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RESUMEN

Introducción: Las enfermedades periodontales necrotizantes son cuadros agudos que se acompañan de 
signos y síntomas locales y sistémicos que se caracterizan por la necrosis de tejidos gingivales, periodon-
tal, pudiendo incluir otros tejidos orales dependiendo de la severidad de la infección.  En esta revisión sis-
temática queremos evaluar cuáles son los factores predisponentes de mayor relevancia para el desarrollo 
de estas infecciones, así como las medidas terapéuticas más efectivas para tratarlas.
Material y métodos: Realizamos una búsqueda bibliográfica en tres bases de datos (PubMed, Cochrane y 
Scopus) de los últimos 10 años. Se usaron las siguientes palabras clave: “necrotisingulcerative gingivitis”, 
“necrotising ulcerative periodontitis”, “necrotising ulcerative stomatitis” y “aetiology”; combinados con los 
operadores boleanosAND y OR.
Resultados: Después de aplicar los criterios de exclusión, quedan 19 artículos. Entre los factores de riesgo 
más importantes encontramos la malnutrición severa, la mala higiene oral y los depósitos de placa dental, 
las infecciones previas y los cuadros de inmunosupresión. En cuanto a las intervenciones terapéuticas, 
la literatura destaca el desbridamiento supra y subgingival. La terapia farmacológica más utilizada es el 
metronidazol como monoterapia o combinado con amoxicilina. Los coadyuvantes más empleados fueron 
los colutorios de clorhexidina y el peróxido de hidrógeno.
Conclusiones: Las enfermedades periodontales necrotizantes son entidades de etiología mayormente bacteriana 
inespecífica que están sujetas a factores causales que afectan al estado general del paciente. El tratamiento de las 
mismas se basa en el control de los factores de riesgo a la vez que se soluciona la infección.

PALABRAS CLAVE: “enfermedades necrotizantes periodontales”, “factores de riesgo”, “tratamiento mecá-
nico”, “tratamiento coadyuvante”.

* Estudiante de Máster. Máster en Medicina, Cirugía e Implantología Oral. (Facultad de Medicina y  
 Ciencias de la Salud, UB).
** Departamento de Estomatología (Universidad de Barcelona) // Máster en Medicina, Cirugía e  
 Implantología Oral. (Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud, UB-Hospital Odontológico de  
 la Universidad de Barcelona). 
*** Departamento de Odontoestomatología, Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud (Odontología).  
 Grupo de investigación en Salud Oral y Sistema Masticatorio, Instituto de Investigación Biomédica de  
 Bellvitge (IDIBELL), L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona, España.Hospital Odontológico de la Universidad 
 de Barcelona, Universidad de Barcelona, 08907 L´Hospitalet del Llobregat, Barcelona, España.
**** Médico Especialista en Cirugía Oral y Maxilofacial. Jefe de Servicio de Cirugía Maxilofacial. Hospital  
 Universitario de Bellvitge, L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona, España // Oral Health and Masticatory  
 System Group, Institut d’ Investigació Biomédica de Bellvitge (IDIBELL, Bellvitge Institute of Biomedical  
 Research), L’Hospitalet de Llobregat, Barcelona, España.



AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGÍA/47

FJ. Parra Moreno, S. Egido Moreno, B. González-Navarro, A. Marí Roig, A. Estrugo-Devesa, J. López-López
Enfermedades periodontales necrotizantes: factores de riesgo y tratamiento. Revisión sistemática

ABSTRACT

Introduccion: Periodontal necrotising diseases are acute conditions accompanied by local and systemic signs and 
symptoms characterised by gingival tissues necrosis; however, they can include periodontal or other oral tissues 
depending on the severity of the infection. In this systematic review we want to evaluate which are the most rele-
vant predisposing factors for the development of these infections, as well as the therapeutic approaches that have 
shown affectivity against them.
Material and methods: A bibliographic search of the last 10 years was conducted in three databases (PubMed, Co-
chrane y Scopus). We used the following keywords: “necrotising ulcerative gingivitis”, “necrotising ulcerative perio-
dontitis”, “necrotising ulcerative stomatitis” y “aetiology”; combining them with Boolean operators (AND and OR). 
Results: After applying the exclusion criteria, 19 papers remained. Among the most important risk factors we 
found severe malnutrition, the bad oral hygiene and deposits of tartar, previous infections and immunosuppres-
sion. Regarding to therapeutic interventions, literature highlights supragingival and subgingival debridement. The 
most used pharmacological strategy is monotherapy with metronidazole or combined with amoxicillin.  The most 
used adjuvant treatments are chlorhexidine and peroxide mouthwashes.
Conclusions: Periodontal Necrotising diseases are entities which have a mainly unspecific bacterial cause and 
depend on causative factors that affect to patient´s general state. Their treatment is based on the control of risk 
factors while we solve the infection.

KEY WORDS: “necrotising periodontal diseases”, “risk factors”, “mechanic treatment”, “antibiotic”, “adju-
vant treatment”.
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INTRODUCCIÓN

Según refiere Porras & Cerón(1), las enfermedades pe-
riodontales necrotizantes fueron descritas por primera 
vez por John Hunter, y se compararon con entidades 
como la gingivitis séptica, el escorbuto y lo que hoy 
entenderíamos como una periodontitis en fase agu-
da. No obstante, la primera referencia de estas enfer-
medades, como también refiere Porras &Cerón(1), fue 
descrita por Xenophon en el siglo IV a.C., en la tropa 
de los soldados griegos. También se describieron en 
el siglo I d.C. en el ejército romano y en los soldados 
franceses del siglo XIX(1). 

Desde 1977 a 1989, la Academia Americana de Pe-
riodoncia (AAP), intentó clasificar las enfermedades 
periodontales. En la clasificación del 1986, ya apa-
recen las gíngivo-periodontitis ulcerativas necrotizan-
tes; y en la clasificación de 1989, la AAP cambió este 
término por el de Periodontitis Ulcerativa Necrotizan-
te (PUN)(2). Posteriormente, en 1999, Armitage(3), 
añadió las enfermedades gingivales en un grupo de-
nominado “Enfermedades Necrotizantes Periodonta-
les”. El autor, ya indicó que existían varios factores 

predisponentes como algunas enfermedades sisté-
micas, el estrés emocional y el hábito tabáquico. Ya 
recientemente, en el 2018 Caton et al.(4) completaron 
algunos grupos de enfermedades como el que nos 
atañe y el término “ulcerativo” dejó de utilizarse ya 
que se observó que las ulceraciones eran secunda-
rias a la necrosis y dentro del grupo de las Enferme-
dades Periodontales Necrotizantes, añadió la estoma-
titis necrotizante (EN). 

La gingivitis necrotizante (GN) tiene una prevalencia 
en la población general entre el 0,51 y el 3,3%, mien-
tras que la Periodontitis Necrotizante (PN), se pre-
senta mayoritariamente en pacientes VIH+, con una 
prevalencia del 5%(5). Se ha visto que la EN tiene una 
prevalencia del 0,1% entre los niños de 0-6 años en 
países como Sierra Leona, Gambia o Nigeria(6,7). 

Clínicamente, la GN es una enfermedad gingival do-
lorosa que se caracteriza por cursar con unos tejidos 
gingivales eritematosos e inflamados, ulceraciones, 
halitosis y papilas interdentales decapitadas. Se suele 
acompañar por mal estado general, fiebre y en me-
nor frecuencia adenopatías cervicales. Estas últimas 
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están ligadas a la severidad de la infección. Las le-
siones presentan una pseudomembrana blanco-gri-
sácea compuesta por fibrina, bacterias, leucocitos y 
restos de células epiteliales(1,8,9).

La GN y la PN se consideran diferentes estadios de la 
misma enfermedad, aceptando que en la última hay 
una pérdida de inserción dental y se caracteriza por 
la necrosis de los tejidos gingivales, ligamento perio-
dontal, y el hueso alveolar. Estas lesiones son más 
comunes en individuos con factores sistémicos ca-
renciales como la inmunosupresión y la malnutrición 
severa(5,6,10).

Por otro lado, la EN, es la evolución de las anteriores. 
El área afectada va más allá de la unión mucogin-
gival y se extiende a zonas más alejadas en la cavi-
dad oral como lengua, mucosas yugales o paladar. 
Se presenta con erosiones, ulceraciones y lesiones 
necróticas que pueden extenderse hasta el hueso 
subyacente y pueden estar cubiertas por una pseu-
domembrana de restos necróticos. Estas úlceras son 
extremadamente dolorosas y pueden imposibilitar el 
examen periodontal u otras manipulaciones orales. 
El sangrado espontáneo es resultado de la exposi-
ción del tejido conectivo. Otras características clíni-
cas incluyen la presencia de halitosis, adenopatías, 
fiebre y/o malestar general. Suele estar relacionado 
con una inmunosupresión severa o discrasias san-
guíneas, siendo más prevalente en los países menos 
desarrollados(11-13). 

Microbiológicamente las Enfermedades Periodon-
tales Necrotizantes se caracteriza por la presencia 
de espiroquetas y bacterias fusiformes. En cultivos 
microbiológicos se identificaron P. Intermedia, Trepo-
nema, Selenomonas, y especies de Fusobacterium. 
Estudios recientes sugirieron el papel de P. Intermedia 
y Peptostreptococcusgenus. Otros estudios sugieren 
la presencia de P gingivalis. En los pacientes HIV po-
sitivos se ha visto la presencia de Candida albicans, 
virus del herpes o bacterias sobreinfectantes(14-16). 

En el estudio de Sokransky et al(16), en el que se es-
tudiaba la interrelación de las bacterias de la placa 
subgingival, agrupándolas en grupos (clusters). Las 
bacterias más implicadas en estas infecciones son las 
del cluster naranja. Estas especies bacterianas están 
relacionadas significativamente con una mayor pro-
fundidad de bolsa y con el aumento de especies del 
cluster rojo que están fuertemente relacionadas con 
el aumento de la profundidad de bolsa y el sangrado 
al sondaje(17). 

Los factores predisponentes que la literatura sugiere, 
son la infección por VIH, otras enfermedades sisté-
micas como la diabetes mellitus, la malnutrición, el 
estrés emocional y el sueño insuficiente, la mala hi-
giene oral, la gingivitis pre-existente, la historia previa 
de enfermedad periodontal necrotizante, el tabaco y 
el alcohol, las edades tempranas y la raza caucásica; 
así como las variaciones estacionales(9,14,18,19). 

El objetivo de esta revisión sistemática es valorar la 
importancia de los diferentes factores de riesgo para 
las enfermedades periodontales necrotizantes pro-
puestos por la literatura actual y dentro de éstos, cuá-
les son los de mayor relevancia; así como las diferen-
tes alternativas de tratamiento.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realiza una búsqueda en las bases de datos Pub 
Med, Cochrane y Scopus de los últimos 10 años (des-
de 2010 a abril de 2020), usando las palabras claves: 
“necrotising ulcerative gingivitis”, “necrotising ulcera-
tive periodontitis”, “necrotising ulcerative stomatitis” 
y “aetiology”; combinados con los operadores bolea-
nos AND y OR.

Los criterios de inclusión fueron artículos en inglés y 
español, realizados en humanos que sean ensayos 
clínicos, ensayos aleatorios controlados y reportes de 
casos. En los trabajos recogidos se estudian las ca-
racterísticas de los tres grupos de enfermedad: GN, 
PN y EN. Los datos registrados serán la edad, el sexo 
y el país de procedencia de los individuos de cada 
estudio, los factores predisponentes globales y por 
grupos y las opciones terapéuticas en cada uno de 
los casos.

Se ha utilizado la declaración “Preferred Repor-
ting Items for Systematic Reviews and Meta-analy-
sis”(PRISMA)(20) como lista de comprobación de los 
ítems a incluir en una revisión sistemática. Y se segui-
rá las directrices de la guía “Grading of Recommen-
dations, Assessment, Development and Evaluation” 
(GRADE)(21), para analizar la evidencia. 

RESULTADOS

Tras la búsqueda electrónica se obtuvieron 59 ar-
tículos, de los cuales tras leer el resumen se des-
cartaron 31, de los restantes se descartaron 10 
que no se adaptaban al objetivo de la búsqueda, 
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después de leer el artículo en su totalidad. Final-
mente 19 de ellos se consideraron aptos para su 
inclusión. (Figura 1). De los 19 artículos revisa-
dos, según la guía GRADE(21), el grado de eviden-
cia es bajo en quince trabajos(5,11,12,15,18,22-31) y mo-
derado en los otros cuatro(8,9,13,6).

En esta revisión se cumplen 21 de los 27 ítems de la 
declaración PRISMA(20). De los 19 artículos, 16 son 
reportes de casos(5,11,12,15,18,22-31); 1 es una serie de ca-
sos(8); 2 son ensayos aleatorios controlados(9,16) y 1 es 
un estudio de casos y controles(13). 

La distribución geográfica de los sujetos incluidos 
en los estudios presenta grandes variaciones en los 
tres grupos analizados. En el grupo GN, se revisan 
casos en Europa (Reino Unido y Turquía)(8,29), África 
(Marruecos, Sudáfrica)(18,24), Asia (Pakistán, India y 
Japón)(9,15,23,28) y América (Canadá, Estados Unidos 
y Brasil)(25-27,30). En el grupo PN, se estudiaron ca-
sos en África (Nigeria)(5) y Asia (Pakistán)(16). En el 
grupo EN se reportaron casos en América (Estados 
Unidos)(12,22), Europa (España e Italia)(11,31) y África 
(Níger)(13)(Tabla 1).

La mayor parte de los artículos se realizan en suje-
tos mayores de 18 años, sólo tres de ellos(8,12,23) in-
cluyen a menores de esa edad. Uno de ellos, estudia 
exclusivamente 82 casos de edad pediátrica(13). La 
muestra, global es de 182 sujetos, 40 corresponden 
a GN(8,9,15,18,23-30), 55 a PN(5,16) y 87 a EN(11-13,22,31). La 
media de edad de los casos en los tres grupos es de 
20,90 años. Por grupos, el promedio de las edades 
para el grupo GN es de 25, 99 años, en el grupo PN, 
es de 42,99 años y en el grupo EN la media de edad 
fue de 5,03 años;si bien es un estudio de casos y con-
troles en 82 pacientes, se centra en sujetos menores 
de 12 años(13).

En cuanto a la distribución por sexos, vemos un ma-
yor porcentaje de sujetos varones con respecto a 
las mujeres en todos los grupos (60,4% frente a un 
39,6%). Dentro del grupo GN hay un 70% de varones 
y 30% de mujeres, en el grupo PN los varones supo-
nen el 69% y las mujeres el 31%. El grupo GN es en 
el que menos diferencia hay, encontrando un 50,6% 
de varones y 49,4% de mujeres.

Entre los factores predisponentes, destacan la mal-
nutrición con un 57,69% de los casos(9,13,19,28), la mala 
higiene oral y la presencia de depósitos de placa 
dental con un 48,35% de los casos(5,8,9,16,19,24,25,28-31), 
la existencia de procesos infecciosos previos con un 

45,60% de los casos(13,22), la inmunosupresión con un 
32,96% de los casos(5,16,22-24,26,28); quedando en un se-
gundo plano el consumo de tabaco y alcohol con un 
11,53% de los casos(5,8,9,11,15,25,28) y el estrés y la falta 
de descanso con un 3,85% de los casos(11,15,19,22,27,29,30).

En el grupo GN, los factores precipitantes de mayor 
relevancia son la mala higiene oral, presente en un 
82,5% de los casos(8,9,19,24,25,28-30), uno de ellos sien-
do portador de aparatología ortodóntica(8). Luego si-
gue la malnutrición (57,5% de los casos)(9,19,28) y el 
hábito tabáquico con un 47,5% de los sujetos estu-
diados(8,9,15,25,28). En un segundo plano quedan la in-
munosupresión(23,24,26-28) y el estrés(15,19,27,29,30), ambas 
con un 12,5% de los sujetos estudiados. Uno de los 
estudios incluidos sobre un caso, da como factor cau-
sal la edad menor de 35 años(25).

En el grupo de PN, la inmunosupresión(5,16) y la pre-
sencia de altos niveles de placa dental(5,16), ambos 
presentes un 100% de los sujetos estudiados, son los 
factores más importantes. El tabaco está presente en 
uno de los sujetos(5).

Artículos identificados a través de la 
búsqueda electrónica

(Pubmed 44, Scopus 99, Cochrane 6)

Estudios incluidos en la revisión  
bibliográfica

(n=19)

u
Articulos retirados después 

de leer el abstract y compro-
bar que no se ajustan con el 
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(n=28)
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(n=19)

Artículos 
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(n=31)
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u
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Figura 1.  Diagrama de flujo de la selección de artículos: 
enfermedades periodontales necrotizantes
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En los pacientes con EN, entran en juego las enfer-
medades infecciosas previas (procesos respiratorios 
y diarreicos) con un 95,4% de los casos(13,22), segui-
dos por la malnutrición severa (94,25% de los casos)
(13). El estrés y la falta de descanso están presentes 
en un 2,29% de los sujetos estudiados(11,22). Por úl-
timo la presencia de infección fúngica (Histoplasma 
capsulatum)(12), la mala higiene oral(31) y el excesivo 
consumo de tabaco y alcohol(11) están cada uno de 
ellos presentes en solo un caso.(Tabla 3).

Por lo que respecta al tratamiento, en la mayoría de 
los estudios realizados se basa en una terapia mecá-
nica consistente en instrumentación supra y subgin-
gival, y una terapia farmacológica donde los antibióti-
cos y los colutorios cobran protagonismo.En el apar-
tado de la instrumentación mecánica en el grupo GN, 
en un 10% de los casos se inició el tratamiento con la 
remoción del tejido necrótico(15,18,23,29), utilizando pe-
róxido de hidrógeno en 3 de los 4 pacientes(18,23,29). 
En todos ellos se realizó la técnica durante la primera 
visita. En un 92,5% de los casos se realizó un desbri-
damiento supra y subgingival(8,9,18,23,24,26,27,29,30). Éste 
se realizó en un 54% de los casos durante la segunda 
visita (54,05%)(18,23,24,26,27,29,30), iniciándose con una 

instrumentación supragingival en un 5,40% de estos 
casos durante la primera visita(18,30). En un 46% de los 
pacientes a los que se les realizó la instrumentación 
mecánica, ésta se realizó en la visita inicial(8,9). 

En el grupo PN, se realizó un desbridamiento mecá-
nico a todos los pacientes durante la primera visita. 
En un caso, éste se acompañó de secuestrectomía 
en esta visita inicial(5) y en otro estudio, se realizó en 
la primera visita una instrumentación supragingival y 
en la tercera visita una instrumentación subgingival 
en 26 pacientes (47,27% del grupo PN)(16).

En el grupo EN, es en el que se realizó el desbrida-
miento mecánico en un menor número de casos. En 
uno de ellos se realizó el desbridamiento del tejido 
necrótico y un raspado superficial(12) y en otro única-
mente el desbridamiento de las lesiones necróticas 
mediante peróxido de hidrógeno(11), ambos duran-
te la primera visita. La mayoría de autores utilizan 
antibióticos en estos casos. Dentro del grupo GN, 
se indican en un 97,5% de los pacientes y mayor-
mente durante la primera visita (85%)(8,9,14,18,24,25,29). 
Dentro de los más usados encontramos al metroni-
dazol con un 51,28% (8,9,18,25,27) y la combinación de 

Tabla 1. Datos demográficos de los sujetos incluidos en cada estudio y año de publicación. 
Edad / Edades / Media

47

21

17

25

46

15-18

32

< 12 añosMedia de edad:    3,7años

35

24

28 y 40

37

41

21

34

18

21

Media de edad: 42,20

Media de edad: 25,6 años

Sexo

M 

M

F 

F

M

3 F // 1 M

F

41 M // 41 F

M

M

1 F // 1 M

M

M

M

M

M

M

37 M // 17 F

19 M // 7 F

N. Pacientes

1

1

1

1

1

4

1

82

1

1

2

1

1

1

1

1

1

54 (24 VIH+ / 30 VIH-)

26

Diseño del estudio

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

Serie de casos

Reporte de caso

Casos-controles

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de casos

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

Reporte de caso

Ensayo aleatorio controlado

Ensayo aleatorio controlado

País y año

Nigeria.2010

EUU.2010

India.2011

EEUU.2011

Sudáfrica.2012

Reino Unido.2012

Canadá.2013

Níger.2013

EEUU.2015

EEUU.2015

España.2015

India.2017

Japón.2017

Marruecos.2017

Turquía.2018

Brasil.2019

Italia.2019

Pakistan.2019

Pakistan.2020

Autor

Umeizudike, K.A., et al.(5)

Murrell, G.22

Srirangarajan, S., et al.(23)

Akin, L. et al.(12)

Feller L. et al.(24)

Sangani, I., et al.(8)

Rosenberg , H et al.(25)

Baratti-Mayer, D., et al.(13)

Fetterolf et al.(26)

Hu, J et al.27

Magan-Fernández, A., et al.(11)

Chaubal et al.(15)

Kato, H. et al.(28)

Malek, R. et al.(18)

Özberk, SS, et al.(29)

Martos J et al.(30)

Maccarrone F. et al.(31)

Niazi FH. et al.(16)

Siddiqui AZ, et al.(9)

EEUU: Estados Unidos; M: masculino; F: femenino.

+-
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Tabla 2 continúa en página siguiente

Tabla 2. Enfermedades estudiadas en cada artículo, factores predisponentes y medidas terapéuticas
Tratamiento

Intervención: Desbridamiento 0,2% + Secuestrectomía 
Metronidazol 400mg // Eritromicina 500mg cada // Colutorio de CHX 0,2% 

-Mejoría a la semana-

Intervención: Clindamicina 10 días + CHX 0,12% 
-Vuelta al trabajo a los 3 días-

1ª intervención: Desbridamiento H2O2 3%  
2ª intervención: Desbridamiento mecánico 

Amoxicilina 500mg + Metronidazol 400mg Colutorio H2O2 3% 

1ª visita: Raspado superficial, planificación exodoncia 1,16,19,20,29,30 + Desbrida-
miento + Cefotaxima intravenosa (iv) y Flagyl oral  

Al dar el alta: cefalexina y metronidazol 500mg  
10 días después del alta: Anfotericina B + Itraconazol 200mg oral + CHX 0,12% 

-Mejoría a los 10 meses del inicio de la fiebre-

1ª intervención: Amoxicilina 500mg y Metronidazol 400mg + CHX 0,2%  
2ª intervención a las 2 semanas: instrucciones de control de placa + Desbrida-

miento + Filgrastim para las úlceras  
-Mejoría a las 3 semanas-

1ª intervención: Instrucciones de higiene oral + Desbridamiento  
Prescripción: Metronidazol 200mg + CHX  

-Mejoría a las 2 semanas-

Única intervención: Metronidazol 250mg  
El paciente fue remitido a su dentista

Administración de amoxicilina y metronidazol tras el diagnóstico

 
 
 

1ª intervención: Vancomicina, piperacilina/tazobactam, fluconazol intravenosos 
2ª intervención: Desbridamiento  

Posteriormente: antibióticos iv, enjuague con CHX

Admisión en el hospital: metronidazol, gentamicina, clindamicina y pipera-
cilina/tazobactam. Tras 1r día en hospital: Ampicilina/Sulbactam, Metroni-

dazol + CHX + Desbridamiento  
Tratamiento al remitirlo a casa (al 4º día):  Amoxicilina/Ácclavulánico + 

Metronidazol // Fluconazol + CHX

1ª intervención: Desbridamiento con H2O2 al 3% + Amoxicilina/Ác. Clavulánico 
875/125mg + Ibuprofeno 600mg + CHX 0,2% -Mejoría notable a las 48h-

1ª intervención: Instrucciones tabaco, dieta y descanso + 
Remoción tejido necrótico + Amoxicilina 500mg + Paracetamol 325mg + Gel de 
metronidazol. Medidas de mantenimiento en casa: 3% H2O2 y solución salina 

caliente + Enjuague CHX 0,12% 

1ª intervención: fluconazol (sin éxito) 
2ª intervención tras varios días: Clindamicina, fluconazol, fentaniloi.v.  

(No Metronidazol porque no estaba aprobado en Japón)

1ª intervención: H2O2 diluído + Desbridamiento supragingival + Prescripción  
de metronidazol 250mg + CHX 0,12%  

-Mejoría a los 7 días- 
A los 7 días: desbridamiento subgingival + Mantenimiento: gingivectomía 2.3

1ª visita: H2O2 remoción de la pseudomembrana + Amoxicilina 500mg y Metroni-
dazol 400mg + CHX 0,2%  

2ª visita: RAR (raspado y alisado radicular) + Láser blando días 2,3,5,9 
A las 5 semanas: gingivectomía

1ª intervención: Detartraje + Instrucciones higiene oral + Enjuague con CHX 0,12%  
2ª intervención a la semana: raspado supragingival + IHO 

3 ª intervención a los 7 días: raspado supragingival en localizaciones  
donde se cree necesario

Única intervención: Claritromicina + Mejorar higiene oral + CHX 
-En el control a los 10 días se vio curación completa-

Factores asociados

VIH+/tabaco 
 

Estrés/síntomas gripales  
la semana anterior

Inmunosupresión 
 

Histoplasma capsulatum 
 
 
 

VIH+/placa dental 
 
 

Ortodoncia fija/mala higiene oral/tabaco 
 

Tabaco/edad <35años/mala higiene oral 

Malnutrición severa. 
Procesos respiratorios/diarreicos  
recientes/sarampión/herpes virus. 

Bajo nivel socioeconómico

VIH+

 
 

Quimioterapia/estrés 
 
 
 

Estrés/alcohol/tabaco/poco descanso 

Tabaco/estrés 
 
 

VIH+/tabaco/malnutrición/presencia 
de placa dental 

Mala higiene oral/estrés/malnutrición 
 
 

Estrés/placa dental 
 
 

Estrés/placa denta 
 
 
l

Mala higiene oral

ENF

PN 
 

EN 

GN 
 

EN 
 
 
 

GN 
 
 

GN 
 

GN 

EN 
 
 

GN 
 

GN 
 
 
 

EN 

GN 
 
 

GN 
 

GN 
 
 

GN 
 
 

GN 
 
 

EN
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amoxicilina con metronidazol en un 10,25% de estos 
casos(15,23,24,29). Otros fármacos utilizados en menor 
grado son la vancomicina, la piperacilina/tazobac-
tam, la gentamicina, la clindamicina, la ampicilina/
tazobactam/metronidazol y la amoxicilina con ácido 
clavulánico/metronidazol(26-28).

En el grupo PN solo en un caso se indicó la combina-
ción de metronidazol con eritromicina en la primera 
visita, no administrándose antibióticos en los otros 54 
casos.

En el grupo EN, los antibióticos se indicaron du-
rante la primera visita. El más frecuente fue la 
asociación de amoxicilina con metronidazol, pres-
cribiéndose en un 93,18% de los casos(13). Otros 
estudios incluyeron agentes como la clindamicina, 
la cefotaxima/flagyl®, la cefalexina, la amoxicilina 
con ácido clavulánico y la claritromicina(11,12,22,31).

El uso coadyuvante con antibióticos se suele iniciar 
durante la primera visita en los tres grupos. En el 
grupo GN se indicaron en un 55% de los casos, de 
los cuales, el 92,10% inició el tratamiento ya en la 
primera visita(8,9,15,18,24,9,30). El peróxido de hidrógeno 
al 3% se aplicó en un caso(23), los colutorios de clor-
hexidina se indicaron en 10 caso (25,64% de pacien-
tes del grupo GN)(8,18,24,26,27,29,30) y la combinación de 
peróxido de hidrógeno con clorhexidina en 14 casos 
(35,89%)(9,15). 

En cuanto al grupo PN, la clorhexidina al 0,2% se usó 
en un paciente(5) y en el otro estudio sobre 54 pa-
cientes, se inició el tratamiento con peróxido de hi-
drógeno, acabándose con clorhexidina(16). En todos 
los casos se indicó el tratamiento en la primera vi-

sita. En el grupo EN, los colutorios se utilizaron en 
6 casos (6,81%)(11,12,22,31). En todos ellos se utilizó la 
clorhexidina, iniciándose a partir de la primera visita 
en 5 casos(11,22,31) y a partir de la tercera visita en uno 
de ellos(12).

Otros tratamientos que encontramos referenciados 
son la administración de antifúngicos. En el grupo 
GN se indicó el fluconazol en 3 pacientes(26-28) y en 
el grupo EN se administraron la anfotericina B y el 
itraconazol a otro paciente(12). Dentro de la terapia 
farmacológica analgésica y antiinflamatoria, a un pa-
ciente del grupo GN se le indicó paracetamol(15) y a 
otro fentanilo(28); mientras que en el grupo EN, a dos 
pacientes se les indicó ibuprofeno(11). En un caso de 
GN fue el filgrastim(24). La fotoquimioterapia se usó 
en 13 pacientes del grupo GN(9) y en 28 del grupo 
PN(16).El láser blando se utilizó en un paciente del 
grupo GN(29) y en dos casos del mismo grupo, en la 
tercera y cuarta visitas respectivamente, se realizó 
una gingivectomía(18,29).

Finalmente, otra de las estrategias utilizada fue las ins-
trucciones de higiene oral y de corrección de hábitos. 
Se utilizaron en 7 pacientes en el grupo GN(8,15,24,30), 
26 en el grupo PN(16) y 2 en el grupo EN(31). En todos 
estos casos, se instruyó a los pacientes durante la pri-
mera visita, excepto en un caso en el grupo GN, en 
que se dieron durante la segunda visita(24). (Tabla 4).

DISCUSIÓN

Las enfermedades necrotizantes periodontales son 
infecciones inespecíficas, sujetas a varios factores 
que afectan al estado general del paciente. Estas en-

ENF: Enfermedad; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; H2O2: peróxido de hidrógeno; CHX: clorhexidina; iv: intravenos; RAR: raspado y alisado radicular. 

Tratamiento

Grupo 1 
1ª intervención: Desbridamiento supragingival + Ultrasonidos + Irrigación 

con H2O2 + Instrucciones higiene oral 
Prescripción: Colutorio H2O2  

Posteriormente: Colutorio CHX 0,12%  
A las dos semanas: RAR (full mouth) 

Grupo 2 (única intervención) 
RAR (full mouth) + Terapia fotodinámica

Grupo 1 
Fotoquimioterapia al 2º, 5º y 7º días + Desbridamiento  

mecánico en las mismas visitas 
Grupo 2 

Remoción pseudomembrana + Desbridamiento mecánico  
 Prescripción: Enjuague H2O2 al 3%/ agua caliente/ CHX + Flagyl 500mg  

Al día siguiente o a los dos días: raspado subgingival 
A los 5 días: retirar H2O2, metronidazol y seguir con CHX

Factores asociados

VIH+/mala higiene oral 
 
 
 
 
 
 

Tabaco / malnutrición /mala  
higiene oral

ENF

PN 
 
 
 
 
 
 

GN

Autor

Niazi FH. et al.(16) 
 
 
 
 
 
 

Siddiqui AZ, et al.(9)

Tabla 2 viene de la página anterior
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fermedades son más comunes en los adultos jóvenes 
que en los niños, sin embargos las complicaciones 
se suelen dar en estos últimos(32). Varios autores des-
criben estas enfermedades como diferentes fases de 
la misma infección. Parece ser que la ausencia de 
tratamiento y un mal estado inmunológico propician 
el desarrollo de las formas más severas (PN y EN). 
Sin embargo, las enfermedades de base también se 
deben tener en cuenta en los pacientes con GN(3,10,32).

Factores de riesgo

Dentro de los factores que pueden predisponer al 
desarrollo de estas patologías, encontramos la mala 
higiene oral, el sueño inadecuado, la malnutrición, 
el abuso de alcohol, el tabaco y las enfermedades 
sistémicas como el VIH(33). Otros autores, añaden la 

ansiedad y la depresión(11), los procesos respiratorios 
previos(12), las enfermedades gingivales y periodon-
tales previas, la edad (adultos jóvenes)(14) y las enfer-
medades previas(19).

Las causas más frecuentes de GN que hemos 
encontrado en esta revisión bibliográfica son la 
inmunosupresión(23,24,26,28), el estrés(15,18,27,29,30), la 
mala higiene oral(8,9,18,24,25,28,29), los factores reten-
tivos de placa(8), el tabaco(8,15,25,28,30) y la malnu-
trición(9,18,28). En el grupo PN, la inmunosupresión 
es el factor predominante(5,16) y en el grupo EN, 
la malnutrición(12) cobra especial relevancia, junto 
con las infecciones sistémicas recientes(12,13).

Las deficiencias inmunes como en el caso de los pa-
cientes con VIH están relacionadas con estas enfer-

Tabla 4. Factores predisponentes en los tres grupos
GN

PN

EN

Factores predisponentes 
higiénicos

NA 

Mala higiene oral

Mala higiene oral

Mala higiene oral

NA

NA

NA

Presencia de placa dental

Presencia de placa dental

Mala higiene oral

Presencia de placa dental

Mala higiene oral (23 sujetos) 

Presencia de placa  
(en las zonas de la lesión)

Presencia de placa 

NA 

NA 

NA 
 

NA 

Mala higiene oral

Factores predispo-
nentes exógenos

NA 

NA

Tabaco

Tabaco

NA

Quimioterapia

Tabaco

Tabaco

NA

NA

NA

Tabaco (12 sujetos) 

Tabaco 

NA

NA 

NA 

NA 
 

Tabaco/Alcohol 
(1 caso)

NA

Factores predisponen-
tes carenciales

NA 

NA

NA

NA

NA

NA

NA

Malnutrición

Malnutrición

NA

NA

Malnutrición (21 sujetos) 

NA 

NA

NA 

NA 

Malnutrición severa 
 

NA 

NA

Factores predispo-
nentes retentivos

NA 

NA

Ortodoncia

NA

NA

NA

NA

NA

NA

NA

NA

NA 

NA 

NA

NA 

NA 

NA 
 

NA 

NA

Factores predisponentes 
endógenos

Inmunosupresión  
(Anemia de Fanconi)

Inmunosupresión (VIH+)

NA

Edad <35 años

Inmunosupresión (VIH+)

Estrés

Estrés

Inmunosupresión (VIH+)

Estrés

Estrés 

Estrés

NA 

Inmunosupresión (VIH+) 

Inmunosupresión (VIH+)

Estrés/síntomas gripales  
la semana anterior

Infección por  
Histoplasmacapsulatum

Procesos respiratorios y 
diarreicos recientes 

Estrés/poco  
descanso (1 caso)

NA

Edad 

17 [1] 

46 [1]

16,5 [4]

32 [1]

35 [1]

24 [1]

37 [1]

41 [1]

21 [1]

34 [1] 

18 [1]

25,6 [26] 

47 [1] 

42,20 [54]

21 [1] 

25 [1] 

Media 3,7, 
<12 años 

[82]

28 y 40 [2] 

21 [1]

Autor estudio 

Srirangarajan, S., et al.(23) 

Feller L et al.(24)

Sangani, I., et al.(8)

Rosenberg , H et al.(25)

Fetterolf et al.(26)

Hu, J et al.(27)

Chaubal et al.(15)

Kato, H. et al.(28)

Malek, R. et al.(18)

Özberk, SS, et al.(29)

Martos J et al.(30)

Siddiqui AZ, et al.(9) 

Umeizudike, K.A., et al.(5) 

Niazi FH. et al.(16)

Murrell, G.(22) 

Akin, L. et al.(12) 

Baratti-Mayer, D., et al.(13) 
 

Magan-Fernández, A., et al.(11) 

Maccarrone F. et al.(31)

NA: no aplica.
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Tabla 5. Tratamiento en los tres grupos
GN

EN

PN

Colutorios

H2O2 al 3% (2) 
 
 

CHX 0,2% (1) 
 
 

CHX (1) 

NA

CHX (3) 
 
 

CHX (2/3) 
 
 
 
 
 
 

H2O2 al 3%, CHX (1) 
 
 

NA

CHX (1) 
 
 

CHX (1) 
 

CHX 0,12% (1) 

Grupo 2: H2O2 al  
3%, agua caliente  

y CHX (1) 
Se retira  H2O2 y se 

continua con CHX(3) 

CHX 0,2% (1) 

Grupo 1:  H2O2  
(1)/CHX (2) 

 
 
 

CHX 0,12% (1)

CHX 0,12% (3)

Antibióticos

Amoxicilina 500mg (2) 
Metronidazol 400mg (2) 

 

Amoxicilina 500mg (1) 
Metronidazol 400mg (1) 

 

Metronidazol 200mg (1) 

Metronidazol 250mg (1)

Vancomicina (1), piperacili-
na/tazobactami.v. (1) 

Antibióticos iv  
(no especifica) (3)

Metronidazol, gentamicina, 
clindamicina y piperacilina/

tazobactam (1) 
Ampicilina/tazobactam/

metronidazol en hospital (2) 
Amoxicilina, ác. Clavuláni-

co/metronidazol  
en casa (3)

Amoxicilina 500mg (1) 
Gel de metronidazol (1) 

 

Clindamicinai.v. (2)

Metronidazol 250mg (1) 
 
 

Amoxiclina 500mg (1) 
Metronidazol 400mg (1) 

NA 

Grupo 2: Flagyl 500mg (1) 
 
 
 
 

Metronidazol 400mg (1) 
Eritromicina 500mg (1)

NA 
 
 
 
 

Clindamicina (1)

Cefotaxima  
iv/ flagyl oral (1) 

Cefalexina 500mg (2)

Otros

NA 
 
 

Instrucciones de  
higiene oral (2) 
Aplicación de  
filgrastim (2)

Instrucciones de  
higiene oral (1)

NA

Fluconazoli.v. (1) 
 
 

Fluconazol (3) 
 
 
 
 
 
 

Instrucciones dejar el tabaco, 
mantener una dieta y des-

canso adecuados (1) 
Paracetamol 325mg (1)

Fluconazol, (1) fentaniloi.v. (2)

Gingivectomía 2.3 (3) 
 
 

Láser blando (3) 
Gingivectomía a las  

5 semanas (4)

Instrucciones de  
higiene oral (1)(2)

Grupo 1:  
fotoquimioterapia (1) 

 
 
 

NA 

Grupo 1: Instrucciones  
de higiene oral (1) 
Grupo 2: Terapia  
fotodinámica (1) 

 

NA

Anfotericina B (3) 
Itraconazol (3) 

Planificación exodoncias 
dientes desahuciados (1)

Irrigación

NA 
 
 

NA 
 
 

NA 

NA

NA 
 
 

NA 
 
 
 
 
 
 

NA 
 
 

NA

NA 
 
 

NA 
 

NA 

NA 
 
 
 
 

CHX  
0,2% (1)

Grupo 1:  
H2O2 (1) 

 
 
 

NA

NA

Desbridamiento

Lesiones ulceradas con  
H2O2 al 3% (1) 

Desbridamiento  
mecánico radicular (2)

Desbridamiento mecánico (2) 
 
 

Desbridamiento mecánico (1) 

NA

Desbridamiento mecánico (2) 
 
 

Desbridamiento mecánico (2) 
 
 
 
 
 
 

Remoción tejido necrótico (1) 
 
 

NA

Aplicación en las lesiones pseu-
domembranosas (1) 

Desbridamiento supragingival (1) 
Desbridamiento subgingival (2)

Desbridamiento  
pseudomembrana con H2O2 (1) 

RAR (2)

Detartrajesupragingival (1) 
Raspado supragingival (2) (3)

Desbridamiento mecánico en  
los dos grupos (1) 
Grupo 2: raspado  
más profundo (2) 

 

Desbridamiento mecánico y 
Secuestrectomía (1)

Grupo 1: Desbridamiento supra-
gingival y ultrasonidos (1) 

Desbridamiento subgingival (3) 
Grupo 2: desbridamiento  

subgingival (1) 

NA

Raspado superficial (1) 
Desbridamiento  

tejido necrótico (1)

Edad [N]

17 [1] 
 
 

46 [1] 
 
 

16,5 [4] 

32 [1]

35 [1] 
 
 

24 [1] 
 
 
 
 
 
 

37 [1] 
 
 

41 [1]

21 [1] 
 
 

34 [1] 
 

18 [1] 

25,6 [26] 
 
 
 
 

47 [1] 

42,20 [54] 
 
 
 
 

21 [1]

25 [1]

NI

2 
 
 

2 
 
 

1 

1

3 
 
 

3 
 
 
 
 
 
 

1 
 
 

2

3 
 
 

4 
 

3 

3 
 
 
 
 

1 

3 
 
 
 
 

1

3

Autor estudio

Srirangarajan, S., et al.(23) 
 
 

Feller L et al.(24) 
 
 

Sangani, I., et al.(8) 

Rosenberg , H et al.(25)

Fetterolf et al.(26) 
 
 

Hu, J et al.(27) 
 
 
 
 
 
 

Chaubal et al.(15) 
 
 

Kato, H. et al.(28)

Malek, R. et al.(18) 
 
 

Özberk, SS, et al.(29) 
 

Martos J et al.(30) 

Siddiqui AZ, et al.(9) 
 
 
 
 

Umeizudike, K.A., et al.(5) 

Niazi FH. et al.(16) 
 
 
 
 

Murrell, G.(22)

Akin, L. et al.(12)

Tabla 5 continúa en la página siguiente
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medades, sobre todo en aquellos con bajos niveles de 
linfocitos T CD4 (<200/mm 3). Se han encontrado 
una mayor colonización por patógenos periodonta-
les como A. actinomycetemcomitansy T. denticola(34). 
También se encontraron otras especies no conside-
radas patógenos periodontales como E. faecalis y D. 
pneumosintescon alta prevalencia y niveles elevados 
en las lesiones necrotizantes(23,24,26,27,34,35). El estrés 
actúa mediante la elevación de la secreción adreno-
corticoidea, que lleva a la secreción de sustancia P, 
que inhibe la respuesta inmunitaria específica y no 
específica, además de promover una isquemia local. 
También cambia el estado de ánimo del paciente, 
llevando a cambios en los hábitos de higiene oral y 
alimentación. Los corticoides regulan la respuesta in-
mune bloqueando la secreción de IL-1, IL-6 y TNF-a 
por las células inmunes(11,30,36,37). 

La placa dental es otro factor a tener en cuenta en 
la aparición de estos procesos ya que el metabolis-
mo de las bacterias colonizadoras tempranas altera 
el medio local y promueve el crecimiento de especies 
tardías (y muchas veces más patógenas). Por otro 
lado, la actividad de la flora bacteriana en su conjun-
to puede facilitar la lisis de moléculas que no le sería 
posible a un colonizador único. También se ha visto 
un incremento de la resistencia de las bacterias que 
forman parte del biofilm al estrés producido por el 
medio, a los agentes antimicrobianos y a las defensas 
del huésped y hay una mayor producción de b-lac-
tamasas, proteasas IgA, catalasas, etc. Por último, 
existe un aumento de la habilidad de las bacterias 
para producir enfermedades, cuando forman parte 
de una comunidad por sinergismo patogénico(31,38). 

La asociación entre el tabaco y las enfermedades pe-
riodontales está bien establecida en estudios longi-
tudinales prospectivos. Se ha constatado que, si se 
elimina el tabaco, el riesgo de periodontitis se reduci-
ría en aproximadamente un 14%. El mecanismo por 
el que el tabaco actúa no es bien conocido, pero se 
han dado algunas hipótesis. Entre ellas encontramos 
el cambio en la flora bacteriana subgingival con una 
mayor prevalencia de patógenos periodontales: P. 

gingivalis, T. forsythensis y T. denticola (cluster rojo 
de Sokransky). Produce un retraso en la migración 
de neutrófilos a los tejidos periodontales, comprome-
tiendo la respuesta inmunológica aguda, llevando a 
un aumento del umbral de agresión para iniciar una 
respuesta inflamatoria. También hay un incremento 
de la actividad destructiva de los neutrófilos y una 
elevación de los niveles de las interleuquinas (IL)-1 
e IL-6. Esta elevación de IL aumenta la reabsorción 
ósea a través del incremento de la proporción entre 
el activador del ligando del receptor del factor nu-
clear-kb (RANKL) y su inhibidor, la osteoprotegerina 
(OPG). El tabaco también produce altas proporciones 
del factor de necrosis tumoral (TNF)-a en el líquido 
crevicular y altos niveles de elastasas y metalopro-
teinasas de matriz (MMP)-9 y MMP-8 con actividad 
proteolítica, mientras que los niveles de los inhibido-
res de las proteasas, como la a-2-macroglobulina y 
a-1-antitripsina, están disminuidos en los tejidos gin-
givales. Por otro lado, la alta actividad colagenolítica 
combinada con una proporción reducida de vasos 
sanguíneos gingivales puede comprometer la cura-
ción periodontal. 

Hay una activación de la liberación de epinefrina y 
promueve la contracción de los vasos sanguíneos pe-
riféricos, reduciendo el aporte sanguíneo a la encía. 
Una severa reducción del aporte sanguíneo induci-
da por la sepsis, el estrés y el tabaco, puede causar 
la pérdida de vitalidad de la porción más vulnerable 
del epitelio gingival, llevando a la GN. Se ha visto 
una mayor prevalencia de placa dental que en no 
fumadores, una menor saturación de oxígeno de la 
hemoglobina, permitiendo el crecimiento de la flora 
anaeróbica, una reducción de la producción de co-
lágeno tipo 1 y fibronectina, junto a cambios en el 
citoesqueleto celular, con grandes vacuolas y reduc-
ción significativa de la viabilidad celular. Del mismo 
modo, el crecimiento de los fibroblastos del ligamen-
to periodontal y su inserción tisular se ve inhibida por 
la nicotina en grandes concentraciones (> 1mg/ml)
(5,15,25,29,39,40).

En el caso de los cigarrillos electrónicos, el mentol 

Colutorios

NA

CHX 0,2% (1) 

CHX (1)

Antibióticos

Amoxicilina/metronidazol (1)

Amoxicilina/ácclavulánico 
875/125mg (1)

Claritromicina (1)

Otros

NA

Ibuprofeno 600mg (1) 

Instrucciones higiene oral (1)

Irrigación

NA

NA 

NA

Desbridamiento

NA

Lesiones necróticas  
con H2O2 al 3% (1)

NA

Edad [N]

3,7 [82]

28 y  
40 [2]

21 [2]

NI

1

1 

1

Autor estudio

Baratti-Mayer, D., et al.(13)

Magan-Fernández, A., et 
al.(11)

Maccarrone F. et al.(31)

Tabla 5 viene de la página anterior

Edad: Edad media o edad media; I: Irrigación; NI: Número de intervenciones; (N): visita en la que se realizó la intervención; (x): Indica la visita en la que se realiza el procedimiento.
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tiene un efecto negativo en los fibroblastos del pe-
riodonto ya que reduce su proliferación y vitalidad, 
además de una reducción del número de células 
b-1-integrina positivas junto a la actividad de la LDH 
(lactato deshidrogenasa) aumentada(41). 

Hay autores que describen el papel que tiene el 
alcohol en este tipo de enfermedades. Éste produ-
ce una alteración de los mecanismos defensivos, 
que incluyen un trastorno de los neutrófilos, de los 
macrófagos, de la función de los linfocitos T y una 
frecuencia aumentada de las infecciones. Ade-
más, los pacientes bebedores presentan un peor 
control de la placa dental(34). 

La relación con la malnutrición viene definida por la 
debilitación de los mecanismos de defensa innatos y 
adaptativos en el huésped con una disfunción del sis-
tema de citoquinas asociada. Existe un cambio de la 
flora microbiana a una más patogénica, siendo más 
propensa a unirse a las células epiteliales, una mayor 
permeabilidad de las superficies mucosas al paso de 
microorganismos orales y sus productos del meta-
bolismo, por el déficit de proteínas. La malnutrición 
también se ha asociado a un aumento de los niveles 
de cortisol en el plasma (más del doble de los valores 
normales); que conlleva una disminución de la acti-
vidad mitótica del tejido epitelial y menor producción 
de colágeno inhibe la proliferación y la migración 
de fibroblastos, así como la disminución de sustan-
cias fundamentales del tejido conectivo. Estos altos 
niveles de cortisol también llevan a una reducción 
en la proliferación de linfocitos en sangre periférica. 
También produce una supresión la sensibilidad de los 
linfocitos B y de la proporción de linfocitos T (T8) 
supresores/citotóxicos en sangre periférica aumen-
ta y una mayor invasión bacteriana interdental, me-
diante una relativa isquemia local, además de ser un 
importante factor nutricional para P. intermedia.  Hay 
un aumento de la concentración de histamina que 
puede ser resultado de una menor retención de ácido 
ascórbico en los tejidos, resultando en una hiperemia 
por aumento de la permeabilidad capilar, una dismi-
nución de la quimiotaxis de los polimorfonucleares 
(PMN) y de la actividad glicolítica necesaria para la 
fagocitosis de PMN(28,36). 

En cuanto a las infecciones sistémicas recientes, 
la producida por citomegalovirus (CMV), lleva a la 
infección de linfocitos y monocitos, destruyendo 
células Natural Killer (NK), causando una dismi-
nución de IL-1 e IL-2. La infección por el virus del 
herpes humano 6 (VHH-6: roseolavirus), inhibe va-

rios parámetros de la función de los macrófagos(36). 

tratamiento

En cuanto al tratamiento, la mayor parte de los au-
tores destacan una primera fase mecánica, utilizando 
compuestos antisépticos como terapia coadyuvante 
y una fase farmacológica, utilizando principalmente 
antibióticos(5,8,11,16,18,23-28).

La mayoría de los estudios, recomiendan iniciar el 
tratamiento con la remoción de la pseudomembrana 
necrótica mediante una gasa o una torunda de algo-
dón embebida en peróxido de hidrógeno al 3%. Esta 
molécula, mediante la liberación de oxígeno, pro-
porciona un efecto antibacteriano adicional contra 
anaerobios, grupo al que pertenecen los principales 
patógenos periodontales. Por otro lado, puede reducir 
el sangrado(32,42,43). 

En cuanto a la terapia mecánica subgingival, hay 
consenso en que produce un cambio en la microflora 
a este nivel. Por otro lado, la eliminación única de la 
placa supragingival tiene un efecto mínimo en la mi-
croflorasubgingival de las bolsas periodontales pro-
fundas. Sin embargo, se ha comprobado que la profi-
laxis supragingival profesional tres veces a la semana 
durante 12 semanas, produce cambios significativos 
en la composición de la microbiota subgingival en 
bolsas de profundidad moderada (4-5mm)(44,45). La 
instrumentación subgingival tiene unos efectos mi-
crobiológicos destacables sobre la disbiosis que se 
produce durante las enfermedades periodontales. Se 
incrementan los niveles de: A. naeslundii genospecies 
2, A. odontolyticus, Capnocytophaga sp., F. nuclea-
tum, F. polymorphum, S. mitis y V. párvula. Hay una 
disminución significativa de T. forsythus, P. gingivalis 
y S. noxia y por útlimo, T. forsythus, P. gingivalis, T. 
denticola y S. constellatus siguen con niveles signifi-
cativamente bajos a los 12 meses(46). 

Dentro de la terapia mecánica, el mejor resultado a 
nivel microbiológico tiene lugar con un enfoque “full 
mouth” (a boca completa), en el que se hace el ras-
pado de todas las superficies subgingivales en un 
plazo de 24 horas; comparado con la realización de 
los mismos en un periodo de 2 semanas. Estos re-
sultados llegan incluso a cuestionar la necesidad de 
la clorhexidina como coadyuvante del enfoque “full 
mouth”(47,48). Sin embargo, la terapia mecánica se 
suele complementar con el tratamiento antibiótico y 
el uso de un antiséptico como la clorhexidina (CHX) 
como coadyuvante(32,42,48,49). 
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Recordemos que la clorhexidina es una sustancia an-
timicrobiana perteneciente al grupo de las bisbigua-
nidas. La forma más común utilizada en odontología 
es la concentración a 0,12% de digluconato de clor-
hexidina, que al pH fisiológico se disocia para liberar 
una molécula de carga positiva(49). Su mecanismo de 
acción bactericida se debe a la ruptura de la mem-
brana celular y la consiguiente pérdida de material in-
tracelular. Además, por la interacción de la CHX con 
las proteínas citoplasmáticas, hay una precipitación 
de proteínas y ácidos nucleicos. La CHX inhibe la gli-
cosiltransferasa y la 2-fosfoenolpiruvato fosfotransfe-
rasa, la última de las cuales es una enzima vital para 
la función y mantenimiento de la vía glicolítica bac-
teriana. Es activa contra las bacterias Gram positi-
vas, Gram negativas y levaduras y presenta actividad 
bacteriostática gracias a su adsorción a las superfi-
cies orales, posibilitando una liberación prolongada, 
confiriendo su sustantividad característica(49).

Según los datos obtenidos de la revisión, la asocia-
ción de amoxicilina con metronidazol parece ser la 
más efectiva, y ha demostrado obtener mejores re-
sultados que la terapia mecánica sola. Dicha com-
binación de fármacos es efectiva contra los clusters 
más patogénicos, ayudando al organismo a volver 
a un estado de simbiosis y es de especial importan-
cia en localizaciones donde hay un bajo efecto de 
la terapia mecánica. Aun así, siempre es necesario 
disgregar el biofilm mediante la terapia mecánica 
antes del uso de antibióticos(40,44,45,51). Hay varias 
actitudes referentes a en que momento suministrar 
el tratamiento antibiótico, se ha demostrado que la 
administración en una fase temprana de la terapia 
mecánica, es más beneficiosa porque la inflamación 
puede facilitar la difusión de los fármacos, ya que la 
perfusión y la permeabilidad de los capilares están 
incrementadas por el estado inflamatorio hiperdiná-
mico. Además, la hipoalbuminemia puede disminuir 
la unión a las proteínas del antibiótico, que se tra-
duce en una mayor concentración de la sustancia 
libre(44). Comparando la administración en esta pri-
mera fase (higiénica) con la administración en una 
segunda fase (quirúrgica), se ha visto que hay una 
reducción más significativa de A. Actinomycetemco-
mitansy de P. micra durante la fase higiénica cuando 
se suplementa con antibióticos(45). 

El metronidazol es el fármaco de primera elec-
ción, por su acción sobre los anaerobios estrictos, 
pero en casos agresivos, se debe combinar con la 
amoxicilina. Hay discusión sobre las dosis y la du-
ración empleadas. Dar- Odeh(43) propone la toma 

de metronidazol 250mg y amoxicilina 250-375mg 
3 veces al día, durante 7 días(43,52). Por otro lado, 
Mc Gowan(52) propone el uso de amoxicilina-me-
tronidazol 500/500mg o 500/400mg, tres veces 
al día durante 7 días para prevenir las resistencias 
bacterianas. Otros antibióticos que se han em-
pleado con resultados aceptables son la penicili-
na, las tetracilinas, la clindamicina o la amoxicili-
na con ácido clavulánico(43). 

Boddu, et al.(53) observaron la aparición de infeccio-
nes fúngicas oportunistas en pacientes inmunocom-
prometidos, manifestándose como áreas necróticas 
gingivales, aunque son extremadamente raras. Estos 
patógenos oportunistas pueden ser Candida, Asper-
gillus, Rhizopus y Fusarium. Las lesiones que obser-
varon fueron de tipo necrótico, con una coloración 
blanco-amarillenta en la encía vestibular de incisivos 
superiores e inferiores, y en el área premaxilar más 
cercana a la papila interdental. La importancia de 
estas raras infecciones es que se pueden extender y 
poner en riesgo la vida del paciente. El tratamiento de 
estos pacientes es hospitalario incluyendo amfoterici-
na, voriconazol y posiconazol intravenosos(51).

Sobre la terapia fotodinámica como complemento 
a los otros tratamientos, se ha demostrado que 
reduce la carga bacteriana (T.microdentum, F. 
nucleatum, T. denticola, A. Actinomycetemcomi-
tansy P. intermedia) en pacientes con GN(9,50,54-57) 
y que existe una mejoría en la modulación de las 
citoquinas: IL-1a , IL-1b e IL-8, pero este último 
dato carecía de relevancia clínica(58).

Una vez que la fase aguda ha sido controlada, el 
tratamiento de cualquier condición periodontal 
preexistente y el control de los factores de riesgo 
debe ser llevado a cabo. El manejo de las asime-
trías de los tejidos blandos, puede incluir la cirugía 
de aumento tisular para ocultar los defectos pro-
ducidos por estas patologías(42). 

La principal limitación de esta revisión es que la 
mayoría de los estudios presentados, que cum-
plen los criterios de inclusión son reportes de uno 
o dos casos, por ello presentan poca evidencia 
científica. Por lo tanto, se necesitan más series de 
casos y ensayos clínicos aleatorios con un mayor 
número de pacientes que permitan dar una mayor 
correlación entre los factores de riesgo y el inicio 
de estas patologías, así como investigar en su mi-
crobiología y nuevas posibilidades terapéuticas.
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CONCLUSIONES

Las enfermedades necrotizantes periodontales, son 
entidades con una etiología multifactorial, con factores 
que influyen en el estado inmunológico del paciente. 
Entre ellos, la literatura destaca la inmunodepresión, la 
mala higiene oral y la retención de placa dental, el taba-
co, el estrés y la falta de sueño, la malnutrición y ciertas 
enfermedades recientes.

El tratamiento se basa en el control de los factores 
de riesgo a la vez que se soluciona la infección. Cabe 
recalcar, la necesidad de buscar los factores predis-
ponentes y la importancia de los controles y del man-
tenimiento periodontal del paciente.
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