es al. tacto, el. paciente se -

quej·a de dol.or constante irradicado, corrosivo que se intensi

fica al. contacto con al.imentos condimentados o cal.ientes y -

con l.a masticación. Hay un sabor metál.ico desagradabl.e y el.-

:naciente tiene conciencia de sa1ivaci6n excesiva. se describe 

una sensación característica de dientes como estacas de made-

ra. 

Dol.or; El. dol.or gingival. es una caracter!stica coman y -

suel.e ser patognom6nico de l.a gingivitis necrosante ulcerosa-

-~guda. e1:dol.or se l.irnita a l.a papil.a interproximal.; aun con 

un sondeo sueve l.a reacci6n ~l.gida es exagerada. Un deta11e-

j.'1.t:"l:i:-csante es que nunca se ha visto una dentici6n compl.eta~

mente afectada, por l.o que es posibl.e comparar l.a reacción d~ 

1orosa de una papil.a afectada y una sana, siendo l.a diferen--

cia notoria. Hay también una reacci6n dolorosa a l.a instru--

mentaci6n, aunque el. dol.or provocar"'.o ...or lrt instrumentaci6n -

es sordo y soportabl.e. 

SIGNOS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS; 

Linfadenopat1as local.izadas, puede haber gangl.ios tumefa~ 

tos y dol.orosos en particular en casos avanzados. 
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~-:.::._:v:_ malestar: Las investigaciones de G:rupe y Wil.der 

l.956, Gol.dhaburg y Giddon l.964, y de Shield l.977 indican que 

no es común l.a hipertemia en la gingivitis necrosante ulcero 

sa aguda, y si existe suele ser moderada. A pesar de esto-

Wi1son menciona que es común una temperatura de 39.4°C; Gol.-

dhaber dice que l.a temperatura desciende y no se eleva. 

EVOLUCION CLINICA: 

La evolución cl.1nica es indefinida. Si no se realiza --

tratamiento puede tener por consecuencia destrucci6n progre

siva del periodonto y denudación de las ra1ces junto con in

tesificaci6n de 1as compl.icaciones tóxicas sistémicas. La 

enfermedad puede remitir espont~neamente sin tratamiento. Es 

frecuente la repetici6n de la afecci6n en pacientes ya trata 

dos. 

C.P.T. Wal.ter D. Shieds o.o.s. 1976 en estudios real.iza-

dos entre la pobl.ación militar separ6 en signos primarios y -

secundarios de diagnóstico lo que el observo: 

Sign·os primarios de diagn6stico Signos secundarios 

Sangrado gingival Seudomembrana. 

Dol.or Olor fétido. 

Ul.ceraci6n interdentaria espe- Mal. sabor • . 
cialmente en mandibul.a anterior. 

Temperatura elevada. 
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Sensaci6n de dientes mal 

cimentados. 

Gilbert J. Courtois et al 1983 estudiaron en la universi 

dad de Kansas a 8 pacientes de ambos sexos entre 17 y 31 

años. Todos los pacientes exhib1an signos de gingivitis ne-

crosante ulcerosa aguda en 6 6 m~s espacios interdentarios -

interproximales, dolor, formaci6n de seudomembrana y presen

cia de inmediata o pasada gingivorragia gingival. 

El dolor, hemorragia, mal olor, necrosis interproximal -

y ulceraci6n se presento en todos los pacientes; mientras -

que la seudomembrana, fiebre, mal estar y linfoadenopatias -

no en todos. La enc1a mandibular anterior era en ~a mayor1a 

de los casos afectada. 

Walter J. Loeshe et al 1981 estudiaron clinicamente a 8 

µacientes con ulceraci6n y necrosis interproximal en uno o 

m&s lugares. 4 tenian de una a 3 lesiones y no tenian fie-

bre; 4 ten1an sitios maltiples ulcerados y 3 de estos ten1an 

una ligera fiebre (37.SºC). 



CAJ?I'l.UU) V 

HISTOPA'lJOLOGJ:A 
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HISTOPATOLOGIA. 

Desde el punto de vista microsc6pico el aspecto histol~ 

gico de la gingivitis necrosante ulcerosa aguda es una a1c~ 

ra necr6tica bien demarcada; la lesi6n es una inflamación ne 

crosante inespec!fica aguda del margen gingival que abarca -

el epitelio escamoso estratificado y el tejido conectivo 

subyacente, el ~pitelio superficial es destruido y reemplaz~ 

do por una seudomembrana de fibrina que incorpora células -

muertas, restos nucleares de células, células polimorfonucle~ 

res vivas y muertas, gran cantidad de bacterias con prepond~ 

rancia de fusiformes y espiroquetas, aunque también hay otros 

microorganismos; esta es la zona que clinicamente aparece -

como la zona blanco-amarillenta. 

Por debajo de la seudomembrana, en el tejido conectivo 

subyacente hay hiperemia, numerosos capilares enjurgitados -

y una infiltración de leucositos polimorfonucleares, esta -

zona hiperémica de inflamación aguda es la que clinicamente 

se observa como la l!nea eritematosa debajo de la seudome~ 

brana. El epitelio y tejido conectivo presentan alteracio-

nes a medida que aumenta la distancia desde el margen gingi

val necr6tico, hay una mezcla gradual de epitelio de la en

c!a sana con la lesión necrótica;en el l!mite inmediato de 
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la seuck•.nernbrana necr6tica el efi telio esta Q ¿· ·•0 c.tizado y las 

células presentan diferentes grados de degene~aci6n hidrópica. 

Hay infiltraci6n de leucositos polimorfonucleares en los esp~ 

cios intercelulares. La inflamación en el tejido conectivo -

disminuye a rredida que aumenta la distancia a la lesi6n necr6-

tica hasta que su aspecto se identifica con el estroma del te 

jido conectivo sano de la mucosa g~ngival normal. 

El p~edominio de los polimorfonucleares y el borde necró

tico de la herida diferencián a la gingivitis nec~osante ulce 

rosa de las periodontitis cr6nicas el cuadro microsc6pico de

la gingivitis necrosante ulcerosa es inespecífico y no se di

ferencia por sa aspecto histológico de una quemadura química

º térmica; la superficie de la lesi6n esta cubierta por gran-

variedad de microorganismos pero solo penetran a los teji~ s 

inflamados las espiroquetas y bacilos fusiformes, las espiro

quetas son las que penetran hasta las capas más profundas pe

ro esto no indica que estas causen la lesión. 

Hasta ahora unicament~ Listgarten y Heylings han public~ 

do estudios al microscopio electr6nico de las lesiones de gi~ 

givitis necrosante ulcerosa aguda. 

En un estudio practicado por Chong Pyoung Chung (1983) 

se realizaron 8 biopsias en la universidad de Kansas y las 8 

mostraron superficies muertas cubiertas con una me~b~ana. 
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Listgarten en 2 estudios clásicos por medio del micros 

copio electr6nico, el primero en 1965 dice que el cuadro de -

las lesiones necr6ticas en la gingivitis necrosante ulcerosa

aguda muestra 4 zonas a partir de la superficie. 

Estas son: 

1). Zona Bacteriana: es la más superficial, hay gran va-

.riedad de bacterias de diferentes tamaños, inclu!das pocas -

espiroquetas p~queñas, medianas y grandes. 

2). Zona rica en neutrófilos: contiene numerosos leucoci

tGs· (predominan los neutrofilos) y bacterias la mayoría de -

las cuales son espiroquetas de diferentes tamaños. 

3). Zona necrótica: contiene células tisulares desintegr~ 

das, material fibrinoso, restos de fibras colágenas, numero-

sas espiroquetas grandes y medianas y otros microorganismos -

que pueden ser fusobacterias. 

4). Zona de infiltraci6n espiroqueta),: se observa tejido

sano, los componentes tisulares aparecen intactos, el tejido

esta inflitrado por espiroquetas grandes y medianas sin nin

guna otra clase de microorganismos. 

A pesar de los estudios de Listgarten y Heylings en el -
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estudio realizado pa~ Chong Pyoung Chung et al en 1983, no se 

pudo demostrar una al.ta concentración de infili.:.:.:-ado de bacte

rias a l.a regie5n epitel:ial.; hay 3 explicaciones posibl.es: 

11. Que l.a l.ocal.izaci6n actual. de la penetracie5n bacte

rial. no esta tan generalizada como se esperaba. 

2) • Que por variantes de espesor y continuidad de l.as se 

creciones"de tejido, l.a mayor1a de los tejidos con úl.cera ex 

tendida, donde la penetracie5n bacterial puede ocurrir estaban 

sobrepasadas durante el proceso de seccionar • 

. 3). Que l.a mayor1a de las l.esiones fueron llevadas a bioE 

sia despu~s de la fase aguda de daño, cuando la penetración -

bacterial puede estar en su cumbre, consecuentemente las biop

sias usadas en este estudio pueden representar al daño en su 

primer paso crónico; en contraste con Chong ni Listgarten ni 

Heylings observaron una infiltración inflamatoria compuesta 

de un ndmero significativo de c~lulas plasmáticas y linfosi-

tos; el influjo de las celulas plasmáticas observadas en 6 de los 

8 .casos del estudio de Chong indica una transicie5n al paso cr~ 

nico de inflamación, esto se nota a pesar de que los 8 pacien-

tes ten!an un daño inflamatorio clinicamente agudo. 
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DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico se hace basandose en los signos y s!ntomas 

cl!nicos; los 2 sfritomas m!s comunes y caracter!sticos son d~ 

lor y tendencia al sangrado¡ los signos más importantes son -

las lesiones necr6ticas con redondeamiento de las papilas gi~ 

givales, .dolor y sangrado ante un leve est!mulo. 

Se puede hacer un frotis bacteriano para confirmar el --

diagn6stico cl!nico, un frotis que demuestre un predominio de 

fusobacterias y espiroquetas pµede confirm.,,r el diagn6stico,

aunque no es definitivo porque el cuadro bacteriano no es muy 

diferente del de la gingivitis marginal, bolsas periodontales, 

pericoronitis o gingivo estomatitis herp~tica; pero los estu

dios bacteriol6gicos son utilizados para el diagnóstico dife

rencial entre la gingivitis necr6sante ulcerosa aguda e infe~ 

ciones espec!ficas como difteria, candidiasis, actinomicosis, 

y estomatitis estreptococcica. 

Fumar y estados de stress predisponen a la enfermedad. 

Las radiograf!as no tienen valor diagnóstico en la gingi

vitis necr6sante ulcerosa aguda. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Hay algunas lesiones de la mucosa oral que pueden tener

algunas caracter1sticas que se asemejan a las de la gingivi

tis necrosante ulcerosa aguda, pero en el diagn6stico dife-

rencial podemos descartarlas. Algunas de estas lesiones son: 

Gingivoestomatitis herpética: se presenta fiebre alta; -

las lesiones pueden ser en diferentes zonas de la enc~a. En 

la gingivitis necrosante ulcerosa las lesiones son en la~ 

puntas de las papilas. 

GINGIVITIS NECROSANTE ULCEROSA 

Etiolog1a: Interacci6n entre hues 

ped y bacterias mas probablemente 

fusoespiroquetas 

Caracter1sticas: la lesi6n en la 

punta de las papilas 

margen gingival carcomido, seu 

domembrana que se desprende y 

deja areas vivas 

- enc1a marginal afectada 

GINGIVITIS HERPETICA 

- viral especifica 

eritema difuso y erup

ci6n vesicular 

las vesiculas se rom-

pen y dejan ülceras es 

~éricas • 

lesi6n difusa de la en 

c!a, puede incluir mu

cosa y labios 
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- relativanente rara en niños 

duraci6n indefinida 

no hay inmunidad comprobada 

- contagiosidad no demostrada 

es mas frecuente. en niños. 

7 a 1Q df.as 

un ataque agudo produce -

cierto grado de inmunidad. 

contagiosa. 

+ Leucemia y neuropenia: por estudios hemato16gicós. El 

paciente presenta signos mas sistémicos. 

+ Estomatitis .aftosa: presencia de aftas en la mucosa. 

+ Agranulositosis: se caracteriza por ulceraci6n y necr~ 

sis de la encf.a similares a la gingivitis necrosante ulcerosa 

aguda. La lesi6n bucal de la agranulositosis es fundamental-

mente necrosante; pero no hay una inflamaciOn intensa como en 
# 

la gingivitis necrosante ulcerosa. Se puede diferenciar por 

medio de análisis sangu1neos. 

+candidiasis; lesiones gingivales tuberculosas; lesio

nes diftericas y sifiliticas; moniliasis; gingivo estomatitis 

gonococcica; pénfigo; eritema mu1tiforme; liquén plano erosi-

vo; lupus eritematoso; estomatitis venenata; y quemaduras quf 

micas.- Por su aspecto cl1nico y cultivo de microorganismo~ 

+ Bolsa periodontales.- Medici6n con sonda milimétrica. 
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+ Gi.ngivitis descamativa.- enrojecimiento de la enc!a en 

zonas localizadas. 

+ Gingivoestomatitis estreptococcica.- enrojecimiento 

total de la encta, puede ser en todo el maxilar o la mand!bu 

la. 

Es una infeccidn rara, se caracteriza por un eritema dif~ 

so de la ~nc1a y algunas zonas de la mucosa oral. Algunas -

veces se limita a un eritema marginal con hemorragia. No 

hay necrosis del margen gingival, ni olor fétido notable. La 

causa el s treptococcus viridans. 

GINGIVITIS ULCERO 

NECROSANTE 

los rrotis bacteria 

nos presentan: el -

complejo fusoespir~

quetal 

enc1a marginal afee 

ta da 

GINGIVITIS 

DESCAMATIVA 

c4!lulas epi

teliales y -

pocas formas 

bacterianas 

afecciOn difu

sa de la enc!a 

marginal e in

sertada y otras 

zonas de la m:!:!_ 

cosa oral. 

ENFERMEDAD PERIO-

DONTAL DESTRUCTIVA 

CRONICA 

- frotis variables 

enc!a marginal a

fectada 



evol.uci6n aguda 

dol.orosa 

- seudomembrana 

papil.as necrosa 

das. 
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cr6nica 

puede o no 

ser del.oro 

sa 

descamaci6n 

por zonas -

del epite--

1.io gingival 

crónica 

indol.ora 

- no hay descamaci6n 

no hay necrosis no 

table. 
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TRATAMIENTO 

Después de la primera guerra mundial el tratamiento de la 

gingivitis necrosante ulcerosa se basó en la hip6tesis de que 

la enfermedad era una infecci6n fusoespiroquetal contagiosa. 

Antiguamente cuando la espiroqueta estimulaba conjeturas s~ 

bre problemas ven~reos; se utilizaron agentes oxidantes y ar

senicales; el s~lvarsán y neosalvarsán se aplicaron a las úl

ceras y áreas necr6ticas de la encía, los resultados no fue--

ron muy satisfactorios. Después se observó que.las aplicaci~ 

i.cs t6picas de escar6ticos aliviaban el dolor y la hemorra-

gia y durante la segunda guerra mundial se usaban mucho como 

son: ácido crómico, nitrato de plata, fenal combinado con -

tinturas de anilina, para lograr un efecto antibacteriano, 

sustancias con un efecto astringente y p~siblemente antimicr~ 

biano como violeta de genciana y la fncsina carbólica. A pe

sar de que los escar6tidos parecían aliviar los síntomas agu

dos de la enfermedad (dolor y hemorragia) , es muy dif!cil co~ 

trolar su efecto, pueden penetrar profundamente en el perio-

donto y contribuyen a la destrucción permanente de los teji-

dos periodontales sanos o potencialmente sanos. El ácido crO 

mico fué el mas utilizado, grababa las rafees adyacentes a -

los cráteres, dejando una cosecha de rafees descalcificadas y 

cariosas, no obstante sus efectos destructivos, se utiliz6 du 
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Los efectos de astringentes y escar6ticos son puramente -

sintomaticos y por lo tanto se deben evitar en el tratamiento 

de la gingivitis necrosante. Desde que. Lyons en 1948 afirm6 

que la gingivitis necrosante ulcerosa pod1a ser curada sola-

mente por procedimientos higi~nicos y señal6 que los escar6t:!:_ 

cos solo eliminaban el dolor por necrosis de las terminacio

nes nerviosas y de los otros tejidos de la herida, los arse

nicales y escar6ticos dejaron de utilizarse comunmente. 

Con estas drogas Manson y Rand 1961 dicen que son frecuen

tes las recidivas, y que estas solo enmascaran el proceso in-

f1amatorio destructivo y permiten que continúe hasta las porci~ 

nes mas profundas del periodonto. 

Los antibi6ticos y quimioterapeuticos, estan dirigidos a 

las bacterias que son la causa directa del proceso inflamato

rio: los mas utilizados son las penicilinas y otros antibi6t~ 

cos de amplio espectro como tetraciclinas. 

Sebastian G, Ciacio, o.o.s. 1976 dice: que los antibi6ti

cos no son necesarios generálrnente y su uso indiscriminado no 

tiene sentido. Estos suprimen los sintomas agudos de la gin

givitis necrosante ulcerosa aguda e inician el desbridamient~ 

Su•indicaciOn en la actualidad es en casos severos por invol~ 
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craci6n sisté~ica. 

El metronidazol es un farmaco que se ha probado recient~ 

mente, aunque no es tan efectivo inmediatamente en la elimina 

ci6n de los s1ntomas como la penicilina, se dice que Gsta li

bre d~ efectos colaterales; sin embargo ningún medicamento -

tiene ventajas sobre el tratamiento higiénico, solo exceptua~ 

do la posimilidad de los casos con s1ntomas sistemicos. 

El hecho de que· la enfermedad no sea contagiosa también -

niega la necesidad de usar antibi6ticos en C8SOS no complic~ 

dos, ya que se puede lograr un alivio del dolor igualmente rá 

pido y duradero con el tratamiento higiénico solo. Además 

aún con los antibióticos es necesario el tratamiento higiéni

co para cur.;:i.r la enfermedad. 

Los antibi6ticos se pueden dar con muy poca mejor1a en la 

resolucio'n de la enfermedad (Sebastian G Ciancio, D.D.S. ---

1976). 

Walter J Loeshe et al 1981 en un estudio observ6 que el -

metronidazol era· efectivo en el tratamiento de la gingivitis 

necrosante ulcerosa aguda; este agente es activo solo para -

las especies anaerobias. 

Realizaron el estudio en 3 pacientes que hab!an rechaz~ 
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do ei tratamiento convencional, se les administr6 metronida--

zol durante una semana. Inmediatamente después del tratamie~ 

to los sitios ya no presentaban ulceraciones y la placa era -

menor con evidencia de las observaciones al microscopio. La 

placa era dominada ahora por un 79% de organismos facultati-

vos. 

Antes del tratamiento con metronidazol hab!a flora anaero-

bia: B me;laninogeni:cus ssp intermedius y Treponema sp. Las es 

pecies anaerobias fueorn reducidas signifiaativamente despu~s 

del tratamiento. 

El metronidazol demostr6 ser eficaz contra las espiroque

tas y ha sido utilizado tanto local como sistemicamente (Proc

tor y Baker 1971¡ Shinn 1976). 

Beust fue el primero en decir que la lesi6n aguda debe -

tratarse a base de desbridaci6n¡ en esa época era una posición 

muy radical, ya que se cre!a que cualquier manipulación de la 

enc!a infectada diseminaba la lesión a zonas sanas y somet!a 

al paciente a la posibilidad de contraer angina de Vincent. 

Se prob6 que ésta teor!a no ten!a fundamento, muchos realiza

ron tratamientos con curetas en ~reas afectadas adyacentes a 

la enc1a sana y encontraron que el procedimiento carec!a de 

peligro, en ningCm paciente se pudo observar la diseminación 

de.la gingivitis necrosante aguda a ninguna papila sana, por 
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el contrario el resultado era rehabilitación rapida de la e~ 

c1a afectada. El curetaje radicular subgingival se convir-

ti6 en el tratamiento fundamental de la gingivitis necrosante 

aguda. Muchos terapeutas pensaron que el paciente no podr1a 

soportar el dolor del curetaje, oero se cornprob6 que el dolor 

es soportalJle, el curetaje continuo parece ;::>rovocar mcnoG y no 

mas doior en la enc1a 

El tratamiento recomendable es el debridamiento de los 

dientes, que incluye su pulido, después se elimina todo el 

tártaro accesible. 

La hemorragia y la sensibilidad al tacto pueden compli--

car tanto la limpieza profesional como la higiene bucal per

sonal¡ no obstante se debe intentar la tartrectom1a con toda 

la minuciocidad que permitan las condiciones aun durante la 

primera consulta. Para algunos autores , la tartrectomía ul--

trasonica es preferible al uso de instrumentos manuales, ya 

que con la presión m1nima sobce los tejidos blandos, la lim

pieza ultrasOnica puede lograr la remoci6n de los dep6sitos 

blandos y mineralizados¡ el rociado continuo de agua cornbin~ 

do con la succi~n adecuada permite una buena visibilidad. 

En la primera consulta se debe avanzar en la limpieza -

hasta donde lo permita la intensidad del dolor y la tole--

rancia del paciente a la instrumentaci6n, se le dan al pa--
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ciente instrucciones para e1 cepi1lado de los dientes, es pr~ 

ferible en la etapa inicial usar un cepillo blando~ algunos 

consideran que el enjuague frecuente con una mezcla de partes 

iguales de agua oxigenada al 3% y agua tibia es un auxiliar -

útil. 

Se piensa que los aparentes efectos favorables de este co~ 

lutorio se deben a una limpieza mecánica y a la influencia -

del ox1géno naciente sobre la flora microbiana anaerobica 

wannstrom y Lindhe 1979; Maro Phu y Cowley 1981)., 

La clorhexidina (Hibitane) al 2% suele ser eficaz comple

mento de· la higiene bucal durante la fase aguda de la gingiv~ 

tis necrosante ulcerosa, durante las 2 primeras semanas se 

realizan enjuagues 2 veces por d!a con esta soluci6n. Para 

un buen efecto de este medicamento se debe usar en conjunto 

con tartrectom!a y alisamiento radicular sistemático. 

Esta solución no penetra bien en subgingival y la prepa

ración se inactiva rapidamente por los exudados, tejido ne

crotico y microorganismos (Gjermo, 1974). 

El paciente debe ser visto por lo menos una vez por se

mana mientras estan los s!ntornas agudos; en estas sesiones 

se debe efectuar una tartrectom!a sistemática subgingival 

con curetas, corrección de los margenes de las restauracio--
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nes y pulido de estas y de las superficies radiculares, ade-

rn&s de la instrucci6n de higiene bucal. Es muy importante -

realizar un curetaje y lavado vigorosos. 

Cuanto antes se realize la remoci6n del tártaro y el ali

sado radicular mas pronto se curaran las lesiones. 

El cigarro debe mantenerse a un m!nimo. 

En resumen el tratamiento además de antibi6ticos si hay -

infección sist@mica, ee por debridaci6n y teniendo una efi--

ciente higiene oral, son seguidas en la mayor!a de los casos 

de una respuesta favorable. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO: 

Al terminar la fase del tratamiento relacionado con la 

causa, desapar~ce la necrosis y otros s!ntomas agudos; las 

áreas antes necr6ticas estan curadas y los cráteres disminu!

dos de tamaño, aunque por regla persisten algunos defectos, -

en estas áreas se acumula placa bacteriana y los cráteres gi~ 

givales que suel~n ser el resultado de la gingivitis necrosa~ 

te p7edisponen a la recidiva de esta o a una destrucción ult~ 

rior por ambas cosas. Estos ~ugares requieren cirug!a co--

rrectiva. 
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En ciertas manifestaciones leves de la gingivitis necrosa~ 

te ulcerosa aguda es posible a base de tratamiento vigoroso y 

con una buena cooperación del paciente lograr una remisiOn to 

tal de la enfermedad¡ aqu! hasta los cr§teres gingivales sa-

nan tomando nuevamente forma de papila adecuada y realizando -

su funciOn normal¡ pero desgraciadamente en la mayor!a de los 

casos no se presenta esto por lo tan to es necesario .la corree 

ci6n quirdrgica. 

El curso activo de la gingivitis necrosante aguda es corto, 

la duración máxima de la infecciOn es de 2 semanas, el trata-

miento de 1a encia a base de curetaje puede extenderse mas -

tiempo aunque la infección y ulceración ya no esten presentes 

y no haya dolor. Un mes parece ser el tiempo suficiente des-

pues de la infecci6n aguda para realizar la cirug!a correctiva. 

Los procedimientos consisten en darle nueva forma a la enc!a o 

sea realizar nna gingivoplast!a. 

Los cráteres superficiales, pueden ser eliminados mediante 

simple gingivectom1a, mientras que la eliminación de defectos 

profundos puede exigir cirug!a por colgajos. 

El cuidado postoperatorio es normal¡ se emplea un apósito 

quir~rgico para proteger la herida¡ el apósito se retira des

pu~s de 5 a 7 d1as. 
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El tratamiento de la gingivitis necrosante no ha sido com 

~letado mientras no hayan sido eliminados todos los defectos 

gingivales y se hayan establecido condiciones optimas para el 

futuro control de la placa. 

La mayor~a de los pacientes no realiza un tratamiento c~ 

rrectivo completo. Las razones son: la falta de seguridad de que 

la enfermedad una vez tratada no volver~ a presentarse; y la 

falta general de inter~s y motivaci6n en la mayor!a de los -

pacientes, deb~do a su edad o temperamento. En este sentido 

conviene establecer que la responsabilidad principal de la c~ 

raci6n recide en el paciente. 

tes no son raros. 

Los episodios agudos recurren-
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CONCLUSIONES 

La gingivitis necrosante ulcerosa es una enfermedad agu

da, de apariciOn repentina, la cual se puede presentar en b~ 

cas s.anas o sobre-agregada a la enfermedad periodontal crOni

ca: por lo general afecta la punta de las papilas interdenta

rias. 

Generalmen"te se presenta en la adolescencia y en todas -

aquellas personas que pasan por un estado de stress severo o 

un alto grado de desnutr~ciOn en niños. 

Dentro de su etiolog~a se menciona una asociaciOn fusoe~ 

piroquetal, un difteroide facultativo, además del Bacteroide 

melaninogenicus. Actualmente no se conoce si estos microor

ganismos inician la gingivitis necrosante ulcerosa o si son 

invasores secundarios y oportunistas. 

Tambi~n se menciona el stress como un factor importante 

ya que se comprobO que todos los pacientes vivián situacio-

nes tensionantes: el tabaquismo es otro factor importante. 

Por lo general la gingivitis necrosante ulcerosa se pre

senta en pacientes con higiene bucal deficiente. 
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Su caracter!stica clj'.nica más importante es la necrosis 

de las papilas con la formaciOn de una seudomembrana y la -

aparici6n de cráteres gingivales. 

Su sintomatolog1a basicamente es el polar que manifiestan 

estos pacientes durante el ataque agudo; y por lo general se 

presenta hemorragia al mas breve esttmulo. 

Ocasionalmente se puede presentar elevaci6n de la temper~ 

tura y malestar general cuando el ataque es severo. 

En la mayor1a de los pacientes se presenta un olor fétidq 

pero la halitosis no es patognom6nica de la enfermedad. 

Histol6gicamente el cuadro microsc6pico es inespec!fico, 

ya que es el mismo que encontramos en otras lesiones necroti

cas de la enc1a, Listgarten describe 4 zonas histopatol6gicas 

en esta emferrnedad que no se presenta en otras alteraciones a 

gudas de la cavidad bucal. 

El diagn6stico se lleva a cabo de acuerdo a sus caracte-

r1sticas cl1nicas y sintomatol6gicas. En algunos casos si -

hay alguna duda se realizan· examenes microbiol6gicos. 

El tratamiento es a base de antibi6ticos y curetajes de -

la'S zonas afectadas. 
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El tratamiento no se considera terminado sino hasta devol 

verle a la enc!a\sus caracter!sticas anat6micas, esteticas y 

funcionales. 

Despu~s de una gingivitis necrosante ulcerosa por lo gen~ 

ral es necesario real±zar un tratamiento quirdrgico correct~ 

vo como la gingivo-plastta para devolverle a la enc!a sus -

caractertsticas cl!nicas normales. 
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