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La gingivitis Ulcero-necrotizante aguda ( GUNA ) es una infeccion gingival
rapi damente destructiva de etiologia compleja. Se caracteriza clinicamente por necrosis
de la papila interdental, sangrado espontaneo, dolor y halitosis. En caso de ausencia de
tratamiento, puede extenderse lateral y apicalmente (durante la aparicion de sucesivas
recidivas) y transformarse en una periodontitis Ul cero-necrotizante aguda ( PUNA ) con
destruccion del soporte 6seo dental.

La caracteristica diferencia con respecto a otras entidades patol dgicas periodontales
le viene atribuida por tener lugar en un huesped gque presenta alteradas sus resistencias
frente a las entidades bacterianas patdgenicas. Existe una situacion inmunitaria
comprometida de forma temporal que facilita la invasion bacteriana y la manifestacion
de la enfermedad.

Si bien se consideraba la GUNA como entidad patoldgica contagiosa, al presentarse
asociada a ciertas comunidades, hoy en dia se la cataloga como enfermedad no
transmisible (Caton, 1989) en humanos por las vias de contacto habituales excepto en
individuos susceptibles (Prabhu y Praetorius, 1992) por su situacion de
INMUNOCOMPromiso.

2.- ANTECEDENTESHISTORI COS.(Hirschfeld y cols.1940 ; Smith 1965)

Ya en e afno 400 A.C. los soldados griegos en su retirada de Persia referian la
presencia de ulceracién, dolor y mal olor en sus bocas (Prinz y Greenbaum, 1935).

Hunter en € afio 1778 realizd la primera diferenciacion entre GUNA,
periodontoclasia y escorbuto. En € caso de la GUNA se sefialaba la existencia de
Ulceras sobre la encia inflamada. Hirsch describe las caracteristicas clinicas gingivales
en el afo 1886 .

Vincent y Plaut en €l afio 1894 asocian la aparicion de la GUNA con la presencia de
un complejo fusoespiroquetal. Gilmer en el afio 1906 refiere que los pacientes af ectados
casi siempre tienen afectada la papilainterdental .

La GUNA también es conocida como "boca de las trincheras' puesto que durante la
primera guerra mundial tuvo una gran prevalencia entre los soldados que luchaban en
las trincheras. El incremento de la prevalencia de la enfermedad supuso un aumento de
su importancia parala comunidad cientifica.

A partir de la identificacion del complejo bacteriol6gico asociado con la gingivitis
Ulcero-necrotizante aguda apareciO una controversia entre los que defendian la
bacteriologia como base diagnostica y los que argumentaban que la presencia de
espiroquetas y/o microorganismos fusiformes era una observacion frecuente en la encia
de muchos pacientes 'y el diagndstico, por tanto, debia estar basado en el cuadro clinico
acompanante a los hallazgos bacteriol 6gicos.

3.- CARACTERISTICASCLINICAS-EPIDEMIOLOGICAS.
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La GUNA se caracteriza por la ausencia de signos prodromicos con aparicion subita
gue cursa con dolor, inflamacién y sangrado gingival. El signo principal de la GUNA
considerado mayoritariamente como signo patognomoénico de la enfermedad es la
ulceracion y necrosis de las pépilas interdentales con la aparicion de crateres gingivales
(Figuraly figura2).

Figura 1

Las lesiones se localizan mayoritariamente en la zona anterior mandibular aungque
también podremos encontrarlo sobre el opérculo de dientes parcialmente erupcionados,
principalmente terceros molares, zonas de extracciones, dientes malposicionados y
dientes con bandas de ortodoncia . Es muy frecuente encontrar sobre la superficie
ulcerada una pseudomembrana de color gris o0 gris-amarillento que en caso de ser
retirada deja una superficie sangrante.

Para algunos autores este es un signo secundario de GUNA ( Walter y Shields, 1977),
aunque se refiere una frecuencia de aparicion de esta pseudomembrana de entre el 79%-
85% (Walter y Shields, 1977; Suzuki y cols. ,1985). Otros signos que aparecen con
frecuencia son: mal olor bucal, sensacion de mal sabor o sabor metalico, excesiva
salivacion, sensaciones anormales en |os dientes afectados (Murayamayy cols.,1994).

A medida que se incrementa la severidad y gravedad del cuadro podemos observar |a
aparicion de fiebre, linfoadenopatias , incremento del pulso sanguineo, leucocitosis,
pérdida de apetito y fatiga general.

La asociacion del incremento de la temperatura corporal con la GUNA es un hecho
muy discutido mientras algunos autores estan a favor (Walter y Shields,1977; Schluger
y cols., 1990; Carranza,1986) otros consideran que la aparicion de fiebre debe hacernos
descartar la GUNA y pensar en algun otro tipo de patologia como la gingivoestomatitis
herpética (Goldhaber y Giddon, 1964).

Algunos autores sefidlan como una caracteristica secundaria de la GUNA su
capacidad de recurrencia en ausencia de tratamiento o cuando €l tratamiento realizado
ha sido inadecuado (Suzuki y cols. ,1985).

Desde un punto de vista epidemiol6gico la GUNA tiene una baja prevalencia que se
establece en aproximadamente € 2'5%. El grupo de poblacion que presenta la
enfermedad suele presentar edades de entre 17 y 35 afios (Ramirez y cols., 1997) en los
paises desarrollados aunque algun estudio amplia este rango entre los 14 y 40 afos (
Kardachi y Clarke ,1974). En los paises subdesarrollados la edad de aparicion de la
enfermedad disminuye a los 10-12 afios ( Taiwo, 1993 ). No se establecen claras
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preferencias en la aparicion de la GUNA entre diferentes razas y/o sexos aunque en
algun caso se refiere una cierta predileccion por e sexo masculino (Manson y Rand
,1961; Barnes y cols., 1973). También se ha determinado una mayor preferencia
estacional con mayor aparicion de casos durante e invierno (Barnes y cols., 1973 ;
Kardachi y Clarke, 1974).

4.- MICROBIOLOGIA E INMUNOLOGIA.

Si bien los numerosos estudios reaizados para determinar la flora asociada con la
GUNA han sido capaces de establecer un complejo bacteriano que se suele repetir en
todos los pacientes, hay que destacar que la mayoria de los responsables de estos
trabgjos sefidlan que la relacion de la flora como causa o invasor secundario en la
GUNA no ha podido ser dilucidada (Caton, 1989; Shields, 1973; Carranza, 1986).

La flora microbiol 6gica que originalmente se asocia ala GUNA se describe como un
complejo fusoespiroquetal. La ayuda de la microscopia de campo oscuro y del
microscopio electréonico asi como el uso de técnicas inmunoldgicas han permitido
reconocer un numero determinado de bacterias representativas. Treponemas,
Selomonas, Fusobacterium y la Prevotella Intermidia se encuentran en las muestras de
placa del paciente afectado.

Se considera que el complejo bacteriano actlia como un patdgeno oportunista que se
aprovecha de periodos de mecanismos de defensa comprometidos del huesped para dar
lugar a un sobrecrecimiento e invasion bacteriana. (Loeschey cols., 1982).

La presencia de anticuerpos circulantes ( 1gG, IgM) en mayor numero frente a
Bacteroides melaninogenicus spp. intermidius y espiroquetas de tamafio intermedio en
relacion a recuento de estos anticuerpos en pacientes sanos 0 con otros tipos de
gingivitis podrian llegar aindicar que estos agentes son patol 6gi camente significativosy
Nno meros invasores secundarios como se refirié con anterioridad. Asimismo,se sugiere
una posible proliferacion subclinica de estos microorganismos que iniciarian la
estimulacion de produccion de anticuerpos. La estimulacion antigénica desde el periodo
agudo a de convalescencia

continua aumentada aunque se esperara su decrecimiento como ocurre en otras
infecciones agudas. EI motivo de esta produccion diferida de anticuerpos no ha sido
esclarecida (Chung y cols., 1983).

5. FACTORESPREDISPONENTES
a.-¢, Esrealmente €l stressun factor desencadenante ?

El stress es € factor desencadenante principal y més destacado. Se ha demostrado una
correlacién positiva entre la aparicién de GUNA vy los incrementos de stress emocional.
El stress actuaria sobre el organismo mediante dos vias. Una via directa en la cual se
disminuyen los habitos de control voluntario empeorando la higiene oral , alterando los
habitos dietéticos e incrementandose el habito tabaguico. La via indirecta actuaria sobre
nuestro sistema nervioso auténomo y también sobre el sistema endocrino afectando ala
respuesta inmune del huesped (Walter y Shields, 1977).
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Durante los periodos de incremento de stress se produce una respuesta adrenocortical
aumentada como mecanismo adaptativo. El incremento de corticoesteroides circulantes
ha sido observado en recuentos realizados en orina ( Maupin y Bell, 1975 ) y suero
circulante . La liberacién por parte del hipotalamo de cortitropina hace que ésta actle
sobre la gldndula adrenal liberando corticoesteroides que regularan la respuesta inmune
bloqueando la interleukina 1y 6 asi como €l factor de necrosis tumoral de las células
inmunocompetentes. Esta supresion de la respuesta inflamatoria se traduce también en
un decrecimiento del nivel de fagocitos y agentes humorales con baja produccion de
anticuerpos y disminucion de la capacidad digestiva de los macréfagos ( Stenberg y
cols.,1992; Walter y Shields, 1977).

La estimulacion de la liberacion de adrenalina en la glandula adrenal y de
norepinefrina por € sistema nervioso simpético, disminuye el fluido sanguineo
circulante en la encia 'y también la posible llegada de elementos protectores frente a la
infeccion.

b.-¢, Qué alteraciones gingivales produce € tabaco en la GUNA ?

Las catecolaminas liberadas como respuesta a la nicotina producen como resultado
una vasoconstriccién y reduccion del fluido sanguineo que producen unaisgquemiaen €
tgjido periodontal que se acentlia en la papila gingival. Presumiblemente, estos cambios
dan como resultado las deficiencias en la funcion defensiva del huesped y producen la
necrosis de la papilainterdental (Kardachi y Clarke, 1974).

Ademas,como hemos referido con anterioridad, la existencia de un periodo de stress
asociado incrementaria el consumo de cigarrillosy con él, €l efecto de los productos del
tabaco sobre la encia.

c.-¢, Esun hallazgo frecuente la alteracién del sissemainmunitario ?

El recuento leucocitario del paciente con GUNA es normal aunque se puede observar
una disminucién de la funcion quimiotacticay fagocitaria asi como una menor respuesta
mitogena linfocitaria anta ciertos estimul os antigénicos ( Cogen y cols.,1982 ).

Todas aguellas enfermedadeas sistémicas que cursen con depresion del sistema
inmunitario pueden favorecer la aparicion de GUNA ( Sde. de Chediak-Higashi, Sde. de
Papillon-Lefévre, neutropenia ciclica, lupus eritematoso sistémico, enf. de Von
Willebrand, agranulocitosis...).

En el caso de |os pacientes afectados del virus del SIDA hay que tener en cuenta que
la aparicion de GUNA puede ser tanto un marcador de infeccion para el diagnéstico
precoz del paciente VIH (+) ( Rowland y cols.,1993) como un marcador de deterioro
inmunitario del paciente ya diagnosticado (May, 1984).

d.-¢ Coémo influyela higiene oral del paciente en la aparicion de GUNA ?
Si bien existen casos documentados de cuadros de GUNA en individuos con buena

higiene oral ( Shields, 1973 ) en la mayoria de los pacientes nos encontramos con un
control de placa deficiente que da lugar ala existencia de una gingivitis preexistente.
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Todos aquellos factores locales que actien como favorecedores de la retencion de
placa pueden ser considerados como de mayor riesgo en la aparicion de GUNA como
por eemplo obturaciones desbordantes, dientes malposicionados, impactacion
alimentaria, presencia de calculo ( Murayamay cols., 1994; May, 1984 ).

e.-Otrosfactor es.

Algunas infecciones viricas como el Citomegalovirus ha sido asociado en la etiologia
de la GUNA, también alteraciones en la funcién endocrina, malnutricion y una posible
predisposicion genética (Loesche y cols., 1986 ; Courtois y cols.,1983; Kardachi y
Clarke, 1974 ) .

6.-DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La gigivitis ulcero-necrotizante aguda tiene presentaciones clinicas semejantes a otra
entidades patdlogicas. Debe ser diferenciada de la gingivo-estomatitis herpética,
estomatitis aftosa, gingivo-estomatitis gonococica o0 estreptocdcica, gingivitis
descamativa, lesiones orales asociadas a sifilis o difteria, pénfigo, liquen plano, eritema
multiforme, agranulocitosis y lesiones gingivales asociadas con tuberculosis (
Murayamay cols., 1994). Los condicionantes sistémicos del paciente y/o las pruebas de
laboratorio indicadas segun el diagndstico de sospechainicial pueden ser de gran ayuda
paradistinguir entre lesiones clinicas que generen confusion.

La entidad principal que genera dudas en cuanto a diagndstico diferencial es la
gingivo-estomatitis herpética. Para verificar €l diagnostico nos seréa de gran ayuda tener
en cuenta que € grupo de poblacién que se ve afectado en esta enfermedad, es
primordialmente de nifios ( Primoinfeccion ) y que la presencia de vesiculas y/o
peguefias ulceraciones aparece no solo en la encia sino también en paladar, lengua,
mucosa bucal y labios.

7.- ETIOPATOGENIA.
a.-Influencia dela circulacion sanguinea gingival.

Lalesion de la GUNA tiene lugar dentro de un tgido epitelial avascular que depende
de la difusidon del tejido conectivo para su oxigeno y su suplemento nutricional. La
presencia de inflamacion previa con el consiguiente éstasis vascular ,el stressy € tabaco
tienen la habilidad de influir en la eficacia de la circulacion gingival.

Como resultado de la accidn de estos factores predisponentes se produce una pérdida
de vitalidad de las zonas més vulnerables del epitelio gingival. Estas zonas son las
puntas de las pépilas dentarias donde la circulacién sanguinea es terminal y sin soporte
colateral. La aparicion de estas localizaciones anatdbmicas , con una gran facilidad para
la necrosis, son un medio idea para e crecimiento de organismos comensales
anaerdébicos que producen una infeccion de aparicion subita y sin signos previos (
Kardachi y Clarke, 1974 ).

b.-Seleccion bacteriana favor ecida por los nutrientes.
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Ciertas especies bacterianas asociadas con la GUNA tienen como requerimientos
nutricional es algunos productos que pueden verse incrementados en la region crevicular
como resultado de un periodo de stress ( Estradiol ). Bajo esta perspectiva, los
microorganismos podrian incrementarse con facilidad gracias a esta ventgja nutricional
que favoreceria una seleccién entre las cepas que habitan el surco gingival. Este mismo
proceso perpetuaria la inflamacion gingival que a su vez en un ciclo cerrado permitiria
un continuo acceso a los nutrientes. Se produciria una relacion huesped-flora que
explicariala etiologia de la enfermedad.

La infeccidn se resolveria cuando las bacterias disminuyen ( tratamiento ya sea con
raspados o antibidtico) o bien cuando disminuye la presencia de nutrientes por que €
huesped recupera el equilibrio ( Loeschey cols.,1982).

c.-Infeccion relacionada con la aparicion de un superantigeno.

Recientemente, se ha observado que la GUNA comparte caracteristicas clinicas con
infecciones relacionadas con un superantigeno. Los superantigenos son moléculas que
actuan como potentes mitégenos y son capaces de producir una respuesta muy intensa
incluso a muy bajas concentraciones. En su presencia, se produce una masiva activacion
de las células T que atera la regulacion inmunitaria. Se induce la liberacion de grandes
cantidades de interleukina-2, citoquinas y factor de necrosis tumoral . Como resultado,
un peguefio foco de infeccién produce una respuesta inflamatoria destructiva
desmesurada ( Zumula, 1992).

Larelacion directa entre la GUNA y los superantigenos no ha sido demostrada pero
es un campo adesarrollar en el futuro ( Murayamay cols., 1994).

8.-PERIODONTITISULCERO-NECROTIZANTE AGUDA.

La periodontitis Ulcero-necrotizante aguda ( PUNA ) podria ser considerada una
Guna que ha aumentado su extension y gravedad afectando a hueso de soporte dental.
Suele aparecer en agquellos casos donde no se ha tratado adecuadamente la GUNA y
aparecen recidivas. Los casos mas frecuentes de PUNA se presentan en pacientes con
un marcado deterioro inmunitario. Se observan en agunos casos asociados a
enfermedad periodontal de inicio temprano ( Cuttler y cols., 1994) aunque suele ser un
hallazgo més frecuente en pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (
Glick y cols., 1994).

Las caracteristicas clinicas asociadas son aparicion de ulceraciones gingivales con
posterior necrosis y exposicion del t§jido 6seo subyacente. Se produce una destruccion
de hueso alveolar rdpida con presencia de frecuentes secuestros 6seos. Un dolor intenso
y profundo y el sangrado espontaneo suelen acompafiar como sintomatol ogia clinica.

¢Tienela PUNA un valor diagnéstico en los pacientes con SIDA?
La frecuencia de PUNA entre los pacientes VIH (+) oscila entre & 1-10%

dependiendo de los estudios realizados ( Glick y cols.,1994; Swango y cols., 1991;
Masouredis y cols., 1992; Riley y cols., 1992 ). Suele afectar con mayor frecuencia a
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varones homosexuales sin predileccion por ninguna raza. No se ha demostrado que el
tabaco sea un factor contributivo.

En la casi totalidad de casos la aparicion de PUNA sefiala una disminucion extrema
de las células CD4 circulantes muy por debgjo de las 200 células por mm3. También se
ha observado que aguellos pacientes quer reciben tratamiento antibiético profilactico
para evitar infecciones respiratorias la aparicion de PUNA es mucho menos frecuente .

La bacteriologia de los pacientes periodontales VIH (+) no difiere de la de los
pacientes con enfermedad periodontal VIH (-) ( Murray y cols., 1989).

La PUNA es altamente predictiva de diagnostico de SIDA ya que € 951 % de los
pacientes afectados o presentaba. En muchos casos es un signo precoz del deterioro
inmunitario. Asimismo, la GUNA se presenta en un 20% de los pacientes VIH (+) y
puede representar un signo precoz de lainfeccion ( Melnick y cols., 1988).

Por otro lado, la PUNA asociada con un diagndéstico de SIDA es un marcador muy
fiable de progresion rapida del VIH puesto que en €l plazo de 2 afos fallecen entre el 72
y el 80% de |os pacientes afectados ( Glick y cols.,1994).

9.- TRATAMIENTO.
a.- Raspado y alisado radicular.

El uso del raspado y alisado radicular, con la ayuda de anestesia local s fuese
necesario, permite la eliminacion de los restos de tegjido necrdtico y calculo subgingival.
El uso de ultrasonidos puede ser de gran ayuda en esta fase del tratamiento .

b.-Control de placa bacteriana.

La disminucion del acumulo bacteriano mediante una correcta higiene oral debe ser
un requisito indispensable no tanto parala remision de la fase aguda (que va asociada a
una normalizacion de la inmunidad del paciente ) sino més bien para evitar la posible
aparicion de recidivas en € futuro. El adecuado control de placa debe ser
complementado con €l uso de instrumental que sea capaz de alcanzar |as irregularidades
gingivales que haya podido dejar la enfermedad ( crateres gingivales, anatomiainvertida

).
c.- Clorhexidina.

En laaparicion del cuadro agudo de GUNA donde existe unaimportante limitacion al
control de placa mecanico, algunos autores proponen que la falta de higiene es posterior
alaaparicion del dolor y no un antecedente ( Johnson y Engel, 1986 ; Walter y Shields,
1977 ), la ayuda de un colutorio de clorhexidina puede ser de gran ayuda . La
concentracion ideal esdel 0"12 %. Los nuevos vehiculos de aplicacion de clorhexidina (
geles, spray ) deberian ser tenidos en cuenta como posible complemento para el control
de placa puesto que permiten su aplicacién en zonas mucho més localizadas.
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En algunos trabajos se recomienda €l uso de agua oxigenada a 3% para corregir €l
PH del medio afectado de GUNA (Wennstrom y Lindhe, 1979).

d.- Eliminacion de los factor es retenedor es de placa.

La correccion de todos aguellos factores que favorecen el acimulo de placa (
obturaciones desbordantes, margenes sobrecontorneados, piezas impactadas ) debe ser
realizada para mejorar la higiene y disminuir el riesgo de posibles recurrencias.

e.-Uso de antibioticoter apia.

El uso de antibioticos estara indicado en aquellos casos més severos ( linfadenopatias,
fiebre) o cuando € tratamiento local ha sido ineficaz 0 no ha podido ser realizado. Los
antibi 6ticos de eleccion serian :

- PENICILINA V 250 mg. cada 6 horas durante 5 dias .
- METRONIDAZOL 250 mg. cada 6 horas durante 4-5 dias ( Loeschey cols.,1982).
f.- Cirugia.

No se puede descartar la necesidad de corregir quirurgicamente los crateres
interdentales que degja la GUNA o los defectos mas severos que podriamos observar en
los casos de PUNA. La decision de realizar la cirugia debe limitarse a aquellos casos en
los cuales una vez resuelta la fase aguda de la enfermedad y con un correcto control de
placa por parte del paciente se considera que la arquitectura gingival remanente dificulta
o imposibilitala correcta higiene. En el plan de tratamiento quirdrgico y en € disefio de
las incisiones debemos ser extremadamente cautos para evitar la eliminacion de
excesivo tejido sano paralanormalizacion de la arquitectura gingival .

En muchos casos la redlizacion de una gingivectomia- gingivoplastia puede
solucionar €l problema aunque en casos muy severos podria ser necesaria la realizacion
de cirugiaacolggjo ( Mc Carty y Claffey, 1991).

El tiempo de espera minimo parala resolucion del caso por via quirdrgica debe ser de
un mes tras la desaparicién de la infeccion aguda ( Murayamay cols., 1994 ). Algunos
autores recomiendan la espera de hasta nueve meses para conseguir la regeneracion
espontanea en las papilas mediante la reaizacion de curetgjes periédicos ( Shapiro,
1985).

g.- Prevencion derecidivas.

Un programa de soporte y mantenimiento eficaz con revisiones periddicas es
necesario para disminuir el riesgo de recurrencias. El correcto control de placa por parte
del paciente es el Unico factor que reamente podemos controlar dentro de la
etiopatogenia de la GUNA.
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