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INTRODUCCION 

La ulccraci6n dolorosa de la encía ha sido descrita 

ya en los límites hist6ricos, Xenophon afirm6 en el ª"º 401 

a.c. r Jenofonte en el siglo IX, que muchos de los soldados 

griegos ·:iue se retiraban de las guerras pérsicas estaban 

afectados por infccci6n dolorosa y al icnto fétido en la boca. 

Hunter en 1778 difcrenci6 esta enfermedad dolorosa 

del escorbuto y la enfermedad periodontal destructiva cr6ni­

ca que se produjo en forma epidémica en el cj6rcito francés 

en el siglo XIX, y en 1886 Jlersh explica algunas caracterís­

ticas propias de la enfermedad como ganglios linfáticos 

agrandados, fiebre, malestar y aumento de la salívaci6n. En 

1890 Plaut y Vincent describen la enfermedad como la iníc5_ 

ci6n de Vincent y atribuyen su origen a bacterias fusiformes 

y espiroquetas. 

Otros no,mbrcs de esta enfermedad son: gingivitis ul­

ceromembranosa, gingivitis ulcc-rosa, glngl vi tls nccroti zante, 

gingivitis fusoespiroquetal, gingivitis nccrotizante ulcero­

sa pseudomcmbranosa, y boca de trincheras. 

La GUNA es una infecci~n gingival inflamatoria des -

tructiva no infecciosa causada por un bacilo fusiforme y un-



espiroqueto, que comienza en las pnpilas interdentarias y -­

puede afectar la encía marginal y a la encía fija por cxtc~ 

si6n directa. Se caracteriza por 6lccras nccr6ticas inter-­

proximales, estas 6lccrns están cubiertas por residuos 

blanco amarillentos o grisáceos, duelen al tacto y sangran - -

con facilidad. 

CUNA: es ln infecci6n bacteriana más frecuente de la 

mucosa bucal la incidencia es relativamente baja. Las mani­

festaciones clínicas son características y el diagn6stico se 

hace sobre la base de ellas 6nicamente. 



REVISION DE J,¡\ LITERATURA 

Hay una instalaci6n rápida de las lesiones que por -

lo general se limitan a ln encía. El margen gingival prcsc.!!. 

ta inflamaci6n aguda y es de color rojo brillante. 

La encía in~crtada se hnlla relativamente sana, las 

papilas intcrdentarias están destruidas por la nccrcsis de -

los tejidos. 

Se observan necrosis y ulceraci6n en el margen ging_!: 

val, las ulceraciones están cubiertas por una membrana blan­

co-grisácea que puede quitarse fácilmente clejnn<lo una super­

ficie viva sangrante. 

Son características la encía marginal de color rojo 

intenso, la Ucstrucci6n de las papilas gingivales y la pscu­

domcmbrana. Se percibe olor fétido y los pacientes se que-­

jan de sabor dcsngrndable, además de dolor, la temperatura -

suele estar elevada. 

Su etiología refleja trastornos ::.lst6micos, es com -

plcjn e incluye factores vredisponcntcs sist6micos y facto-­

res pnt6gcnos bacterianos locales. 



Las bacterias responsables son la simbi6sis fusocsp! 

roquctal. Entre las condiciones predisponcntes a ln infec-­

ci611 se registran enfermedades debilitantes como la leucemia, 

infecciones que van desde enfermedades respiratorias supcri.2. 

res, hasta picloncfritis e influencias debilitantes tales C.<! 

mo el stress emocional, deficiencia nutricional severa. 

La cvolt1ci6n es indefinida si no se trata ésta se 

vuelve cr6nica. 

Responde bien al tratamiento pcriodontal y al uso de 

antibi6ticos, el diagn6stico es clínico, los extendidos bac­

terianos son de poco valor. 



ETIOLOGIA 

No es del todo conocida se atribuye a los siguientes 

factores: 

a) Bacterias 

b) Factores Predisponen tes Extrínsecos 

e) Factores Prcdisponcntcs Intrínsecos 

d) Factores Psic6gcnos 

Bnctcrias.- Se ha considerado a la espiroqueta Borr~ 

lia Vinccntii y al Dacilus fusiformis (Plaut en 1894 y Yin-­

cent en 1896 fueron los primeros en observarlos), porque ap~ 

recen aumentados. Además de estos microorganismos invaria-­

blcmcntc hay vibrioncs y estreptococos en el complejo aisla­

do. 

La asociaci6n fusocspiroquctal se hn scfialado como -

la directamente responsable <le la proclucci6n <le la enferme-­

dad, pero esto no significa que este crecimiento excesivo -­

sea responsable de esta patología. 

Se han ngrcgndo microorganismos adicionales al baci· 

lo fusiforme y a la espiroqueta lmplicados desde la dcscrip· 

ci6n inicial de la enfermedad, estos .:;on un anaerobio no es· 

pecí.fico gro.m(~),un difteroicle facultativo y dos bactcroidcs 



además del vcrs!i.til bncteroi<les mclaninogcnicus. Sin cmbar~ 

go los estudios más recientes sugieren que la espiroqueta de 

sempcfü1 ol papel mfis importante. 

Los cultivos positivos y los estudios con campo ose~ 

ro no son definitivos en ausencia de síntomas clinicos. El 

número enorme de estos microorganismos es un dato de compro· 

bnci6n. 

Factores Predisponentes Extrinsecos.- Caries no trn­

tndas, impacto.ci6n de alimentos, odontología defectuosa, ma­

la higiene bucal, capuchones pe r icoronarios, bolsas periodo!!_ 

tales y fumar en exceso. 

La relaci6n del tabaquismo con la GUNA es interesan­

te, la base sobre la que funciona parece ser que baja la re­

sistencia de los tejidos gingivales de tal forma que ln flo­

ra normal se vuelve más virulenta. Se desconoce si el taba· 

quismo es un factor contribuyente o si posee un papel direc­

to en la GUNA. 

La instalaci6n de la enfermedad puede estar fomenta­

da por el descenso de la resistencia tisular que se origina 

en el daño que sufren los tejidos, no obstante la enfermedad 

se produce en ausencia de cualquiera de estos factores. 

11 1:.l cepillado es doloroso en estos pacientes, por --



ello la mala higiene puede ser un efecto y no una causa.'' 

Factores PreJ.isponentcs Intrínseco!">. - En algunos ca­

sos la infecci6n fusocspiroquctal aparece despu6s de cnfcrm~ 

dades febriles o debilitantes como: una deficiencia nutrici2 

nal, leucemia, agranulocitos, anemia perniciosa, mononuclco­

sis infecciosa y eritema multiforme, en estos casos la GUNA 

se sobrcagrcga n la cnfe1·medad básica y el aspecto clínico de 

la enfermedad no cambia. 

Factor Psic6geno.- Es frecuente que la enfermedad se 

produzca en estado de tensi6n como el ingreso al ejército y 

en época de exámenes. No se ha establecido el mecanismo me­

diante el cual los factores psicol6gicos, predisponen a la -

lesi6n original, pero alteraciones en las respuestas capila­

res digitales y gingivnlcs sugieren un aumento de la activi­

dad nerviosa aut6noma. 

"l..n GUNA puede instalarse en boca sin cnf ermcdad prE_ 

existente o puede superponerse a unn gingivitis cr6nica sub­

yacenl.t o a bolsas periodontalcs. Sin embargo no conduce 

la formaci~n de bolsas periodontalcs. 

Destruye rápidamente los tejidos en contraste con l~s 

alteraciones inflamatoTins y proliferativns las cuales gene~ 

ran bolsas 11
• 



CARACTERISTICAS CLINICAS 

La gingivitis nccrosante ulcerosa es una alteraci6n­

gingival inflamatoria y destructiva, la cual presenta ulgu-­

nos s~gnos y síntomas clínicos característicos. Es de apar!, 

ci6n repentina. 

Suele aparecen en adolescentes o adultos j6vencs, no 

en ninos menores de doce aftas. 

S~gnos y síntomas característicos: 

- Hemorragia gingival 95\ 

- Rcdondeamicnto de las papilas interdcntarias 94% 

- Olor fétido 84' 

- Pseudomembranas 73\ 

- Dolor 85' 

- Mal gusto en boca 40\ 

Clasificaci6n.- Con frecuencia se presenta como una 

enfermedad aguda. Su forma relativamente levey persistente 

se denomina subaguda. 

La e~fermedad recurrente se caracteriza por pcrí6do 

de rcmisi6n y cxsacerbaci6n. 



A veces se hace referencia a la GUNA cr6nicn sin cm· 

bnrgo resulta difícil justificar 6sta designación como enti­

dad separada porque la mayoría de las bolsas periodontalcs -

con Úlceras y destrucci6n de tejido gingival, presenta cara~ 

terísticas clínicas microsc6picas comparables. 

Antecedentes.- La GUNA se caracteriza por la apari­

ci6n repentina~ después de una cnfermcdaJ. debilitante o in -

fccci~n respiratoria aguda, poco dcspu~s de la limpieza den­

tal. La modificaci~n de los hábitos de vida, trabajo inten­

so sin el descanso adecuado y la tensi6n psicol6gica, son 

elementos frecuentes de la historia del paciente. 

SÍgnos bucales.- Las lesiones características son d~ 

presiones crateriformes socabadas en la cresta de la encía -

que abarca la papila interdental, la encía marginal o ambas. 

La superficie de los cráteres gingivnlcs está cubierta por 

una pseudomembrana gris-amarillenta, separada por el resto 

de la mucosa gingival por una línea critcmatosa definida. En 

algunos casos quedan sin la membrana o pseudomembrana super­

ficial y exponen el margen gingival que es rojo brillante 

hemorr~gico. Las lesiones caruclerÍslicas <l~slruyen p~ogre­

sivamcnte la encía y los tejidos pcriodontalcs subyacentes. 

El olor f~ti<lo, aumento de la salivaci~n y la hemo-­

rragia gingival cxpont~nea y abundante ante el más leve es-
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t!mulo son otros sígnos clínicos característicos. La GUNA · 

se produce en bocas sanas o superpuestas a ln gingivitis cr~ 

nicn o a lo bolsa periodontal. Ln lesi6n puede circunscri 

birse a un solo diente, un grupo de dientes o abarcar toda -

la bocu. Es rara en bocas desdentadas, pero a veces se pro­

ducen lesiones esféricas aisladns en el paladar blando. 

Síntomas bucales. - Las lesiones son en sumo grado 

sensibles al tacto, y el paciente se queja de un Uolor pcr·­

sisten~e, constante, irradiado, corrosi~o qua se intensifica 

al contacto con alimentos condimentados, calientes o con la 

masticaci6n. Hay un sabor metálico dcsagrodable y el pucie!l 

te t ienc conciencia de una cantidad oxees i va Uc sa 1 i va "pas­

tosa" se describe una sensaci6n cnracterist;ica de dientes e~ 

mo estnca de madera. 

S~gnos cxtrabucnles y sistémicos.- Los pacientes 

por lo general son ambulatorios con un mínimo de complicaci~ 

nes sistémicas. 

Linfadenopatia local y aumento leve de temperatura. 

Son características comunes tle los estadios leve y moderado 

de la enfermedad, en casos graves hay complicaciones orgúni­

cas marcadas, como fiebre alta, pulso acelerado, leucocito- ... 

sis, péT<lida del apetito y decaimiento general. t.as reacci~ 

nes generales san más intensas en nifios. A veces el insorn--
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nio, estreñimiento, alteraciones gastrointestinales, ccfalcn 

y dcpresi6n mental acompañan el cuadro. 

En casos muy raros, se pueden presentar sccuclris co­

mo: noma o estomatitis gangrenosa, meningitis y periodonti-­

tis fusoespiroquctal, infecciones pulmonares, toxcmia y ab~ 

ceso cerebral mortal. 

Evoluci6n clínica.- Es indefinida si no se realiza -

tratamiento puede tener como consecuencia Ucstrucci6n progr~ 

siva del periodonto y dcnudaci6n de las raíces, junto con i~ 

tensificaci6n de las complic3cioncs t6xicns sist6micas. Mu­

chas veces su intensidad es en boca en un estado subagudo 

con diversos grados de sintomatologia clínica. 

La enfermedad puede remitir espontáneamente sin tra­

tamiento. Estos pacientes pueden presentar antecedentes de 

remisiones y exacervacioncs rcpetidns. Tambi6n es frecuente 

ln repctici6n de la nfecci6n en pacientes ya tratados de · -

GUNA y enfermedad destructiva cr6nica. 

La GUNA puede instalarse en una boca sin enfermedad 

gingival preexistente 6 puede superponerse a una gingivitis 

cr6nica subyacente o a bolsas periodontales. Sin embargo 1• -

por lo general, no conduce a la formaci6n Uc bolsas pcrio<lo~ 

tales. Destruye rápidamente los tejidos, en contraste con -
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las altcrncioncs inflamatorias y prolifcrntivos, las cuales· 

generan bolsas. 

Caracteristicns dingn6sticas: 

Ulceraci6n <le las puntas íntonlcntnrias 

- Hemorragia 

- Instalací6n repentina 

- Dolo1· 

Olor desagradable 

Sin embargo la enfermedad puede presentarse en la f~ 

se incipiente leve con solo dos· signos como: necr6sis de las 

puntas interdentarias y tendencia a la hemorragia gingival -

f~cil, y presentar dolor solo al sondeo de la z.ona. Los fa5=_ 

tares irritativos locales son mínimos. 

Se puede presentar en diferentes fases como: aguda) 

subnguda y cr6nica. 

El diagn~stico se hace del aspecto clínico de las 1~ 

sienes> las papilas interdentarias se presentan erosionadas, 

carcomidas o recortadas por efecto de la destrucci6n ulceTn~ 

tiva. Las Ólccras avanzan hasta incluir la encía marginal y 

más raramente la encía insertada. 
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Las lesiones se hallan cubiertas por una pscudomcm -

brana blanquesina-amarillcntu 6 grisácea. La encía que ro-­

dea las Úlceras es Je color 1·ojo brill_antc. Ct.wn<lo se le t~ 

ca sangra, los ganglios linfáticos regionales pueden estar -

agrantlaUos y son Uolorosos. 

Localizaci6n y cxtensi6n de la lcsi6n.- Las puntas 

de las papilas son atacadas primero, en forma característica, 

aunque la enfermedad progresivamente afecta el rna1·gcn ginc:i­

val. Pueden ser afectadas todas las zonas de la boca pero -

no es obligatorio que ello suceda. La distribuci6n de la e~ 

fermedad no sigue ninguna norma y es diferente en cada boca. 

En principio parece que la aíccci6n se instala con 

mayor frecuencia en las zonas de incisivos y capuchones de 

terceros molares. La infecci~n puede difundirse a otras PªI 

tes de la mucosa pero esto es raro. El contacto directo pr~ 

duce Úlceras en labios y lengua, a la infccci6n gingival 

puede unirse la faringe. 

Los pacientes suelen decir que sienten los dientes -

corno separados, o como de madera. Hay al teraci6n de la for­

ma de los tejidos por ataques repetidos. 

Cuando la lesi6n avanza aparecen cráteres en el tej! 

do interdentario, al mismo tiempo se produce proliferaci6n -



leve del tejido subyacente a la zonn nccr6tica. Esta combi­

naci6n de necrosis con prolifcraci6n da lugar a que se for-­

mcn diversos contornos de las encías marginal y papilar (PU!! 

tas ahuecadas, encía con aspecto <le lengucta y ausencia de -

papila). Estas formas intlican que los ataques se repitieron. 

Cuando los cráteres de las papilas son profundos, ln 

ulccraci6n se produce en un col, al mismo tiempo las puntas 

de las papilas pueden proliferar. En estos en sos las puntas 

lingual y vestibular de las papilas forman las lcnguctas m6-

viles. Estas ulcerat;ion~s permanecen ocultas, salvo que se 

oprima la lcngueta. y se inspeccione la zona del cráter. Cua!!. 

do las raíces se hallan muy juntas el tabique se pierde 

queda una grieta profunda. Incluso si se detiene la enfcrm~ 

dad permanece la arquitectura invertida, formándose <lcforma­

ciones gingivales y óseas que pueden generar periodontitis, 

y por ello demandan su correcci6n quirúrgica. 

GUNA Recurrente.- La razón de la aparici~n primera 

como la repetici6n no son del todo conocidas. La fase aguda 

se denomina por medio de una serie de técnicas y me<licacio--

nes. 



HISTOPATOLOGIA 

Desde el punto de vista microsc6pico, la lcsi6n es -

unn inflamaci6n nccrosnnte, inespecífica aguda del mcrgcn 

gingival que abarca el epitelio escamoso estratificado y el 

tejido conectivo subyacente. 

La Úlcera necr6tica est~ bien demarcada, cubierta 

por una membrana fibrinosa que incorpora células muertas, 

restos nucleares de c61ulas, numerosas células polimorfonu-­

clearcs muertas, muriendo y vivas, más una gran cantidad de 

bacterias con preponderancia de fusiformes y espiroquetas 

pero también una cantidad de otros microorganismos. 

Por debajo de esta pscudomcmbrana el tejido conecti­

vo presenta hiperemia intensa, numerosos capilares ingurgit~ 

dos y un infiltrado denso de leucocitos polimorfonuclcarcs -

hacia la superficie y con otrns células inflamatorias en las 

capas más profundas. 

Esta zona hipe>r~mica de infl:ir.l~ci6n es la que clíni­

camente se observa como la línea critematosa por debajo de -

la pseudomembrana superficial. 

La relaci6n de las bacterias con ln lesi6n caracte -
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rística ha sido estudiada con microscopio clcctr6nico y con 

microscopio de luz. 

En el microscopio de luz, se comprueba que el exuda­

do de la superficie de la lesi6n nccr6tica contiene microor­

ganismos que morfo16gicnmente se asemejan a coco, bacilos f~ 

siformcz y espiroquetas, ndcmás de leucocitos y fibri1la. Las 

espiroquetas invaden el tejido vivo subyacente. 

"Algunos investigadores sostienen que las espiroque­

tas son introducidas en el tejido cuando se retiran las mue~ 

tras para su estudio microsc6pico". 

En el microscopio elcctr6nico la enc~a se puede divi 

dir en cuatro zonas que se mezclan una con otra y pueden 

no estar presentes en todos los casos. 

Zona 1: ZONA BACTERIANA. - Es la uuts superficial -

consiste en diversas bacterias. incluso algunas espiroquetas 

de tamafio pequeño y grande. 

Zona Z.; ZONA RICA EN NEUTROFILOS.· Que contiene nu­

merosos leucocitos, con predominio de ncutr6filos con bacte­

rias e incluye muchos espiroquetos de diferentes clases en -

tre los leucocitos. 
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Zona 3; ZONA NECHOTICA. · Contiene células tisulares 

desintegradas, material fibrilar, restos de fibras cxógcnns, 

numerosos espiroquetos de tamaño intermedio y grande, y alg!! 

nos otros microorganismos. 

Zona 4; ZONA DE INFILTRACION.- Se observa tejido sa­

no infiltrado con espiroquetas intermedias y granUcs sin 

otros microorganismos. 



DIAGNOSTICO 

Se hace un frotis bacteriano para confirmar el <liag­

n6stico clínico, pero no es necesario ni definitivo, ya que 

el cuadro bacteriano no es muy diferente del de la gingivi-­

tis marginal, bolsas pcriodontalcs, pcricoronitis o gingivo­

estomatitis herp&ticn; pero son ~tilcs para el dingn6stico -

diferencial entre la GUNA e infecciones específicas de la e~ 

vidad bucal como: difteria, cnndidiasis, actinomicosis y es­

tomatitis cstreptoc6ccica. 

El estudio microsc6pico de los tejidos biopsiados 

no es suficientemente específico para su diagn6stico; se pu~ 

Uc usar para diferenciar entro la GUNA e infecciones especí­

ficas como tuberculosis 6 neoplasias, pero no para diferen-~ 

ciar entre la GUNA y otras infecciones inespccíficas como 

las producidas por traumatismos 6 drogas escarificadoras. 

Para el diagn6stico son patognom6nicos el aspecto 

como cortado de sacabocaJos de las papilas interdentales, 

rriembrana grisácea int-crdental, hemorragia espontlíncn y el 

dolor. La presencia de un número super abundante de formas 

fusoespiroquetalcs en los frotis teñidos a partir de las le­

siones es como se confirma el dingn6stico 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Hay al~unus lesiones de 1:1 mucosa oral c¡uc pueden 

tener algunas características que se asemejan n las de ln 

gingivitis necrosante ulcerosa agu<la, pero en el diagn6stico 

diferencial podemos descartarlas. Algunas de estas lesiones 

son: 

Gingivocstomatitis Hcrp&tica se presenta fiebre al­

ta; las lesiones pueden ser en diferentes zonas de la encía. 

En la GUNA las lesiones son en la punta de las papilas. 

Gingivitis Nccrosantc Ulcerosa; Etiología; inter-­

acci6n entre hu6sped y bacterias mas probablemente fusocspi­

roquetas. 

Características: la lcsi6n en la punta de las papi­

las. Margen gingival carcomido, pscudomembrnna que se des-­

prende y deja árens vivas. Encía marginal afectada. Relat_! 

vamentc rara en niños. Durac16n indefinida. No hay inwuni­

dnd comprobada. Contagiosidad no demostrada. 

Gingivitis ~lcrp6ticn: Etiología: viral específica. 

Características: eritema difuso y erupci6n vesicular 
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J .. as vesículas se rompen y dejan Úlceras csf6ricns. La le- -

si6n difusa de la encía, puede incluir mucosa y labios. Gs 

m6s frecuente en nifios, duraci6n de siete a diez Jías. Un -

ataque agudo produce cierto grado de inmunidad. Es conta-­

giosa. 

+ Leucemia y Neuropenia: por estudios hcmatol6gi- -

cos. El paciente presenta signos mús sist6micos. 

+ Estomatitis Aftosa: presencia <le aftas en Ja mue~ 

sa. 

+ Agrnnulocitosis: se c;nactcriza por ulccraci6n1 nE_ 

crasis de la encía similares a la GUNA. La lcsi6n 

bucal de la agrnnulocitosis es fundamentalmente n~ 

crosante; pero no hay una inflamaci6n intensa como 

en la gingivitis necrocantc ulcerosa. Se puede di 
ferenciar por medio de análisis sanguíneos. 

+ Candidiasis: lesiones gingivalcs tuberculosas; le­

siones diftéricas y sifilíticas; monilinsis; gingi 

voestomatitis gonococcicn; pénfigo; eritema multi­

forme; lÍqucn plano erosivo; lupus eritcmatosos; -

estomatitis vcnenata; y quemaduras químicas. Por 

su aspecto clínico y cultivo de microorganismos. 
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+ Bolsns Pcriodontalcs. Medici6n con sonda milim6-­

trica. 

+ Gingivitis Descamativa. Enrojecimiento de la encía 

en zonas localizadas. 

+ Gingivocstomntitis Estrcptococcica. Enrojecimiento 

total de la encía puede ser en todo el maxilar o 

la mandíbula. 

Es una infecci6n rara, se caracteriza por un critr.•rnn 

difuso de la encía y algunas zonas de ln mucosa oral. Algu­

nas veces se limita a un eritema marginal con hemorragia. 

No hay necrosis del margen gingival, ni olor fétido notable. 

La causa es el streptococcus viridnns. 



GINGIVITIS GINGIVITIS 
ULCERO DESCAMATIVA 

NECROSANTn 

+Los frotis bacteri~ +C6lulas cpitclialos 
nos presentan: el CO!!!_ y pocns formas 

plcjo~ fusocspii'oqucto.1. bacterianas. 

+Encía marginal afef- +Afecci6n difusa <le 
tada. la encía marginal e 

insertada y otras -
zonas de la mucosa­
o-ral. 

+Evoluci6n aguda. 

+Dolorosa. 

+Pseudomembrana. 

-t-Papilas neci-osn­

das. 

+Cr6nica. 

+Puede o no ser do­

lorosa. 

+Dcscamaci6n por z2 
nas del epitelio 
gingiva.l. 
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ENFEllMEDAll 
PE!l!ODONTAL 
DESTRUCTIVA 
CRONICA 

+Frotis varin­

bles 

+Encía marginal 

afectada. 

+Crónica 

+lndolot"a. 

+No hay dcsca­

mnci6n. 

•No hay necro­
sis notable. 



PRONOSTICO 

Depende del grado de evoluci6n de la lesi6n en el 

sentido de que se halla o no perdido tejido de soporte, en 

éste Último caso el pron6stico es más íavorable además es fu!!_ 

damental lograr la cooperaci6n poT· JJUT'tC del paciente para -

lograr el mejor resultado. 



TRATAMIENTO 

Después de la segunda guerra mundial el tl"atamicnto 

de la GUNA se bas6 en la hipótesis de que la cnfcrmcdnd era 

una infecci6n fusoespiroquetal contagiosa. Antiguamente 

cuando la espiroqueta estimulaba conjeturas sobre problemas 

venéreos¡ se utilizaron agentes oxidantés y arsenicales; el 

salvarsñn y neosalvarsán se aplicaron a lns úlcera!> y áreas 

necr6ticas de la cnc!n, los resultados no fueron muy satis-· 

factorios. Despu~s se obscrv6 que las aplicaciones t6picas 

de escar6ticos aliviaban el dolor y la hemorragia y durante 

la segunda guerra mundial se usaban mucho como son: ácido 

cr6mico, nitrato de plata, fenal combinado con tinturas de 

anilina, para lograr un efecto antibnctcriuno 1 sustnncias 

con un efecto astringente y posiblemente antimicrobianos co­

mo violeta de gcnsiana y la fucsina carb6lica. A pesur de -

que los escar6ticos parecían aliviar los s~ntomas agudos de 

la enfermedad (dolor y hemorragia), es muy difícil controlar 

su efecto, pueden penetrar profundamente en el pcriodonto y 

contribuyen a la dcstrucci6n permanente lle los tcj idos peri~ 

dontalcs sanos o potencialmente sanos. !:il á1.:..iJo cr6mico fu6 

el más utilizado, grababa las raíces adyacentes a los cráte­

res, dejando una cosecha de raíces descalcificadas y cario-­

sas, no obstante sus efectos destructivos, se utiliz6 l.luran­

te dos décadas. 
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Los efectos de astringentes y cscar6ticos son pura-­

mente sintomáticos y por Jo tanto se deben evitar en el tra-

tamicnto de la gingivitis nccrosnntc. Desde que Lyons en --

1948 afirm6 que la GUNA podía ser curada solamente por proc!: 

dimientos higiénicos )' scflal6 que los escar6ticos solo el im.!, 

naban el dolor por nccr6sis de las terminaciones nerviosas -

y de los otros tejidos de la herida, los nrscnicnlcs y cscn­

r6ticos dejaron de utilizarse comunmentc. 

Con i:.:stas drogas Man.son y Rand 1961 dicen que son 

frecuentes las recidivas, y que estas solo enmascnrnn el pr~ 

ceso inflamatorio destructivo y permiten que contin6en l1asta 

las porciones más profundas del pcrio<lonto. 

Los antibi6ticos y los quimiotorapéuticos, est.6n di­

rigidos n las bacterias que son la cnusn directa del proceso 

inflamatorio;. los más utilizados son las penicilinas y otros 

antibi6ticos <le amplio espectro como tctraciclinas. 

Scbastian G, Ciancio,D.S. 1967 dice: que los nntibi2 

tices no sun nocc:;::i.rios ueneTnlmente y su uso indiscriminado 

no tiene sentido. Estos suprimen los síntomas agudos de la 

gingivitis nccrosante ulcerosa agudo e inician el desbrida-­

miento. Su indicnci6n en la actualidad es en casos severos 

por involucraci6n sistémica. 



El mctronida:ol es un fármaco que se ha probado re-~ 

cicntemente, aunque no es tan efectivo inmediatamente en la 

eliminaci6n de los s1ntomas como la penicilina, se <licc que 

está libre de efectos colaterales; sin embargo ningún medie!, 

mento tiene ventajas sobre el tratamiento higiénico, solo º! 

ceptuando la posibilidad de los casos con síntomas sist6mi--

cos. 

El hecho de que la enfermedad no sea contagiosa tam­

bién niega la necesidad de usar antibi6ticos en casos no ca~ 

plicados, ya que se puede lograr un alivio del dolor igual-­

mente rápido y duradero con el tratamiento higi6nico solo. -

Además a6n con los antibi6ticos es necesario el tratamiento 

higiénico para curar la enfermedad. 

Los antibi~ticos se pueden dar con muy poca mejoría 

en la rcsoluci6n de la enfermedad. 

\'/alter J. Loeshectal 1981 en un estudio observ6 que 

el metronidazol era efectivo en el tratamiento de la gingivi 

tis necrosante ulcerosa aguda¡ este agente es activo solo p~ 

ra las especies anaerobias. 

Realizaron el estudio en tres pacientes que habían -

rechazado el tratamiento convencional, se les administró Mc­

tronidazol durante una semana. lnmetliatamcnte después del -

tratamiento los sitios ya no presentaban ulceraciones y la -
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placa era menor con evidencia de las observaciones nl micro.! 

copio, la placa era dominada ahora por un 79\ de organismos 

facultativos. 

Antes del tratamiento con mctronidazol había flora 

anaerobia: B melaninogcnicus ssp. intcrmcdius y treponema 

sp. Las especies anaerobias fueron reducidas significativa­

mente después del tratamiento. 

El metronidazol dcmostr6 ser eficaz contra las espi­

roquetas y ha sido utilizado tanto local como sistémicamente 

(Proctor y Baker 1971; Shinn 1976). 

Beust fue el primero en decir que la lcsi6n aguda 

debe tratarse a base de dcsbrídaci6n; en esa época era una -

posici6n muy radical, ya que se creía que cualquier manipul~ 

ci6n de la encía infectada diseminaba la lesi6n a zonas sn-­

nns y sometía al paciente a la posibilidad de contraer angi­

na de Vincent. Se prob6 que ésta teoría no tenía fundamento, 

muchos realizaron tratamientos con curctas en áreas afecta--

das adyacentes a la encía sann encontraron que el procedi- -

miento carecía de peligro, en ningún paciente se pudo obser­

var la diseminaci~n de la gingivitis nccrosantc aguda a nin­

guna papila sana, por el contrario el rcsultndo era rchabili 

taci6n ~6pida de la encía afectada. El curctajc radicular -

subgingival se convirti6 en el tratamiento fundamental de --
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GUNA. Muchos terapeutas pensaron que el paciente no podría­

soportar el dolor del curctnje, pero se comprob6 que el Uo·­

lor es soportable, el curctajc continuo parece provocar me-­

nos y no más dolor en la encía. 

El tratamiento recomendable ero. el desbridamiento 

de los dientes, que incluye su pulido, <lcspu6s se elimina 

todo el tártaro accesible. 

La hemorragia y la sensibilidad al tacto pueden com­

plicar tanto la limpieza profesional como la higiene bucal 

personal; no obstante se debe intentar la tartrcctomia con 

toda la minuciosidad que permitan las condiciones aún dura~ 

te la primera consulta. Para algunos autores la tartrccto-­

mín ultras6nica es preferible al uso de instrumentos manua-­

les, ya que con la prcSi6n mínima sobre los tejidos blandos, 

la limpieza ultras6nica puede lograr la rcmoci6n de los dep2 

sitos blandos y mineralizados: el rociado continuo de agua -

combinado con la succi6n adecuada permite una buena visibi-­

lidad. 

F.n la primera consulta se debe avanzar en la limpie­

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

rancia del paciente a la instrumentaci6n, se le dan al pa- -

ciente instrucciones para el cepillado de los dientes, es 

preferible en la etapa inicial usar un cepillo blando, algu-
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nos 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 de estos coluto­

rios se deben a una limpieza mecánica y a la influencia del 

oxígeno naciente sobre la flora microbiana anncrobica 

Wenntrom y Lindhc 1979; Marc Phu y Cowley 1981. 

La clorhcxidina (Hibitanc) al 2% suele ser eficaz 

complemento de la higiene bucal durante la fase aguda de la 

gingivitis nccrosante ulcerosa, durante las dos primeras se­

manas se realizan enjuagues dos veces por día con esta solu­

ci6n. Para un buen efecto de este medicamento se debe usar 

en conjunto con tartrcctomía y alisamicnto radicular sistcm! 

tico. 

Esta soluci~n no penetra bien en subgingival y ln 

preparaci~n se inactiva r~pidamcnte por los exudados, tejido 

necr~tico y microorganismos. 

El paciente debe ser visto por lo menos una vez por 

semana mientras están los síntomas agudos; en estas sesiones 

se debe efectuar una tnrtrectomía sistemática subgingival 

con curetas, corrección de los márgenes de las restauraclo-~ 

ncs y pulido de éstas y de las superficies radiculares, ndc-
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más de ln instrucci6n de higiene bucal. Es muy importnntc 

realizar un curotaje y lavado vigorosos. 

Cuanto antes se rcaliz~ la rcmocl6n del tártaro y el 

alisado radicular más pronto se curan las lesiones. 

El cigarro debe mantenerse a un mínimo. 

En resumen el tratamiento además de antibi6ticos si 

hay infecci~n sistémica, es par dcbridacl6n y teniendo una ~ 

eficiente higiene oral, son seguidas en la mayoría de los e~ 

sos de una respuesta favorable. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Al terminar la fase del tratamiento relacionado con 

la causa, desaparece la necr6sis y otros síntomas agudos; 

las ~reas antes necr6ticas están curadas y los cráteres dis­

minuídos de tamafio, aunque por regla reTsi:¡tcm ulgunos dcfe5 

tos, en estas áreas se acumula pla<:.<1 bacteriana r lo::> cráte­

res gingivales que suelen ser el resultado de la GUNA predi~ 

ponen a la recidiva de esta o a una destrucci6n ulterior de 

ambas cosas. Estos lugares requieren cirugía correctiva. 

En ciertas manifestaciones leves de la GUNA es posi­

ble a base de tratamiento vigoroso y con una buena coopera--
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ci6n del paciente lograr una rcmisi6n total de la enfermedad; 

aquí hasta los cráteres gingivalcs sanan tomando nucvam~ntc la fo! 

m:i. de papila adecuada y realizando su funci6n normal; pero 

Jcsgraciadamente en la mayoría de los casos no se presenta 

esto por lo tanto es necesario la corrccci6n quirúrgica. 

El curso activo de la GUNA es corto, la duraci6n 

máxima de ln infecci6n es de dos 5cmanas, el trntnmiento de 

la encía a base de curetajc puede extenderse m6s tiempo aun­

que la infccci6n y la ulccraci6n ya no cst~n presentes y no 

hayn dolor. Un mes parece ser el tiempo suficiente después 

de la infecci6n aguda para realizar la cirugía correctiva. 

Los procedimientos consisten en darle una nueva forma n la 

encía o sea realizar una gingivoplostía. 

Los cráteres supcrf iciales pueden ser eliminados me­

diante simple gingivcctomía, mientras que la eliminaci6n de 

defectos profundos puede exigir cirugía por colgajos. 

El cuidado postoperatorio es normal; se emplea un 

ap~sito quirúrgico para proteger la herida; el ap6sito se r~ 

tira despu~s de cinco a siete días. 

El tratamiento de la gingivitis necrosantc no ha si­

do completado mi·cntras no hallan sido eliminados todos los -

defectos y se hallan establecido condiciones ~ptimas para el 
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futuro control de la placa. 

La mayoría de los pacientes no realiza un tratamicn~ 

to correctivo complct:o. Las razones son: la falta de scgu-­

ri<lud de que la enfermedad una vez tratada no volverá a 

presentarse; y la falta general <le interés y motivaci6n en 

la mayoría de los pacientes debido a su edad o temperamento. 

En este sentido conviene establecer que la responsabilidad • 

principal de ln curnci6n reside en el pncicntc. Los cpiso .. ~ 

dios agudos recurrentes no son rnros. 

Tratamiento. - Desbridamiento <le los dientes ljUC in- -

cluyc su pulido cuidadoso con una taza de hule y piedra p6-~ 

mex. 

Se aplica xilocaína t6pica y se elimina el tártaro, es dE 

loroso (inyectar). Cuanto antes se renliz.e la remoci6n del 

tártaro y el alisado radicular más pronto se curarán lns le­

s iones. 

Se da instrucciones al paciente sobre un cepillado 

de frot.amlento circular y sobre el uso del hilo dental. En­

juagar la boca con agua oxigenada y agua caliente en cantíd~ 

des igunles (sol. 1.5\) cada 2 hrs., puede ser Gtil parn ma~ 

tener limpios los dientes durante algunos días si el ccpill5!_ 

do resulta muy doloroso (el dolor cede 6 a 8 hrs. despu6s --
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del desbridamiento inicial generalmente). 

En la segunda cita debe terminarse el ruspaj e, el 

alisado radicular, la rcmoci6n de m~rgcncs desbordantes y el 

pulido, interrumpir los enjuagues con H2o2 . 

Hasta que la encía se halla regenerado a una forma -

nccptublc deben repetirse las citas semanales. 

Si hay una importante deformidad se recurre a la gi~ 

givoplastía despu~s del desbridamiento inicial, acortara el 

tiempo necesario para la cura completa de la enfermedad. 



CONCLUSIONES 

La gingivitis nccrosante ulcerosa es una enfermedad 

aguda" de aparici6n repentina, la cual se puede presentar en 

bocas sanas o sobraagrcgada a la enfermedad pcriodontal cr6-

nica; por lo general afecta la punta de las papilas interdc~ 

tarias. 

Gcnernlmente se presento. en ln n<lolcscencia y en to­

das aquellas personas que pasan por un estado de ~trcss scv~ 

ro o un alt.a grado de dcsnutrici6n en niños. 

Dentro de su etiolog~a se menciona una nsociaci6n f~ 

soespiroquetal, un difteroidc facultativo, además del bactc· 

roide melaninog~nicus. Actualmente no so conoce si estos m! 

croorganismos inician la gingivitis necrosnnte ulcerosa o si 

son invasores secundarios y oportunistas. 

También se menciona el stress como un factor impor-~ 

t.n.nte ya que se campro06 que todos los pacientes vivían si-­

tuaciones tensionantes; el tabaquismo es otro factor impor-­

tantc. 

Por lo gene~al la gingivitis necro5antc ulcerosa se 

presenta en pacientes con higiene: bucal deficiente. 
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Su carnctcrística clínica mfís importante es la nccr~ 

sis de las papilas con la formaci6n de una pscudomcmbrana y 

la aparici6n de cr&tcres gingivalcs. 

Su sintomatología básicamente es el dolor que mani-­

ficstnn estos pncicntcs durante el ataque agudo; y por lo -

general se prcscntn hemorragia al m5s breve estímulo. 

Ocasionnlmcntc se puede presentar clcvaci6n de la 

temperatura y malestar general cuando el ataque es severo. 

En la mayoría de los pacientes se presenta un olor -

f~tido, pero la halitosis no es putognom6nica de la enferme­

dad. 

Histol6gicamcntc el cuadro microsc6pico es inespecí­

fico, ya que es el mismo que encontramos en otras lesiones -

nccr6ticas de ln encía, Listgarten describe 4 zonas histopa­

t~16gicas en esta enfermedad que no se presenta en otr3s al· 

teracioncs agudas de 1~ cavidad bucal. 

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

racterísticas clínicas y sintomatol6gicas. En algunos casos 

si hay nlguna duda se realizan exámenes microbiol6gicos. 

El tratamictno es a base de antibi~ticos y curetajcs 
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de las zonas afectadas. 

El tratamiento no se considera terminado sino hasta­

devolvcrlc a la encia sus características anat6micns, cst6t! 

cas y funcionales. 

Después de una gingivitis necrosnntc ulcerosa por lo 

general es necesario realizar un tratamiento quirórgico co-­

rrectivo como la gingivoplast!n para devolverle a la encía -

sus características clínicas normales. 
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