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Resumen:

Las enfermedades periodontales necrotizantes segtn el Taller Internacional para la Clasificacién de la
Enfermedades y Condiciones Periodontales realizado en 1999, son dos; la Gingivitis Necrotizante (GN)
y la Periodontitis Necrotizante (PN). Una variacién mds agresiva, que puede estar ligada a las dos enti-
dades mencionadas es la Estomatitis Necrotizante (EN). En esta revisién trataremos sus definiciones,
etiologfa, aspectos clinicos, diagnéstico y tratamiento, tratando de aclarar estos puntos con conceptos
actualizados.

Palabras clave: Gingivitis necrotizante, Periodontitis necrotizante, Estomatitis necrotizante, caracterfs-
ticas clinica, diagndstico y tratamiento.

Abstract:

Necrotizing periodontal diseases according to the International Workshop for Classification of Perio-
dontal Diseases and Conditions in 1999 are two: Necrotizing gingivitis (NG) and Necrotizing perio-
dontitis (NP). Necrotizing stomatitis (NE) is a more aggressive variation, which can be linked to the
two entities mentioned. In this review we discuss their definitions, etiology, clinical aspects, diagnosis
and treatment, trying to clarify these points with updated concepts.
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Introduccion

Las enfermedades periodontales necro-
tizantes, tienen precedente en la histo-
ria. Se tiene reportes que hace 400 afio
A.C., los soldados del ejército griego,
se quejaban de tener dolor, ulceras y
mal olor de sus bocas'. Ya en princi-
pios del siglo XX, Gilmer manifiesta
que las personas con Gingivitis Ulcero
necrotizante (GUN), presentaban casi
siempre dano de la papila interdental®.
Lo que actualmente se tiene como
consenso, es que estas enfermedades,
tiene un patrén general comtn: dolor
intenso, ulceracién de tejidos con ne-
crosis, as{ como un sangrado espontd-
neo al minimo estimulo®*>¢78 Otras
manifestaciones no tan esenciales son
la halitosis, seudomenbrana, fiebre,
malestar general y adenopatias®*7. La
Academia Americana de Periodoncia
(AAP) clasifica las enfermedades Pe-
riodontales necrotizantes en dos; la
Gingivitis necrotizante (GN) y la Pe-
riodontitis necrotizante (PN), esta tl-
tima secuela de la primera %1%, Una
variacién mds agresiva que dafa tejido
por fuera de los limites mucogingi-

vales y a profundidad es la Estomatitis
necrotizante (EN), también llamada
Noma’>”'"!? que por su mayor invasi-
bilidad tiende a destruir tejidos intra
y extraorales'"'?. Estas enfermedades
son insidiosas y se observan factores
predisponentes, como el abuso del al-
cohol y tabaco, desnutricién, inmuno-
supresion, estrés emocional, gingivitis
preexistente y otros cuadros debilitan-
tes’. Su prevalencia es baja en paises
desarrollados 0.5% y se incrementa
hasta 26.9% a més en los paises subde-
sarrollados como el Africa’®, donde se
presentan los casos mds graves, como
el Noma'!, su aparicién por lo general
en edades tempranas(nifios y jévenes-
adultos) siendo asociado a una desnu-
tricién severa®.

En relacién a su evolucién, las enfer-
medades periodontales necrotizantes,
son rdpidamente progresivas, destru-
yendo tejidos desde los gingivales has-
ta el 4seo, teniendo una secuencia de
estadios segin distribucién del 4rea de
necrosis; que inician con la necrosis
del extremo de la papila y continua
con necrosis completa de papila, ne-

crosis que afecta la encia marginal ,
necrosis que afecta la encfa adherida,
necrosis que llega a la mucosa labial
o yugal, exposicién del hueso alveolar
y perforacién de la cara. Estos esta-
dios serian el paso de una gingivitis
necrotizante a una estomatitis necro-

tizante'4!5 .
Gingivitis necrotizante (GN)
Sinénimos: “gingivitis  ulceromem-

branosa”,“gingivoestomatitis de Vin-
cent”, “gingivitis ulcero necrotizante
aguda”, “estomatitis vesiculomem-
branosa”, “infeccién fusoespiral”,
boca de trinchera”.

Definicién:

Es un Cuadro inflamatorio, caracte-
rizado por ulceracién y necrosis de la
papila interdental, el dolor es de mo-
derado a severo, sangrado espontaneo
o de facil provocacion al estimulo. La
lesién papilar suele ser a sacabocado,
pudiendo haber una membrana ama-
rilla grisdcea que cubre la lesidn, asi
como halitosis, fiebre y adenopatias a
nivel cervical.>>¢716.17
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Etiologia

Son varios los factores a considerar para su
etiologfa uno de ellos el factor microbiano,
importante pero no determinante. Juega un
papel fundamental el factor susceptibilidad
del huésped, factores predisponente como
el tabaco, alcohol, mala higiene bucal,
estrés psiquico, desnutricién, deficiencia
vitaminica, alteraciones hematoldgicas y
endocrinas, pueden ayudar a su aparicién,
pero el factor biofilm es uno de los de
mayor transcendencia.’

Fisiopatologia

La lesién se inicia por la existencia mar-
cada de microorganismos, que tratan
de romper la homeostasis en el surco
gingival, se han reportado la predomi-
nancia de bacterias anaerdbicas gram
negativas, que por presentar endoto-
xinas, pueden provocar activaciéon del
complemente por via alternativa, libe-
rando quimiotoxinas, activando macré-
fagos y linfocitos T'y B, lo que interfiere
con las citoquinas producidas por estas
células. Asi también estas endotoxinas,
estimulan procesos catabélicos al degra-
dar el conectivo y el hueso, producen
lesiones directamente en las células y
vasos generando necrosis, caracteristica
de esta lesion’.Se tiene una participa-
cién importante del Treponema dentico-
la. Esta espiroqueta gram negativa, co-
loniza la zona por medio de su proteina
Mspy usa sus endoflagelos para dirigirse
a profundidad, asf como usa su enzima
caracteristica la dentilisina, para au-
mentar la permeabilidad, permitiendo
una mejor invasién y su accién proteo-
litica genera dafio a células y sustratos
como coldgeno, laminina, Ig G."

Microbiologia

La flora microbiana se puede dividir
en una flora constante, constituida por
Treponema Sp, Fusobacterium sp, Sele-
nomonas sp 'y Prevotella intermedia y
una flora variable, compuesta por una
cantidad heterogenia de bacterias como
Leptotrichia buccalis y Porphyromonas.”

Aspectos clinicos

Son componentes prodrémicos de la
enfermedad, dolor, lesiones a sacaboca-
dos con necrosis de la papila interden-
tal y sangrado espontdneo, otras no tan
esenciales, halitosis", seudomembrana,
fiebre, malestar general, linfoadenopa-
tias>®7.

Diagnéstico

El diagnéstico se basa en la informacién
dada por el paciente y de los aspectos
clinicos que ya se mencionaron. Para
el diagnéstico diferencial se debe evitar
confundir la lesién con las siguientes
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entidades: estomatitis aftosa recurrente,
gingivoestomatitis herpética primaria,
mucositis microbiana, eritema exudati-
vo multiforme, gingivitis descamativa,
gingivitis gonocdcica , abscesos perio-
dontales y otros*>>¢7%,

Tratamiento

Realizado en 2 tiempos:

1. Tratamiento inmediato, a la fase agu-
da de la enfermedad, procediendo a
una limpieza superficial de la zona con
clorhexidina al 0.12% 6 peréxido de hi-
drogeno al 3%, no ser invasivos, reducir
a su minima expresién el biofilm supra-
gingival y de forma moderada la sub-
gingival."*>¢ Para el dolor un analgésico
o antiinflamatorio como el Ibuprofeno
de 400 — 600 mg. ¢/ 8 horas* por 2-3
dias, indicar uso de colutorio a base de
clorhexidina al 0.12% 2 veces/dfa x 10
dias, luego usar la de 0.05%. Se indi-
cara antibidtico si el paciente presenta
fiebre, malestar general, linfoadenopa-
tias, pudiendo ser la opcién Metronida-
zol 250 mg ¢/8 horas x 7 dias.>>¢ Otras
opciones son el uso de Amoxicilina de
500 mg + Ac clavulanico de 125 mg ¢/8
horas x 7 dias’. A todo lo mencionado,
es de vital importancia, que el paciente
mejore su higiene bucal, para lo cual se
le ensena una fisioterapia adecuada para
el correcto uso del cepillado e hilo den-
tal y demds aditamentos para el mejor
cuidado de su boca.”

2. Tratamiento mediato, llevada al dia
siguiente y citas periddicas de cada 2
dias después de la 2da cita. Aqui se trata
de completar el desbridamiento me-
cdnico, realizando un raspaje y alisado
en toda la dimensién del surco. Eva-
luar los resultados y ver la mejora del
paciente. Esta etapa debe darse hasta
que los signos y sintomas se resuelvan,
restaurdndose la salud y funcién gingi-
val.>7?! En esta fase también se trata
de concientizar al paciente en dejar o
reducir hdbitos como el alcohol y ta-
baco.* Mencién importante tendria la
GN presente en paciente con el virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH),
acotando que su presencia se da por lo
general en el tercer estadio de la enfer-
medad, segun clasificacién de la Orga-
nizacién Mundial de la Salud (OMS) y
que estarfa relacionada a una baja en el
conteo de células CD4 de 500 CD4/
mm3 a 200CD4/mm3 en sangre.>%%
Su tratamiento es bdsicamente como
se ha mencionado, considerando la
bioseguridad del caso, ya que el riesgo
de contagio por exposicidn percutdnea
a sangre contaminada es de 0.3%? La
medicacién profilictica a base de anti-
microbianos debe ser evaluada.

Periodontitis necrotizante (PN)

Sinénimos: Periodontitis ulcero necro-
tizante, Periodontitis fusoespiroquetal.

Definicién:

Proceso inflamatorio de origen infec-
cioso, caracterizado por necrosis de los
tejidos gingivales, ligamento, hueso al-
veolar; generando una decapitacién de
papila y denudacién del hueso alveolar

interdental, la cual induce a secuestro
6560.6,7,8,10,23,24

Su presencia se da en jévenes adultos de
18 a 30 anos aproximadamente y por lo

y
general con desnutricién o con inmu-
nosupresién.”

Etiologia

Su origen por lo general es una secuela
de la GN, la cual, pudo haber sido tra-
tado en su momento, pero no curado,
la nueva presentacin trae el agravante
del dano éseo. En su origen también
el factor microbiano es el de mayor
relevancia, siendo los bacilos gram ne-
gativo, anaerobios estrictos, lo que van
destruyendo los tejidos periodontales,
con una deficiente respuesta por parte

del huésped.*»

Fisiopatologia

Los microorganismos presentes en la
lesién van destruyendo ligamento pe-
riodontal, gingiva y hueso en forma
rdpida y progresiva, generando grandes
recesiones, pérdida de papila interden-
tal, exposicién de hueso y movilidad de
diferente grado.

Esta patologia presenta factores que
predisponen a la PN, agregado a los
factores predisponentes que son; estrés
severo, secuela o multiples episodios de
GN, severa desnutricién, fumadores
crénicos e inmunodeprimidos como
los pacientes con VIH, los cuales con
conteo menor a 200 CD4/mm?, son
mds propensos a desarrollar esta le-
sién. 2420

Microbiologia

Se han podido aislar de estas lesiones
microorganismos como; Fusobacte-
rium, Selenomonas, Prevotella interme-
dia, Porphyromonas gingivalis, Trepo-
nema sp 'y Candida albicans, pudiendo
este ultimo, verse incrementado en pa-
cientes con VIH.*»

Clinica

Dolor intenso, crateres con denuda-
cién del hueso alveolar interdental,
secuestros 6seos, sangrado espontdneo,
bolsas profundas, halitosis, son signos

menos comunes linfoadenopatias, fie-
bre, malestar general.®
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Diagnéstico

Basdndose en los signos y sintomas casi
patognomdnicos de la enfermedad, asi
como descartando patologfas similares,
por diagndstico diferencias, como; es-
tomatitis aftosa recurrente, herpangina,
mucositis microbiana eritema exudativo
multiforme, ulceras traumadticas, lesiones
herpéticas.®’

Tratamiento

Realizado en 2 tiempos:

I tratamiento inmediato, anestesia local
topica de la zona, limpieza superficial
con clorhexidina al 0.12%, retirando
restos de tejidos. Iniciar un desbrida-
miento cuidadoso del surco periodontal,
instruir al paciente en su fisioterapia;
manejo de cepillo e hilo dental. Indicar
un colutorio a base de clorhexidina al
0.12 % x 10 dias, luego a una concen-
tracién de 0.05% como mantenimien-
to, medicacién sistémica, que puede ser
amoxicilina 500 mg c/8 horas x 7 dias,
metronidazol 250 mg ¢/8 h x 7 dias o
su combinacién®. Otras alternativas,
son usar clindamicina o amoxicilina mas
4cido clavulanico.*” En caso de pacientes
inmunocomprometidos evaluar el riesgo
de sobreinfeccién por cdndida, para tal
caso medicar antiﬁingicos.

IT Tratamiento mediato, complementar
el desbridamiento a profundidad, se rea-
liza a las 24 horas, luego se da cita cada
48 horas para evaluar los signos y sinto-
mas del paciente. As{ como su control de
placa. Esto hasta controlar lo méds agudo
de la enfermedad. Recomendamos su
derivacién al periodoncista, como a un
médico internista y nutricionista para
ver su condicién general y posible des-
nutricién respectivamente.”

Mencién especial tiene lo pacientes con
VIH, con presencia de PN, donde los
procedimientos deben ser minimamente
invasivos, evaluando los resultados cada
24 horas. Recordando que estos pacien-
tes con PN, presentan el 72.9% de pro-
babilidad acumulada de muerte dentro
de las 24 meses de la aparicién de la
PN, asi como un riesgo de desarrollar
Noma.

Estomatitis necrotizante (EN)

Sinonimos: Estomatitis ulcero necroti-
zante, Noma, Gangrena fusoespiroque-
tal, Cancrum oris, Face of poverty.

Definicién

Es una enfermedad gangrenosa, que
puede desarrollarse de una GN o PN,
afectando tejidos de la boca, cara y vias
respiratorias, generando una tlcera ne-

crética destructiva, que puede llegar a
deformar la boca como el rostro.!"-1%7:28
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Es poco frecuente, aunque en paises
del Africa, se observa en nifios, esti-
mdndose una incidencia anual de 6.4
casos por 1000 nifios. Varios estudios
indican que los factores de riesgo que
desencadenan esta enfermedad son de
pobreza extrema, desnutricién, mala
higiene bucal, sarampién y malas con-
diciones sanitarias entre los principa-
165'11,28

Etiologia

Su origen estd en relacién con una GN
o PN, asociada a una marcada carga
microbiana, asi como los factores de
riesgo anteriormente mencionados.

Fisiopatologia

Su fisiopatologia se respalda en 3 teo-
rias: Teoria vascular, que generaria
isquemia y trombosis arterial, los cual
llevaria a la necrosis. Teoria viral, que
sugiere que el virus herpes podria re-
ducir la inmunidad local, por tanto
facilitar el desarrollo de la flora bac-
teriana patdgena. Recordando que el
Citomegalovirus es el mds frecuente en
la enfermedad periodontal, que puede
invertir el conteo de CD4/ CDS, in-
fectar neutréfilos e interferir en su fun-
cién, asi como generar un incremento
de IL-1, asociado a la resorcién ésea.
Teoria bacteriana, que es la que tiene
mayor sustento, predominando la flora
gram negativa, anaerobia estricta.'"!?

Microbiologia

Se han podido identificar en esta lesién:
Prevotella melaninogénica, Corynebac-
terium  pyogenes,  Peptoestreptococcus
stomatis, Prevotella intermedia y Fuso-
bacterium necrophorum, siendo estas 2
tltimas de relevancia en el Noma.'"”

Clinica

Se puede desencadenar de una GN o
de una PN, la fase aguda se caracteriza
por fiebre, apatia, sangrado gingival, le-
sién de la mucosa oral, edema de cara,
olor fétido.!"” Presencia de mancha o
pdpula que forma rdpidamente una ul-
cera con compromiso dseo, generando
al final una ulcera necrética destructiva
de la boca que en algunos casos abarca
la cara.!!

Diagnéstico

Identificacién de lesién ulcera necréti-
ca que se extiende mds alld de los limi-
tes mucogingivalis. En la confirmacién
realizar diagndstico diferencial, con
lesiones parecidas presentes en; leish-
maniasis mucocutdnea, angina granu-
litica, lesién oral maligna, sifilis, dlcera
de Burulli, entre otros.!"?

Las enfermedades periodontales necrotizantes I

Tratamiento

Se da en 2 fases:

I Fase aguda; en la que se trata de me-
jorar la salud general, hidratacidn,
nutricién, rehabilitacién, administrar
vitamina A. El tratamiento con anti-
bidticos de amplio espectro, en el caso
de nifios puede ser Metronidazol (20
mg/Kg/diariamente), asi como indicar
enjuagues diarios con clorhexidina al
0.12% 6 0.2%.'"12 Mejorar la higiene
bucall del paciente, evitar la interven-
cién invasiva intraoral, debido al riesgo
de precipitar la evolucién de la lesién.
Realizar interconsulta con periodon-
cista, médico internista y nutricionis-
ta, para una completa evaluacién del
paciente. II Fase quirtrgica; realizada
para corregir deformaciones, que se
puede presentar tanto intraoral como
extraoral, realizado por el cirujano
plastico periodontal y médico cirujano
pléstico.!?

Discusion

Las enfermedades periodontales necro-
tizantes segiin la AAP son dos, la GN'y
la PN, aunque autores como Bermejo?,
Salinas’, Perez-Salcedo®, Kinane'’, ma-
nifiestan que estas patologfas pueden
ser una secuela para algo mayor, que
derivarfa en una EN. Su prevalencia
en la actualidad es baja en paises desa-
rrollados, 0.5%, aunque en inicios del
siglo XXy en plena segunda guerra
mundial, se tenian reportes de 14% en
militares daneses, esto mencionado por
Jenkins'®. Lépez” en su estudio con
9023 ciudadanos chilenos determino
una prevalencia de 6.7% en GN. Aun-
que Perez-Salcedo® informa en su revi-
sién que esta prevalencia puede llegar
a 26.9% aproximadamente en paises
muy pobres como los Africanos y por
lo general asociado a edades tempra-
nas y desnutricién. Segin Enwonwu®
la desnutricién producirfa alteracién de
nuestro sistema de respuesta, incremen-
tando una variedad de interleuquinas
como IL-8, IL-6, IL-1B, participantes
en el dafo periodontal, asi como un
incremento del cortisol sérico que ge-
nerarfa una alteracion de la funcién de
linfocitos, esto también manifestado
por Sabiston® en su investigacion.

Para Muruyama' la GN es una lesién
rdpidamente destructiva de etiologia
compleja, caracterizada por necrosis
de la cresta papilar. Pero investigadores
como Kinane', Armitage’, Bascones’,
Simeone?, la consideran una lesién con
signos patognomonicos como el dolor,
ulceracién con necrosis papilar y san-
grado, asociado a factores predispo-
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nentes, principalmente desnutricién o
inmunosupresién.

Novak? en su revisién sobre PN, ma-
nifiesta que esta lesién es una secuela
de la GN, con gran pérdida de adhe-
rencia clinica y hueso alveolar y que el
factor microbiano se compone de Tre-
ponemas, Selenomonas, Fusobacterium
nucleatum , Prevotella intermedia y
Porphyromonas gingivalis. Informacion
similar menciona Todescan?® en un re-
porte de caso clinico. Mencién de im-
portancia, es que la OMS la coloca, en
las patologias de aparicién en el tercer
estadio de los pacientes infectados por
VIH, lo cual indicaria un CD4 entre
los 500/mm? a 200/mm?, esto tam-
bién mencionado en la investigacién
de Ramos®. Otros investigadores como
Bodhade?’,Todescan® y  Novak?,
mencionan que su aparicion seria mds
insidioso con CD4 por debajo de los
200/mm?.

En la actualidad hay pocos reportes
sobre la EN, esta enfermedad se ha
circunscrito principalmente en paises
africanos, donde pueden darse inci-
dencias de 6.4 casos /1000 nifios, esto
segin Enwonwu'?, aunque Baelum®
estima una prevalencia aproximada en
paises como Sierra leona, Gambia, Ni-
geria de 0.1% entre los nifios de 0 a 6
afos. Siendo el factor pobreza, que lle-
varfa a la desnutricién y descuido total
de su cavidad bucal.

La GN estd asociada principalmente
a la desnutricién e inmunosupresién.
Reportes en pacientes con VIH, como
el de Narami® , indicarfa una posible
presencia con una baja de CD4 a 400/
mm?®, aunque Simeone? menciona que
el 30% de los pacientes seropositivos
al VIH lo presentan, situdndose prefe-
rentemente en zonas antero inferiores,
zonas de extraccién, dientes apifiados
o dientes con bandas ortoddnticas. To-
mando esto tltimo como referencia al
tratamiento ortoddntico, Sanganni®,
reporta una serie de casos de GN en
pacientes con tratamiento ortoddntico
seronegativos, indicando un reconoci-
miento temprano y tratamiento precoz
para evitar la pérdida irreversible de la
papila interdental.

Investigadores como Bermejo?, Sali-
nas’, Bascones’, Atoun?!, Todescan®,
Muruyana!, Perez!, Perez-Salcedo®,
concuerdan que el tratamiento para las
enfermedades periodontales necroti-
zantes deben ser de forma inmediata,
teniendo dos etapas. La primera re-
ducird el biofilm, sin procedimientos
invasivos a profundidad, para no dis-
persar ni profundizar mds la flora mi-
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crobiana presente, para luego indicar
antimicrobianos de uso local o segin
sea el caso de uso sistémico, a su vez
mejorar la higiene del paciente, ense-
fidndole una fisioterapia para su caso,
controlar el dolor con analgésicos o
antiinflamatorios. La segunda etapa
debe realizarse a las 24 o 48 horas,
terminando con el desbridamiento
a profundidad del surco, dejando la
zona lo mds liso y libre de biofilm,
evaluando el caso cada 48 horas, con
una fase de mantenimiento perma-
nente. Para casos graves como PN y
EN, se sugiere remitir al paciente a
un periodoncista, hacer interconsulta
con el médico internista, inmunélo-
go y nutricionista. Casos graves de
PN se pueden asociar a severa inmu-
nodeficiencia congénita, donde la
deficiencia de inmunoglobulinas Ig
G y Ig A pueden desencadenar esta
patologia, Batista® en un reporte de
caso, manifiesta que un tratamiento
a base de inmunoglobulinas por via
endovenosa en dosis de 400mg cada
30 dias, por un periodo de un afio,
logra mejorar las condiciones perio-
dontales.

Conclusiones

Las enfermedades periodontales ne-
crotizantes, tienen un origen com-
plejo, donde se asocian factores
microbianos y factores predispo-
nentes como la desnutricién y in-
munosupresién principalmente. Se
considera como signos diagndstico
la ulceracién de la papila de forma
crateriforme con mdrgenes gingivales
enrojecidos. Cubriendo a ésta lesién
una seudomembrana constituido por
un exudado fibrinoso de color gris
amarillento el cual se retira ficilmen-
te dejando una superficie sangrante
y dolorosa. Su prevalencia en la ac-
tualidad es baja en paises desarrolla-
dos, pero relativamente alta en paises
pobre como los africanos. En rela-
cién a su tratamiento este debe ser
inmediato y no invasivo, remitiendo
al paciente para casos mds severos al
periodoncista.
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