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Resumen

Las enfermedades periodontales agudas son condiciones clinicas
de inicio rapido que involucran al periodonto o las estructuras
asociadas y estan caracterizadas por dolor o incomodidad,
destruccion de los tejidos e infeccidn. En contraste con la ma-
yoria de las otras condiciones periodontales, pueden causar la
destruccion rapida de los tejidos periodontales, enfatizando asf
laimportancia del diagndstico y tratamiento répido. Entre estas
condiciones, se destacan la enfermedad periodontal necrosante
(EPN). Segun el Taller Internacional para la clasificacién de
enfermedades y condiciones periodontales y periimplantares
2017 comprende la gingivitis necrosante (GN), periodontitis
necrosante (PN) y estomatitis necrosante (EN). Representa una
infecciodn caracterizada por necrosis gingival, dolor y sangrado
gingival. Se considera una infeccién gingival oportunista aguda
causada por biopelicula dental. Se presenta con mayor frecuencia
en nifios desnutridos y adultos con inmunodeficiencia. En su
patogénesis, hay factores relacionados con la microbiota bucal
y asociados con el hospedero. El diagndstico se realiza median-
te el examen clinico. El propdsito de este estudio es realizar
una revision bibliogréfica de la EPN. La presentacion clinica,
el curso y la respuesta a la terapia de la EPN, son especificos
entre otras enfermedades periodontales, por lo que se respalda
la existencia de una categoria de enfermedad clinica particular.
PALABRAS CLAVE: enfermedad periodontal necrosante, gingi-
vitis necrosantetizante, periodontitis necrosante, estomatitis
necrosante.

— 7

Abstract

Acute periodontal diseases are rapid onset clinical conditions
that involve the periodontium or associated structures and are
characterized by pain or discomfort, tissue destruction and
infection. In contrast to most other periodontal conditions,
they can cause rapid destruction of periodontal tissues, thus
emphasizing the importance of rapid diagnosis and treatment.
Among these conditions, the following stand out necrotizing
periodontal disease. According to the International Workshop
for Classification of Periodontal Diseases and Conditions 2017
are two: Necrotizing gingivitis (NG) and Necrotizing periodontitis
(NP). Necrotizing stomatitis (NE) is a more aggressive variation,
which can be linked to the two entities mentioned. Necrotizing
periodontal disease is an infection characterized by gingival
necrosis, pain and gingival bleeding. It is considered to be an
acute opportunistic gingival infection caused by dental biofilm.
It appears more frequently in undernourished children and
young with immunodeficiency. In its pathogenesis, there are
factors related to the oral microbiota and factors associated
with the host. Diagnosis is made by a clinical examination.
The purpose of this study is to conduct a literature review of
necrotizing periodontal disease. The clinical presentation, the
course and the response to EPN therapy are specific among
other periodontal diseases, so the existence of a particular
clinical disease category is supported.

KEY WORDS: Necrotizing periodontal disease, necrotizing gingi-
vitis, necrotizing periodontitis, necrotizing stomatitis.
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Introduccion ecientemente la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Fede-
R racién Europea de Periodontologia (FEP) actualizaron la clasificacion
de las enfermedades y condiciones periodontales de 1999 y desarrollaron un
nuevo esquema de clasificacion fundamentado en las evidencias cientificas
disponibles 2.

La periodontitis implica una enfermedad inflamatoria multifactorial cré-
nica asociada a una biopelicula disbidtica y se caracteriza por la destruccién
progresiva del aparato de insercién periodontal. Sus caracteristicas principa-
les incluyen la pérdida de soporte del tejido periodontal, que se manifiesta
a través de la pérdida de insercién clinica (PIC) y la pérdida 6sea alveolar
(POA), la presencia de sacos periodontales y el sangrado gingival. Sobre la
base de la fisiopatologia, se han identificado tres formas de periodontitis: a)
enfermedad periodontal necrosante, b) periodontitis como manifestacion di-
recta de enfermedades sistémicas y c) periodontitis 3 (TABLA 1).

TABLA 1.
Clasificacion de las enfermedades y condiciones periodontales 1.2

Periodontitis

Periodontitis como
Periodontitis una manifestacion de
enfermedad sistémica

Enfermedad
periodontal necrosante

La enfermedad periodontal necrosante (EPN), se ha reconocido como
una categoria de periodontitis distinta, con un fenotipo clinico caracteristico
que incluye: necrosis de la encia papilar, sangrado y dolor y se asocian con
alteraciones de la respuesta inmune del hospedero. Las lesiones por la EPN
se diferencian de las lesiones de periodontitis por: a) un inicio rapido, b) des-
truccion rapida de los tejidos periodontales y c) dolor/molestia 34.

Caton et al. 2 incluyen en el término EPN la gingivitis necrosante (GN);
cuando solo se ve afectada la encia, la periodontitis necrosante (PN); si se
pierde tejido de insercion periodontal y la estomatitis necrosante (EN); si los
tejidos involucrados se encuentran mas alla del borde mucogingival.

Herrera et al. 56 realizaron una revision bibliografica con el objetivo de
evaluar la literatura existente sobre las lesiones agudas en el periodonto,
determinar la evidencia de condiciones clinicas especificas que puedan ser
agrupadas de acuerdo a sus caracteristicas comunes y sustentar un sistema
de clasificaciéon que permita al odontélogo, determinar el prondstico de los
dientes involucrados y el tratamiento de estas condiciones. De esta manera
presentan una clasificaciéon para la EPN (TABLA 2).
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TABLA 2.

Clasificacion de las enfermedades periodontales necrosantes 56

Categoria Pacientes Condiciones predisponentes Condicidn clinica

VIH+/SIDA con conteo de CD4 <200
y carga viral detectable

Enfermedades En adultos
periodontales necrosantes Otras condiciones sistémicas GN PN.EN. N
; . ; [P , PN, EN, Noma.
en pacientes cronicos severas (inmunosupresion)

y severamente Posible progresion

. Mal nutriciéon severa @
comprometidos

En nifios Condiciones extremas de vida °

Infecciones severas (virales) ©

Factores incontrolables: estrés,

nutricioén, cigarrillo, habitos GN generalizada,

posible progresion a PN

Enfermedades En pacientes ) . :
: PR EPN previa: crateres residuales
periodontales necrosantes con gingivitis
en pacientes con Factores locales: proximidad GN localizada.
compromiso temporal radicular, mal posicion dental Posible progresion a PN
y/o moderado
En pacientes Factores comunes predisponentes GN. Progresion infrecuente
con periodontitis para EPN (ver articulo) PN. Progresion infrecuente

Se ha reportado que la EPN esta fuertemente asociada con el deterioro del
sistema inmunitario del hospedero en pacientes crénicos, gravemente com-
prometidos, pudiendo constituir una condicion severa que amenaza la vida
y en pacientes temporal y/o moderadamente comprometidos 3. De acuerdo
con lo anteriormente descrito se presenta una revision de la literatura con-
cerniente a la EPN.

Definiciones 1. Gingivitis necrosante (GN): antiguamente denominada gingivitis ulcero-
membranosa, gingivoestomatitis de Vincent, gingivitis ulcero necrotizante

aguda, estomatitis vesiculomembranosa, infeccién fusoespiroquetal o boca
de trinchera. Representa un proceso inflamatorio agudo de los tejidos gingi-
vales que se caracteriza por sintomas clinicos especificos asociados a dolor
(generalmente de inicio rapido), necrosis interdental y sangrado gingival. Si
uno de estos tres sintomas estd ausente, no se puede diagnosticar GN78. Otros
signos/sintomas asociados con esta afeccion pueden incluir halitosis, pseu-
domembranas, linfadenopatias regionales, fiebre y sialorrea (en nifios) 34.

2. Periodontitis necrosante (PN): antiguamente denominada periodontitis ul-
cero necrotizante o periodontitis fusoespiroquetal. Representa un proceso
inflamatorio del periodonto caracterizado por la presencia de necrosis/dlce-
ra de las papilas interdentales, sangrado gingival, halitosis, dolor y pérdida
6sea rapida. Otros signos/sintomas asociados pueden incluir la formacion de
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pseudomembranas, linfadenopatia y fiebre % 49. Puede ser la consecuencia
evolutiva de varios episodios de GN, o el resultado de complicaciones de una
periodontitis previa en la zona afectada 7°.

Bascones y Escribano " afirman que la GN y la PN representan entidades
evolutivas de un mismo proceso nosologico, por lo que, basandose en las ma-
nifestaciones clinicas se recomienda que estas subcategorias se cataloguen
dentro de una misma entidad, debido a que representan diferentes etapas de
la misma infeccién y no hay suficiente informacién para ubicarlas en catego-
rias separadas 2. Asimismo, el informe de Consenso 2017 establece que estas
entidades deben seguir siendo consideradas una sola enfermedad asociada
con una disminucion de la resistencia sistémica a la infeccién bacteriana 5.

3. Estomatitis necrosante (EN): antiguamente denominada estomatitis ulcero-
necrotizante, noma, gangrena fusoespiroquetal o cancrum oris. Representa
una condicién inflamatoria grave del periodonto y la cavidad bucal en donde
la necrosis de los tejidos blandos se extiende mas alla de la encia y puede
ocurrir denudacion 6sea a través de la mucosa alveolar, con areas mas gran-
des de osteitis y secuestros 6seos. Ocurre tipicamente en pacientes con com-
promiso sistémico severo, sin embargo, se han reportado casos atipicos, en
los que puede desarrollarse sin la aparicion previa de lesiones de gingivitis/
periodontitis necrosantes 34.

La EPN puede representar una condicién severa que amenaza la vida. Los
pacientes expuestos a un compromiso sistémico grave tienen un mayor ries-
go de tener una progresion rapida y mas severa, por el contrario, en los pa-
cientes con compromiso sistémico temporal pudiera no progresar 6.

Prevalencia La prevalencia de la EPN es baja, sin embargo, su importancia deriva en que
representan una de las condiciones mas severas asociadas con la biopelicula
dental, que conducen a una destruccién rapida del tejido. La prevalencia e
incidencia han sido reportadas a nivel general o en grupos especificos de in-
dividuos (0.51- 3.3 en servicios privados, 0,19 - 6,19% en militares, 0.9 - 6.7%.
en estudiantes y 0.3 - 11.1% en pacientes VIH/SIDA), siendo mayor al final
de la Segunda Guerra Mundial (3,96 a 20,6%). En poblaciones africanas los
resultados son variables y es mayor en paises en desarrollo que en los indus-
trializados. Aunque puede aparecer a cualquier edad, es rara a partir de los
cincuenta afios > ¢ La mayoria de los casos se manifiestan en adultos jovenes,
especialmente de edad mediana, (15-35 afios) 3.
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La EPN es una condicién infecciosa. La etiologia bacteriana estd caracteriza-
da principalmente por la presencia de espiroquetas y bacterias fusiformes?,
Los estudios de cultivo de las lesiones identifican una flora constante carac-
terizada por la presencia de Treponema spp., Selenomonas spp., Fusobacterium
spp., y Prevotella intermedia'. La invasion tisular por espiroquetas fue confir-
mada por inmunoandlisis '®* microscopia electrénica '®7 y PCR dirigido al 16s
del ARNr 8.

En ocasiones se pueden encontrar gérmenes atipicos como Mycoplasma
salivarium y Enterobacter cloacae™. En lesiones avanzadas (noma) en nifios y
adolescentes se ha reportado la presencia de Neisseria, Fusiform bacilli, Lepto-
trichia buccalis y hongos 2°. Bacillus fusiformisy Borrelia vicenti se han conside-
rado en algunos cuadros clinicos . Los andlisis filogenéticos implican la pre-
sencia de P. intermedia y Streptococcus en la etiologia de 1a EPN y en pacientes
con VIH, la microbiota se asocia con Cdndida albicansy el virus del herpes 58.

Los patdgenos oportunistas incluyendo bacterias, virus y hongos son la
causa principal de infecciones intrabucales necrosantes en pacientes inmu-
nocomprometidos. Un caso de leucemia mieloide aguda desarrollé gingivitis
ulcerosa necrosante relacionada con Pseudomonas aeruginosa?.

Respuesta inmune del hospedero: la importancia de la respuesta inmune del
hospedero en la patogénesis de la EPN es indiscutible, no obstante, los estu-
dios disponibles reportan resultados muy heterogéneos %6. Algunas investi-
gaciones sobre la respuesta inmunitaria por anticuerpos frente a determi-
nadas bacterias han ofrecido resultados contradictorios, sin embargo, son
numerosos los estudios que implican una depresion generalizada del sistema
inmunitario en la funcién de los polimorfosnucleares, en la respuesta con an-
ticuerpos y en la funcién de los linfocitos, asociada con la aparicién de EPN ™.
Asimismo se ha reportado un aumento en el nivel sérico de IL-8, IL-18, IL-6,
IL-10, IL-1 y un cambio de la respuesta inmune dominada por TH1 a TH2 23,

Condiciones sistémicas: diferentes informes han encontrado lesiones de EPN
asociadas con diversas condiciones sistémicas 5. La mayoria de los pacien-
tes presentaran determinantes sistémicos desconocidos, por lo que se realiza
una presuncion de los mecanismos etiopatolégicos basandose en la identifi-
cacion de factores predisponentes’.

Virus de inmunodeficiencia humana y sindrome de inmunodeficiencia adqui-
rida (VIH/SIDA): en pacientes con VIH, la EPN puede ser frecuente, muestra
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una progresion rapida, con mayor riesgo de evolucionar a lesiones mas seve-
ras, con una mayor tendencia a la recurrencia y una respuesta deficiente al

tratamiento 58.

Es posible que la desregulacién de citocinas asociada al VIH y los defectos
cualitativos de los neutréfilos, los macroéfagos y las células de Langerhans en
los tejidos gingivales puedan desempeflar un papel importante en la pato-
génesis de EPN y puedan ser responsables del aumento de la frecuencia de
esta enfermedad en personas seropositivas al VIH, sin embargo, no se ha en-
contrado una asociacion estadisticamente significativa entre la extension o la

gravedad de la EPN con respecto a la edad, sexo, estado serolégico, recuento

de células TCD4+ o recuento de neutréfilos 23,

Malnutricién/Desnutricién: la malnutricién puede ser un factor predisponen-
te para la EPN 24 especialmente en paises en desarrollo 2. La reduccién de
nutrientes antioxidantes y la alteracidn en la respuesta de la fase aguda son

claves en el proceso infeccioso 26.

Estrés psicoldgico y falta de suefio: ciertas situaciones de estrés psicoléogico,
algunos rasgos de personalidad o la incapacidad para hacer frente a los es-
tresores pueden predisponer a los individuos a EPN. Durante los periodos de
estrés, la respuesta inmune esta alterada y se modifica el comportamiento
del sujeto. La plausibilidad biolégica de este supuesto se basa en la reduc-
cién de la microcirculacién gingival y del flujo salival, en el incremento en
los niveles séricos y urinarios de 17-hidrocorticoides , en un cambio en la
funcién de los PMN y linfocitos y en un incremento en el nivel de patégenos
periodontales (P. intermedia) . La asociacion entre el estrés psicoldgico y la
GN es asociada a la produccién de altos niveles de hormonas tipo cortisol,
que favorece el crecimiento de especies bacterianas periodontopatdgenas 22.

Durante estos periodos, la higiene bucal disminuye, la alimentacién se
vuelve inadecuada, el consumo de tabaco aumenta y la capacidad inmunita-
ria puede verse afectada negativamente, se activa el eje hipotalamico-pituita-
rio-adrenal y aumentan las concentraciones de glucocorticoides en suero y

orinam.

Consumo de tabaco y alcohol: los procesos patogénicos involucrados en la
enfermedad periodontal se modifican por factores ambientales como el ta-
baquismo. Esto puede ser el resultado de los quimicos presentes en el humo
del cigarrillo los cuales son potentes inductores de respuestas inflamatorias y
son toxicos para multiples tipos de células. La nicotina presente en el tabaco
provoca la liberacion de catecolaminas locales y sistémicas, que aumentan
el flujo papilar gingival y producen necrosis. El consumo de tabaco tiene un
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efecto directo sobre el mecanismo homeostatico en el periodonto e influye
en la microflora periodontal. Los cambios en la vascularizacidn tisular, la al-
teracion de la union y funcion de los fibroblastos, la supresion de la prolifera-
cion de osteoblastos, la estimulacién de los osteoclastos y la alteracion de la
funcién de leucocitos polimorfonucleares que conducen a una disminucién
de la fagocitosis, la generacion de peréxido de hidrégeno y la inhibicion de
las proteinas y la integrina son algunas de las consecuencias del consumo de
tabaco. Los estudios demuestran que los fumadores tienen niveles de biope-
licula més altos, una flora mas patégena y una respuesta menos favorable al
tratamiento periodontal 2°.

El mecanismo por el cual el consumo de tabaco favorece la aparicion de
EPN es similar al del estrés. La nicotina induce la secrecién de adrenalina,
lo que conlleva a una disminucién de la microcirculacién gingival y a la al-
teracion de la susceptibilidad tisular. También ocurre una disminucién de
linfocitos T y una alteracidn en la quimiotaxis y la actividad fagocitica de los
polimorfosnucleares ". La mayoria de los pacientes adultos con EPN son fu-
madores 3°. Hay una asociacién estadisticamente significativa entre el taba-
quismo y la GN 3. El consumo de alcohol también ha sido asociado a factores
fisiolégicos y psicolégicos que favorecen la EPN 3233,

Edad y etnia: en paises desarrollados, las personas jovenes (15-34 afios) tienen
un mayor riesgo de padecer EPN, frecuentemente combinada con factores
predisponentes 332, En los paises en desarrollo, los nifios tienen un mayor
riesgo asociado con la malnutricién y otras infecciones 3. Algunos estudios
sugieren que los caucasicos padecen mas EPN 3% que otros grupos étnicos, sin
embargo, este hallazgo necesita ser confirmado.

Variaciones estacionales: diferentes estudios han establecido hipétesis so-
bre el efecto de las variaciones estacionales sobre la prevalencia de EPN: en
Africa Central, la EPN alcanzd su punto maximo en la temporada de lluvias
y los meses de invierno eran normalmente periodos picos, excepto en Suda-
frica 8.

Higiene bucal inadecuada: la acumulacion de biopelicula dental ha sido con-
siderada un factor predisponente para la EPN, la cual puede agravarse por la
limitacion del cepillado dental, debido al dolor 32.

Gingivitis preexistente o historia previa de EPN:1la EPN por lo general ocurre
de manera secundaria a una enfermedad periodontal existente 32. Cualquier
circunstancia que favorezca la acumulacién de bacterias predispone a la apa-
ricion de una EPN .
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Otros factores: los factores locales, incluyendo las coronas y la ortodoncia
pueden favorecer la aparicién de GN. La geometria corporal, las anormali-
dades termorreguladoras, las variantes alélicas para los factores del comple-
mento y la actividad de la catalasa del factor B o de la catalasa de eritrocitos,
también se han estudiado con resultados no concluyentes 58.

Progresion La progresion, extension y severidad dependen principalmente de factores
de la EPN predisponentes relacionados con el hospedero 5. Las lesiones tienden a pro-
gresar indefinidamente o pueden mostrar una limitacién espontanea. Las

recurrencias son comunes '°. Las enfermedades periodontales necrosantes,
son rapidamente progresivas, destruyendo tejidos desde los gingivales hasta
el 6seo, teniendo una secuencia de estadios segun distribucién del drea de ne-
crosis; 1) necrosis del extremo de la papila, 2) necrosis completa de papila, 3)
necrosis que afecta la encia marginal, 4) necrosis que afecta la encia adheri-
da, 5) necrosis que llega a la mucosa labial o bucal, 6) necrosis con exposiciéon
del hueso alveolar y 7) necrosis con perforacién de la cara 32. Estos estadios
serian el paso de una gingivitis necrosante a una estomatitis necrosante '.

En este sentido, dependiendo del estado nutricional e inmunolégico, la
evolucidn de una GN podria ser: a) a una restauracion integra sin dejar cica-
trices, b) dejando crateres residuales capaces de favorecer los depdsitos de
biopelicula dental y predisponiendo a un nuevo brote de GN, c¢) con pérdida
de insercion, afectacion del ligamento y el hueso alveolar, es decir, evolu-
cionando de GN a PN, d) extendiéndose en superficie a otras mucosas y/o a
la piel o en profundidad hacia tejido 6seo, es decir, evolucionando hacia un
noma o cancrum oris .

Fisiopatologia y Se han descrito cuatro capas diferentes en las lesiones de EPN. Desde las ca-
caracteristicas pas mas superficiales hasta las mas profundas de la lesiéon observadas al mi-
croscopio de luz, se han descrito cuatro zonas: 1) zona bacteriana superficial,
2) zona rica en neutréfilos, 3) zona necrdtica y 4) una zona de infiltraciéon
espiroquetal/bacteriana. Se observa la presencia de ulceras en el epitelio es-

histoldgicas

camoso estratificado y en la capa superficial del tejido conjuntivo gingival,
rodeadas de un infiltrado inflamatorio agudo no especifico 347, Tal infiltrado
también se puede ver en las lesiones que exhiben un exudado inflamatorio
con areas de necrosis, pseudomembranas de fibrina con fragmentos de epite-
lio necrdtico, neutroéfilos y células polimorfosnucleares, asi como la presen-
cia de microorganismos. Los vasos del corion estan dilatados y densamente
poblados por polimorfosnucleares y células redondeadas tipo plasmocito '°.
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La evaluacidn integral de la salud bucal de cualquier paciente incluye una
evaluacién periodontal. Esto generalmente comenzard mediante una eva-
luacién periodontal. La evaluacion debe incluir un historial médico-dental
detallado, un examen clinico intrabucal y otras evaluaciones complementa-
rias 3. El diagnostico se basa en la informacion dada por el paciente y en los
aspectos clinicos '® determinados por los signos y sintomas patognomonicos
de la enfermedad, descartando patologias similares. La evaluacién microbio-
logica con una biopsia es recomendada en casos de presentaciones atipicas o
sin respuesta al tratamiento 5-¢, aunque la biopsia no es patognoménica. Los
examenes complementarios son indispensables para determinar si existe o
no una enfermedad sistémica subyacente %’.

El diagnéstico de EPN no presenta una dificultad técnica particular, sin
embargo, debido al vinculo entre las enfermedades gingivales necrosantes y
el compromiso sistémico, debe referirse al paciente a una consulta médica.
Considerando el riesgo de evolucidn a enfermedades necrosantes extensas, es
fundamental una intercepcion temprana de la EPN, sobre todo en los nifios 38.

La GN se presenta con necrosis y ulcera en la papila interdental (94-100%),
sangrado gingival (95-100%) y dolor (86-100%) 2. Las ulceras son crate-
riformes y el término “invertida” se ha usado para describir las papilas
interdentales. Si estd completa, la superficie ulcerada generalmente esta
cubierta por una capa de tejido necrético (pseudomembrana) compuesto
de fibrina, células inflamatorias y una masa de bacterias viables o no, que
se desprende rapidamente, exponiendo una ulcera hemorragica en los te-
jidos subyacentes. El area entre el margen de necrosis y el tejido gingival
no afectado generalmente presenta una banda eritematosa, denominada
eritema lineal 2°.

Las caracteristicas diagndsticas secundarias incluyen la formacién de una
pseudomembrana (73-88%), halitosis (84-97%), adenopatia (44-61%) y fiebre
(20-39%) 32. En niflos, se suele presentar con frecuencia fiebre, adenopatia y
sialorrea, mientras que el dolor y la halitosis son menos frecuentes 4°.

La PN puede ser el resultado de uno o varios episodios de GN # donde
ademads de los signos y sintomas descritos para la GN, se observa pérdida de
insercidn periodontal y destruccién ésea #2. En pacientes inmunocomprome-
tidos, se pueden producir secuestros 6seos 3.

La EN es la forma mas destructiva dentro del espectro de las condicio-
nes periodontales necrosantes #4. Se presenta con denudacién 6sea que se
extiende a través de la mucosa alveolar, con 4reas de osteitis y secuestros
6seos, en pacientes sistémicos severamente comprometidos. Se han repor-
tado casos atipicos, sin la aparicién de lesiones de EPN previas 454647, Puede
provocar una exposicion dsea extensa y, en consecuencia, el desarrollo de
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fistulas oro-antrales y osteitis, llamada cancrum oris, la cual es una enferme-
dad infecciosa oportunista y devastadora caracterizada por la destruccidn de
tejidos blandos y duros en la region orofacial 3°.

Es importante resaltar las limitaciones que pueden tener algunos estu-
dios relacionados con la EPN: falta de un registro de profundidad de sondaje
debido a la incapacidad de sondear el area infectada por el dolor, lo que con-
lleva a que el diagndstico de EPN sea realizado clinicamente en funcién de
otros signos y sintomas. La naturaleza retrospectiva de los estudios es una
limitaciéon importante, ya que la exposicion a la enfermedad ya ha ocurrido
y, por lo tanto, el investigador tiene que usar datos anteriores para evaluar las

asociaciones .
Diagnéstico Es perentorio establecer un diagndstico diferencial con enfermedades vesi-
diferencial culoampollares, gingivoestomatitis herpética primaria o recurrente “¢, mo-

nonucleosis infecciosa, gingivitis gonocécica o estreptococica, gingivitis
descamativa, eritema multiforme, pénfigo vulga #°, estomatitis aftosa recu-
rrente, mucositis microbiana, eritema exudativo multiforme, abscesos perio-
dontales ' e incluso abrasion por cepillado dental 5°.

Tratamiento Los pacientes con EPN son susceptibles a la recurrencia de la enfermedad,
principalmente como resultado de las dificultades para controlar la biope-
licula dental, por lo tanto, el mayor desafio en el tratamiento es reforzar la
educacion en salud del paciente, dado que el éxito dependera no solo del con-
trol adecuado de la biopelicula sino también de la modificacion del compor-
tamiento y del cumplimiento del tratamiento periodontal 8.

La literatura carece de consenso sobre el tratamiento éptimo de la EPN,
debido a su baja prevalencia, es dificil disefiar ensayos clinicos controlados.
La mayoria de las modalidades de tratamiento reportadas actualmente es-
tan relacionadas con informes de casos y revisiones de literatura, sin em-
bargo, hay evidencias que demuestran la importancia de una intervencion
rapida con el tratamiento periodontal adecuado, que incluye desbridamiento
mecdnico cuidadoso y superficial, el uso de agentes quimicos (por ejemplo,
clorhexidina), el establecimiento de hébitos efectivos de higiene bucal y el
control de factores predisponentes. Motivar al paciente y comunicarle la im-
portancia de su rol en el tratamiento, puede ser la diferencia entre el éxito y
el fracaso 8.

El tratamiento de la EPN debe organizarse en etapas sucesivas: primero,
el tratamiento de la fase aguda; segundo, el tratamiento de la condicién pre-
existente; tercero, el tratamiento correctivo de las secuelas de la enferme-
dad y finalmente una terapia de apoyo o mantenimiento. El tratamiento de
la fase aguda tiene dos objetivos principales: detener el proceso de la enfer-
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medad y la destruccion del tejido y controlar el estado general del paciente,
la sensacién de incomodidad y el dolor que interfieren con la nutricion y las
practicas de higiene bucal. Estos objetivos pueden lograrse mediante un des-
bridamiento ultrasénico superficial cuidadoso y una detersiéon quimica de las
lesiones necrdticas con agentes liberadores de oxigeno 4°.

Se han reportado tratamientos a base de instrucciones de higiene bucal,
enjuagatorios con clorhexidina, desbridamiento, antibioticoterapia o terapia
de cesacién tabaquica. Es necesario investigar el tipo y la gravedad del dolor
asociado asi como el uso y efectividad de los regimenes analgésicos 3'.

El uso de antibidticos sistémicos puede considerarse en aquellos casos
que muestran una respuesta insatisfactoria al desbridamiento o algunas ma-
nifestaciones sistémicas (fiebre y/o malestar general). El metronidazol (250
mg, cada 8 h) puede ser una opcion apropiada por su actividad contra anaero-
bios estrictos. También se ha sugerido penicilina, tetraciclinas, clindamicina,
amoxicilina o amoxicilina mas acido clavulanico. Los agentes antimicéticos
estan indicados en pacientes inmunodeprimidos que reciben tratamiento
con antibidticos. Una vez que se ha controlado la fase aguda, debe iniciarse el
tratamiento de la infeccion crénica preexistente con instrucciones de higie-
ne bucal, motivacion, profilaxis, raspado y alisado radicular, entre otros. De-
ben controlarse los factores predisponentes sistémicos, como el tabaquismo,
el suefio inadecuado y el estrés #°.

En ocasiones, debe corregirse la topografia gingival alterada debido a que
favorece la acumulacién de biopelicula dental y la recurrencia de la enferme-
dad. Los procedimientos de gingivectomia, gingivoplastia, cirugia a colgajo
y regenerativa, son opciones adecuadas para los crateres descritos. Si no se
realiza el mantenimiento adecuado, es probable que ocurran recaidas que
pueden conducir a una pérdida de insercién mayor 4°.

La terapia con laser como complemento del tratamiento puede usarse
con el objetivo de reducir el dolor y acelerar la cicatrizacion de heridas, sin
embargo, se necesitan ensayos controlados aleatorios multicéntricos 8.

La presente revision bibliografica se centré en un analisis comprensivo de la
literatura cientifica disponible que permitié una descripcion de la etiologia,
patogenia, diagndstico y tratamiento de la EPN. La mayoria de las publicacio-
nes encontradas fueron reportes de casos y articulos de revision.

La EPN es una enfermedad infecciosa que puede indicar la presencia
de una enfermedad subyacente '°. Sus caracteristicas clinicas tipicas son
necrosis y ulcera en la papila interdental, sangrado gingival y dolor. Las ca-
racteristicas diagnosticas secundarias incluyen la formacion de una pseudo-
membrana, halitosis, adenopatia y fiebre 32. Las lesiones tienden a progresar
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indefinidamente o pueden mostrar una limitacién espontdnea. En acuerdo
con Bermejo y Sdnchez ¥. Ademas de la flora bacteriana y la inmunodepre-
sidn es importante considerar el tipo de reaccion especifica del tejido perio-
dontal, que depende de otros factores locales o sistémicos. Generalmente
existe mds de un factor asociado a la aparicién de la EPN.

Las lesiones por la enfermedad periodontal necrosante se diferencian de
las lesiones de periodontitis por: a) un inicio rapido, b) destruccién rapida
de los tejidos periodontales y c) dolor/molestia 34. El diagndstico se basa en
la informacién dada por el paciente y en los aspectos clinicos determinados
por los signos y sintomas patognomonicos de la enfermedad, descartando

patologias similares.

La EPN puede representar una condicién severa que amenaza la vida.
Los pacientes expuestos a un compromiso sistémico grave tienen un mayor
riesgo de tener una progresion rapida y mas severa, por el contrario, en los
pacientes con compromiso sistémico temporal pudiera no progresar 58, por

lo que el tratamiento precoz es esencial para evitar la progresion de la enfer-
medad, que conduce a la destruccién tisular y a la cicatrizacidon con secuelas.

Conclusiones La presentacién clinica, el curso y la respuesta a la terapia de la EPN, son
especificos entre otras enfermedades periodontales, por lo que se respalda
la existencia de una categoria de enfermedad clinica particular. La EPN pre-

senta tres caracteristicas clinicas tipicas: necrosis papilar, sangrado y dolor
y representan una relacion biopelicula-inmunosupresion-factores predispo-
nentes. Su inicio, severidad, extension y progresion estan claramente asocia-
dos con la respuesta inmune del hospedero, dando crédito a una clasificacién

basada en esta respuesta.
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