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INTRODUCCION

A lo largo del tiempo los métodos clinicos para el diagndstico han evolucionado
el papel de la medicina y dentro de ésta la Odontologia. En sus inicios, la
Odontologia se veia limitada a lo evidente teniendo pocos recursos para
adentrarnos en procesos fisioldgicos. La sangre solia ser el elemento base
para estas investigaciones; sin embargo, en la actualidad podemos evaluar
algunos otros componentes tales como el fluido crevicular gingival, liquido
cerebroespinal, saliva, sudor, leche materna u orina. La necesidad de encontrar
métodos no invasivos para el estudio de las enfermedades periodontales hizo
que cientificos e investigadores enfocaran su atencidén en el fluido crevicular
gingival, componente con menor cantidad de presencia, pero con similitudes en

componentes con la sangre.

Forma parte indirecta del periodonto, unidad bifuncional y vital directamente
relacionada con la salud dental. Descubierto en el siglo XIX, su composicion y
el mecanismo de defensa oral que funge fueron demostrados por Brill & Bjérn
en 1959. Actualmente este fluido fisiolégico esta clasificado como un exudado
inflamatorio por muchos investigadores y algunos sugieren que se trata de un

tejido trasudado modificado en un estado de salud.

La cavidad oral es un reservorio del microbiota, cuando hay cambios
desfavorables en ella, resulta en cambios patolégicos tales como gingivitis,
periodontitis y caries dental. El fluido crevicular gingival al ser un fluido que
puede ser monitoreado juega un papel importante en el diagnostico de

enfermedades gingivales especificamente. Su limitada concentracion
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compromete el analisis bioquimico y la severidad de la inflamacion en el
periodonto afecta su coleccion. Sin embargo, existen algunos otros factores
que afectan su concentracion en la cavidad oral, del tipo mecéanico, ciclos
circadianos, cirugias periodontales o por habitos como fumar.

Para fines académicos, esta revision bibliografica se adentrara en el fluido
crevicular retomando sus componentes y funciones haciendo énfasis en su

relacion con la enfermedad gingival.
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OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es describir algunos de los componentes mas
representativos en la composicion del fluido crevicular gingival que puedan
ayudarnos a tener un diagnostico de las enfermedades gingivales mas

precisas.

pag. 5




CAPITULO 1. PERIODONTO

El término periodonto significa peri: alrededor y odonto: diente. Se denomina a

todo el tejido circundante a cada uno de los 6rganos dentales presentes en la

cavidad oral. Este se encuentra conformado por el periodonto de proteccién o

unidad dentogingival y por la unidas dentoalveolar o periodonto de insercion.

Las partes del periodonto son: la encia, el hueso alveolar, el ligamento

periodontal y el cemento radicular.

Cresta de la papila
interproximal

Papila interdental vestibular
Epitelio de union

Encia libre

Encia insertada

Linea o unién mucogingival
[#1%y Mucosa alveolar
i
f}i‘ ' Cemento radicular
» AR
’: Ligamento periodontal

g7

Y\ /
/I

: A\ =*ﬁ A\ alveolar
hg» /@ g Hueso compacto
A E‘m Hueso esponjoso

Imagenl. Partes del periodonto

Lamina cribiforme = hueso

temporomandibulares

Es basico considerar este
sistema como una unidad
funcional independiente.
La degradacion de la
dentadura puede alterar
otros componentes del
sistema masticatorio; las
alteraciones de la
actividad funcional de los
musculos de la
masticacion o de las
articulaciones

pueden

alterar los tejidos dentales. Igual que ellos tejidos vitales, los tejidos del

diastema masticatorio se encuentran en un estado de actividad constante.

La unidad dentogingival esta constituida por la encia y el diente, de forma mas

especifica por las fibras gingivales, el esmalte y el epitelio de unién. (3)
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1.1.1 Encia

La encia es la parte de la mucosa oral que cubre los procesos alveolares y las
porciones cervicales de los dientes ®. Forma parte de los tejidos de soporte
periodontal y al formar una conexion con el diente a través del surco gingival,
protege a los tejidos de soporte subyacentes frente al entorno bucal.

La union entre el diente y la encia es Unica y especialmente vulnerable.

La mucosa oral se divide clinicamente en:
A) Mucosa masticatoria: Incluye la encia queratinizada y el recubrimiento
del paladar duro
B) Mucosa especializada: cubre el dorso de la lengua

C) Mucosa de revestimiento: corresponde al tejido restante

Imagen 2. Tipos de encia
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Encia libre y adherida

La encia queda dividida en libre y adherida.

La encia libre va desde el margen gingival hasta la hendidura gingival
correspondiente a la proyeccion del fondo del surco gingival; y desde este
punto hacia apical se encuentra la encia adherida. Aqui es muy importante
saber diferenciar entre encia adherida y encia queratinizada ya que esta ultima
corresponde a la suma del margen gingival y la encia insertada, mientras que
la adherida (si la hay) se encuentra firmemente insertada al cemento radicular y
al periostio subyacente mediante fibras conectivas, lo que la hace
comparativamente inmovil en relaciébn con la mucosa alveolar que continta
apicalmente a partir de la linea mucogingival.

La mucosa alveolar por otro lado esta localizada apical a la linea mucogingival,
unida al periostio subyacente, lo que le proporciona movilidad.

Desde un punto de vista histologico, no siempre se puede encontrar un limite
bien definido entre la encia insertada y la mucosa alveolar, ya que esta ultima
contiene numerosas y gruesas fibras de tejido elastico que disminuyen

gradualmente en cantidad y tamafio en la unién mucogingival. (1,3)

Encia interdental

La forma de la encia o papila interdental esta determinada por la relacion de contacto
entre los dientes, al ancho de las superficies interdentales y el curso de la linea

amelocementaria.
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Caracteristicas clinicas normales:

Color

El color de la encia insertada y marginal es rosa coral, se produce por:
1. Aporte sanguineo
2. Espesory grado de queratinizacion del epitelio

3. Presencia de células que contengan pigmentos

Varia segun las personas y esta directamente relacionada con la pigmentacién
cutanea.

La mucosa alveolar es roja, lisa y més brillante, el epitelio es mas delgado, no
queratinizado y contiene prolongaciones epiteliales, el tejido conectivo de la

mucosa alveolar es laxo y los vasos sanguineos abundantes (1,2,3)

Tamarfio

El tamafio se debe a la suma del volumen de los elementos celulares e

intercelulares y su vascularizacion

Contorno o forma

La forma o contorno de la encia varia considerablemente y depende de:

1. Forma de los dientes
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2. Alineacion de los dientes en las arcadas
3. De la localizacion y tamafio del area de contacto proximal

4. De las dimensiones de los nichos gingivales vestibular y lingual.

Consistencia

La encia es firme y resiliente a excepcion del margen gingival.
Determinada por:
1. La naturaleza colagena de la ldmina propia.

2. Continuidad del mucoperiostio del hueso alveolar.

Las fibras gingivales contribuyen también con la firmeza del margen

gingival.

Textura de la superficie

La encia presenta una superficie como una cascara de naranja, punteada. La

encia insertada es punteada, la encia marginal no lo es.

El punteado varia con la edad, aumenta hasta la edad adulta y desaparece con

la vejez.

2.1.2 Cemento

Es un tejido conjuntivo calcificado que cubre la dentina de la raiz del diente y

en el que se insertan los haces de fibras del ligamento periodontal. Puede

pag. 10




considerarse como un hueso de anclaje y es el Unico tejido dental especifico
del periodonto. Es de color amarillo palido y mas blando que la dentina y. en
algunos animales, se encuentra en las coronas de los dientes como una
adaptacion a una dieta herbivora. El grosor del cemento es muy variable y el
tercio coronal puede medir solo 16 a 60 micras. En cambio, en el tercio apical
puede tener un grosor de 200 micras o incluso mayor. Es avascular y no esta
inervado. Es mas permeable que la dentina, pero su permeabilidad disminuye
con la edad.

Existen dos tipos de cemento, el celular y acelular. El primero contiene
cementocitos en lagunas que, igual que los osteocitos del hueso, se comunican
entre si por una red de canaliculos. El cemento acelular forma una capa

superficial delgada, limitada a menudo a las porciones cervicales de la raiz.

La principal funcion del cemento es la insercion de fibras de colageno del
ligamento periodontal. Las fibras de colageno se disponen de dos formas en el
cemento. Las fibras principales son las del ligamento periodontal incrustadas
como fibras de Sharpey en la matriz calcificada y que se incorporan el cemento
a manera que se deposita. Las otras fibrillas forman una capa densa e irregular
en la matriz. En el cemento acelular, las fibras de Sharpey estan muy juntas y
calcificadas; en el cemento celular, esttn mas espaciadas, y parcialmente

calcificadas. (3)
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Imagen 3. Estructura
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3.1.3 Sustancia fundamental

Las células y fibras del tejido conjuntivo, ademas de los vasos y los nervios,
estan insertados en una matriz amorfa, no fibrosa y acelular formada por
glucosaminoglucanos (GAG), proteoglucanos y glucoproteinas. Todos los
componentes de la matriz son sintetizados y segregados por los fibroblastos. El
GAG mas comun es el acido hialurénico, presente en grandes cantidades en la
encia. Los proteoglucanos constan de un nucleo central proteico al que se
unen un numero variable de cadenas de GAG altamente anionicas. Los GAG
son polisacéaridos no ramificados largos que pueden unir grandes cantidades de

agua. Los tejidos que contienen grandes cantidades de GAG resisten bien las
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fuerzas compresivas. Los GAG también facilitan el transporte de nutrientes a
través de los espacios extracelulares. La matriz ademds transporta productos
metabdlicos, células y mensajeros quimicos conocidos como citocinas, que

moderan la funcion celular. (1)

4.1.4 Hueso

Un limite arbitrario a la altura de los apices radiculares separa el hueso alveolar
del cuerpo maxilar o mandibular. Formado por hueso alveolar propio, en el que
se insertan las fibras de Sharpey; hueso compacto, formado por la cortical
vestibular y oral, y hueso esponjoso, localizado entre ellos.

El hueso maxilar y mandibular también sirve para la insercion muscular, como
armazon a la médula 6sea y actia como reservorio de iones, en concreto de
calcio. El hueso alveolar depende de la presencia de los dientes para su
desarrollo y mantenimiento.

El hueso es un tejido conjuntivo mineralizado y por peso consta de alrededor
de un 60% de materia inorganica, un 25% de materia organica y un 15% de
agua. Por volumen estas proporciones son del 36%, 36 y 28%,

respectivamente.

Las células y fibras del tejido conjuntivo, ademas de los vasos y los nervios,
estan insertados en una matriz amorfa, no fibrosa y acelular formada por
glucosaminoglucanos, proteoglucanos y glucoproteinas. Todos los

componentes de la matriz sintetizados y segregados por los fibroblastos. El
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GAG mas comun es el acido hialurénico, presente en grandes cantidades en la
encia.

Los GAG son polisacaridos no ramificados largos que pueden unir grandes
cantidades de agua. En consecuencia, los tejidos que contienen grandes

cantidades de GAG resisten bien a las fuerzas compresivas. (1)

5.1.5 Ligamento periodontal

En estado de salud, el proceso de recambio tisular esta dudosamente
controlado y equilibrado. Los 6rganos dentales responden a las demandas
funcionales y las velocidades de recambio reflejan aumentos o descensos de
su funcion. En estudios recientes se ha demostrado que las enfermedades son
un reto para la salud general. Se necesitan marcadores inflamatorios utiles, de
exposicion sistémica, de las enfermedades periodontales. Se han utilizado
pardmetros de respuesta del huésped a infecciones periodontales como
metaloproteinasas de la matriz, citocinas, quimiocinas, marcadores
inflamatorios y anticuerpos frente a patdgenos periodontales (Pussinen et al.,
2007)

Es un tejido conectivo denso que une el diente al hueso alveolar. Su funcion
fundamental es mantener al diente en el alveolo y mantener la relacién
fisiologica entre el cemento y el hueso. También tiene propiedades nutritivas,

defensivas y propioceptivas. (3)
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Grupo

Imagen 4. Fibras circular

del ligamento

Histologia

La formacion del ligamento se puede seguir en una secuencia de 4 pasos:
1. Las fibras cementarias muy cercanas una a otra, cortas y en forma de
cincel se extienden desde el cemento, pocas fibras alveolares se
extienden a partir de la pared alveolar. Entre estas fibras hay colagenas

laxas que se disponen en sentido paralelo al eje mayor del diente.
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2. El tamafo y numero de fibras alveolares aumenta, se alargan y ramifican
en sus extremos.

3. Las fibras alveolares y cementarias siguen alargandose y parecen
unirse.

4. Cuando el diente entra en funcion, los haces de fibras se ensanchan y

son continuados entre hueso y cemento.

El ligamento periodontal contiene fibras colagenas que se insertan de un lado
en el cemento y del otro lado en el hueso alveolar, estas fibras se organizan en

grupos denominados fibras principales que se distinguen por sus direcciones:

1) Grupo de la cresta alveolar, se abren en abanico desde la cresta del
proceso alveolar y se insertan en la parte cervical del cemento.

2) Grupo horizontal, forman un angulo recto respecto al eje mayor del
diente y van del cemento al hueso.

3) Grupo oblicuo, corren oblicuamente y se insertan apicalmente en el
hueso, son las mas numerosas y constituyen al sostén principal del
diente contra las fuerzas masticatorias.

4) Grupo apical, distribuidas irregularmente, se abren en abanico desde la
region apical de la raiz hacia el hueso circundante.

5) Grupo interradicular, van sobre la cresta del tabique interradicular en las

funciones de los dientes, uniendo las raices y las fibras transeptales.

Las trayectorias de los diversos grupos son tangenciales y se cruzan entre si.
Se refuerzan mutuamente.
Los extremos de las fibras colagenas incluidas en el cemento y el hueso se

denominan Fibras de Sharpey.
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El ancho del ligamento periodontal varia con la edad de la persona y con las
demandas funcionales que se ejercen sobre el diente; el nUmero y espesor de
las fibras periodontales, también se rigen por lo antes mencionado. Tiene
alrededor de 0.25+/- 0.1 mm de ancho; su ancho minimo esta en el centro del
alveolo y su maximo en el margen gingival y en el apice.

Entre los haces de fibras hay fibroblastos y cerca del cemento y del hueso, hay
cementoblastos y osteoblastos.

Las células del tejido conectivo son capaces de resorber el hueso y cemento, y
reemplazar fibras del ligamento; la sintesis de colagena se produce
rapidamente en los tejidos periodontales. La sintesis y lisis permiten que el
diente se adapte mediante cambios de posicion a exigencias tales como: la

erupcion, crecimiento, desgaste y diversos factores funcionales. (3)

Irrigacion e inervacion

El aporte sanguineo del ligamento periodontal proviene de ramas de las
arterias alveolares que penetran en los tabiques interdentarios por los canales
nutricionales. Los impulsos nerviosos y receptivos se originan en el ligamento

periodontal e influyen en el funcionamiento de los musculos de la masticacion.

Tiene 4 funciones principales:
1. Formativa, en la que mantiene la actividad biolégica del cemento y el
hueso.

2. De soporte, mantiene al diente contra las fuerzas externas.
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3. Nutritiva, al proporcionar las sustancias necesarias para el
mantenimiento de la actividad metabdlica

4. Sensorial, recibe impulsos y reacciona ante ellos.

6.1.6 Liquido crevicular

Este liguido es wun exudado inflamatorio y presenta leucocitos
polimorfonucleares y otras sustancias antimicrobianas. Forma parte del
mecanismo de defensa de la union dentogingival. El liquido tiene funciones
como:
a) Limpia el surco gingival llevandose las células epiteliales
desprendidas, leucocitos, bacterias y otros restos.
b) Las proteinas plasmaticas pueden influir en la insercion epitelial del
diente.
c) Contiene antimicrobianos
d) Transporta leucocitos polimorfonucleares y macréfagos que pueden
fagocitar bacterias. También transporta inmunoglobulinas IgG, IgA,

IgM y otros factores del sistema inmunitario.
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CAPITULO 2. ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La etiologia puede ser muy variada, ya que el comienzo puede ser solo una
alteracion localizada menor y que puede llegar a avanzar en forma gradual
hasta llegar a la resorcion de hueso alveolar y/o la pérdida del diente. Suele
estar dividida en factores locales y sistematicos, o ambos, que provocan o

agravan la reaccion inflamatoria en los tejidos subyacentes.

Factores locales
1. Microorganismos
2. Calculo
3. Cepillado dental deficiente con la acumulacion de alimentos
4. Restauraciones o proétesis desajustadas
5. Respiracion bucal
6. Malposicion dental

7. Sustancias quimicas, medicamentos, o parecidos.

Factores sistematicos
1. Trastornos nutricionales
2. Accion de medicamentos
3. Embarazo
4. Enfermedades cronicas
5. Herencia

6. Saliva
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Imagen 5. Factores de riesgo de enfermedad periodontal

Microorganismos

No debe olvidarse que en cavidad oral la presencia de una gran variedad de
microorganismos crecen como una pelicula o placa, en las zonas dentales sin
autolimpieza en particular debajo de la convexidad cervical de la corona y
zonas cervicales delos dientes De esta gran variedad de microrganismos
muchos son potencialmente capaces de invadir tejidos gingivales en particular
cuando se multiplican en una boca sucia en la cual la resistencia ha sido
reducida por factores locales o sistémicos y el epitelio del surco ha sido
ulcerado. Uno de los principales mecanismos de defensa contra la enfermedad
microbiana es la reaccion inmune, tales reacciones inmunes activa, al sistema
del complemento y producen mediadores activos de la gingivitis aguda, la
reaccion celular se caracteriza por un predominio de células mononucleares

como linfocitos y otros monocitos.
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Calculo dental

Ya sea supragingival o subgingival, este material provoca la irritacion de los
tejidos circundantes; y se debe tanto a la friccion constante con los tejidos

como también por los productos derivados de los microrganismos presentes.

Retencién de alimentos

La impactacion de alimentos en los dientes tiene como resultado una gingivitis
derivada de la irritacion de la encia que originan las toxinas de los
microorganismos ya que, al no ser removidos con la limpieza dental cotidiana,

les permite a estos proliferar.

Restauraciones o proétesis desajustadas

Irritan directamente la encia ademas de fomentar la acumulacion de residuos

alimenticios y microorganismos que se afiaden a la agresién de los tejidos,

tanto por la friccion constante como por la acumulacién de residuos y

microorganismos.

Respiracion bucal

Irritacion gingival, inflamacion o en algunos casos hiperplasias agregadas

pueden ser el resultado de una boca reseca por respiracion bucal, calor

excesivo o fumar.
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Malposicién dental

Los dientes que erupcionan o fueron desplazados de su normoclusion son
agredidos constantemente por una fuerza oclusal de magnitud excesiva,

haciéndolos susceptibles a enfermedad periodontal.

Sustancias quimicas, drogas o parecidos

Se tiene el conocimiento que muchas drogas son potencialmente capaces de

producir gingivitis y en particular del tipo agudo, debido a una irritacién directa

local o sistémica.

Trastornos nutricionales

Es muy comudn notar trastornos de este tipo por las manifestaciones tanto en

encia, como en tejidos circundantes. La ingesta, absorcion y utilizacién

adecuada de diversas vitaminas, minerales y otras sustancias nutritivas con

esenciales para el mantenimiento de la salud periodontal.

Embarazo

La encia experimenta cambios graduales durante el embarazo, sumado a las

modificaciones hormonales, causa una respuesta notoria a la irritacion local

que posiblemente en la mujer embarazada es de una magnitud insuficiente
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como para generar una reaccion gingival. Esto puede ir desapareciendo

conforme el embarazo llegue a su fin.

Enfermedades crénicas

Podriamos decir que, de todas, la mas comun, la diabetes mellitus cuando no
esta siendo controlada, afecta muchos de los procesos metabdlicos del cuerpo.
El diabético no controlado puede padecer ulceras crénicas persistentes en la
piel de las piernas, debido a una resistencia disminuida; asi como la
cicatrizacion se ve afectada y disminuida. No seria sorprendente que los
dientes de las personas diabéticas se vean mAas susceptibles a una

destruccion.

Saliva

Después de que la masticacion ha sido completada, los dientes y encias
pueden ser limpiados de particulas de comida variando el grado de rapidez que
dependera en gran parte del fluido y caracter de la saliva, el alimento de los
dientes, la actividad de la lengua, carrillos y labios, y la composicién de la
dienta. El movimiento de estas Ultimas estructuras es vigoroso.

El caracter de la saliva en la eliminacion de la cavidad oral de cualquier resto
de material de carbohidratos es también de gran significado. La dienta es de
suma importancia por igual, comidas suaves, adhesivas y no abrasivas tienden

a pegarse al diente, mientras que las comidas de naturaleza ordinaria no
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solamente dejan pequefios restos sino también crean considerable friccion, de
tal modo que limpian al diente y la encia.

Tiene muchas propiedades, algunas conocidas como: 1) digestiva, 2) de ayuda
en la deglucion, 3) ayuda en la limpieza, 4) de lubricacion, 5) bactericida y 6)

excretora. (7)

2.1.1 Clasificacion de la enfermedad periodontal

Durante 18 afos, el 1999 International Workshop for a Classification of
Periodontal Disease and Conditions ha sido utilizado para clasificar las
enfermedades y condiciones periodontales (Armitage 1999). La clasificacion de
1999 no estaba exenta de problemas (especialmente en la diferenciacién entre
periodontitis cronica y agresiva), pero fue adoptada de forma amplia en todo el
mundo. Sin embargo, a lo largo de los dltimos 18 afios, la ciencia periodontal
ha evolucionado mucho y se ha hecho evidente la necesidad de actualizar la
clasificacion.

Como ejemplo significativo de este proceso, los cambios en la clasificacion de
la periodontitis son altamente relevantes. En la clasificacion previa,
internacionalmente aceptada, la periodontitis se subdividia en: periodontitis
cronica, periodontitis agresiva, periodontitis como manifestaciéon de enfermedad
sistémica, enfermedades periodontales necrosantes y abscesos periodontales.
Aunque esta estructura clasificatoria fue utilizada ampliamente tanto en la
practica clinica como en el campo de la investigacién durante casi 20 afios,

carecia de una distincidon clara con base patobioldgica entre las categorias
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descritas, lo que llevé a dificultades para establecer un diagndéstico claro y, por
tanto, para una puesta en practica especifica

de las medidas preventivas y terapéuticas en estas entidades clinicas

especificas
Periodonto intacto Salud Gingivitis
24
Pérdida de insercidn ol sondaje No No
Profundidades de sondaje (asumiends ausencia de preudobolsas) = 3 mm = 3 mm
Sangrodo af sondaje < 10 % & (= 10 %)
Pérdida deea rodiogrifica Mo Mo
Periodonto reducido en paciente sin periodontitis Salud Gingivitis
=
Pérdida de insercidn ol sondaje Si =
Profundidades de sondaje (lodas laz zonas y asumiendo cusencio ; -
- - 3 mum < 3 mm
de paendobolzas)
Sangrode al sondaje < 10 % Si (= 10 %)
Pérdida deea rodiogrifica Posible Pogible
v " i - 5 Gingivitis en paciente con antecedentes de
Paciente con periodontitis, tratado con éxito ¥ estable Salud Hing B N .
3 8
- pe riodontiti
Pérdida de insercion al sondaje Si i
. , . = 4 mm
Profundidades de sondaje (lodoz log zonas ¥ asumiendo ausencia -
le prewdobolsaz) (RIABGLRG 208G <+ MM
e DRCUI MR,
! = o mm y HBol)
Sangrodo ol sondoje = 10 % S (= 10 %)
Pérdida deea radiogrifica Si =i

BoF: sangrado al sondaje.

Tablal. Clasificacion de la salud y alteraciones gingivales inducidas por placa.
Adaptado de Chapple, Mealey, van Dyke y cols. (2018).

Se consensud que ciertos niveles de inflamaciéon son consistentes con salud
gingival clinica. A nivel de cada localizacién, por lo general, la salud gingival
clinica esta asociada a un infiltrado inflamatorio histolégico y una respuesta del
huésped relacionados con la homeostasia. Aun asi, no existen signos clinicos
de inflamacion. En el periodonto intacto, sin pérdida de insercion, la salud
gingival clinica se caracteriza por una ausencia de sangrado al sondaje,
eritema y edema, sintomas referidos por el paciente, pérdida de insercion y
pérdida 6sea. Los niveles Oseos fisioldgicos pueden oscilar entre 1,0-3,0 mm

desde la unidon amelocementaria. La salud gingival clinica en un periodonto
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reducido se caracteriza por los mismos criterios que en un periodonto intacto,

pero en presencia de niveles de insercion clinica y 6seos reducidos.

Tabla 2. Clasficacion de las enfermed dontales (I
nﬂnwnddnmm”ommmpmmwd
primardial la placa bacteriana

ENFERMEDADES GINGIVALES:
Lesones grgivales no inducides por placa
1. Enflermedades gk de ongen bacterieno especiico
al Lasiones asocachs & Nessenis gonorhes
b) Lesiones asocecas 3 Treponema paliclen
:4 ummcmdem

Tabla 1. Clasificacion de las enfermedades periodontales (I): ngvabes de orgen vec:
nl Pawzcno'

enfermedades gingivales producidas por placa bacteriana por ving herpes
—Gaqm\:wmnvwavm
ENFERMEDADES GINGIVALES: gy o ek
Enfermedades gingivales inducidas por placa (en penodonto sin & Ovos e
pérdida de insercién o con ella, pero sin progresidn de b misma) 3 Enfermedides grgrales de cigen ingico
1, Inducida por placa bacteriana exclusivamente Ll ;Um"' ‘;CM andduna grgeal grwdzaca
) Snla contibusin de otros factores locales (Fig. 1) G Hr
b) Con fa contribuciin de otros factores locales {var tabla &, esta- & Oves
dos y deformidades adquiridas o del desarrolo, apartado A) 4 Lesones gnguaies de orgen =
2 Enfermedad gingval modificada por factores sistémicos ;"E:':W‘W‘
¥ Asociads con el sisma endocrina &Nniom(onapnqwuodnucam
= Gingwitis asociada a b pubertad A Trastomes mucocutaneos
-Gﬂqmwozad:cbmcmnmd -Lmndma
— Gingwitis asociada b la gesta -
o Gingwitis
+ Grandoma piégeno Fig 2) :fx:'g::
~ Gingretis asociada b dabetes mellius (Fig. 3 ~ Lesiones nducicas por faemacos y otos
bl Asociada 3 discrasias sanguineas bl Reaccones alengices
~ Gingivitls asociadas a las leucemias ~ Matersies dh esasacis dermara Mercuno Nauel Ao
- Otras Iico, tvonl
3 Enfermedades gingivales modicadas por medicamentos = ?:m:&"
Influenciadas por drogas o Coltorics y enjusgues
a) Agrandamientos gngivales nfluidos por drogas (Fig 4) OAauma'd'-cs
b influenciada por drogas o Amenton y orcs s30vas
= s mociads » ansiconceptivos orales amzr?:mm,m.w
= ) Les les Quiricos
4 Enfermedades gingiales modicadas por s mainutricén: B Lasionss e ogeones focon
) Gingwitis poe deficiencia de dodo ascdebico d Lesiones por sgentes téemicos
b) Otras 7, Les0nes por cuempos extrafion
8. O35 sin especificar

Armitage CG. Desarrollo de un sistema de clasificacion de enfermedades y afecciones
periodontales. Ann Periodontol, 1999; 4:1-6

2.1.2 Gingivitis

2.1.2.1 Definicion

Es un proceso inflamatorio que se detecta histolégicamente a los cuatro dias
de la acumulacion de placa, manifestandose clinicamente, por sangrado al
sondaje hacia los siete dias. Se afecta exclusivamente el componente mas
superficial del periodonto, la encia marginal, y el proceso inflamatorio no se

extiende mas alla del epitelio de insercién. Asi en el diagndstico hemos de
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tener en cuenta dos aspectos fundamentales, por un lado, la deteccion de los
cambios inflamatorios y, por otro lado, la ausencia de destruccion de los tejidos
periodontales profundos.

Para su diagnéstico registramos los signos visuales de inflamacién de encia
(enrojecimiento, engrosamiento del margen gingival con agrandamiento de las
papilas interdentales y desadaptacion del contorno dental). Sin embargo, el
signo clinico mas estrechamente relacionado con la presencia de gingivitis es
el sangrado, espontaneo o provocado al sondar.

La actuaciéon de diversos factores modificadores, locales o generales, pueden
alterar las caracteristicas clinicas de la gingivitis. En estos casos puede
aparecer un agrandamiento gingival notable, dando lugar a la formacion de
pseudobolsas.

En la gingivitis no se afecta el resto del periodonto; por tanto, no encontramos
profundidades de bolsa al sondaje mayores de 3 mm, ni detectamos pérdida

Osea radioldgica. Las lesiones son reversibles con el tratamiento.

Gingivitis inducida por biofilm de placa bacteriana

La gingivitis inducida por biofiim de placa bacteriana a nivel de cada
localizacion se define como una inflamacion local inducida por el acimulo de
biofilm de placa dental bacteriana, contenido dentro del tejido gingival, que
normalmente no se extiende hasta la insercion periodontal. Es reversible
mediante la reduccion de los niveles de placa supra y subgingival por el equipo

odontologico y el paciente.
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En la practica clinica, un caso de gingivitis en un periodonto intacto o un
periodonto reducido en un paciente sin antecedentes de periodontitis seria una
persona con signos de inflamacion gingival sin pérdida de insercion. Estos
signos incluyen sangrado al sondaje cuidadoso, hinchazon percibida como
pérdida de un margen gingival con forma de filo de cuchillo y aparicion de
papilas romas, enrojecimiento y molestias al sondaje cuidadoso. Los sintomas
que puede referir el paciente incluyen sangrado de encia, dolor, halitosis,
dificultades al comer, efectos estéticos y una reduccion de la calidad de vida

relacionada con la salud oral.

Imagen 6. Gingivitis

Alteraciones gingivales no inducidas por placa

Son un grupo de diferentes trastornos no inducidos por el acimulo de placa
bacteriana en los margenes gingivales que no son resueltos por completo tras
la eliminacién de la placa. Estas lesiones pueden estar localizadas en los
tejidos gingivales o ser manifestaciones de ciertas enfermedades sistémicas
(Holmstrup y cols. 2018). Aun asi, hay que recordar que la gravedad de estos

trastornos puede aumentar por el acimulo de placa (Stone y cols. 2015).
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2.1.3 Periodontitis

El equipo de Panos Papapanou y Mariano Sanz (Papapanou, Sanz, Budunelli y
cols. 2018), debatio la clasificacion y las definiciones de periodontitis, trastornos
periodontales agudos (enfermedades periodontales necrosantes, abscesos
periodontales) y lesiones endodontico-periodontales. Se sugirieron cambios
relevantes en la clasificacion de todos los trastornos enumerados, aunque el

cambio mas relevante estaba asociado a la clasificacion de la periodontitis.

Eatadio 1 Estadio 11 Eatadio 111 Estadio IV
CAL interdental en
zona con la mayor 1-2 mm 3-4 mm > & mm = [i mm
pérdida
. Tercio coronal Tercio coronal Extensidn a tercio medio
Gravedad i = o e i 1 i
(= 15 %) (15-33 %) o apical de
Pérdida dentaria Hin pérdida dentaria por razones periodontales dentarias por razones I TAZONES
periodontales peripdontales
Profundidad de sondaje  Profundidad de sondaje  Profundidad de sondaje Profundidad de sondaje
i 1 mm méxima = 5 mm * B mm = G v
Adem omplejidad
io 11:
horizontal
Pérdida dsea vertical
Complejidad Local * 3 mm
Afectacidn de furca
grado 1l o 111
Defectn de cresta dental, mi
moderado de 20 dientes r
arejas con contacto oclusal)

Extension y Anadir a estadio En cada estadio, describir extensidn como localizada (< 30 % de dientes implicados),
distribucidn como descriptor generalizada, o patrin molarfincisive

Tabla 2. Clasificacion de periodontitis por estadios, segun la gravedad del diagnéstico
inicial y la complejidad, sobre la base de factores locales. Adaptado de Tonetti y cols.
(2018).

La nueva clasificacién identific6 tres formas diferentes de periodontitis,
basandose en su fisiopatologia:

» Periodontitis necrosante, explicada juntamente con las enfermedades

periodontales necrosantes (EPN).
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» Periodontitis como manifestacion directa de enfermedades sistémicas,
explicada en otra seccidn. ¢ Periodontitis, que debe ser caracterizada
adicionalmente aplicando un abordaje de clasificacion mediante estadios y

grados (Tonetti y cols. 2018).

Imagen 7. Periodontitis

El estadio describe la gravedad de la enfermedad en su presentacion inicial y la
complejidad prevista del manejo de la enfermedad; adicionalmente, también se
registran la extension y distribucion de la enfermedad en la boca. El grado
describe la velocidad y el riesgo de progresién, las probabilidades de obtener

un mal resultado tras el tratamiento y su impacto sobre la salud general. (1)

2.1.3.1 Definicion
2.1.3.2

La periodontitis se define, como caracteristica principal, por una pérdida de
soporte de los tejidos periodontales debida a inflamacion: habitualmente se

utiliza como umbral una pérdida de insercién clinica interproximal de = 2 mm o
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= 3 mm en dos o més dientes no adyacentes. Se ha propuesto que, en el

contexto de tratamiento clinico, un “caso de periodontitis” deberia presentar:

» Pérdida de insercion clinica (CAL) interdental en dos o mas dientes no

adyacentes, o bien

» CAL vestibular 2 3 mm con bolsas de > 3 mm en dos o mas dientes.

Se enumeraron una serie de excepciones, para evitar situaciones en las que la

pérdida de insercibn no estaba asociada a periodontitis, entre las que se

incluyen: recesion gingival por razones traumaticas, caries en la region cervical,

CAL en la cara distal de un segundo molar (posiblemente asociada a una

malposicion o extraccion del tercer molar), lesibn endoddntica o fractura

radicular vertical. (1)

Imagen 8. Sondeo Periodontal

Tabla 3. Clasificacién de las enfermedades periodontales (W
3 e

P itls y abscesos per

PERICDONTITIS CRONICA:
A Locsioads
8 Gerersloace g 5|

PERIODONTITIS AGRESIVA:

A Localireds

B Gerwsdance Fog &

PERIDDONTITIS COMO MANIFESTAQON DE ENFERMEDADES SIS-
TEMICAS:

A Asocads 3 Atersoone hemutobgom
1. Newropens adqueda
2 Lsucamies.
1 Oem
8 Asccads 3 akeracanes gendtcas
1 Newvropess cocdice e
2 Sirdrome de Down
1 Sindromes por dd ot de adheutn leucocitarly
4 Sidrome de Pepiion-Lelbwe
5 Sindiome de Crodak-Hgashi
& Histioctoss
7 Singromes por smacenamientn de gucogeno
8 Agranuloctoss infartil de causs geedtca
9. Sidrome de Cohen
10, Siedrome de Eners-Danlos (p0s IV y VI
11, Hipololastasis
12. Ot
C Owos 5in especificar

Tobls 4. Clasificacién de les enfermedadies periodontales (V)
periodontitis relacionadas con lesiones endodonticas
y alteraciones y deformidades del periodonto

PERIODONTITIS ASOCIADA A LESIONES ENDODONTICAS:
Lew ones endoperodontaes combinadas

ESTADOS Y DEFORMIDADES ADQUIRIDAS O DEL DESARROLLO-
A Factores localradcs relaconados con los dentes que modican o
preceponen a anfermedad gngvabiperodonts mducds por placx
1. Factores anstdrmecos dentarcs
2 Restinrnciones dentanas
1 Feactuss radcuanes
4. Resbaorciones corvicales cadcudares y perias do esmalte
B. Delormiciades y sheracones prédumas 3 los dentes (Fg. 9t
1. Recesitn gngiveltejdos blendos
# Superfoes inguaies 0 westbulres
b) Inerprowima! (papdar)
2. Defecto de b ence querstingads
1 Profunddad vestibular seducde
4 Posicon sbemante del frenbo/muscdo

b) Margen gngwal mconsstane
¢} Moviced gngval esagerace
d} Sobvecrecmients gogel [ver tabls 1, putos 3y 4)
& Color snormed
C Estacios y deformidades mucogrghaies de s owsta sty
1. Deficancia vertical yi; hostroneal de la crests sdéetuls
2. Defecya de tejido gngval/quersinizace
1 Sobrececimiento ol wjdo ginghalblando
4. Posindn sberanse del frenila/misosdo
5. Pofundidad vessibular sducca
6. Color ol
D Trsuma ockns!
1. Trsuma ockusal prmano

2 Trauma ockusal secundaro (Fg. 10)

Armitage CG.
Desarrollo de
un sistema de
clasificacién
de
enfermedade
s y afecciones
periodontales.
Ann
Periodontol,
1999; 4:1.




CAPITULO 3. PATOLOGIA PERIODONTAL

Los tejidos periodontales estan sujetos a dos tipos de factores ambientales:
1. Un sistema mecanico en el que diversas tensiones de masticacion
exigen la modulacion constante del ligamento periodontal (el fluido
crevicular incluido), el hueso alveolar y el cemento.

2. El ecosistema del surco gingival

Em condiciones de salud, los tejidos periodontales metabolizan y funcionan
normalmente en armonia con estos dos medios y, debido a la adaptabilidad de
los tejidos vitales, puede mantenerse un equilibrio dentro de amplios limites
ambientales.

Los tejidos periodontales pueden sufrir diversos cambios patolégicos,
inflamatorios, degenerativos y neoplasicos. También pueden intervenir en
enfermedades autoinmunitarias. La inflamacién es, con diferencia, la forma
mas comun de patologia periodontal. Puede limitarse a las encias, es decir,
gingivitis, o afectar a los tejidos subyacentes de soporte periodontal, es decir,

periodontitis. La inflamacién puede ser aguda o cronica.

Se realiz6 un estudio clinico y de laboratorio (Erciyas et |, 2006) para
determinar si habia algin cambio en subgrupos de linfocitos T en pacientes con
periodontitis cronica y después del tratamiento periodontal. Se observo que la
relacion local CD4+/CD8+ fue baja en la periodontitis cronica, pero mejoro
después del tratamiento, sugiriendo que los linfocitos TCD4+ y CD8+ podrian

tener una funcion importante en la biopatologia de la periodontitis. (17)
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3.1.1 Fluido crevicular gingival

3.1.2 Antecedentes

Los métodos de diagndstico modernos cambiaron el rostro de la medicina. El
odontélogo ya no tiene que depender Unicamente de lo que puede haber
escuchado y visto examinado palpablemente, también puede disfrutar de una
variedad de pruebas de laboratorio e imagenologia, para facilitar el diagnéstico
y diferenciacion de enfermedades. Estudios bioquimicos requieren una muestra
de tejido o fluido corporal donde los biomarcadores son evaluados.

El material mas versétil es la sangre, dependiendo de las necesidades de
saliva, liquido crevicular gingival, cerebroespinal también se puede utilizar
sudor u orina. (1).

A mediados del siglo pasado, los investigadores intentaron examinar la
anatomia y fisiologia del surco, que permiti6 determinar la composicion y el
papel del fluido crevicular gingival. (11)

La necesidad de encontrar un método de prueba no invasivo en la periodontitis
llamé la atencion sobre el liquido del surco que se produce en pequefas
cantidades incluso en un periodonto completamente sano, ya que Su
composicién es similar a la del plasma sanguineo.

El liquido crevicular gingival es un exudado secretado por encias que se puede
encontrar en las hendiduras ubicadas en el punto donde la linea de la encia se
encuentra con el diente. Concentraciones de este liquido suelen ser bajos, pero
pueden aumentar cuando se produce un proceso inflamatorio en la cavidad
oral. Pacientes con enfermedad de las encias activa, tienden a tener mas

liquido crevicular gingival y la investigacion sobre este fluido corporal sugiere
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gue las pruebas durante los periodos de inflamacion pueden proporcionar datos
importantes e informacion Gtiles sobre las patologias. (9)
Articulo: Mansur et al gingival crevicular fluid composicion and clinical

importance in gingivitis and periodontitis

En 1870 se comienza a observar la presencia de un flujo liquido proveniente
del surco gingival que originalmente se consideraba como secrecion glandular
al cual se le dio poca importancia. (1)
En 1958 trabajos pioneros de Waerhaug, revelaron la composicion y posible
funcion del liquido del surco gingival y los mecanismos defensivos de la boca.
Brill y Krasse introdujeron papel filtro en el surco gingival de perros inyectados
intramuscularmente con fluoresceina.

Después de 3 minutos recuperaron el material fluorescente en las tiras de
papel, esto indico el paso del liquido por los tejidos desde la circulacion
sanguinea hasta salir por el surco de la encia y mas tarde se confirmé con

sustancias como la tinta china y el 6xido de hierro. (2, 3, 5)

En estudios posteriores Brill confirmd en seres humanos la presencia del
liquido del surco gingival y lo catalogé como trasudado. Otros investigadores lo
denominaron fluido crevicular demostrando que el liquido del surco era un
exudado inflamatorio, no un trasudado continuo y en encia normal observaron

gue se puede recolectar poco o nada de fluido crevicular.
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3.1.3 Definicion

Como su nombre lo indica, el fluido crevicular gingival (FCG) es el que emerge
a través del surco gingival, en el cual se han aislado por lo menos siente
proteinas plasmaticas, dentro de las que han identificado la alfa 1 y alfa 2, asi
como las beta globulinas, gammaglobulinas y fibronectina.
Tiene una relacion intima con la permeabilidad capilar y pasa de los tejidos
conectivos subepiteliales, entre o a través de las células del epitelio de union.
La encia muestra flujo de liquido, pero si se encuentran signos de inflamacion,
el fluido crevicular gingival aumenta acorde con el grado de severidad de esta.
El fluido se considera mas un exudado inflamatorio que una secrecidn
fisioldgica con base en las siguientes premisas:

a) Las células inflamatorias estan presentes con regularidad en el liquido

del surco.
b) La composicion quimica es diferente del liquido histico.

c) El paso de liquido esta cerca del area de inflamacion. (3)

El fluido crevicular gingival se trata como una ventana para el andlisis no
invasivo de periodontitis, teniendo en cuenta indicadores y marcadores de
tejido conectivo y hueso destruccién, por lo que podria ser un indicador Gtil para

determinar la gravedad de la enfermedad de las encias.

El volumen de liquido que sale de la bolsa aumenta al mismo tiempo. Con el
aumento de la permeabilidad de la pared vascular causada por la accién de los

mediadores inflamatorios. Su composicién cambia durante el desarrollo de la

pag. 35




inflamacion. Conforme para los investigadores, el nivel de proteina FCG
obtenido del surco con sintomas clinicos de inflamacién es mucho mayor y
tiene una concentracion similar a la concentracion de proteinas en suero
sanguineo. Por tanto, el fluido producido en la fisura sin signos clinicos de

inflamacion gingival es un fisiologico material infiltrante.

3.1.4 Composicion

El liquido gingival estd compuesto principalmente por electrolitos sanguineos y
moléculas organicas, es decir, albuminas, globulinas, lipoproteinas o
fibrinbgeno y componentes celulares. Ademas, el liquido también contiene

péptidos, bacterias y enzimas. (14)

Cellular | .| Polymorpho-nuclear leukocytes (neutrophilis), Lymphocytes,
Components Monocytes, Epithelilal cells (shedded / desquamation)
— Organicions — | Proteins 70 g/l, Albomins 35 g/l, Gammaglobulin 7.5 g/l. Immunoglobins
Tooth ?
- Inorganic ions - | Sodium, Potassium, Calcium, Magnesium, Phosphate

— GCF —

Acid phosphatase, Alkaline Phosphatase, Cathepsin B & D, Collagenase,
o - Elastase, Beta-glucuronidase, Luctate, Dehydrogenase, Lactoferrin,
—— Gingiva [~ Enzymes — | Lysozyme, Plasminogen activator, Myelopéroxidases, Aspartate
Aminotransferase, Arylsulfatase, Gelatinases

Bacterial ._. Endotoxins, Trypsin like enzymes, Acid phosphatase, Alkaline Phosphatase,
products Prostaglandin like products

Diagrama. Khurshid Z, Mali M, Naseem M, Najeeb S, Zafar MS. Human Gingival
Crevicular Fluids (GCF) Proteomics: An Overview. Dent J (Basel). 2017 Feb
22;5(1):12. doi: 10.3390/dj5010012. PMID: 29563418; PMCID: PMC5806989.

3.1.4.1 Elementos celulares
Los que se identifican en el liquido del surco gingival incluyen:
Bacterias similares a las de la placa dental adyacente, pero en el niumero no

correlaciona la cantidad de placa supragingival presente.
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Ante inflamacion, los neutréfilos y otras células de defensa migran hacia el
tejido gingival inflamado después de la invasion bacteriana, y predominan en el

tejido conectivo adyacente a la bolsa periodontal.

3.1.4.2 Células epiteliales descamadas:

Provenientes tanto del epitelio de union como del epitelio del surco. Se cree
que la inflamacién incrementa el turnover de estos epitelios, aportando por lo

tanto mayor numero de células muertas.

3.1.4.3 Leucocitos:

a) Polimorfonucleares (mayoritarios). Tipo de célula inmunitaria que tiene
granulos (particulas pequefias) con enzimas que se liberan durante las
infecciones, las reacciones alérgicas y el asma. Los neutrdfilos, los
eosindfilos y los basofilos son leucocitos polimorfonucleares. Un
leucocito polimorfonuclear es un tipo de glébulo blanco. También se
llama granulocito, leucocito granular y PMN.

b) Linfocitos. Tipo de célula inmunitaria elaborada en la médula 6sea; se
encuentra en la sangre y el tejido linfatico. Los dos tipos de linfocitos son
los linfocitos B y los linfocitos T. Los linfocitos B elaboran anticuerpos y
los linfocitos T ayudan a destruir las células tumorales y a controlar las
respuestas inmunitarias. Un linfocito es un tipo de globulo blanco.

c) Monocitos (5% del total de las células blancas del fluido crevicular

gingival). Tipo de célula inmunitaria que se elabora en la médula 0sea y
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viaja por la sangre hasta los tejidos del cuerpo donde se convierte en un
macréfago o una célula dendritica. Los macréfagos rodean y destruyen
los microorganismos, ademas se tragan el material extrafio, eliminan las
células muertas y estimulan las respuestas inmunitarias. Durante un
proceso inflamatorio, las células dendriticas estimulan las respuestas
inmunitarias al llevar los antigenos en su superficie y presentarlos a
otras células del sistema inmunitario. Un monocito es un tipo de glébulo

blanco y un tipo de fagocito.

3.1.4.4 Electrolitos

En el

liqguido del surco gingival Podemos analizar cierto tipo de iones

inorganicos como: potasio, sodio y calcio.

A)

Calcio: Se encuentra en mayor concentracion que en el plasma. Dado
que el calcio aumenta la precipitacion de las proteinas salivares y la
agregacion de las bacterias salivares, y puede participar en su
disposicion en las placas del margen gingival y con ello a la aparicion de

calculos dentales.

B) Sodio y potasio: El sodio parece en menor concentracion que en el
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plasma, mientras que el potasio es dos veces mayor. Este ultimo puede

proceder de leucocitos rotos.




Algunas investigaciones apuntan a un posible valor diagnéstico de periodontitis
ante valores elevados de sodio, potasio y calcio en el liquido crevicular

respecto al suero del propio paciente. (4)

3.1.4.5 Componentes organicos

A) Carbohidratos: Presentes en el fluido gingival crevicular son similares a
los encontrados en el plasma

B) Proteinas plasméticas existentes en el fluido gingival crevicular Podemos
citar a la albamina, fibrindgeno.

e Albumina: Se encuentra en mayor concentracion que en la saliva y
algunos estudios indican que la mayor parte de la albumina salival
procede del fluido crevicular gingival.

¢ Inmunoglobulinas: Presentes en menor proporcion que en el plasma
cuando el fluido crevicular se recoge de pacientes con minima

inflamacion.

La hexosa glucosa y el acido hexurénico son dos de los compuestos hallados
en el liquido del surco gingival. Los valores sanguineos de la glucosa no se
relacionan con sus concentraciones en el liquido del surco gingival. EL valor de
la glucosa es tres a cuatro veces mayor que en el suero, esto se interpreta no
s6lo como resultado de la actividad metabdlica de los tejidos vecinos, sino

también como una funcién de la microflora local.
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3.1.4.6 Productos metabdlicos y bacterianos

Identificados en el liquido del surco gingival incluyen acido l4ctico, urea,
hidroxiprolina, endotoxinas, sustancias citotoxicas, acido sulfhidrico y factores

antibacterianos. También se identifican muchos tipos de enzimas, como:

A) Lactoferrina que es secretada desde los polimorfonucleares. Presenta
actividad antimicrobiana no especifica (gran positivas y negativas, virus
y hongos) por lo que es considerada un componente de la inmunidad

innata.

B) Lisozima: Secretada desde los polimorfonucleares. Antibacteriano
mediante hidrdlisis de los residuos de &cido N-acetil muramico y N-

acetil-D-glucosamina del peptidoglicano bacteriano.

C) Fosfatasa alcalina tiene su fuente en los polimorfonucleares del huésped
y en las bacterias. Es un buen indicador de actividad de la enfermedad
periodontal, ya que esta elevada cuando la enfermedad esta activa, pero
no antes. Es por ello por lo que es un buen marcador, pero no un buen
predictor. Frecuentemente asociada a los procesos de calcificacion y se
ha descrito una ligera correlacién entre la concentracién de la enzima en

el fluido gingival y la cantidad de calculo supragingival formado. (5)
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3.1.4.7 Enzimas e inhibidores de enzimas

Elastasa y colagenasa, son producidas tanto por el huésped como por las

bacterias.

A) Elastasa: Se origina en los polimorfonucleares. Esta relacionada con la
pérdida de insercion Osea.

B) Colagenasa: Las enzimas colagenoliticas pueden ser producidas por
polimorfonucleares, fibroblastos, células epiteliales y algunas bacterias
periodontales. Son metaloproteinasas, resultantes del deterioro tisular.
La literatura nos dice que la sintesis, activacion y liberacion de enzimas
proteoliticas, particularmente colagenasas, intervienen en el remodelado
y curaciéon del ligamento periodontal debido a que la actividad de
colagenasa en el fluido crevicular gingival o tejido gingival de pacientes
con Periodontitis fue mas alta que en aquellos con salud, y dicha
actividad aumenta con la severidad de la Periodontitis. Se ha
demostrado que la colagenasa activa aumenta su nivel en el tejido
conectivo que ha perdido insercion, y su andlisis podria proveer de un
efectivo método de diagndstico para detectar la presencia de lesiones
periodontales progresivas. Articulo: Marcadores bioquimicos de la

enfermedad periodontal

La metodologia utilizada para analizar los elementos del liquido del surco de la

encia es tan variada como la diversidad de esos componentes. Basta con

algunos ejemplos como la fluorometria para identificar metaloproteasas; las

pag. 41




pruebas ELISA para determinar valores enzimaticos e interleucina 1-beta; los
radioinmunoensayos para detectar derivados de la ciclooxigenasa y la
precolagena; el tinidazol identificado por cromatografia liquida de alta presion;
las proteinas de fase aguda identificadas mediante inmunopuntos directos e
indirectos.

Mediante el analisis del liquido del surco gingival se identificaron reacciones
celulares y humorales diferentes en individuos sanos y aquellos con
Enfermedad Periodontal. En la Enfermedad Periodontal los granulocitos
neutréfilos juegan un importante rol en el mantenimiento de la homeostasis
huésped—bacteria. Los neutréfilos y otras células de defensa migran hacia el
tejido gingival inflamado después de la invasion bacteriana, y predominan en el
tejido conectivo adyacente a la bolsa periodontal. Los factores quimiotécticos,
son sintetizados y liberados en el area de la inflamacion, los cuales pueden
derivar tanto de los patégenos periodontales como del huésped. Los factores
de virulencia de los patégenos periodontales pueden dafar la funcién de los
neutréfilos. Aunque la mayoria de los neutrofilos migran hacia el surco, la
mayoria de las células mononucleares persisten en el tejido conectivo
formando el infiltrado perivascular, y en menor cantidad se encuentran también
en el epitelio de unién. La liberacion de altos niveles de enzimas lisosomales
por parte de los neutréfilos genera una serie de reacciones. Asi, la produccion
de metaloproteinasas ha sido propuesta como uno de los mayores mecanismos
de destruccion de los tejidos del huésped. Los productos bacterianos y las
citoquinas derivadas del epitelio activan también a las células mononucleares
del tejido que da forma a la respuesta inmune local. En la Enfermedad

Periodontal, las citoquinas no son solamente un importante mediador de la
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defensa del liquido del surco, sino también son un mediador de la destruccion
de los tejidos. Se sabe que las interleuquinas (IL)lalfa y 13 incrementan la
fijacion de leucocitos polimorfonucleares neutréfilos (LPMNN) y monocitos a las
células endoteliales, estimulan la produccién de prostaglandinas y la liberacién
de enzimas lisosomales, ademas de estimular la reabsorcion del hueso.
También hay pruebas de la presencia de interferon gamma (IFN gamma) en el
fluido crevicular gingival, el cual puede tener una funcion protectora en la
Enfermedad Periodontal por su capacidad para inhibir la actividad de

reabsorcion 6sea de la interleuquina 1R. (6,8)
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CAPITULO 4. FUNCIONES Y PAPEL DEL FLUIDO CREVICULAR
GINGIVAL EN LA DEFENSA ORAL

El liquido gingival o crevicular desempefia una funcion protectora, siguiendo
algunos mecanismos:
1. Limpieza, se basa en el arrastre de bacterias y particulas.
2. Propiedades antibacterianas, por el contenido de leucocitos que
engloban y destruyen, y anticuerpos contra las bacterias de la placa.
3. Propiedades adhesivas, por la presencia de proteinas plasmaticas

pegajosas que mejoran la adhesion del epitelio de union al diente.

4.1.1 Importancia clinica del fluido crevicular gingival

Debido a

1. Influencia de hormonas sexuales
Aumenta la cantidad del flujo gingival por aumento de la
permeabilidad vascular, ejemplo: embarazo, ovulacién,
anticonceptivos.

2. Estimulacion mecanica
Por masticacion, cepillado, tiras de papel

3. Periodicidad circadiana

4. Aumento de manera gradual desde las 6:00a.m. a 10:00a.m. y después

disminuyen. (12)
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Factores que influyen en la cantidad de fluido cervicular gingival

Terapéutica periodontal

El liquido gingival aumenta durante el periodo de cicatrizacion después de una

cirugia periodontal.

Medicamentos

La tetraciclina se excreta por el liquido gingival. ElI farmaco alcanza una
concentracion en el surco gingival de 2-10 veces mas que en la sangre. De
esta misma premisa surge el concepto de que la tetraciclina es un

medicamento que puede pigmentar los dientes.

4.1.2 Métodos de recoleccion de muestras de fluido
crevicular gingival

El fluido crevicular es un exudado que contiene enzimas, células descarnadas,
restos celulares y otros productos derivados del epitelio sulcular. La
importancia del fluido crevicular en el diagnostico periodontal radica en la
posibilidad de determinar la presencia de diversas enzimas, marcadores de la
inflamacion, y restos celulares del huésped cuya presencia podria asociarse
con distintos grados de periodontitis. Al igual que el fluido crevicular, la saliva
puede ser utilizada, segun algunos autores, como medio para la deteccion de

estos marcadores.
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Para su andlisis, el fluido crevicular debe ser recogido de forma que se
produzca un minimo deterioro del entorno del surco, y en el menor tiempo
posible; como referencia se ha estimado que la recoleccion no debe durar mas
de 30 segundos. (7) De hecho, la falta de estandarizacién a la hora de la
recoleccion de las muestras, asi como de su andlisis, hace dificil establecer
comparaciones entre los diferentes estudios publicados, y, por tanto, extraer

conclusiones.

Cimasoni et al. en 1983 (6) describieron cuatro métodos posibles para la
recoleccion del fluido, como son las tiras de papel, micropipetas, micro jeringas,
y tiras de plastico; a estos deben afadirse las técnicas inmunoldgicas y

bioquimicas descritas por Rossomando et al. en 1987. (10)

4.1.2.1 Tiras de papel. Las tiras de papel son pequefias bandas de celulosa
que permiten absorber por capilaridad el fluido crevicular cuando son
insertadas en el surco gingival, o cuando son colocadas en su entrada. Su
principal limitacion radica en el hecho de que so6lo permiten cuantificar el
volumen de fluido generado. Una vez recogidas las muestras, existen varias
técnicas para cuantificar el volumen de fluido: mediante analisis colorimétrico,
mediante valoracion del tamafio de la tira con fluido, y mediante fluorescencia.
El método mas extendido consiste en la determinacién de la penetracién de
fluido en la tira mediante un dispositivo electronico (Periotron, ProFlow,
Amityville, NY). Las diferencias encontradas son registradas digitalmente para
determinar el volumen total de fluido crevicular. La determinacion obtenida con
esta aparatologia puede verse influida por la temperatura ambiental y/o por el

grado de humedad; para minimizar esta influencia fue desarrollada una nueva
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generacion de lectores (Periotron 6000, ProFlow, Amityville, NY) considerado

por algunos autores como mas predecible que su predecesor (7) y (8).

Imagen 9. Muestras de fluido crevicular gingival mediante Periopaper para la
deteccibn de citoquinas

4.1.2.2 Micropipetas. Las micropipetas son dispositivos que permiten recoger
pequefios volimenes de liquido, en este caso
fluido gingival, para su cuantificacibn o
analisis cualitativo. Para esto, la pipeta debe
ser colocada a la entrada del surco para la

recoleccion del fluido por accién capilar, y

medir asi el volumen del fluido que entra en

y o _ Imagen 10. Recoleccion de
el tubo. En relacién con el analisis del fluido, fluido crevicular gingival con

micropipetas

este método presenta el inconveniente de la
alteracion en la composicién del fluido al

entrar en contacto con la superficie del tubo
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de la pipeta; determinadas sustancias podrian quedar adheridas a su

superficie, y posteriormente, no podrian ser detectadas.

4.1.2.3 Micro jeringas. Este es un método de valoracion de la cantidad de
fluido. Para ello se introduce un volumen conocido de una sustancia tampén
mediante una pequefia jeringa en el surco gingival, y posteriormente es
arrastrado junto con el fluido previamente existente en el surco. La sustraccion
de ambos volumenes nos proporciona el valor correspondiente al fluido

crevicular.

4.1.2.4 Tiras de plastico - Estas tiras de plastico sirven para recoja y
examinacion de leucocitos intracreviculares. Permiten cuantificar el nUmero de
polimorfonucleares en el surco y relacionar su cuantidad con la respuesta

inflamatoria. (7,9)

4.1.2.5 Técnicas inmunoldgicas y bioquimicas - Técnicas locales que nos
permiten, por una unién de un Atc conocido detectar la presencia de una
molécula especifica que queremos estudiar. EI Atc generalmente con origen
animal, es introducido en el surco unido a una pequefa gota magnética. Este
complejo es después recogido en el surco por una sonda magnética. Nos
permite detectar directamente lo que buscamos y ya ha sido testado para el

factor de necrosis tumoral alfa. (7,10)

f) Lavados gingivales: EI método de lavado gingival utiliza un plastico especial
qgue cubre el paladar duro y el vestibulo. El fluido se obtiene lavando el surco
de un lado a otro, por los conductos palatinos y vestibulares con una jeringa o

una bomba.
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La muestra se toma luego de 2 horas del cepillado. Las ventajas de estos

métodos son:

1. Es relativamente facil

2. Son técnicas minimamente invasivas

3. Son especificas ara cada sitio.
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CAPITULO 5. SIGNIFICACION CLINICA DEL CONTENIDO DEL
FLUIDO CREVICULAR

La composicion del fluido crevicular gingival varia en funcién de la salud del
periodonto. Asi, durante la inflamacion, el fluido crevicular gingival cambia sus
propiedades de trasudado sérico a exudado inflamatorio, que contiene una
gran cantidad de mediadores antiinflamatorios y moléculas de defensa del
huésped. (15)

Toda cavidad organica posee una microbiota propia, es decir una poblacion
microbiana mas o menos constante que vive en ella, condicionada por los
elementos anatomicos protectores, factores nutricionales, humedad vy
oxigenacion propios de esa cavidad, pero dicha poblacion bacteriana debe ser
controlada por el mismo ecosistema y para ello produce un liquido que posee
suficientes elementos antibacterianos para limitar a la poblacion de bacterias e
inclusive hasta para evitar infecciones. No solo el liquido producido conforma
un dominio, sino que esta supeditado a la irrigacion sanguinea glandular, y
sobre todo al sistema linfatico regional, que drena esa zona anatémica, donde

los ganglios periféricos desempefian un papel determinante.

En la boca, ecosistema con mayor y mas variada poblacion bacteriana
organica, existen dominios bien diferenciados, por ejemplo el salival, ya que
con su contenido de IgAs (inmunoglobulina A secretora), de lisozima o
muramidasa, lactoferrina, cidinas e inhibinas, etcétera, junto con las defensas
séricas mas el drenaje purificador linfatico glandular y regional, controla la
poblacién bacteriana de todas las estructuras bucales excepto el surco gingival,
al cual casi no llega, por lo que el papel de control microbiano recae en el

liquido crevicular, el cual basicamente por su contenido de anticuerpos Seéricos,
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factores del complemento y otras sustancias antibacterianas, limita el contenido
bacteriano de este surco, constituyendo el llamado dominio gingival, con

drenaje linfatico comun al del dominio salival.

Se ha sugerido que en condiciones patoldgicas, la cantidad de liquido aumenta
considerablemente, aunque sigue en discusion si este liquido es un proceso
fisiologico epitelial, continuo o intermitente, o si es un exudado reaccional,
secundario a invasiones bacterianas, aunque su cantidad y composicién, sobre
todo carga bacteriana y celular , estan en relacién directa con el estado de
salud periodontal: escaso en encias sanas, con pocas bacterias y algunas
células defensivas (vigilancia inmunolégica), y abundante en presencia de
inflamacion, con mdiltiples bacterias y gran cantidad de células defensivas y

citoquinas.

La presencia de cantidades apreciables de IL1&, una monoquina producida por
macrofagos cuando hay gran actividad bacteriana en los tejidos, por lo que esta
reconocida como una importante “interleuquina proinflamatoria” y su presencia
en el liquido gingival es altamente indicativa de inflamacion gingivo-periodontal
y es considerada como el mas importante agente enddgeno de destruccién
0sea, ya que esta citoquina estimula la conversion de osteoblastos en
osteoclastos, pero este proceso, aparentemente lesivo, es s6lo uno de los
tantos mecanismos que tiene el organismo para deshacerse de lo que no sirve
(17), ya que las bacterias al invadir los tejidos profundos, gracias a la
produccion de enzimas liticas ya mencionadas, avanzan o ganan “terreno”, y al
llegar al hueso de soporte, destruyen a los osteocitos, dejando al resto del

sistema de Havers sin nutrimento, con lo que va quedando hueso “muerto”, que
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debe ser removido para dar espacio al hueso de reemplazo, y esto sucederia
solo si cede la invasion bacteriana, pero si la invasion continua, la produccion
de IlI-1& por parte de los macrofagos (células encargadas de la funcion de
remocion, reparacion y remodelacién de los tejidos afectados), inevitablemente

continuara, ocasionando la pérdida total del hueso de soporte. (5)

Como ya se menciono, la IlI-1a tiene un efecto pirégeno. Al haber una fuerte
invasion bacteriana o viral, por ejemplo, se produce abundante Il-1&, por lo que
una de las primeras manifestaciones en las virosis es la fiebre elevada, ya que
a 40° grados, la multiplicacion viral o bacteriana es mucho mas lenta que a 37°
C, pero esto no significa que habra destruccion 6sea masiva o fiebres
prolongadas, ya que el organismo produce una interleuquinalreceptora
antagonista (ll-1ra), que es también enddgena, y ésta ocuparia los receptores
celulares de la II-14, impidiendo los efectos indeseables de la 1I-14, a la vez que
mejora los efectos defensivos de esta interleuquina, siendo esta Il-1ra
producida por el mismo macréfago cuando sea necesario. (7). En presencia de
infeccién gingival o periodontal, no es sorpresivo encontrar altos niveles tanto
de IL-1& como ll1ra, en biopsias y en liquido gingival, siendo por tanto ambas
sustancias altamente sugestivas de enfermedad periodontal, y a este propdsito,
Beck y Offenbach (13) encontraron una asociacion positiva entre la cantidad de
esta interleuquina y la profundidad de las bolsas periodontales. Adicionalmente,
segun estos mismos autores, tales cifras pudieran también estar asociadas al
desarrollo de ateroesclerosis y, en consecuencia, de enfermedad
cardiovascular. Parece existir fuertes evidencias entre los patdogenos
periodontales (Porphyromona gingivalis, Prevotella intermedia y otras) y los

infartos de miocardio. A este efecto, Dorn y cols. (8), probaron la capacidad
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invasiva de P. gingivalis y otros a las células endoteliales de las arterias

coronarias.

La alta cantidad de neutréfilos polimorfonucleares en el liquido gingival es
también indicativa de enfermedad periodontal, sobre todo en la periodontitis del
adulto. También la actividad de la elastasa bacteriana ha sido considerada una
atil medida cuantitativa de inflamacion gingival, ya que se ha demostrado que
esta enzima produce dafio directo a las células epiteliales del surco cuando
ésta es abundante en el liquido gingival, y su actividad esta relacionada con el

sangrado gingival.
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CONCLUSIONES
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El fluido crevicular gingival nos aporta una gran informacion sobre los

procesos patoldgicos que ocurren en los tejidos gingivales circundantes.

A pesar de ser un determinante en el diagnéstico de la enfermedad
periodontal, los métodos y este exudado no son comunmente utilizados
en la praxis diaria del especialista ya que su estudio y utilizacion
representan un costo y tiempo para ambas partes. Se opta por los

medios de diagndstico mas rapidos y econdmicos.

Para poder tener un diagnéstico certero utilizando al fluido crevicular
gingival, debe tenerse en cuenta que el mismo no deberda ser
contaminado con sangre o algin otro exudado ya que podria alterar la

composicién y los resultados.

El liquido crevicular gingival es un exudado sérico que se origina en el
surco periodontal y se considera un fluido biol6gico prometedor para la

deteccién de la enfermedad periodontal.

La composicién del fluido crevicular gingival se asemeja al suero normal,
pero su volumen fluctia en determinadas condiciones como las de
gingivitis, caries, reabsorcion radicular externa y periodontitis cronica, asi

como durante un tratamiento de ortodoncia.




6. Se compone de sustancias variables que incluyen inmunoglobulina,
enzimas, mediadores, células toxicas, péptidos proteicos, productos de
degradacion de tejidos y microorganismos.

7. Es mejor utilizar mas de un biomarcador para determinar la actividad

inflamatoria de la enfermedad periodontal.
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