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INTRODUCCION 

La Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda (GUNA) es una 

enfermedad infecciosa, inflamatoria y destructiva de la 

encía. Caracterizada por ulceración, 

necrosis de la papila interproximal, 

dolor, sangrado, 

olor fétido y la 

formación de una seudomembrana de color gris o blanca (o bien 

amarillenta) de tejido necr6tico, la cual si es eliminada 

deja expuesta una superficie inflamada y sangrante. 

La Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda es una infección de 

origen endógeno no transmisible. 

La incidencia mayor de esta enfermedad aparece en adultos 

jovenes (de 18 a 30 años de edad). 

A menudo es recurrente y puede ser persistente. 

Presenta signos y síntomas distintos y diagnósticos. 

A esta enfermedad se le han denominado una gran variedad de 

nombres como: 

* Boca de trincheras 

* Gingivitis ulceromembranosa 

* Gingivitis ulcerosa 



* Gingivitis necrotizante 

* Gingivitis fusoespiroquetal 

* Gingivitis necrotizante ulcerativa seudomembranosa 

* Gingivitis ulcerativa aguda 

* Gingivitis de Vincent 

* Estomatitis ulcerativa 

* Enfermedad de Vincent 

* Infección de Vincent 

* Estomatitis de Vincent 

* Angina de Vincent 

* Estomatitis Plaut-Vincent 

* Estomatitis ulcero-membranosa 

La distribució'n de la enfermedad no sigue ningun patrón 

constante, y puede diferir de boca a boca. 

La etiologfa de GUNA es compleja. Incluye factores de 

predisposición asociados siendo los siguientes: higiene oral 

deficiente, por lo tanto, presencia y acumulación de placa 

dentobacteriana y formación de sarro; presencia y 

proliferaci6n de espiroquetas, bacteroides intermedios y 

bacterias fusiformes principalmente en la placa 

dentobacteriana; restauraciones mal contorneadas que 

contribuyen a la acumulación de placa; gingivitis 

preexistente; tabaquismo; estrés emocional¡ deficiencia 

nutricional; traumatismo local; enfermedades debilitantes. 

11 



CAPITULO l. 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

401 a. c., Xenophon fue el primero en afirmar y ,manifestar 

que los soldados que se retiraban de las guerras 

pérsicas, estaban afectados por lesiones dolorosas, 

inflamación, boca ulcerada y mal aliento. 1, 2, 14 

1778 John Hunter diferenci¿ claramente esta enfermedad 

dolorosa de la Periodontitis. Describio' los hallazgos 

clínicos y la diferencia entre el escorbuto y la 

enfermedad periodontal destructiva crónica. Estos 

hallasgoz clínicos incluían tumefacción "esponjosidad 

entre la enc!a y el diente", con sensibilidad, sangrado 

y ulceración. 1, 2, 14 

1859 Hirschfeld mientras prestaba su servicio en las Tropas 

Francesas, describió una enfermedad similar con formas 

tanto aguda como crónica. 1 

En ese mismo año, Bergeron sugirió que existe una 

posible relación entre el fumar y GUNA. 21 

1886 Hersh explicaba algunas características propias de la 

enfermedad, como ganglios linfáticos agrandados, fiebre, 

malestar y aumento de la salivación, así como la 

consistencia de la saliva viscosa, de los ya conocidos 

signos patognomónicas de la enfermedad corno el olor 

fétido, sangrado de las encías, dolor y ulceración 



suedornernbranosa. 1, 2 

1890 Plaut y Vincent describieron la enfermedad y atribuyeron 

a las bacterias fusiformes (Bacilo vincentii) y 

espiroquetas (Borrelia vincentii) en la etiología de la 

enfermedad, denominada en ese entonces corno infección de 

Vincent. 1, 2, 6, 14 

1892 John Hyacinthe Vincent llega a reconocer una condición 

ulcerornembranosa de la enfermedad,siendo una afección 

avanzada de la misma. 1 

1905 Hirschfeld reportó que Weaver y Tunnicliff analizaron un 

frotis, el cual mostraba las características de 

bacterias fusiformes presentes en la enfermedad. 1 

Hirschfeld y sus colaboradores (1930) escribieron que 

los síntomas clásicos de la enfermedad de Vincent son: 

a) hemorragia interproxirnal espontánea sin 

enrojecimiento de la encía. 

b) Punta de la papila inflamada, que sangra primero sin 

sensibilidad. 1 

1929 Rosenthal afirmo' que la examinaciÓn microscopica fue 

escencial para un diagnóstico positivo. 1 

1930 Beust manifestó que la "Infección de Vincent era 

considerada generalmente corno una enfermedad 

infecciosa". Recomendo tambien un tratamiento extenso 

que consiste en enjuagues con solución de permanganato 

de potasio, aplicación local de tintura de yodo, 

enjuagues de peróxido de hidrógeno y un cuidadoso 
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desbridamiento mecanice seguido por aplicaciones de 

nitrato de plata. 1 

1940 Mulinos y Shulman explican que el fumar produce 

vasoconstricciÓn periferica, en algunos individuos esta 

es precedida de vasodilatación. Los efectos producidos 

estan probablemente relacionados al grado de inhalación 

y al porcentaje de nicotina, todo esto en relación a la 

enfermedad. 21 

Starnrners (1944) reportó que fumar fue casi un hallazgo 

universal en 1017 casos reportados de GUNA. El encontró 

que la cicatrización fue lenta en aquellos pacientes que 

continuaron fumando durante el período de tratamiento, 

comparado con fumadores quienes se abstuvieron de fumar. 

21 

Pindborg (1947) encontró una asociación positiva entre 

el fumar y GUNA, en una inspección de 1433 marinos 

daneses: 10.7 % de los sujetos quienes fumaban 10 grs. 

de tabaco (igual a 10 cigarros) al día tenían GUNA, en 

comparación con el 1.5 % de los no fumadores. 21 

Pindborg (1949) en otro estudio de 5690 marinos daneses 

encentro" GUNA en 8.5 % de los fumadores en comparaci6n 

con 1.9 % de los no fumadores. Los fumadores tienen mas 

cálculos que los no fumadores, pero el efecto de fumar 

es independiente de la calidad de cálculos presentes. 

La prevalencia de GUNA en fumadores de pipa fue similar 

a los fumadores de cigarros. 21 
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En 1951, él encontró que 56 de los 57 individuos con 

GUNA eran fumadores; por lo tanto manifestó que el fumar 

es un factor predisponente muy importante. 21 

Goldhaber y Giddon (1964) reportaron que de 61 

individuos, excepto dos, con GUNA eran fumadores; de los 

cuales el 41 % fumaba 20 o mas cigarros al dÍa. 21 

Larson (1969) dice lo siguiente: "hay evidencia que la 

nicotina actua directamente en los vasos sanguineos y 

capilares para producir la vasoconstricción ", 21 

Schwartz y Baumhammers (1972), afirman que el fumar 

conduce a constricción de los vasos periféricos y este 

fenomeno se ha sugerido como un mecanismo por el cual, 

el hecho de fumar, puede predisponer a la GUNA. 10 

Kardachi y Clarke (1974), postularon que los efectos 

potenciales del fumar son el estrés emocional reduciendo 

el flujo de sangre en la encía, causando severa 

vasoconstricciÓn de los conductos capilares en el tejido 

marginal y resultando en necrosis de la punta de la 

papila interproximal. Sugieren ademas que el tejido 

necrÓtico podria facilitar el rápido crecimiento e 

invasión de microorganismos anaerobicos. 21 

Stimmel (1979) afirma que la nicotina tienen efectos 

;pronunciados en el sistema cardiovascular. Mientras que 
11 
$e fuma se incrementa la velocidad del corazón (látidos) 
~ 

salida cardiaca, y la presión de la sangre por 

estimulaciÓn autónoma, la cual tambien afecta la 
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vasoconstricciÓn periférica. 21 

Clarke (1981), en un estudio encontró que la nicotina es 

absorbida por la corriente sanguínea de animales 

experimentales la cual produce un incremento en el 

tránsito del flujo sanguíneo gingival intenso, seguido 

de una caida de los niveles básicos. 21 

Kowolik y Nisbet (1983), en un estudio realizado en 

Edinburgo, encontraron que la GUNA fue casi asociada con 

el fumar tabaco. De 100 pacientes que presentaban GUNA, 

98 eran fumadores de cigarros. 14 de los pacientes 

declararon fumar mas de 10 cigarros al día o menos. 84 

de los pacientes restantes fumaban mas de 10 cigarros al 

d.í'.a. 21 

Baab y Oberg (1987) encontraron que el fumar un solo 

cigarro produce un ascenso significante en el flujo de 

la sangre gingival cuando se comparó con los efectos de 

fumar "falsamente" (haciendo bocanadas con un cigarro 

apagado) • 21 

Bergstrom (1988) observo que el incremento vascular en 

fumadores fue de solo la mitad con respecto a los no 

fumadores durante 28 días de manera experimental 

induciendo placa en la gingivitis. 21 

1943 Schluger demostro'que la eliminación mecanica mediante 

tartrectomía y cureteado subgingival cuidadoso y suave 

constituye la terapéutica específica de la Gingivitis 

Ulcerosa Necrosánte Aguda. 15 
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Proporcionótambien la mayor descripción reconocida y 

aceptada para los signos patognom6nicos de GUNA: 

"la mucosa esta inflamada, con agrandamiento de la 

papila interproximal. Ocasionalmente, hay ulceración de 

estas papilas, y estan cubiertas con una suedomembrana 

gris que es removida facilmente, restos ulcerosos y 

sangrado de tejido expuesto. Las papilas estan 

usualmente invertidas y presentan una superficie 

semejante a un cráter, hay presencia de olor fétido 

característico y la acumulación de detritus es 

considerable. 1 

Shinn (1962) observó que "el metronidazol es efectivo en 

el tratamiento de GUNA", esto fue resultado de la 

observacion casual de una paciente quien recibía esta 

medicación para tratar una vaginitis tricomonal. Este 

hallazgo fue despues confirmado por los resultados de la 

revision clínica el cual estableció que en un curso de 7 

días de rnetronidazol sisté'mico (200 mg. 3 veces al dÍa) 

fue suficiente para eliminar signos/y síntomas clínicos 

de la infección. 21 

De acuerdo a Shinn et. al. (1965), la ulceración 

gingival, sangrado, dolor y halitosis, usualmente se 

resuelven rápidamente dentro de 48-72 hrs., casi de 

empezar el tratamiento con metronidazol. Estos cambios 

clínicos son acampanados por la desaparición rápida de 

las espiroquetas y bacterias fusiformes infectantes que 
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son característica de esta enfermedad aguda. 21 

Proctor y Backer (1971) encontraron en estudios, que el 

metronidazol demostró ser eficaz contra las espiroquetas 

y ha sido usado tanto local como sistemicamente en el 

tratamiento de la GUNA. 10 

1946 Stammers y Pindborg (1951), manifiestan que la GUNA 

afecta principalmente a adultos jovenes, dentro de un 

rango de 17 a 35 años de edad. Quienes desde otro punto 

de vista, son aparentemnente saludables. En estos casos 

el estrés emocional puede ser el factor primario de 

predisposición. 6 

1948 Barling expresa que las mas frecuentes enfermedades 

sistémicas asociadas con la GUNA son las discrasias 

sanguíneas. Incidencia de la Gingivitis Ulcerosa 

Necrosante Aguda que es extremadamente alta en pacientes 

afectados con leucemia mielogénica aguda. Asi como es 

obvio que muchas de las condiciones sistémicas de 

predisposición asociadas con la GUNA involucran 

depresión de numerosos leucocitos polimorfonucleares o 

su funcionamiento. 6 

Lyons, en ese mismo año, afirmó que la GUNA podia ser 

curada por procedimientos higienices solamente, y señalo 

que las drogas escarióticas solo eliminaban el dolor 

causado por necrosis de las terminaciones nerviosas de 

otros tejidos de la herida. 16 

1949 Schluger afirmo que algunas lesiones de la mucosa oral 
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pueden ser confundidas con la GUNA, incluyendo 

Gingivitis Descamativa asociada con desequilibrios 

hormonales del embarazo, pubertad o menopausia, mucosa 

benigna de la membrana penfigoide¡ Gingivoestomatitis 

Herpética Primaria y Gingivitis Marginal Avanzada. 

Ademas manifestó que "el más rápido, seguro, con mfnimo 

de riesgo y ademas el mejor tratamiento de la GUNA 

involucra la limpieza mecanica para eliminar 

acumulaciones de microbios a el mas alto grado posible. 

6 • 

1950 Rosebury et. al., logró mediante su estudio obtener un 

cultivo aislado, en el cual observaron características 

parciales de algunos anaerobios vistos tambien en 

infecciones periodontales. Estas cepas anaerobicas eran 

capaces de causar la formación de abscesos, esto fue 

observado cuando experimentaron en conejillos de indias. 

1 

Mergenhagen y cols. (1961) encontraron que las 

espiroquetas y bacterias fusiformes puede liberar 

endotoxinas. Los experimentos demostraron que estos 

organismos poseen actividades biologicas que pueden 

contribuir a la patogenia de la GUNA. 10 

Gibbons y MacDonald (1961) afirmaron que el Bacteroides 

melaninogenicus puede en ciertas condiciones producir 

una enzima que degrada el colágeno nativo. No es muy 

claro pero este microorganismo si tiene importancia 
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precisa en la patogenia de la GUNA. 10 

MacDonald y cols. (1963) intentaron transmitir la 

enfermedad de un animal a otro o producir lesiones 

necrÓticas en animales de experimentación, no logrando 

rendir resultados concluyentes. Ellos afirmaron que 

varios microorganismos sospechosos y varias 

combinaciones de microorganismos pueden producir 

lesiones similares en animales de experimentación. De 

esta manera hallaron una combinación de 4 bacterias 

distintas, de las cuales, el Bacteroides melaninogenicus 

fue el verdadero patógeno. 10 

Listgarten (1964) reportó la presencia de un cultivo 

casi puro de un organismo morfológicarnente identico a 

una espiroqueta en muestras de las lesiones gingivales 

de la GUNA. Por lo que las consideraron asociadas con la 

enfermedad. 1 Ademas (1965) penso que los 

microorganismos responsables son invasores secundarios 

(antes que patogenos infectantes primarios que inician 

la enfermedad). En su estudio con microscopio 

electrónico mostro espiroquetas en los tejidos por 

delante del progreso de la GUNA; espiroquetas que eran 

estructuralmente diferentes de las halladas usualmente 

en los frotis corrientes. 15 

Heylings (1967) demostró la presencia de masas compactas 

de espiroquetas y bacterias fusiformes cortos en un 

epitelio presumiblemente vital. 10 
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Kenney y cols.(1977) hallaron que los leucocitos 

bucales de los fumadores eran menos eficaces en la 

fagocitosis que los leucocitos de los no fumadores. 10 

Wilton y Lehner (1980) encontraron que las endotoxinas 

liberadas por grandes masas de bacterias gramnegativas, 

pueden producir destrucción tisular por efectos tóxicos 

directos e indirectamente, mediante la activación y 

modificación de las respuestas tisulares del huesped. 

10 

Loesche (1982) dice que la bacteria implicada en la 

etiologia de la GUNA -espiroquetas,bacterias fusiformes 

y bacteroides intermedios- aparece para funcionar como 

patógenos oportunistas requiriendo subrayar cambios en 

los tejidos que llegaron a ser patógenos. 6 

1951 Pindborg hallo'GUNA en el 6 % de conscriptos daneses, en 

un estudio integral realizado por el. 6 

1952 "El estrés emocional parece ser el factor predisponente 

principal, como en la gastritis y la ulcera mucosa 

gastrointestinal, donde se presenta tras situaciones 

agudas de ansiedad o emocionalmente sobrecargadas". El 

trabajo de Moulton y cols. señalaron esta relación y 

prestó mayor apoyo aun a la interpretación de los brotes 

en las fuerzas armadas y la Universidad corno secundarios 

a acontecimientos generadores de ansiedad. 15 

Manhold y cols.(1971) discutieron diversos mecanismos 

por los cuales la sobrecarga emocional puede influir 
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sobre los tejidos gingivales. 10 

1952 Wilson reporto' que puede observarse una elevación en. la 

temperatura de 39oC o 40oC, con malestar general,como 
, 

estado comun de la enfermedad. l 

En ese mismo año Ludwick y Massler encontraron baja 

prevalencia de GUNA en un estudio realizado en el 

personal enlistado de la Marina de los E.U.A., los 

cuales sumaban en total 3880 de edades entre 17 a 21 

años. 20 de estos indiviuos tenian GUNA, de los cuales 

solamente uno de ellos no fumaba. 21 

1956 Grupe y Wilder, en los E.E.U.U. realizaron un estudio en 

el cual hallaron GUNA en el 2.2 % de 870 jovenes 

conscriptos. En este mismo año, Grupe no observó que la 

linfadenitis fuera claramente una característica de la 

GUNA. 10 Pero si observaron y sugirieron que el 

malestar general, anorexia, fiebre, si se presenta en la 

enfermedad. Asi como ellos afirman que "GUNA no es 

usualmente caracterizada por una temperatura 

marcadamente elevada". 6 

1958 Miller y Greene afirman lo siguiente: "otras 

enfermedades sistémicas asociadas con GUNA son: una 

severa mal nutrición y enfermedades debilitantes". Y 

"GUNA es una enfermedad aguda que usualmente corre un 

corto y tormentoso curso. Numerosas modalidades de 

tratamientos han sido intentados, y muchos igualmente 

han funcionado bien o no". 6 Por lo tanto informaron 

11 



que habian sido propuestas más de 100 drogas diferentes 

para el tratamiento de la GUNA, esto ilustra la 

incertidumbre y la confusión asociadas al tratamiento 

de la enfermedad periodontal. 10 

1961 Manson y Rand expresaron lo siguiente: "a menos que se 

le trate apropiadamente, la GUNA tiene una acentuada 

tendencia a la recidiva". Por lo tanto en determinados 

casos se utilizo la denominación "recidivante" o 

11 crónica". 10 Definieron que "GUNA es una enfermedad 

agudamente dolorosa. Repetidas ocasiones y a menudo es 

común en pacientes afligidos con GUNA que detengan el 

tratamiento tan pronto como los síntomas sean 

aliviados". 6 

1963 Emslie y cols. sugirieron que el Cancrurn Oris se 

desarrolla siempre a partir de la Gingivitis Ulcerosa 

Necrosante Aguda. 10 Afirma tambien que son tres los 

criterios necesarios para un diagnóstico fidedigno de 

GUNA: (1) inflamación aguda con necrosis y ulceración de 

la papila interproximal (típica forma de cráter), (2) 

dolor gingival, y (3) sangrado gingival (a veces 

espontáneo o a una pequeña provocación). 6 

En ese año Libby encontro'que la terapia sistémica para 

la GUNA con antibióticos y/o suplementos nutricionales 

es rara pero siempre necesaria. Entre las excepciones 

para esto son cuando la terapia local no es efectiva, 

cuando los síntomas de GUNA incluyen fiebre, malestar, y 
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linfadenopatía; o cuando la salud general del paciente 

ese afectada. Tal situación puede suceder cuando la GUNA 

ocurre secundariamente para una Leucemia Mielogena 

Aguda. 6 

1964 Giddon y cols. hallaron GUNA en 2.s % de 326 estudiantes 

de primer ano del nivel terciario. En el siguiente ano 

mas estudiantes contrajeron la enfermedad, de modo que 

llego a un 6.7 % los que padecieron la enfermedad en los 

dos primeros años del nivel terciario. 10 

1969 Shannon afirma que la etiología de GUNA es compleja; 

esta incluye una deficiente higiene oral y el estrés 

emocional, asi como el fumar; y no hay duda que estos 

factores esten altamente relacionados. 21 

1971 Wilton y cols. investigaron las respuestas inmunitarias 

celulares y humorales tanto en la Gingivitis Crónica 

como en la Necrosante. Ademas hallaron niveles 

disminuidos de IgG y niveles incrementados de IgM en el 

suero de pacientes con GUNA, y sugirieron que podria ser 

un efecto de endotoxinas, que posiblemente tambien 

influyera sobre la respuesta inmunitaria celular. 10 

En ese mismo año, Esmlie afirma que en muchas instancias 

la inflamación aguda podra estar subsidiada por el 

tiempo del paciente a regresar en 5 dÍas; y el dolor, 

sangrado_ y ulceración no habrian de estar presentes. Si 

la inf la:mación y el dolor aun persisten, un curso de 

antibióticos sistémicos puede proporcionar alivio. 6 
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1962 De acuerdo con Enwonwu, la GUNA se presenta casi 

exclusivamente en ciertos países en desarrollo, sobre 

todo en niños y en asociación con enfermedades generales 

y desnutrici6n. 10 

1974 Gjerrno encontró que la clorhexidina suele ser eficaz 

complemento de la higiene bucal personal durante la fase 

aguda de la GUNA, pero esta solución no penetra bien en 

la zona subgingival y la preparación se inactiva 

rapidarnente por los exudados, tejidos necr6ticos y masas 

microbianas. 10 

1975 Jimenez y Baer, en los niños con GUNA, hallaron que la 

linfadenitis y la mayor tendencia a sangrar eran las 

observaciones clínicas mas acentuadas. 10 

1982 Klepan manifiesta que debería quedar en duda que la 

vasoconstricción es un mecanismo principal para el 

comienzo de GUNA corno una condición invariable,origina 

una inflamación crónica de la encía en el cual el flujo 

sanguíneo se incrementa. Tambien que el fumar ha tenido 

efectos importantes sobre la bacteria oral y leucocitos 

polimorfonucleares orales y estos son considerados 

bajos. 21 

1983 Cohen y Cole recomiendan que cada visita oficial debera 

ser usada para evaluar, motivar e instruir al paciente 

para los procedimientos de cuidados caseros propios. 6 

1984 Stevens afirma que ademas de tornar en cuenta la 

inflamación aguda con necrosis y ulceración de la papila 
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interproximal, dolor gingival y sangrado, es importante 

valorar conjuntamente los siguientes signos y síntomas 

adicionales,tales como suedomembrana, fiebre, 

sensaciones anormales en los dientes, incremento del 

flujo de saliva, sabor a metal, fetor oris y 

linfadenopat{a, para obtener un diagnóstico preciso. 

Ademas Stevens declara que el paciente con GUNA 

usualmente se reporta en la clínica dental porque la 

condición es muy dolorosa. 6 
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CAPITULO 11. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

La GUNA es caracterizada por una aparición repentina, por lo 

general despues de una enfermedad debilitante o una infección 

respiratoria aguda. 

Se produce en bocas sanas o por lo general con una Gingivitis 

preexistente crónica. La enfermedad se halla limitada a la 

encía, no se observan lesiones en la lengua, ni en la mucosa 

alveolar. 

Puede circunscribirse en un solo diente o a un grupo de 

dientes, o extenderse por toda la boca. 

Es una enfermedad rara en desdentados, pero a veces se 

producen lesiones esféricas aisladas en el paladar blando. 

1) SIGNOS BUCALES. 

En el inicio de la enfermedad puede haber ausencia de dolor. 

Comienza corno una tumefacción y enrojecimiento, generalmente 

en las puntas de las papilas interdentarias en zonas de 

gingivitis previa asociada con la placa dentobacteriana, el 

sarro y las malas restauraciones dentales. 



Puede comenzar tambien en los capuchones gingivales de los 

terceros molares o frente a margenes de coronas mal 

adaptadas. 

Es característico en la GUNA las lesiones necrÓticas de la 

encía marginal Por lo general, la destrucción es 

localizada, en una o mas papilas interdentarias. Estas 

lesiones suelen verse en la región antera inferior (en la 

parte interproximal), pero pueden darse en cualquier espacio 

interproximal. 

Este proceso se.manifiesta por la aparición de una Úlcera 

necrÓtica en la punta de la papila. 

En la parte vestibular se observa inflamación y engrosamiento 

con un perfil redondeado. 

No siempre las papilas aparecen edematosas, por lo contrario, 

pueden tener una consistencia relativamente firme y a menudo 

se mantiene el puntilleo gingival. Estas ulceraciones pueden 

progresar. 

En las papilas involucradas se genera rapidamente la 

necrosis, esta puede extenderse lateralmente a la encía 

marginal a lo largo de las caras linguales o vestibulares de 

los dientes, por lo tanto despues la papila puede estar 

ausente, y/o parcial o totalmente destruida por la 

necrosis, creando depresiones en forma de "cráteres 
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gingivales". 

Estos cr~teres gingivales interproxirnales son patognomónicos 

de la GUNA, y suelen persistir durante muchos años. La 

destrucción de la arquitectura gingival permite el 

alojamiento de residuos entre los dientes y debajo del borde 

gingival, esta forma invertida de las papilas explica la 

continuación de la destrucción del parodonto durante el 

progreso de la enfermedad. 

Estas lesiones se encuentran rodeadas por un halo rojo 

intenso y por los bordes tumefactos de la ulceración que 

separa la lesión del resto de la mucosa. Este halo rojo 

recibe el nombre de Eritema Lineal, causado por una hiperemia 

de los vasos del tejido conectivo gingival perifericamente a 

las lesiones necroticas. 

Las lesiones crateriformes pueden estar cubiertas con una 

suedomembrana blanquisca, amarillizas, o grisaceas. 

Esta suedomembrana consiste primariamente de leucocitos 

polirnorfonucleares, eritrocitos, fibrina, restos de tejido 

necrótico y masas bacterianas; al ser removida queda expuesta 

una superficie de tejido conectivo ulcerado, sangrante y muy 

doloroso para el paciente. 

Esta exposición del tejido conectivo produce una tendencia 

marcada a la hemorragia. Esta puede iniciarse 

espontáneamente o bien como respuesta ante el estimulo mas 
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leve. 

En los casos mas graves puede observarse una halitosis (fetor 

ex orís) peculiar. Puede variar de intensidad, siendo en 

algunos casos muy pronunciada y en otros casos, no muy 

notable. Esta halitosis intensa no es considerada 

patognomónica de la Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda. 

Suele estar presente y puede relacionarse con la cantidad de 

tejido necrÓtico. 

Puede observarse tarnbien en estos pacientes un aumento en la 

salivación. 

2) SINTOMAS BUCALES. 

Las lesiones en la GUNA son muy sensibles al tacto y el 

paciente se queja de un dolor constante irradiado y corrosivo 

que aumenta al contacto con elementos condimentados o bien 

muy calientes, asi corno en la masticación. Este síntoma es 

el más común y suele ser patognomónica de la Gingivitis 

Ulcerosa Necrosante Aguda, que va de una sensación de 

tensión, pasando por grados de sensibilidad molesta, hasta un 
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intenso dolor gingival, el cual puede estar asociado a·un 

flujo salival muy incrementado. 

Este dolor se limita a la papila interproximal. Esta 

reacción dolorosa existe aÜn en la instrumentación más 

cuidadosa que realice el operador. 

Los pacientes con GUNA se quejan a menudo de un sabor 

metalice desagradable, y sensaci6n de acuñamiento entre los 

dientes, por lo tanto muchos de estos pacientes sienten el 

deseo de apretar los dientes en busca de alivio. 

El paciente ademas tiene conciencia de una cantidad excesiva 

de saliva viscosa. 

3) SIGNOS Y SINTOMAS EXTRABUCALES Y SISTEMICOS. 

Las características adicionales que suelen ser comunes en los 

estadios leve y moderado de la enfermedad son: 

a) linfadenopatía. Por lo general se observa en los ganglios 

submandibulares pero pueden estar involucrados tambien los 

ganglios cervicales. En los casos avanzados los ganglios 
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pueden estar tumefactos y causar dolor en la zona. 

b) Fiebre y malestar. Puede presentarse un ligero aumento en 

la temperatura corporal y un leve malestar general, 

anorexia y disfagia. 

A veces el insomnio, estrenimiento, alteraciones 

gastrointestinales, cefalea y depresión mental acompañan el 

cuadro. 

En los casos graves estos síntomas pueden incrementarse. 

4) CANCRUM ORIS Y GUNA. 

En algunos casos, como la GUNA asociada a la malnutrición 

severa, la necrosis puede avanzar hacia la apófisis alveolar 

y exponerla. 

Estas graves lesiones se denominan CANCRUM ORIS, y han sido 

descritas en niños de zonas donde hay una malnutrición 

extrema. Ademas de las lesiones gingivales el paciente puede 

tener osteomielitis y fiebre, con temperatura de 39.SoC. 

Puede asociarse a un estado de malnutrición , una enfermedad 

debilitante como malaria, y enfermedades infecciosas de la 

niñez. Las discrasias sanguíneas tal como leucemia aguda, 
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neutropenia cíclica, son consideraciones importantes en la 

etiología de Cancrm Oris. 

La infeccidn por VIH,es ciertamente un factor de riesgo en 

Cancrum Orís, ya que los pacientes infectados por el VIH son 

pacientes inmunodeprimidos. 

La Gingivitis y Periodontitis en individuos susceptibles 

predisponen tambien a Cancrum Orís. En un desorden 

inmunodeficiente, hay un aumento de la susceptibilidad a 

infecciones. Este desorden puede ser un factor predisponente 

en Cancrum Orís, po·r causa de la asociación del sangrado y 

enrojecimiento de la encía, y manifestaciones periodontales 

severos en individuos afectados. 

Con necrosis facial aun mas grave, las lesiones que se 

presentan se denominan "Noma" o "Estomatitis gangrenosa"; 

caracterizada esta por gangrena y una destruccicin extensa de 

los tejidos de la boca o de la mejilla, asi como la formación 

de secuestros dseos. 
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CAPITULO lll. 

EVOLUCION CLINICA 

El curso clínico de la enfermedad es agudo, y las papilas 

afectadas pueden quedar destruidas por la ulceraci6n en unos 

dÍas. Este curso es indefinido. si no se lleva a cabo un 

tratamiento oportuno, puede tener como consecuencia una 

destrucción progresiva del periodonto con la exposición de 

las raíces, junto a la intensificación de las complicaciones 

tóxicas sitémicas. En algunas ocasiones, la intensidad 

disminuye y termina en un estado subagudo con diversos grados 

de sintomatología clínica. 

La enfermedad puede remitir espontáneamente sin tratamiento. 

Estos pacientes suelen presentar antecedentes de remisiones e 

irritaciones repetidas. Tambien es frecuente la repetición 

de la afección en pacientes ya tratados. 

Cada reactivación de esta enfermedad produce un poco más de 

destrucción interproximal y de formación de cráteres 

gingivales. EGtos y los bordes gingivales desprendidos 

permiten la acumulacio'n de residuos, lo cual promueve la 

actividad microbiana incrementada. De esta manera, el proceso 

destructivo continua y puede progresar a una Periodontitis 



Ulcerosa Necrosante, con gran pérdida de hueso alveolar 

(pérdida de la insercion), especialmente en la reglón 

interdental. 

La razón por la cual se presenta recidiva de la GUNA, esta 

relacionada con un tratamiento inadecuado, o bien por que los 

pacientes descontinuan el tratamiento tan pronto los síntomas 

fueron disminuidos, así como descuidan nuevamente la higiene 

oral. 
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CAPITULO IV. 

CLASIFICACION 

Pindborg 1, ha designado términos como subaguda, Gingivitis 

Ulceromembranosa Aguda y Crónica, para denotar formas 

diferentes de la enfermedad, basada esta clasif icaciÓn en la 

extensión de la destrucción. 

Beust et. al. 1, tambien clasifica la enfermedad como etapas 

Agudas, Subaguda y crónica, con diferentes grados de 

severidad que puede ser reflejado en la presencia 

incosistente de ciertos síntomas clínicos. 

Schluger 1, ha sugerido que la Gingivitis Ulcerosa Necrosante 

Aguda puede ser dividida en Aguda Moderada, y Aguda 

Recurrente. 

Un tipo de Periodontitis es observada despues de períodos 

largos repetidos de GUNA. Se le ha designado a esta 

enfermedad el nombre de Gingivoperiodontitis Ulcero 

Necrosante Aguda (P/GUNA). 

Caracterizada por la formación de cr~teres profundos en el 

hueso interdental en regiones localizadas o por toda la boca. 



La Periodontitis de este tipo no ha sido completamente 

estudiado. 20 
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CAPITULO V. 

ASPECTOS MICROBIOLOGICOS 

Vincent y Plaut 1, fueron los primeros en reconocer la 

naturaleza bacteriana de las lesiones en la GUNA. El 

predominio de microbios fusiformes y espiroquetas en las 

superficies de las lesiones ulceradas fue determinado por 

medio de un análisis microscopico de un frotis de las 

lesiones de la GUNA. 

Se han utilizado para estudiar la relaci~n de las bacterias 

con la lesión característica en la GUNA, el microscopio de 

luz y el microscopio electrónico. 

Con el microscopio de luz se puede comprobar que el exudado 

de la superficie de la lesión necrÓtica contiene 

microorganismos morfológicamente parecidos a cocos, bacterias 

fusiformes y espiroquetas. 

La capa entre el tejido necrÓtico y el tejido vivo contiene 

grandes cantidades de bacterias fusiformes y espiroquetas, 

además de leucocitos polimorfonucleares y fibrina. 

Listgarten (1965), en sus estudios realizados en el 

microscopio electrónico muestra que en la GUNA, la encía 



puede dividirse en 4 zonas, que se mezclan una con otra, y 

pueden o no estar presentes en todos los casos. 1, 10 

Estas zonas observadas son: 

zona l. Zona bacteriana, la cual es la más superficial. 

Consiste en diversas bacterias e incluso algunas 

espiroquetas de tamaño pequeño, mediano y grande. 

zona 2. Zona rica en neutrÓfilos¡ contiene numerosos 

leucocitos polimorfonucleares, con predominio 

neutrÓfilo, con bacterias e incluye muchas 

espiroquetas de diferentes clases entre los 

leucocitos polimorfonucleares. 

Zona 3. Zona necrótica. Contiene células tisulares 

desintegradas, material fibrilar, restos de fibras 

colágenas, numerosas espiroquetas de tamaño 

intermedio y grande con algunos otros 

microorganismos. 

Zona 4. Zona de infiltración espiroquetal, en la que se 

observa tejido sano infiltrado con espiroquetas 

intermedias y grandes, sin otros microorganismos. 

En muestras tomadas de las lesiones se observan bacterias 

diseminadas con un predominio de espiroquetas y bacterias 

fusiformes, celulas epiteliales descamadas y, ocasionalmente 

leucocitos polimorfonucleares. Generalmente puede observarse 

ademas vibriones, estreptococos y microorganismos 
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filamentosos. 

Los estudios microscopicos indicaron que las espiroquetas 

pueden clasificarse en tres grupos morfologicos: 

"pequeñas" de 7 a 39 % del total de espiroquetas, 

"intermedias" de 43.9 a 90 % del total de espiroquetas, y 

"grandes" del O al 20 % del total de espiroquetas. 2 

Se observó un incremento en el recuento promedio de bacterias 

fusiformes en la saliva de los pacientes con GUNA, la especie 

de Fusobacterium nucleatum, compone la mayoría de las 

bacterias fusiformes totales, el cual es un microorganismo 

gramnegativo de 8 a 16 um de longitud, presentándose como 

varillas y siendo su apariencia semejante a la forma de un 

cigarro. 

Y Borrelia vincentii, la cual es una espiroquetas 

gramnegativa, enrollada suelta, de 3 a 8 espirales poco 

profundos e irregulares. 

Grandes masas bacterianas gramnegativas liberan endotoxinas 

en estrecho contacto con el tejido conectivo. Estas 

endotoxinas pueden producir destrucci6n tisular por efectos 

tóxicos directos e indirectos, mediante la activación y 

modificación de las respuestas tisulares del huesped. 

Por el efecto toxico directo, las endotoxinas pueden conducir 

a la lesión de células y vasos. 
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Indirectamente, las endotoxinas contribuyen al daño tisular 

de diferentes maneras: 

* puede funcionar corno ant!genos y provocar reacciones 

inmunitarias. 

* Puede iniciar la actividad de complementos por la vía 

alternativa y con ello liberar quirniotoxinas. 

* Puede activar los rnacrÓfagos, y al actuar como 

mitÓgenos sobre los linfocitos T y B, pueden influir 

sobre las reacciones inmunitarias del huesped. 

La flora constante observable y que puede ser patogena de la 

GUNA se compone de 

* Bacteroides melaninogenicus ssp interrnedius. 

* Treponema sp large. 

* Bacteroides gingivalis. 

* B. Vincentii. 

* B. Buccalis. 

* Capnocytophaga sp. 

* Fusobacterium nucleatum sp. 

* A. odontolyticus. 

* A. viscosus. 

* A. naeslundii. 

* s. sanguis. 

* s. rnutans. 

* Veillonela. 
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* Selenomonas. 

* Cocos, bastoncillos cortos y vibriones. 

En estudios recientes detectaron proporciones pequeñas de 

especies de Fusobacterium y proporciones altas de 

bastoncillos gram negativos, los cuales son miembros de la 

especie PREVOTELLA INTERMEDIA, esta especie considerada como 

el mayor patógeno en la GUNA. 

Encontraron niveles altos de IgG e IgM para espiroquetas de 

tamaño intermedio y niveles altos de IgG para P. intermedia, 

en pacientes con GUNA en la fase clínica aguda. 

En individuos con riesgo para GUNA, la supresión de 

espiroquetas y P. intermedia puede prevenir la iniciación de 

la enfermedad. 23 

El factor nutricional puede ser predisponente para la GUNA, 

ya que permite el crecimiento y desarrollo de estos 

microorganismos. 

Otros fenómenos predisponentes, tales como alteraciones en 

los niveles de oxígeno, flujo sanguíneo, fluido gingival y 

respuestas inmunes. 
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CAPITULO VI. 

ASPECTOS INMUNOLOGICOS. 

Se han propuesto varias hipótesis a los aspectos 

inmunitarios, entre ellas modificaciones en la función 

leucocitaria y alteraciones en la respuesta inmunitaria. 

Se han·observado niveles disminuidos de IgG y niveles 

incrementados de IgM en el suero de pacientes con GUNA, esto 

puede ser por el efecto de endotoxinas, que posiblemente 

influye tambien sobre la respuesta inmunitaria celular. 

Los títulos altos de anticuerpos sugieren que las bacterias 

son agentes patológicamente significativas, y no solamente 

invasores secundarios de lesiones de GUNA. l 

Otro aspecto importante es la función leucocitaria en 

pacientes con GUNA, los leucocitos polimorfonucleares se 

observan deprimidos y sensibles tanto en la quimiotaxis como 

en la fagocitosis. 

Loesche 1 1 ha propuesto que un asteroide puede ser un factor 

nutricional importante para B. melaninogenicus ssp 

intermedius, proporcionando asi a este organismo de una 



ventaja nutritiva selectiva, con subsecuente crecimiento y 

respuesta inflamatoria aumentada. 

"Alteraciones de la respuesta inmunológica principal en 

GUNA". 

Sistema Inmune Anormalidades 

Respuesta humoral .••••••.•..• Aumento específico de 

anticuerpos sericos para B. 

melaninogenicus y 

espiroquetas. 

PMN. . • • • • • . . . • • • • . • • • • • . • • • • • Disminución en la respuesta 

quirniotáctica. 

Disminución en la 

fagocitosis de la bacteria. 

Linfocitos •••••••.••••••••••• Disminución el la respuesta 

proliferativa a la 

estirnulaciÓn de Con A. 

Aumento en la proporción de 

células T supresoras y 

disminución de c~lulas T 

ayudadoras : (T 4 : T 8). 

La respuesta disminuida de la quirniotaxis parece ser debida a 

un defecto celular intrínseco, y a niveles anormales de 

inhibidores quimiotácticos. 11 
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CAPITULO VII. 

FACTORES PREDISPONENTES 

Los organismos responsables o asociados a la GUNA pueden 

estar presentes en la mayoría de las bocas, pero deben 

existir ademas ciertos factores predisponentes para que se 

desarrolle la enfermedad. 

Estos factores son: 

* Deficiente control personal de placa. 

La higiene bucal personal en pacientes que contraen GUNA 

suele ser pobre. Más aún el cepillado dental y el contacto 

con la encía con inflamación aguda es dolorosa. Por lo 

tanto, con frecuencia hay grandes cantidades de placa en 

los dientes, en especial a lo largo del margen gingival. 

Una fina capa blancuzca de bacterias y residuos puede 

cubrir la encía adherente Íntegra. Esta película esta 

compuesta por c~lulas epiteliales descamadas y algunas 

bacterias en una red de proteínas salivales y, 

posiblemente, depósitos de fibrina del exudado 

inflamatorio. Es fácil de remover con un rociado de agua 

(spray). 



* Gingivitis preexistente. 

* Acumulación de sarro. 

* Dientes erupcionados separadamente, que contribuyen a la 

acumulación de placa dentobacteriana. 

* Restauraciones mal contorneadas. 

* Traumatismo local. 

* Bolsas Periodontales profundas y capuchones pericoronarios 

son lugares especialmente vulnerables para la presentación 

de la enfermedad debido a que favorecen el medio ambiente 

para la proliferación de bacterias fusiformes anaerobios y 

espiroquetas. 

* Deficiencia nutricional. 

La baja ingestión de vitaminas o la deficiencia en Vitamina 

e predispone a la GUNA, ya que aumentan la intensidad de 

los cambios patológicos. Las fusobacterias pueden penetrar 

en el intestino por las pequeñas grietas de la mucosa 

causadas por hemorragias, producidas estas a su vez por la 

deficiencia en Vitamina C. 

* Fumar tabaco. 
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El tabaquismo acentuado puede producir liberación de 

epinefrina, con la resultante vasoconstricción y anoxia 

relativa de las zonas papilares. 

Puede producir tambien una disminución transitoria del 

potencial de oxido-reducción de la boca. El hábito de fumar 

puede deteriorar la función leucocitica. 

* Estrés f{sico y psicológico. 

El estrés emocional parece ser el ract()l:" pfeq.i.~IJonei.it~ 
principal. 

* Enfermedades debilitantes. 

Las enfermedades debilitantes de origen sistémico pueden 

predisponer a la GUNA. Entre estas alteraciones sistémicas 

estan : intoxicación metálica, caquexia originada por 

enfermedades crónicas, como Sífilis o Cáncer; afecciones 

gastrointestinales graves como Colitis Ulcerosa; Discracia 

sangu{nea como Leucemia y Anemia; Gripe y Resfriado común. 

Las deficiencias nutritivas secundarias a enfermedades 

debilitantes pueden constituir otro factor predisponente. 
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1) TABAQUISMO. 

El fumar excesivamente puede ser un factor predisponente 

importante para la GUNA. 

Puede observarse una cicatrización tardía en pacientes que 

continuan fumando durante el período de tratamiento. 

Posibles mecanismos para el incremento en la susceptibilidad 

de Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda en los fumadores 

incluye : 

a) VasoconstricciÓn de los vasos sanguíneos gingivales. 

b) Reducida actividad de leucocitos orales. 

c) Proliferación de microorganismos anaerobios y 

fusoespiroquetas. 

Esta vasoconstricciÓn periferica, en algunos individuos esta 

precedida de vasodilataciÓn. 

La nicotina puede ser absorbida lentamente a través de la 

mucosa oral en suficientes cantidades para tener efectos 

farmacológicos. 

Los fumadores en general, tienen una higiene oral deficiente, 

y con mayor frecuencia presentan signos de Gingivitis 

que los no fumadores, y con el consumo creciente de tabaco el 

estado de higiene oral tiende a deteriorarse aún más. 

37 



El fumar puede tambien influir sobre la reacción tisular a la 

irritación, sobre los leucocitos polimorfonucleares, los 

cuales son menos eficaces en la fagocitosis. 

2) ESTRES EMOCIONAL. 

Quizá el principal entre los factores que contribuyen al 

desarrollo de la GUNA, es el estrés. 

Muchos pacientes, quienes padecen GUNA estan bajo un estrés 

emocional, tal como examenes finales en la escuela, 

desarmonía en el matrimonio, tensión financiera, estan 

enlistados en la armada -guerra-, o estan físicamente 

debilitados. 

Hay diversos mecanismos por los cuales la sobrecarga puede 

influir sobre los tejidos gingivales. 

La resistencia de los tejidos del huesped puede ser 

modificada por mecanismos que actúan a través del Sistema 

Nervioso Autónomo y las Glándulas Endócrinas, la circulación 

sanguínea gingival y el flujo salival pueden verse afectados. 

Los niveles de esteroides aumentados en el estrés emocional 
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puede deprimir la resistencia y mecanismos de defensa del 

huesped. 

La isquemia localizada debida a niveles de epinefrina 

elevados en el estrés emocional puede ser un factor 

predisponente en la GUNA. 

La Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda esta muy asociada con 

situaciones que son emocionalmente estresantes, o bien 

resultado de una aguda ansiedad. 

De esta manera el estrés emocional en un individuo con una 

respuesta ineficaz en la adaptación, puede resultar con 

depresiones de la función del leucocito. Este puede 

incrementar suficientemente la principal susceptibilidad, 

aunque temporalmente, es posible una infecci6n oportunista 

como GUNA. 

3) SIDA. 

El síndrome de Inmune Deficiencia Adquirido (SIDA), es 

causado por el virus de la inmune deficiencia humana VIH, el 

cual es un retrovirus. 
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Las lesiones bucales por infecciones microbiologicas y 

C~ncer, puede ser las primeras manifestaciones de la 

enfermedad clínica. 

Las lesiones bucales pueden aumentar debido a una disminución 

de la regulación del Sistema Inmune como consecuencia de la 

infección por VIH. 

Estas lesiones fueron observadas y descritas en 1987 por 

Reichart y colaboradores. 8 

La clasif icaciÓn de esta enfermedad en la cual se diferencian 

6 estadios, es la siguiente: 

A. Detección del virus o de anticuerpos anti-VIH. 

No existen síntomas de enfermedad, sino Únicamente 

episodios de fiebre pasajeros. 

B. Linfadenopatía crónica. La cual dura meses o años. 

c. T 4. Trastornos funcionales subclÍnicos del Sistema 

Inmunitario; la cifra normal de células T 4, 

aproximadamente 800, desciende por debajo de 400 por 

mm 3 de sangre. Duración: 18 meses. 

D. Inmunodeficiencia subclÍnica. 

E. Aparición inicial del muguet y otros síntomas orales. 

Las pruebas de hipersensibilidad tardía no muestran 

ninguna reaccción. Duración: 1-2 años. 

F. Inmunodeficiencia sistémica grave (SIDA), con 

infecciones oportunistas, tumores y Periodontitis muy 
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graves (P/GUNA). La mayoria de los pacientes mueren 

en un plazo de 2 años. 17 

MANIFESTACIONES ORALES. 

La mayoría de los síntomas de pacientes infectados por VIH 

aparecen en la cavidad oral. 

Estos síntomas son: 

Infecciones micóticas. 

Infecciones bacterianas. 

Infecciones víricas. 

Neoplasias. 

Manifestaciones de etiología desconocida. 

En el estadio 5 es frecuente observar Candidiasis y un tipo 

especial de Gingivitis con enantema marginal atípico, ademas 

de Herpes, Aftas, Leucoplasia Vellosa y Sarcoma oral. 

En las fases avanzadas y especialmente en el estadio 6, 

ademas de las infecciones oportunistas en la cavidad oral, se 

observan Carcinomas, signos orales de enfermedades 

hematolÓgicas y Periodontitis Ulcerosas muy graves. 

Las complicaciones periodontales relacionadas a VIH presentan 

con frecuencia destrucción rápida Ósea y grave, resultando en 
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pérdida de la adherencia periodontal en la mayor{a de los 

casos. 

En la Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda que afecta a los 

pacientes infectados con el VIH, puede observarse halitosis, 

el dato de un comienzo súbito, hay necrosis de la punta de 

las papilas interdentales y la formación de Úlceras 

crateriformes. Cursan con hemorragia espontánea e intensa, 

dolor ubicado en capas profundas que no cede a los 

analgésicos. 

Pérdida rápida y progresiva de tejidos blandos en encías y 

región periodontal y una destrucción, rápida en exceso, del 

hueso. Los dientes pueden perderse y aun caer. 

Una Periodontitis agregada a la GUNA, es decir una 

GingivoPeriodontitis Ulcerosa Necrosante Aguda, produce 

exposición y hasta secuestro del hueso, lo que ocasiona 

lesiones por estomatitis necrosantes semejantes al Noma 

(estomatitis gangrenosa), observado en individuos con 

desnutrición grave. 

El tratamiento de emergencia incluye un concienzuda limpieza, 

control personal de placa, eliminación de sarro y de la 

seudomembrana, seguidos de una combinación de antisépticos 

tdpicos, una irrigación profusa con yoduro de povidona y 

lavado de la cavidad bucal con clorhexidina; en ocasiones se 
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agrega un tratamiento breve con metronidazol (Flagyl) si los 

casos son graves en extremo. 

El tratamiento fracasará si no se consigue una cuidadosa 

eliminaci6n local de las bacterias y de los tejidos blandos y 

duros afectados. 18 
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CAPITULO VIII. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos; es decir, 

los siguientes signos y síntomas clásicos: 

* Aparente comienzo imprevisto. 

* Ulceración de las puntas de las papiia~ interdentales. 

* Sangrado. 

* Dolor. 

* Mal olor (olor fétido 

* Placa dentobacteriana. 

* Presencia de sarro. 

Los estudios bacteriológicos son Útiles tambien para el 

diagnóstico diferencial. 

Es de gran valor la Historia Clínica del paciente, la cual 

nos puede referir dolor y hemorragia gingival, en particular 

al tacto, fiebre y malestar. 



1) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Es importante distinguir la Gingivitis Ulcerosa Necrosante 

Aguda de otras lesiones que se parecen en algunas 

carcaterísticas como : 

* Gingivoestomatitis estreptocóccica. 

Afeccicí'n rara que se caracteriza por eritema difuso de la 

enc{a y otras zonas de las mucosas bucal. En algunos casos 

se limita a un eritema marginal con hemorragia. 

La necrosis del margen gingival no es característica de la 

enfermedad, ni tampoco el olor fétido. 

En un frotis bacteriano predominan formas estreptocóccicas 

(Streptococcus viridians). 

* Estomatitis gonococcica. 

Es rara y producida por Neisseria gonorrhoeae. La mucosa 

bucal esta cubierta con una membrana grisácea que se 

desprende por zonas y expone la superficie viva subyacente 

hemorrágica. Es mas común en el recien nacido, causada por 

infección de los conductos maternos. Se ha descrito casos en 

adultos por contacto directo. 

* Agranulocitosis. 

Es una enfermedad grave que afecta a los leucocitos de la 
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sangre disminuyéndolos. Caracterizada por ulceraci6n y 

necrosis de la encía, muy parecida a la GtJNA. La lesión 

bucal en esta enfermedad es fundamentalmente necrotizante. 

No presenta una reacción inflamatoria intensa como en GtJNA, 

debida esta a la disminución del mecanismo de defensa de la 

Agranulocitosis. 

* Angina de Vincent. 

Son lesiones mucosas que pueden ubicarse dentro de los 

tejidos linfáticos como en la regi6n tonsilar y el anillo 

residual de Waldeyer en el paladar blando. Infección 

fusoespiroquetal de la bucofaringe. Hay una ulceraci6n 

membranosa de la garganta con edema y zonas hiperémicas que 

se fracturan y forman Úlceras cubiertas de material 

suedomembranoso. El proceso puede extenderse a la laringe y 

al oído medio. 2 

* Gingivoestomatitis Herpética Aguda. 

De etiología viral especifica. Presenta eritema difuso y 

erupción vesicular. Lesion difusa de la encía que puede 

afectar a la mucosa y labios. Es mas frecuente en niños. Es 

contagiosa. 

* Gingivitis Descamativa. 

Los frotis bacterianos revelan numerosas células epiteliales, 

y algunas formas bacterianas. Puede o no ser dolorosa. 
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Descamación por zonas del epitelio gingival. 
,. 

No se involucran las papilas. Afecta a los adultos y mas 

frecuentemente a el sexo femenino. 

* Enfermedad Periodontal Destructiva crónica. 

Los frotis bacterianos son variables. El margen gingival 

esta afectado, es indolora si no se complica. 

No hay descamación generalmente. Las papilas no presentan 

necrosis importante • Hay cierto olor, pero no es muy 

fétido. 

* Difteria. 

Es una enfermedad contagiosa aguda, causada por un bacilo 

grampositivo : corynebacterium diphterae. Raramente afecta 

el margen gingival. Dificil eliminación de la suedomembrana 

que se forma. Menos dolorosa. 

La garganta, boca y amigdalas estan afectadas. Es muy 

contagiosa. La antibioticoterapia tiene poco efecto. 2 
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CAPITULO IX. 

TRATAMIENTO. 

Los objetivos del tratamiento de Gingivitis Ulcerosa 

Necrosante Aguda son : 

1) Reduccic5'n de los síntomas agudos, 

(Eliminación del proceso de necrotizaciÓn). 

2) Eliminación de los factores de predisposición. 

3) Corrección de las deformidades del tejido mediante 
. ~ una c1rug1a. 

4) Antisépticos y Antibióticos. 

1) Esta Fase Inicial incluye un pulido cuidadoso de los 

dientes, realizado con una copa de hule y piedra pómez. 

Se aplica XilocaÍna tópica y local (si es necesario,de 

acuerdo a la intensidad de dolor que presente el paciente) y 

se elimina todo el sarro accesible, se realiza tambien en 

esta cita el alisado radicular. 

Esta eliminación mecanica debe realizarse lo mas pronto 

posible con el objetivo que las lesiones sanen lo más rápido. 
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no DEBE 
BIBLIOTECA 

Dar instrucciones al paciente sobre un adecuado cepillado de 

los dientes y el uso del hilo dental. 

El enjuague de la boca con agua oxigenada y agua caliente en 

cantidades iguales (solución al 1.5 %) cada 2 horas, puede 

ser Útil para mantener limpios los dientes durante algunos 

días si el cepillado resulta muy doloroso. 16 

El dolor generalmente cede de 6 a 8 hrs., después del 

tratamiento inicial. 

Si es necesario se puede prescribir para el dolor, 

analgésicos corno el acetaminofen, aspirina o ibuprofeno. 

En una segunda visita, debe terminarse el raspado, alisado 

radicular, remoción de márgenes desbordantes y el pulido de 

los dientes. Repetir la instrucción sobre la técnica de 

cepillado, enfatizando el uso de hilo dental. 

En las siguientes citas debe observarse una gran rnejor{a en 

la regeneración de la encía, alivio pronto del dolor, y 

reducción de la inflamación. 

2) Los factores que deben ser eliminados son el fumar en 

exceso, disminuir la fiebre si existe; y manejar 

adecuadamente el estrés emocional del paciente. 

Ademas de llevar un tratamiento cuidadoso de las enfermedades 
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debilitantes, sistémicas que puedan afectar al paciente. 

3) El tratamiento completo de la Gingivitis Ulcerosa 

Necrosante Aguda exige la corrección de las deformidades del 

tejido gingival, por medio de la Gingivectom{a o 

GingivoplastÍa, que suele ser el procedimiento quirúrgico 

empleado para eliminar los bordes vestibulares y linguales de 

los cráteres gingivales, y asi establecer una arquitectura 

normal gingival que permita una higiene oral eficiente. 

4) Antisépticos y Antibióticos. 

Los enjuagues que se efectuan en casa, pueden hacerse con el 

uso frecuente de agua caliente. Asi tarnbien pueden emplearse 

los agentes oxidantes, los cuales han sido benéficos en la 

cicatrización de la herida en el tratamiento de la GUNA. 

El peróxido de hidrogeno se ha usado para la limpieza de 

detritus y como colutorio (partes iguales de agua oxigenada 

al 3 % y agua caliente). 10 

La Clorhexidina (Hibitane, Peridex), en una solución al 0.2 % 

de gluconato de clorhexidina, es usado como colutorio. 

Suele ser eficaz complemento de la higiene bucal personal 

durante la fase aguda de la Gingivitis Ulcerosa Necrosante 
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Aguda. 

Esta solución no penetra bien en la zona subgingival, y la 

penetración se inactiva rápidamente por la presencia de 

exudados, tejidos necróticos y masas microbianas. Por lo 

tanto su eficacia depende de una minuciosa limpieza mecánica 

simultánea. 

Ademas del tratamiento anterior, se requiere prescribir un 

antibiÓtico como : 

* la Penicilina, la cual puede considerarse como el 

mejor antibiótico, siempre y cuando el paciente 

no sea alérgico a este antibiótico. 

La penicilina es un antibiótico bactericida y puede ser 

administrado por vfa oral o por vía intramuscular. 

Fenoximetil potásica 400 000 unidades (tableta de 250 rng.) 

vía oral cada 6 hrs. 15 

Penicilina G benzatÍnica 600 000 unidades, vía 

intramuscular, alrededor de 10 dÍas. 15 

Otro antibiótico que ha sido empleado es la Tetraciclina, la 

cual produce pocos efectos secundarios. 

Este antibiótico suprime los síntomas agudos de la enfermedad 

- Mystedin F. de 250 mg. 1 frasco de 12 cápsulas. 

Tomar 1 o 2 cápsulas cada 6 hrs. 
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- Vibramiclnade 100 mg. uná vez al dfa. 14 

El Metronidazol ( Flagyl, Rdhin) ha resultado ser una buena 

opción, ya que se ha encontrado que es efectivo en la 

eliminaci~n de fusoespiroquetas complejas en los sitios 

afectados, obteniendo un rápido mejoramiento clínico, en un 

curso de 7 d{as de Metronidazol sistémico, 200 mg. 3 veces al 

dfa • Esta prescripción resuelve rápidamente la ulceración 

gingival, sangrado, dolor, halitosis, asi como la 

desaparición rápida de espiroquetas y bacterias fusiformes. 

El Metronidazol ha sido usado tanto local como sistemicamente 

en el tratamiento de la GUNA. 9, 10, 21 

En los casos de pacientes con severa malnutrición debe 

indicarse ademas una suplementación nutricional y vitaminas 

(ácido ascórbico, riboflavina, etc.) 

Si la GUNA ha evolucionado hacia una osteomielitis, Cancrum 

Orís o Noma, los pacientes deben ser tratados con grandes 

dosis de penicilina (o el antibiótico indicado de acuerdo a 

el paciente ), durante por lo menos 2 o 3 semanas¡ ademas de 

llevar a cabo la fase inicial de las lesiones locales. 

La enfermedad puede recidivar si el tratamiento no se realiza 
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adecuadamente hasta la resolución completa de las lesiones y 

la restauració'n de la arquitectura gingival normal. 

Por el contrario, si el paciente mantiene una buena higiene 

oral, el tratamiento (fase inicial, uso de antisépticos, 

antibióticos y la cirugfa), tienen éxito y llevan al paciente 

a un estado de salud periodontal. 
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CONCLUSIONES. 

l. La Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda es una enfermedad 

destructiva de la encía, de origen endógeno no 

transmisible. 

De etiología compleja, a la cual se incluyen factores de 

predisposición. Dentro de los factores mas importantes que 

se señalan son el estrés emocional y tabaquismo. 

2. La GUNA ha sido estudiada ampliamente. 

3. Presenta signos y síntomas característicos y diagnósticos, 

siendo los mas importantes : la típica papila necrotizada 

y ulcerada, sangrado y dolor. 

4. El curso clínico de la GUNA varia, de acuerdo a los 

hábitos de vida de los pacientes afectados por esta 

enfermedad. 

La destrucción del tejido en la GUNA, puede ser severo 

y ha sido asociado con serios problemas nutricionales. 

5. Los microorganismos predominantes observados en las 

superficies de las lesiones ulceradas fueron las 

espiroquetas y las bacterias fusiformes, y como principal 

patógeno en la enfermedad la P. intermedia. 



6. La incidencia mayor de la GUNA ha sido observada en 

adultos jovenes. Por lo tanto es importante la detección 

y tratamiento oportuno de la enfermedad, asi como la 

cooperación y participación del paciente. 

7. Los puntos b~sicos en el tratamiento de la GUNA, incluyen: 

* Identificación y eliminación de los síntomas agudos y 

factores de predisposición de la enfermedad. 

* Establecer un programa de higiene oral personal. 

* Corrección de las deformidades del tejido, por medio 

de la cirugía Periodontal. 

* El uso racional de antibióticos como el Metronidazol, 

el cual en estudios realizados ha sido una 

alternativa eficaz en el manejo de esta enfermedad. 

8. La Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda puede recidivar si 

el tratamiento no es llevado a cabo por parte del 

pa.ciente, o bien por que no es el tratamiento adecuado. 
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