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Resumen
Con el objetivo de realizar una revisión bibliográfica sobre gingivitis descamativa crónica, especificando en sus características clínicas, condiciones sistémicas que cursan con manifestaciones gingivales de tipo descamativa y su tratamiento; se realizó una búsqueda que incluye 36 referencias, utilizando los buscadores genéricos GOOGLE e INFOMED y considerando como criterios actualizados, aquellos contenidos en libros de menos de diez años de publicados y revistas de hasta 5 años. Se describió la gingivitis descamativa como una entidad inespecífica, caracterizada por descamación epitelial con exposición del tejido conectivo subyacente. La mayoría de las lesiones de tipo descamativas presentan origen dermatológico, ocupando el liquen plano y el penfigoide cicatrizal los mayores por cientos. Su tratamiento requiere de un abordaje multidisciplinario.
Palabras claves: Gingivitis descamativa. Lesión gingival inespecífica. Manifestación de condiciones sistémicas.
Introducción
Aunque se reconoció y notificó por primera vez en 1894, el término gingivitis descamativa crónica, lo acuñó Prinz en 1932 para describir una lesión peculiar que se caracterizaba por eritema intenso, descamación y ulceración de las encías libre e insertada. Los pacientes pueden ser asintomáticos pero si presentan síntomas las molestias son variables, desde una sensación de ardor leve hasta un dolor intenso. Alrededor del 50% de los casos de gingivitis descamativa se localizan en la encía, aunque no es raro que se afecten otros sitios intrabucales y extrabucales. Al principio no se estaba claro del origen de esta anormalidad y se sugirió una serie de posibilidades. Dado que la mayoría se diagnosticaba entre la cuarta y quinta décadas de la vida (si bien la gingivitis descamativa se presenta tan temprano como en la pubertad o tan tarde como en el séptimo u octavo decenios) se sospechó que podría tratarse de un trastorno hormonal. Sin embargo, en 1960 McCarthy y colaboradores, citados por Carranza, sostuvieron que la gingivitis descamativa no era una entidad patológica específica, sino una reacción gingival relacionada con una variedad de enfermedades. 1
En adelante, este concepto se fundamentó en numerosos estudios inmunopatológicos, a través de los cuales prestigiosos investigadores, entre los que se destacan  Scully y col (1999) describen que la descamación y el eritema gingival son unas de las primeras apariencias clínicas del signo de gingivitis descamativa, ubicándose en la encía marginal, extendiéndose hacia la mucosa alveolar, palatina, yugal, labial y lingual; siendo la mayoría de las personas afectadas adultos mayores de 40 años con predominancia hacia el sexo femenino, aunque se han reportado casos en niños con las mismas características.2
Los parámetros clínicos y de laboratorio revelan que alrededor del 75% de los casos de gingivitis descamativa tienen origen dermatológico. El liquen plano y el penfigoide cicatrizal constituyen el 95% de los casos. Sin embargo desde el punto de vista clínico, muchas enfermedades autoinmunitarias mucocutáneas como el penfigoide ampollar, pénfigo vulgar, enfermedades de inmunoglobulina A (IgA) lineal, dermatitis herpetiforme, lupus eritematoso y estomatitis ulcerativa crónica se manifiestan como gingivitis descamativa. 1
El término de gingivitis descamativa ha ido evolucionando con el decursar de los años, siendo incluida en los primeros sistemas de clasificaciones de la enfermedad periodontal dentro de las alteraciones degenerativas como gingivosis, hasta llegar a nuestros días y específicamente la quinta versión de nuestro medio, la incluye dentro de los procesos inflamatorios crónicos superficiales 3. Por su parte la Academia Americana de Periodontología (APP), basándose en la etiología y las características clínicas, ha destinado un apartado para esta entidad denominado: manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas y lo subdivide a su vez en desórdenes mucocutáneos y reacciones alérgicas, cada uno de ellos con sus especificidades. 4-6
En Cuba y en el resto del mundo existen pocas investigaciones al respecto. A pesar de ser una patología de una baja prevalencia, a nuestras consultas acuden pacientes con tales padecimientos, por lo que consideramos necesario profundizar y estudiar la gingivitis descamativa como una manifestación gingival de condiciones sistémicas, siendo los primeros pasos para la misma una exhaustiva revisión del tema, a fin de establecer una fundamentación teórica y aportar elementos que nos brinden información actualizada.
Objetivos:
General:
· Realizar una revisión bibliográfica sobre gingivitis descamativa crónica
Específicos:
· Describir las características clínicas de la gingivitis descamativa crónica

· Distinguir las diferentes condiciones sistémicas que cursan con manifestaciones gingivales de tipo descamativas

· Enunciar el tratamiento actualizado de la gingivitis descamativa crónica
Desarrollo
La gingivitis crónica es la más común de las enfermedades del periodonto de protección, sus características son similares a las que presenta la inflamación en cualquier otra parte del organismo. Suele presentarse como cambio patológico único, primario a la aparición de otro proceso o sobreañadido a otras entidades sindrómicas, como por ejemplo a la hiperplasia gingival medicamentosa o a una gingivitis descamativa. 5, 7
La gingivitis descamativa crónica es un tér​mino que se ha empleado por muchos años para describir una peculiar le​sión de la encía que se caracteriza por intenso enrojecimiento y descamación del epitelio su​perficial 8, aunque actualmente se considera una patología inespecífica, resultado de una manifestación gingival de condiciones sistémicas, determinada por el desorden mucocutáneo o la reacción alérgica; su forma de presentación en los tejidos gingivales aparece de manera muy similar.
Características clínicas generales:
Las características clínicas de esta entidad varían de acuerdo a la severidad de la lesión, la mucosa gingival tiene un color rojo brillante, con pequeñas placas opacas grisáceas, que toman tanto la encía libre como la adherida. El epitelio superficial al ser frotado se desprende, dejando al descubierto tejido conectivo, que se observa clínicamente como una superficie roja muy dolorosa. Hay una sensación de quemazón seca en la boca y sensibilidad a los cambios térmicos. No se toleran los alimentos muy condimentados y el cepillado dentario resulta muy doloroso por lo que se dificulta el control de placa y los pacientes a menudo desarrollan una gingivitis marginal secundaria. La gravedad de la gingivitis descamativa varía, Glickman y Smulow, citado por Carranza, 9 han descrito las formas: leve, moderada y grave.

1-Forma leve:

Hay eritema difuso de la encía marginal, interden​tal e insertada; la lesión es por lo general indo​lora y llama la atención porque hay un cambio de color generaliza​do. La forma leve es más común en mujeres entre 17 y 23 años.

2-Forma moderada: 

Esta es una etapa más avanzada. Presenta manchas rojo brillante y áreas grises que abarcan la encía marginal y la encía insertada. La superficie es lisa y brillante, y la encía normalmente resiliente, se torna blanda. Se deprime levemente a la presión y el epitelio no se adhiere con firmeza a los tejidos subyacentes. Al masajear la encía con el dedo el epitelio se descama y queda ex​puesto el tejido conectivo subyacente, sangrante.

La mucosa del resto de la boca es extremada​mente lisa y brillante. Este cuadro es más fre​cuente en personas de 30 a 40 años de edad. Los pacientes se quejan de una sensación de ardor y sensibilidad a los cambios térmicos. La inhala​ción de aire es dolorosa. El paciente no puede tolerar condimentos y el cepillado le produce la denudación dolorosa de la superficie gingival.

3-Forma grave:
 La superficie lingual se halla menos afectada que la labial, porque la lengua y la fricción de las excursio​nes de los alimentos reducen la acumulación de irritantes locales y limitan la inflamación. Se caracteriza por áreas aisladas irregu​lares en las cuales la encía está denudada y es de color rojo intenso; el aspecto general es moteado. La superficie epitelial se halla desmenuzada y friable, y es posible desprender pequeños parches.

Algunos vasos superficiales al rom​perse liberan un líquido acuoso y exponen una superficie subyacente roja y viva. Un chorro de aire dirigido hacia la encía produce la ele​vación del epitelio y la formación ulterior de una burbuja. Las áreas afectadas parece que se desplazan en diferentes direcciones sobre la encía. La mucosa es lisa y brillante, y con frecuencia se presenta una fisura en el carrillo, cerca de la línea de oclusión.

La lesión es en extremo dolorosa. El pacien​te no tolera alimentos ásperos, condimentos o cambios de temperatura. Hay una sensación constante de ardor seco en toda la cavidad bu​cal, que se acentúa en las zonas gingivales de​nudadas.

Pueden ser erosivas, bulbosas o aparecer estrías hiperqueratósicas que forman un modelo liquenoide reticular lineal. 7,9
Diagnóstico:
La gingivitis descamativa es un término clínico que describe un cuadro peculiar. Este concepto no es diagnóstico per se y una vez formulado hay que realizar diversos exámenes de laboratorio para determinar el diagnóstico final. De este modo, el resultado favorable de un determinado esquema terapéutico reside en el establecimiento de un diagnóstico final exacto. 

Para comenzar la valoración de la gingivitis descamativa es imprescindible obtener un historial clínico minucioso. Los datos acerca de los síntomas relacionados con esta afección, así como los antecedentes (esto es, comienzo de la lesión, agravación, hábitos que la exacerban, etc.) representan los fundamentos para un examen minucioso. Asimismo, se documenta la información sobre el tratamiento previo destinado a aliviar la anormalidad.
Examen clínico. El reconocimiento del patrón de distribución de las lesiones (focales o multifocales, confinadas a la encía o no) brinda la información necesaria para formular el diagnóstico diferencial. Además, una maniobra simple como el signo de Nikolsky hace plausible la presencia de un trastorno vesículo-ampollar.
Biopsia. En virtud de la extensión y el número de lesiones halladas en un determinado paciente, la biopsia por incisión es la mejor alternativa para comenzar la evaluación microscópica e inmunológica. Un punto importante es la selección del lugar de la biopsia. Cuando se realiza por incisión perilesional debe evitar zonas ulceradas porque la necrosis y la denudación epitelial entorpecen en buena medida el diagnóstico.
Examen microscópico. Para realizar el examen con microscopio óptico se preparan cortes de unos 5 micrómetros te tejido fijado en formol, incluido en parafina y coloreado con hematoxilina y eosina.
Inmunofluorescencia. Las pruebas de inmunofluorescencia son positivas si se observa una señal inmunofluorescente en el epitelio, membrana basal o tejido conectivo subyacente ante determinada variedad de antígenos en suero humano (anti-Ig G, anti-Ig A, anti-Ig M, antifibrina y anti-C3) marcados con fluoresceína. 1
Mediante el diagnóstico correcto logramos establecer las diferentes patologías que tributan a la aparición de la gingivitis descamativa crónica, la cual ha sido considerada como un signo de una gran variedad de enfermedades versículo ampollares. 10,11 

La AAP en su versión de 1999 incluye en su exhaustiva clasificación para los procesos inflamatorios crónicos superficiales todas aquellas manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas agrupándolas en: desordenes mucocutáneos (liquen plano, penfigoide, pénfigo vulgar, eritema multiforme, lupus eritematoso, inducidas por drogas y otras), reacciones alérgicas (mercurio, níquel, acrílico, otros), reacciones  atribuidas a cremas dentales, enjuagues bucales, aditivos de gomas de mascar, aditivos de alimentos ) y otras entidades no especificadas. 12-15
Debido a la importancia que revisten estas condiciones sistémicas para el establecimiento del diagnóstico certero consideramos necesario particularizar en las entidades que se presentan con mayor frecuencia y cursan con manifestaciones gingivales de tipo descamativas.
Liquen plano
El liquen plano (LP) es una erupción cutánea pruriginosa que afecta la mucosa oral en un 60 a 70% de los casos. La lesión fundamental es una pápula rosadoviolácea, poligonal, de superficie aplanada, brillante, de pequeño tamaño, no mayor de 6-8 mm. Es típico del liquen plano oral (LPO) un reticulado fino blanquecino (y la consideración de entidad premaligna). 16-18
En el LPO se afectan con mayor frecuencia las mucosas bucal y lingual, y es rara la afectación del paladar y la región sublingual. La afectación generalmente es simétrica, aunque se han descrito lesiones aisladas. Es común el compromiso gingival y en cerca del 10% de los casos se observa LPO que afecta solo las encías. La presencia típica es la de una gingivitis descamativa crónica.

Se han descrito diferentes patrones clínicos de LPO. La forma más frecuente y característica es el patrón reticular que se presenta con más frecuencia como una lesión blanca, se caracteriza por la presencia de líneas de color blanco, denominadas estrías de Wickham, ligeramente elevadas y que tienden a adoptar una disposición reticular, arboriforme o en forma de encaje. 

En otras ocasiones, las lesiones blancas aparecen en forma de placas o en forma de un punteado. Se presenta en amplias zonas de la mucosa yugal, de forma bilateral, simétrica y asintomática. El LPO erosivo es la presentación clínica que sigue en frecuencia al patrón reticular, se observan múltiples áreas erosionadas cubiertas de pseudomembranas blanquecinas. Con frecuencia están rodeados de un reticulado blanquecino.

En ocasiones aparecen lesiones de tipo atrófico que se observan con más frecuencia en los ancianos y suele producir sensación de quemazón, ardor y dolor. Las áreas más afectadas son: la mucosa bucal, labial, gingival y lingual.18-22
Lesiones gingivales: Hasta un 10% de los pacientes con liquen plano tienen anomalías limitadas al tejido gingival y posee uno o más tipos de cuatro patrones peculiares:

1. Lesiones queratósicas: defectos blancos y elevados que pueden aparecer con el aspecto de grupos de pápulas individuales como lesiones lineales, reticulares o placas.

2. Lesiones erosivas o ulcerativas: áreas eritematosas extensas de distribución irregular que pueden presentarse como regiones hemorrágicas focales o difusas.

3. Lesiones vesiculares o ampollares: anormalidades elevadas ocupadas por líquido, raras y de corta vida en la encía, ya que pronto se rompen para dejar una úlcera.

4. Lesiones atróficas: atrofia de los tejidos gingivales con el consiguiente adelgazamiento del epitelio, origina eritema limitado a la encía. 1
Desde el punto de vista microscópico son tres las características principales del liquen plano bucal:

1. Hiperqueratosis o paraqueratosis

2. Degeneración hidrópica de la capa basal

3. Infiltrado denso en banda con predominio de linfocitos T en la lámina propia. Es típico que las proyecciones interpapilares tengan  un aspecto de  “diente de sierra “.1, 23
Penfigoide
El término penfigoide se aplica a una serie de enfermedades ampollares subepiteliales, inmunitarias cutáneas que se reconocen por la separación de la zona de la membrana basal (penfigoide ampollar, penfigoide de la mucosa y penfigoide [herpes] del embarazo).
Penfigoide ampollar
Es un trastorno buloso, subepidérmico, autoinmunitario y crónico con ampollas tensas que se rompen y quedan flácidas en la piel. Hay lesiones bucales en alrededor de un tercio de los pacientes. Aunque el aspecto de las lesiones cutáneas se asemeja al del pénfigo, el cuadro microscópico es bastante diferente. No hay acantólisis y las vesículas son subepiteliales y no intraepiteliales. El epitelio se separa del tejido conectivo subyacente en la zona de la membrana basal

Inmunofluorescencia: desde el punto de vista inmunológico aparecen depósitos inmunitarios de Ig G y C3 en la membrana basal epitelial.

Lesiones bucales: son secundarias en hasta el 40% de los casos. Existe una presentación de gingivitis descamativa y a veces anomalías vesiculares o bulosas.
Penfigoide de las mucosas (penfigoide cicatrizal)
Es un trastorno autoinmunitario vesicular crónico de causa desconocida que afecta a mujeres en la quinta década de la vida. Aunque raro se registra en niños pequeños. Afecta la cavidad bucal, conjuntivas y mucosas de la nariz, vagina, recto, esófago y uretra.

Lesiones bucales: la característica más notoria es la gingivitis descamativa con zonas típicas de eritema, descamación, úlceras y vesículas de la encía insertada. Las lesiones vesiculoampollares aparecen en cualquier parte de la boca y poseen con frecuencia un techo bastante grueso y se rompen al cabo de dos o tres días, dejando zonas ulceradas de forma irregular. La curación de las lesiones puede llevar hasta tres semanas o más.
Pénfigo vulgar
 Las enfermedades de pénfigo son un grupo de trastornos ampollares autoinmunitarios que producen vesículas cutáneas, mucosas o ambas. El pénfigo vulgar es la variedad más común aunque existen otras como: foliáceo, vegetante y eritematoso.

El pénfigo vulgar es una lesión crónica potencialmente mortal, se ha reconocido una predilección por mujeres mayores de 40 años de edad, sin embargo se ha notificado en niños y aún en recién nacidos. Las vesículas epidérmicas, mucosas o ambas se producen cuando las estructuras de adhesión de las células se dañan por la acción de anticuerpos circulantes y que se unen in vivo al antígeno del pénfigo vulgar. La mayor parte de los casos es idiopática, empero, la penicilamina y el captopril pueden causar pénfigo generado por fármacos, que suele ser reversible al suspenderse la medicación.

Lesiones bucales: varían entre vesículas pequeñas y ampollas grandes que cuando se rompen dejan zonas ulceradas extensas. Virtualmente cualquier área de la boca puede afectarse, pero las lesiones múltiples suelen aparecer en sitios de irritación o traumatismo. 1,24, 25
Estomatitis ulcerativa crónica
Desde el punto de vista clínico esta afección se presenta con ulceraciones bucales crónicas y tiene predilección por mujeres de la cuarta década de la vida. Las erosiones y úlceras aparecen con preferencia en la cavidad bucal y solo unos cuantos casos muestran defectos cutáneos.

Lesiones bucales: pequeñas ampollas aisladas y dolorosas y erosiones con eritema circundante aparecen sobre todo en la encía y borde lateral de la lengua. 
Enfermedad de Ig A lineal (dermatosis de Ig A lineal)
Es un trastorno mucocutáneo poco común, con predilección por mujeres. Desde el punto de vista clínico se presenta como una erupción vesículoampollar pruriginosa, entre las edades mediana y avanzada aunque también se presenta en jóvenes. 

Lesiones bucales: consisten en vesículas, úlceras o erosiones dolorosas y gingivitis/queilitis erosivas. Es común que afecte paladares blando y duro. Le siguen en frecuencia los pilares amigdalinos, el vestíbulo, lengua y encía. Se ha publicado que las anomalías bucales son consistentes con las de gingivitis descamativa.
Dermatitis herpetiforme
Es una afección crónica que aparece en adultos jóvenes entre los 20 y 30 años y tiene discreta predilección por varones. Aunque su causa todavía no es clara, todos los pacientes sufren enteropatía de gluten. Desde el punto de vista clínico se presenta con pápulas y vesículas pruriginosas bilaterales y simétricas, en su mayoría restringidas a las superficies extensoras de las extremidades. También afecta el sacro, los glúteos y a veces el rostro así como la cavidad bucal.

Las anormalidades bucales de la dermatitis herpetiforme se caracterizan por la presencia de ulceraciones dolorosas, precedidas por el hundimiento de vesículas o ampollas efímeras. 1,26
Lupus eritematoso
Es una enfermedad autoinmunitaria con tres presentaciones clínicas diferentes: sistémico, cutáneo crónico y cutáneo subagudo.

Lupus eritematoso sistémico (LES) es un padecimiento grave con predilección por mujeres que afecta órganos vitales como corazón, riñón así como piel y mucosas. Su diagnóstico lo dificulta con frecuencia el comienzo insidioso durante los estadíos tempranos de la enfermedad. Las lesiones cutáneas típicas se distinguen por la presencia de una erupción en la zona del malar con distribución en mariposa. 

Las anomalías bucales del LES son casi siempre ulcerativas o con aspecto de liquen plano. En el 4% de los sujetos aparecen en la mucosa vestibular y el paladar en forma de placas hiperqueratósicas.
Lupus eritematoso cutáneo crónico. (LECC)
No suele tener signos ni síntomas sistémicos y las lesiones se limitan a la piel y las mucosas. Los defectos cutáneos se agrupan en la denominación, lupus eritematoso discoide. En la cavidad bucal, alrededor del 9% de los pacientes con LECC presentan placas del tipo de liquen plano en el paladar y mucosa bucal. En estadíos iniciales el centro de la lesión está algo hundido y erosionado, cubierto por una superficie epitelial rojo azulada que tiene una cicatriz.  En defectos más viejos, el borde eritematoso se eleva menos y se transforma en una zona periférica blanquecina o blanca azulada de epitelio engrosado. Líneas blancas con la misma disposición radial divergente suplantan a los vasos sanguíneos dilatados. Puede estar afectada la encía y desde el punto de vista clínico se presenta como gingivitis descamativa. 
Lupus eritematoso cutáneo subagudo. (LECS)
Describe a un grupo de pacientes que sufren lesiones cutáneas características con similitudes respecto al LECC pero que no dejan cicatriz ni atrofia. El 50% de los sujetos padece artralgias, artritis, fiebre de baja intensidad, malestar general y mialgias. 1, 25, 27
Eritema multiforme
Es una enfermedad mucocutánea inflamatoria aguda, macular o ampollar o ambas, en la que suceden diversos mecanismos inmunopatológicos. Se cree que el origen de las lesiones ulcerativas que afectan la piel y las mucosas reside en el desarrollo de la vasculitis compleja inmunitaria ocasionando necrosis isquémica del epitelio y tejido conectivo subyacente. Las lesiones en blanco o en “iris“ son el “sello“ del eritema multiforme. Puede ser una afección discreta (eritema multiforme menor) o un trastorno que pone en riesgo la vida (eritema multiforme mayor o síndrome de Stevens-Johnson).

Lesiones bucales: consisten en múltiples úlceras dolorosas, poco profundas y grandes con bordes eritematosos. Los sitios más afectados son la mucosa bucal y lengua, seguidos de la mucosa vestibular. Con menos frecuencia se reconocen el piso de la boca, paladares duro, blando y encía. Raras veces el eritema multiforme se limita exclusivamente a los tejidos gingivales, con lo cual se establece el diagnóstico de gingivitis descamativa. 1, 28, 29
Erupción por fármacos
Desde el advenimiento de sulfonamidas, barbitúricos y diversos antibióticos se registró un aumento de la incidencia de manifestaciones bucales y cutáneas como reacción a fármacos. Las erupciones cutáneas y lesiones bucales se atribuyen a que los fármacos actúan como alergenos, solos o combinados, sensibilizan los tejidos y después inducen la reacción alérgica. 

Por lo general, en la cavidad bucal las erupciones por fármacos son multiformes. Es común que haya lesiones vesiculares y ampollares, pero también se reconocen anormalidades maculares pigmentadas y no pigmentadas. También se forman úlceras profundas con defectos purpúricos, precedidos por erosiones. Las lesiones se identifican en diferentes zonas de la cavidad bucal y muchas veces en la encía.

Se ha documentado bien la aparición de lesiones gingivales por el contacto alérgico con compuestos mercuriales de amalgama dental. Asimismo, se han publicado casos que han desarrollo gingivitis descamativa por el uso de pasta dental para el control del cálculo. 1
Lesiones diversas
Otro grupo de lesiones heterogéneas puede simular gingivitis descamativa. Los defectos artificiales, candidiasis, enfermedad de injerto contra huésped, granulomatosis de Wegener, gingivitis de cuerpo extraño, incluso carcinoma escamocelular; son cuadros que pueden desviar la atención y ser un desafío diagnóstico. 1, 30,31
Pronóstico:
El pronóstico de la gingivitis descamativa es reservado y guarda relación con la enfermedad que está provocando dicha manifestación inespecífica en la encía. La realización de un correcto diagnóstico, con la adecuada pertinencia, favorece el establecimiento de un tratamiento oportuno y con esto un mejor pronóstico; siempre dependiendo de la implicación de la condición sistémica generadora de la entidad patológica. El control de los irritantes locales ayuda a prevenir la inflamación secundaria.
Tratamiento
Una vez establecido el diagnóstico y la interconsulta o remisión pertinente al Especialista que le compete el tratamiento de la condición sistémica, el estomatólogo prescribe el tratamiento óptimo para el enfermo, esto se logra de acuerdo con tres factores: experiencia del profesional, influencia sistémica de la enfermedad y complicaciones sistémicas de la medicación. 1
Cuando se instituye el tratamiento bucal, se necesita la evaluación periódica para vigilar la reacción del individuo al tratamiento escogido. Al principio el sujeto se examina de dos a cuatro semanas tras iniciar el tratamiento para asegurar que la enfermedad está bajo control. Esta observación continúa hasta que la persona deja de sentir molestias. Entonces se programan visitas entre tres y seis meses. 1, 32
A pesar de las particularidades del tratamiento, basándose en la etiología del padecimiento en cuestión, existen protocolos de terapéuticos desde el punto de vista periodontal, aplicables en la entidad inespecífica estudiada que se basan en:

1. Eliminación de factores que exacerban la lesión

· Hábitos orales ( evitar mordisqueo labial, yugal, lingual, pulir obturaciones, sustituir prótesis filosas y mal adaptadas)

· Control de placa dentobacteriana (control químico: enjuagues con clorhexidina al 0.2% dos veces al día, tartrectomías, raspados, procedimientos de higiene, uso de cepillos blandos)

· Control del estrés ( las lesiones empeoran con el estrés y la ansiedad)

· Dieta (no ingerir alimentos calientes, muy condimentados, picantes, etc.)

· No ingerir alcohol

· Suprimir el tabaquismo

2. Tratamiento medicamentoso

-Esteroides locales (en forma de crema, ungüentos, orabase), sistémicos, en casos severos intralesionales. Para la aplicación local se han diseñado cubetas individuales y así lograr un mejor contacto de la gingiva con el fármaco) 

· Clobetazol tópico 3-4 veces al día por 6 meses

· Triamcinolona (crema, ungüento, orabase) 3 veces al día 

· Acetonita de triamcinolona  intralesional (10-40 mg por 5 días seguido 10-20mg 2 semanas siguientes)

· Fluocinonida al 0.05% en gel, antes de las comidas y al acostarse

· Hidrocortisona al 1%

· Dipropionato de betametazona al 0.05%

· En casos severos y persistentes Glucocorticoides (prednisona 0.5-1 mg/Kg/día 4-6 semanas según el cuadro o 30-40mg/día por 12 semanas en casos graves

· Inmunosupresores

· Ciclosporina A: en casos graves 2-5 mg/Kg/día y en forma de enjuagatorios 500mg en 5 ml

· Azatriopina, ciclofosfamida, metotraxate

· Inmunomoduladores

· Antimaláricos (Cloroquina: 250-500 mg/día por vía oral, sulfato de hidroxicloroquina 200-400 mg/d

· Antileprosos y antituberculosos (Dapsona 50-100mg/d)

· Inmunomoduladores tópicos( Pimecrolimus al 1% ungüento o crema dos veces al día)

· Retinoides orales 

· Acitretina 1mg/Kg/d

· Isotretinoina 230-60mg/d 33-35
· Tetraciclinas 36
· Antihistamínicos si hay prurito

· Dexclorfeniramina o loratadina 1 tableta cada 8 horas

· Anestésicos tópicos

· lidocaina en gel y Spray

· Alcalinizantes

· Bicarbonato de sodio, gel de hidróxido de aluminio, perborato de sodio

- Sustâncias epitelizantes

· Bálsamo Ruso

· Ungüento epidermizante ( Vit A, D bálsamo del Perú)

· Oleadagus A (Vit A, B) 7
- Vitaminoterapia (Fundamentalmente Vit A, C, D, complejo B)

- Enjuagatorios con antimicóticos

· Nistatina 3 veces al día. (En el caso  de liquen plano puede asociarse con una candidiasis, así como resultado del uso prolongado de esteroides) 32,36
3. Uso de Medicina Natural y Bioenergética

· Fitoterapia ( Manzanilla, en forma de enjuagatorios 3 veces al día, sábila, en forma de cremas) 7
· Acupuntura y Reflexoterapia

· Laserterapia (Láser de CO2)

· Criocirugía

· Fotoquimioterapia extracorpórea (se separan células mononucleares en sangre del paciente, se mezclan con psoraleno y se irradian con luz ultravioleta)

4. Tratamiento quirúrgico

· Injertos gingivales libres 

· Escisión 33, 36 
Conclusiones
· La gingivitis descamativa crónica es una entidad inespecífica. Sus características clínicas varían de acuerdo a la severidad de la lesión. Se caracteriza por una descamación del epitelio con exposición del tejido conectivo subyacente.

· La mayoría de las lesiones gingivales de tipo descamativas tienen origen dermatológico. El porcentaje más alto lo constituyen, el liquen plano y el penfigoide cicatrizal.

· El tratamiento de la gingivitis descamativa crónica requiere de un abordaje multidisciplinario, e incluye, la eliminación de factores que exacerban la lesión, terapia farmacológica, medicina alternativa y tratamiento quirúrgico.
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