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RESUMEN 
La Enfermedad Periodontal Necrosante (EPN) es una infección caracterizada por la necrosis y 
decapitación de las papilas interdentarias, que se manifiesta, con sangrado gingival y dolor. La 
Prevotella intermedia y algunas espiroquetas se han asociado a las lesiones gingivales. Entre los 
factores predisponentes más importantes destacan: el estrés, la inmunosupresión, especialmente en 
los pacientes VIH positivos, el tabaco, déficits alimentarios y la existencia de gingivitis. 

ABSTRACT 
Necrotizing Periodontal Disease (NPD) is an infection characterized by gingival necrosis presenting 
as “punched-out” papillae, with gingival bleeding, and pain. Prevotella intermedia and spirochetes 
have been associated with the gingival lesions. Predisposing factors may include: emotional stress, 
immunosuppression, especially secondary to HIV infection, cigarette smoking, poor diet and pre-
existing gingivitis. 

PALABRAS CLAVE: Enfermedad Periodontal Necrosante, Gingivitis Necrosante, Periodontitis 
Necrosante. 
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1. INTRODUCCIÓN 

La Gingivitis Necrosante, la Periodontitis Necrosante y la Estomatitis Necrosante son trastornos 
inflamatorios graves relacionados con las bacterias de la placa (1). Se caracterizan por ser 
rápidamente progresivos, avanzando con una destrucción tisular masiva, aunque representan 
entidades evolutivas de un mismo proceso nosológico. Por ello, se las reconoce con el nombre de 
Enfermedad Periodontal Necrosante (2). El nombre clásico que ha seguido utilizándose en la 
literatura durante muchos años ha sido el de “Boca de las trincheras” por su frecuente aparición 
en las trincheras de las guerras mundiales, en especial de la primera. 

Se distingue entre Gingivitis Necrosante y Periodontitis Necrosante, aunque en realidad forman 
parte del mismo proceso evolutivo. Se podía afirmar que la diferencia está en función o no de la 
pérdida de soporte periodontal (3, 4). 

Si la Estomatitis Necrosante progresa puede llegar a afectar la piel, dando lugar a la entidad 
conocida como Cancrum oris o NOMA que es de escasa aparición en los países desarrollados, pero 
no así en los del Tercer Mundo, pudiendo llegar a tener repercusión sistémica y comprometer, 
incluso, la vida del enfermo (1). 

Desde el punto de vista epidemiológico se puede decir que, desde la Segunda Guerra Mundial, la 
incidencia de las enfermedades periodontales necrosantes ha disminuido, sin embargo, en los 
últimos años han aparecido con cierta frecuencia por su relación con pacientes VIH positivos (1). 

2. CLÍNICA 

La Gingivitis y Periodontitis Necrosantes, se pueden entender como estadios evolutivos de 
una misma entidad nosológica. 

Un signo constante es la presencia de ulceraciones en las papilas interdentales. Estas 
ulceraciones se extienden hacia la encía marginal, ocasionando una reducción de la cantidad 
de encía insertada. (Fig. 1, 2, 3, 4). 

                             

Fig. 1 Aspecto destructivo en paciente inmuno-suprimido Fig. 2 Aspecto generalizado de destrucción  
con lesiones necróticas en paladar de papilas 
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Fig. 3 Guna de localización anterior inferior                                          Fig. 4 Destrucción total de la papila gingival 

 

Los pacientes con EPN presentan, de una manera casi constante, dolor y/o disconfort, 
generalmente de aparición súbita. Este signo clínico es fundamental y frecuente en todos 
los pacientes. El sangrado gingival espontáneo es el tercer signo clínico esencial para 
hacer el diagnóstico. (Fig. 5) 

 

Fig. 5 Guna que se extiende a región anterior superior e inferior 

 

Las lesiones ulceradas están frecuentemente cubiertas por una pseudomembrana, 
compuesta por fibrina, células epiteliales descamadas, tejido necrótico, células 
inflamatorias y masas de bacterias. Esta pseudomembrana se elimina fácilmente, dejando 
la superficie sangrante de la úlcera al descubierto, lo que provoca que aumente el dolor y 
las molestias y por lo tanto el paciente suprima el cepillado. (Fig. 6) 
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Fig. 6 Localización destructiva importante en un paciente de periodontitis necrotizante 

Puede acompañar al cuadro de la enfermedad periodontal necrosante halitosis, febrícula 
y un malestar generalizado. También es frecuente la aparición de linfoadenopatías, 
generalmente limitadas al grupo de ganglios submandibulares. 

La progresión de esta enfermedad es muy rápida, lo que es especialmente evidente en 
pacientes inmunodeprimidos. El hueso necrótico, aunque inicialmente parece tener 
conexión con el hueso sano, al cabo de poco tiempo se afloja y puede eliminarse fácilmente 
con fórceps. Los secuestros óseos son una consecuencia que se puede ver en pacientes 
avanzados. Generalmente, estos secuestros no sólo afectan al hueso interproximal, sino que 
abarcan con frecuencia la cortical vestibular y las otras tablas óseas. (16). 

Las lesiones de GN pueden curar sin dejar ningún tipo de secuela, o bien, dar lugar a lesiones 
crateriformes localizadas a nivel de la papila interdental. 

Las lesiones necróticas persisten en forma de cráteres abiertos, frecuentemente con un gran 
contenido de placa y cálculo subgingival. Pueden producirse exacerbaciones agudas con 
períodos intermedios de latencia. 

La evolución de la GN como estadio inicial de la EPN podría ser: 

1. Hacia una restitutio ad integrum, sin dejar huellas clínicas. 

2. Dejando cráteres residuales, capaces de favorecer los depósitos de placa bacteriana y 
con ello, predisponer a un nuevo brote de GN. 

3. Con una pérdida de inserción, es decir, evolucionando de GN a PN, con afectación, por 
tanto, del ligamento y el hueso alveolar, además de los tejidos blandos periodontales. 

Extensión, en superficie a otras mucosas y/o a la piel, o en profundidad, hacia tejido óseo, 
evolucionando, por tanto, hacia un noma o Crancum oris que en nuestras latitudes no es 
frecuenta, a no ser que sea coincidente con un proceso importante de inmunosupresión. 
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La etiología bacteriana de la EPN es uno de los ejemplos más claros de etiología bacteriana 
primaria (21). 

En la úlcera se encuentran distintas zonas: 

1. Zona superficial bacteriana:  

Compuesta por una membrana fibrosa que contiene gran cantidad de bacterias, bacilos 
fusiformes y espiroquetas junto con restos celulares. 

2. Zona rica en neutrófilos: 

Contiene gran cantidad de leucocitos, siendo los neutrófilos los más abundantes. Esto es 
indicativo de inflamación aguda. Destaca la presencia de espiroquetas y de otras bacterias 
distribuidas entre las células epiteliales. 

3. Zona necrótica: 

Se caracteriza por la desintegración celular y la presencia abundante de espiroquetas y 
bacilos gram negativos. 

4. Zona de invasión espiroquetal: 

No se observan otras especies bacterianas. En las áreas más profundas pueden observarse 
células plasmáticas y cambios vasculares.    

3. MICROBIOLOGÍA 

Esta flora constante contenía primordialmente Treponema sp., Selenomonas sp., 
Fusobacterium sp., y Bacteroides melaninogenicus sp. intermedius (P. intermedia). Los 
componentes de la flora variable lo componían una cantidad heterogénea de bacterias (25). 

Es de destacar que un aspecto importante de la patogenia de las enfermedades 
periodontales es la capacidad de los microorganismos de invadir los tejidos del hospedador 

4. ETIOPATOGENIA 

La base principal de la etiopatogenia es la respuesta del hospedador y los factores 
predisponentes que actúan desencadenando la patología. 

Entre ellos tenemos: estrés, inmunosupresión, malnutrición, tabaco y alcohol, higiene oral 
deficiente, gingivitis preexistente o historia previa de EPN. 
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Con el estrés, la higiene oral se ve disminuida, la alimentación se vuelve inadecuada, el 
consumo de tabaco aumenta y la capacidad inmune puede verse afectada negativamente. 
Los acontecimientos que producen estrés activan el eje hipotalámico-pituitario-adrenal, 
llevando a un aumento de los niveles de corticoesteroides en suero y orina (20). Se han 
asociado aumentos en el nivel de hidrocorticoesteroide 17 (17-OHCS) en orina en períodos 
de estrés, mientras que se registraron niveles superiores de estas moléculas en orina en 
pacientes con GN que una vez resuelta la enfermedad (43). Otro estudio obtuvo niveles más 
altos de cortisol en orina en pacientes con GN comparados con los pacientes sanos (44). El 
aumento de los niveles de cortisol se asocia con una depresión en la función de los leucocitos 
polimorfonucleares neutrófilos (PMN). Esta depresión se ha visto que ocurre en los 
pacientes con EPN, afectando, no sólo a su quimiotaxis, sino también a su actividad 
fagocítica y bactericida (45, 46, 47).  

Además, también se ha sugerido que altos niveles de esteroides proporcionarían los 
nutrientes ideales para el crecimiento de determinadas bacterias, como Prevotella 
intermedia (25, 48), que producirían alteraciones en la microcirculación gingival (2). 

Inmunosupresión asociada a VIH 

En los últimos años ha aparecido una asociación entre las EPN y la infección por VIH, y la 
rápida evolución de ésta en este grupo de pacientes (50). 

El mecanismo patogénico es que la infección por VIH ataca a los linfocitos T colaboradores, 
causando un importante cambio en la proporción CD4+/CD8+, con gran disminución de la 
resistencia del sujeto a la infección. 

Aunque en los países desarrollados la EPN afecta principalmente a adultos jóvenes, en los 
países subdesarrollados, por el contrario, los niños pequeños son el grupo más afectado. La 
aparición y la evolución de la GN en estos países, parece estar relacionada con el estado 
nutricional.  

El hábito de fumar ha sido considerado como factor predisponente de EPN desde hace 
muchos años y, probablemente también predisponga a otros tipos de enfermedades 
periodontales (59). La nicotina induce la secreción de epinefrina, lo que conlleva una 
disminución de la microcirculación gingival y la alteración de la susceptibilidad tisular. 
También parece influir la disminución de linfocitos T y la alteración en la quimiotaxis y la 
actividad fagocítica de los PMN que provoca el tabaco (2, 50).  

La mala higiene contribuye al establecimiento de la enfermedad. Sin embargo, ha de 
tenerse en cuenta que la acumulación de placa bacteriana en estos pacientes puede deberse 
al dolor que se les produce al intentar cepillar las lesiones. 
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5. TRATAMIENTO 

El objetivo principal del tratamiento en la fase aguda es controlar la evolución de la 
enfermedad que se manifiesta con la extensión de las lesiones. También se debe eliminar el 
dolor y/o disconfort que puede llevar a comprometer la correcta alimentación del paciente, 
y que puede tener graves consecuencias en los pacientes inmunocomprometidos.  

Durante la primera visita se limpian las superficies dentarias mediante raspaje y alisado 
radicular, tan profundamente como la severidad de las lesiones y el estado del paciente lo 
permitan, aunque en principio debe ser suave. Es necesario eliminar los depósitos duros y 
blandos que existan sobre la superficie dentaria y obtener una buena visibilidad en el 
interior de los defectos gingivales (1). 

El control químico de placa, mientras persistan las lesiones es importante. El peróxido de 
hidrógeno al 3% utilizado como colutorio, así como los enjuagues de clorhexidina al 0,2% 
dos veces al día es de gran ayuda para el desbridamiento de las áreas necróticas  

Se debe prescribir los antibióticos por vía sistémica siempre que el estado general del 
paciente (fiebre, malestar general, adenopatías, etc.) lo requiera.   

El metronidazol 250mg por vía oral cada 8h. durante 1 semana es muy eficaz contra 
espiroquetas, siendo de primera elección en el tratamiento de la EPN, por ser muy efectivo 
en la reducción rápida del dolor y en la aceleración de la cicatrización de las lesiones. La 
administración de amoxicilina 1000mg. asociada a ácido clavulánico 125mg vía oral. 
durante una semana, se ha venido utilizando con buenos resultados clínicos.  

Es necesario explicar al paciente que en la etiología de la EPN juegan un papel fundamental 
sus hábitos de vida: una mala alimentación, el alcohol, tabaco, situaciones de estrés, higiene 
oral deficiente, etc., pues pueden contribuir a que se produzca otro episodio de EPN. Se 
deben corregir quirúrgicamente de las deformidades tisulares ya que la arquitectura 
gingival es desfavorable y dificulta un correcto control mecánico de placa.  

El paciente debe acudir a la clínica, en sucesivas revisiones, para conseguir una salud 
gingival adecuada y una morfología que favorezca un óptimo control de placa. 

6. CONCLUSIONES 

La enfermedad periodontal necrosante es una entidad infecciosa aguda que refleja la 
existencia de un desorden sistémico subyacente. Por ello se deben aplicar las medidas 
oportunas que lleven a la resolución rápida del proceso, evitando, en todo momento, los 
factores predisponentes. El mantenimiento periódico periodontal es, también, de suma 
importancia para evitar futuras recidivas. 
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Tabla 1. De Corbet EF. Diagnóstico de las lesiones, 2004. 

Signos clínicos esenciales o primarios de EPN 

1. Las lesiones son dolorosas 

2. Son úlceras gingivales, crateriformes, con predilección papilar y de la encía marginal 

3. Sangrado espontáneo de las lesiones 

 

Tabla 2. De Corbet EF. Diagnóstico de las lesiones agudas, 2004. 

Signos clínicos no esenciales o secundarios de EPN 

1. Pseudomembrana cubriendo las ulceraciones 

2. Foetor ex ore 

3. Fiebre, malestar general 

4. Adenopatías (submandibulares y cervicales) 

 

La adaptación de este trabajo tiene el permiso de Elsevier España, S.L.U, siendo su cita 
original: Bascones-Martínez A., Escribano-Bermejo M. Enfermedad periodontal necrosante: 
una manifestación de trastornos sistémicos. Med. Clin. (Barc) 2005, 125(18):706-13. © 
2015 Elsevier Espana, S.L.U. Todos los derechos reservados.   
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