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Resumen

Se realizé un estudio histopatoldgico de 11 biopsias gingivales en pacientes con gingivitis crénica y
periodontitis de aparicion tardia y temprana, clasificados de acuerdo con los criterios clinicos y
radiologicos establecidos, con el objetivo de conocer las caracteristicas histopatol6gicas v,
fundamentalmente, el infiltrado inflamatorio en estas tres entidades. Para ello se tomd muestra del
tejido gingival por incision y se transportd a -180°C al laboratorio de Anatomia patol6gica para su
inclusion y corte por congelacion; las laminas se colorearon con hematoxilina y eosina para su
evaluacion histologica por técnicas convencionales de microscopia Optica. Los resultados
mostraron patrones histopatolégicos con lesiones inmunopatoldgicas, que son cualitativamente
mas destructivos en la periodontitis de aparicion temprana, lo que indica una menor capacidad de
defensa de la respuesta inmune local en estos pacientes.

Descriptores DeCS: Subject headings:
GINGIVITIS/patologia GINGIVITIS/pathology
PERIODONTITIS/patologia PERIODONTITIS/pathology

Introduccién

La salud y la enfermedad periodontal son el resultado de una compleja interaccion entre la
agresion microbiana y la respuesta defensiva del huésped. El equilibrio de estos dos factores
puede romperse por la colonizacién de periodontopatégenos, a causa de la disfuncion del sistema
inmune o por ambos. La expresion clinica de la enfermedad esta modulada por la respuesta del
huésped a los antigenos bacterianos. Aun antes de existir manifestaciones clinicas de la
enfermedad, las reacciones inmunoldgicas comienzan a involucrarse: primero los leucocitos
Eolimorfonucleares y, subsecuentemente, los linfocitos T y B, asi como anticuerpos y macréfagos™

Page y Schroeder (1976)° sugirieron que el desarrollo de la enfermedad periodontal inflamatoria se
puede dividir conceptualmente en cuatro fases:



Fase 1: Etapa inicial: Responde a la nueva formacion de placa dentobacteriana y se caracteriza
por infitrado de leucocitos polimorfonucleares, después de dos a cuatro dias de iniciado el
acumulo. Auln es subclinica la gingivitis, y se acompafa de vasculitis.

Fase 2: Etapa temprana: Controlada por linfocitos pequefios (75 %), que suelen aparecer a los
siete dias de evolucion. Existe destruccién del colageno y aumento de la inflamacion; ya la
gingivitis es visible.

Fase 3: Etapa establecida: Dada por la perpetuidad del acimulo de placa por méas de 21 dias, que
agrava la gingivitis y es dominada por los linfocitos B, que se transformaran en células plasmaticas,
aunque se observan macréfagos y aumento de la destruccion colagena e inflamacion.

Fase 4: Etapa avanzada: Marca la transicion de gingivitis a periodontitis, que se caracteriza por la
destruccion del tejido conectivo, del cemento y reabsorcion del hueso alveolar, bolsas reales y
periodos ciclicos de actividad. El infiltrado inflamatorio es dominado por células plasmaéticas,
algunas de ellas presentan apoptosis, y en esta etapa se produce una mayor destruccion del
colageno.

De este estudio® se derivan las siguientes opiniones’:

- Las primeras tres fases se corresponden con la gingivitis cronica y la cuarta con las
periodontitis.

- Los neutrdfilos son las primeras células que llegan a la lesion.

- Los neutrdfilos son las células dominantes en el epitelio de unién y surco gingival.

- Latransicion de gingivitis a periodontitis ocurre después de la activacion de los linfocitos B,
para transformarse y elevar los niveles de células plasmaticas.

Saglie (1988)° ha establecido una correlacién entre la invasién bacteriana y la especificidad del
infiltrado mononuclear en cortes de tejidos gingivales enfermos, y pudo determinar que en periodos
de actividad aumentan los linfocitos T citotdxicos, T supresores, linfocitos B y células de
Langerhans, asi como una disminucion de los linfocitos T cooperadores, células inductoras,
macréfagos y monolitos. Por el contrario, en periodos de inactividad se produce aumento de los
linfocitos T cooperadores, células inductoras, macréfagos, monocitos y células NK, y disminuyen
los linfocitos T citotoxicos, T supresores y linfocitos B.

Tanto la gingivitis cronica, como las periodontitis de aparicién tardia y temprana, son afecciones
en frecuencia decreciente, que toman asiento en el periodonto. Sin embargo, en nuestro medio no
contamos con el patrén histopatolégico de cada una de estas entidades, lo que indiscutiblemente
contribuiria a sustentar su diagnéstico, que se basa fundamentalmente en criterios clinicos y
radiograficos.

La gingivitis cronica es la forma mas frecuente y benigna de enfermedad periodontal. La
periodontitis de apariciéon tardia o del adulto le sigue en frecuencia, y de abandonarse la
enfermedad a su curso, puede a largo plazo destruir el aparato de sostén del diente™’.

Las periodontitis de comienzo temprano engloban a las periodontitis prepuberal, juvenil y
rapidamente progresiva, que constituyen formas graves de enfermedad periodontal, que requieren
una certera identificacién y pronto tratamiento, por su rapida progresién para destruir el aparato de
sostén del diente, con la ulterior pérdida de la dentadura natural®’.

Atendiendo a las consideraciones anteriores, hemos creido de interés realizar el estudio
histopatolégico de estas afecciones, para dar nuestra modesta contribucién al diagnéstico de
entidades tan mutilantes de la eficiencia masticatoria, estética, salud fisica y psiquica de nuestra
poblacién.

Métodos

Para este estudio descriptivo, se incluyeron 11 pacientes de ambos sexos, con edades entre 15y
55 afios, recepcionados en el Servicio de Periodoncia del Hospital Universitario “Arnaldo Milidn
Castro”, entre los meses de febrero a mayo de 2003. Se clasificaron segun evolucion clinica y
radiologica en tres grupos:



Grupo 1 (control): Gingivitis crénica (tres pacientes).
Grupo 2: Periodontitis de aparicion tardia (cuatro pacientes).
Grupo 3: Periodontitis de aparicion temprana (cuatro pacientes).

En este estudio hemos tomado como controles referenciales a los casos de gingivitis crnica, y no
muestras de individuos sanos por las siguientes consideraciones:

- Las de tipo ético, ya que la biopsia constituye un proceso invasivo que no se justifica por
interés de tipo experimental.

- Los individuos con gingivitis crénica moderada y grave, entre 39 y 55 afios, pueden ser
considerados como individuos inmunocompetentes en ese momento, y hay caracteristicas
clinicas, radiograficas e histopatoldgicas particulares que las distinguen de las periodontitis.

A los pacientes estudiados se les facilitd informacién por escrito acerca del estudio en que se
incluirian (Anexol); se les ofrecié, ademas, toda la informacién adicional que solicitaron, y se les
entreg6 finalmente, para firmar, el documento del consentimiento informado (Anexo2), como
constancia de su aceptacion.

Criterios de selecciéon de la muestra:

Criterios generales.

- Desear participar en la investigacion y manifestarlo en forma oral y escrita mediante
el consentimiento informado.

- Reunir los criterios particulares de uno de los grupos.

- No haber recibido tratamiento periodontal durante los seis meses anteriores.

- No haber estado bajo tratamiento con inmunomoduladores, y otros medicamentos
gue provoquen hiperplasia gingival.

- No estar embarazada o tomar tabletas anticonceptivas.

- No haber padecido afecciones agudas en los tres meses anteriores a la toma de
muestra sanguinea.

- No padecer ninguna afeccién general que modifique su respuesta defensiva.

- Tener méas del 70 % de los dientes presentes.

Criterios particulares en cada grupo:
Grupo 1: Control.

- Indice gingival entre 1,1y 3,0.

- Edades entre 30 y 55 afios.

- Profundidades al sondeo hasta 4 mm.

- Sin signos radiograficos de pérdida 6sea.

- Sin antecedentes de haber padecido periodontitis.

Grupo 2:

- Indice gingival entre 1,1y 3,0.

- Edades entre 35y 55 afios.

- Profundidad al sondeo de méas de 5 mm, al menos una bolsa en cada cuadrante o dos o mas
bolsas en dos cuadrantes.

- Pérdida de hueso entre 20 y 30 %.

Grupo 3:

- Indice gingival de 0,1 a 3,0.
- Edades entre 15 y 30 afios.



- Profundidad al sondeo de méas de 5 mm, al menos una bolsa en cada cuadrante o dos o0 mas
bolsas en dos cuadrantes.
- Pérdida de hueso de mas de 30 %.

Criterios del indice Gingival (IG)°

0- Encia normal.

1- Inflamacién leve, ligero cambio de color, ligero edema, no hay hemorragia al sondeo.

2- Inflamacién moderada, enrojecimiento, edema, brillo, hemorragia al sondaje.

3- Inflamacion grave, intenso enrojecimiento, asi como edema, ulceraciones y tendencia a la
hemorragia espontanea.

Puntaje gingival:

0,1-1,0 ------- Gingivitis leve.
1,1-2,0 - Gingivitis moderada.
2,1-3,0 - Gingivitis grave.

Técnica para latoma de muestra:

Se tomd una muestra de tejido gingival, y para ello se selecciond una zona representativa de la
lesion periodontal. Se emple6 la técnica de biopsia por incisién, y se utiliz6 un bisturi de Bard-
Parker con hoja numero 15; la muestra fue disefiada de forma rectangular, de manera que
abarcara la encia marginal y adherida de la papila gingival; se tomo superficie externa de la encia,
tejido conectivo central y epitelio del surco, bolsa periodontal o ambas, y se envid en un
receptaculo apropiado a -180°C en nitrégeno liquido al departamento de Anatomia Patologica del
Hospital Pediatrico Universitario “José Luis Miranda”.

Técnicas histolédgicas:

Las muestras recibidas en nitrégeno liquido se orientaron utilizando un microscopio estereoscépico
MBC-1, en el que se ubicé el epitelio bucal, de la bolsa y el tejido conectivo. Se procedio a
incluirlas en agar gelatina una vez orientadas, para realizarle cortes por congelacién a 3 micras en
un criostato MINOTOME a una temperatura de -20°C en un local climatizado. Los cortes obtenidos
fueron coloreados con hematoxilina y eosina (H/E), y evaluados histolégicamente por el Patélogo.
No se realiz6 la inclusién en parafina por no poseer un micrometro de corte vertical, que es el
idéneo para realizar los cortes a los bloques, en los cuales se hubiesen incluido las piezas
orientadas bajo microscopio estereoscopico, atendiendo a la posicion de los epitelios y tejido
conectivo.

Pardmetros histolégicos:
En cada corte coloreado con H/E se analizaron las siguientes variables:
e Presencia del infiltrado inflamatorio del epitelio bucal y de la bolsa.
e En el tejido conectivo la neoangiogénesis, degeneracion del colageno e infiltrado
inflamatorio especifico, linfocitos, células plasmaticas, histiocitos y mastocitos.
Atendiendo a la division de cada preparacion histolégica en el epitelio de la bolsa y el tejido

conectivo adyacente, asi como el epitelio bucal y el tejido subyacente, se describe la distribucion
de los distintos tipos de células,



Resultados

Al realizar el analisis histopatolégico de las biopsias, sobre la base de los parametros previamente
establecidos, encontramos lo siguiente (Anexo 3):

Gingivitis crdnica: Se observé acantosis moderada del epitelio bucal, asi como migraciéon
linfocitaria transepitelial ligera y focal del epitelio bucal y de la bolsa. En el tejido conectivo
adyacente a este Ultimo se observo infiltrado inflamatorio ligero, linfocitario y multifocal. El infiltrado
inflamatorio en el tejido conectivo subyacente al epitelio bucal, no fue significativo. Se observé,
ademas, desorganizacién de las fibras colagenas con basofilia focal. No se hall6 neoangeogénesis
(Fig 1).

Fig 1 Gingivitis crénica 40 x y 100 x.

Forma tardia de periodontitis: Se observé acantosis moderada del epitelio bucal, con
alargamiento de las crestas interpapilares y paraqueratosis focal. En el tejido conectivo subyacente
al epitelio de la bolsa, hay un infiltrado linfocitario moderado, con migracion focal al epitelio de la
bolsa. Se encontr6 moderada desestructuracién del colageno y ligero edema interfibrilar. No se
hallé neoangeogénesis (Fig 2).

Fig 2 Periodontitis de aparicion tardia 40 x y 100 x.

Formas tempranas de periodontitis: Se observé un grado marcado de acantosis y migracion
linfocitaria transepitelial en el epitelio de la bolsa y en el bucal. El infiltrado inflamatorio
mononuclear en el tejido conectivo subyacente al epitelio bucal fue ligero, pero marcado en el
subyacente al epitelio de la bolsa. Las fibras colagenas se mostraron notablemente
desorganizadas, y se observ6 neoangeogénesis y vasodilatacién (Fig 3).



Fig 3 Periodontitis de rapido avance 40 x y 100 x.
Discusion

En el presente estudio se ha realizado un andlisis histopatolégico de tres formas diferentes de
enfermedad periodontal: la gingivitis crénica y las periodontitis de aparicion temprana y tardia,
mediante técnicas convencionales de microscopia éptica. Esto nos permitié observar la presencia,
en mayor o menor grado, de infiltrado inflamatorio, la neoangiogénesis, asi como el estado del
colageno, del epitelio bucal y de la bolsa.

En las tres formas de enfermedad periodontal se observé acantosis del epitelio bucal en orden
creciente, segun aumenta la gravedad de la afeccion, acompafada de paraqueratosis focal en las
formas tardias de periodontitis. Similares hallazgos obtuvieron Riesgo Lobaina™ y Alandez, al
estudiar 10 casos de gingivitis y 10 de periodontitis, lo que se explica por la adaptacion celular y
alteraciones del crecimiento y multiplicaciéon que aparecen en las células, las que conservan su
capacidad mitética; esta reaccion es de caracter patolégico, y se debe a la acciéon continuada de
los microorganismos y sus productos. Entre los estratos epiteliales mas afectados esta el
espinocelular, lo que justifica la acantosis observada.

En las tres afecciones se produjo la migracion linfocitaria transepitelial a través de ambos epitelios;
ésta fue tornandose mas marcada a medida que la lesidon era mas grave y de mayor intensidad en
el epitelio de la bolsa, lo que sucede por razones obvias, debido a la cercana influencia de los
microorganismos; a pesar de que conocemos que el linfocito tiene pocas probabilidades de vida en
el surco gingival, por sus requerimientos metabélicos de oxigeno, a diferencia de los leucocitos
polimorfonucleares’.

El infiltrado inflamatorio del tejido conectivo subyacente al epitelio bucal, observado en la muestra
estudiada, no fue tan significativo en los casos de gingivitis crénica y periodontitis de aparicion
tardia, mientras que se calific6 como ligero el acimulo de linfocitos y células plasmaticas en las
formas de aparicién temprana; sin embargo, el adyacente al epitelio de la bolsa tiene de moderada
a marcada infiltracion mononuclear, segin aumenta la gravedad de la lesién, como es el caso de
las periodontitis de aparicién temprana; nuestros resultados coinciden de nuevo con Alandez™, y
se corresponden con la lesién avanzada descrita en el trabajo clasico de Page y Schroeder®, sobre
todo en los casos de las periodontitis de aparicion temprana.

Con relacion al estado de las fibras colagenas, es ostensible el aumento de la intensidad de su
desorganizacion segun es méas grave la enfermedad, patron que se ha cumplido en las
caracteristicas histopatol6gicas antes mencionadas.

De la misma forma, es en las periodontitis de aparicibn temprana donde se observa la
neoangeogénesis, lo que pudiera constituir un elemento distintivo de esta entidad, ya que no se ha
observado en las restantes formas de las enfermedades estudiadas.

Como hemos observado en este trabajo, la lesién periodontal tiene un patron histopatolégico
compatible con una lesién inmunopatolégica, como lo refleja la bibliografia consultada®**™*.

Los pacientes con formas tempranas de periodontitis, de rapido avance, demuestran cambios
cuantitativos y cualitativos diferenciales, compatibles con una respuesta local con menor capacidad
defensiva y un mayor componente destructivo™****, pues los linfocitos y los monocitos —como parte
integrante de la segunda linea de defensa—, son capaces de producir perfiles de citocinas,



(interleucinas, factor de necrosis de tumores) y prostaglandinas, principalmente la E-2, que ademas
de su accion proinflamatoria, tienen la propiedad de destruir el coldgeno y el tejido éseo
principalmente.

Este estudio puede ser complementado por determinaciones inmunohistoquimicas del tejido
gingival; ello permitiria diferenciar, de manera méas evidente, la proporcion de células B, T y
macréfagos, y destacaria mayores diferencias entre las formas de periodontitis de aparicién
temprana y tardia, lo que indiscutiblemente contribuiria a confirmar el diagndstico™ ™.

Summary

A histopathological study was carried out of 11 gingival biopsies in patients with chronic gingivitis
and late and early periodontitis. Patients were classified according to clinical and radiological
criteria previously established, in order to know histopathological characteristics and mainly the
inflammatory percolation in these three entities. A sample from gingival tissue was taken to do so by
incision and was carried at 180. Celsius degrees towards the laboratory of Pathological Anatomy to
include it and cut it by freezing: laminas were dyed with hematoxilin and eosine for its histological
assessment through conventional techniques of optic microscopy. Results showed
histopathological patterns with immunopathological injuries, qualitatively more damaging in early
periodontitis. It proves a lower capacity of defense of local immune response in these patients.
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