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INTRODUCCION

Esta tesis es una recopilacidn de investigaciones ac--
tualizadas de la periodontitis juvenil, que se manifiesta por -
cambios a nivel dseo y cambios a nivel de epitelio gingival en-

las regiones de molares e incisivos.

Esta enfermedad en su mayorfa la padecen parsonas jove

nes y jdvenes adultos.

El propdsito es dar aconocer un poco mas sobre la en--
fermedad, para que se diagnostique correctamente, y no confun--

dirla con otra enfermedad.

La finalidad de diagnosticar la enfermedad es para que
se trate a tiempo y no cuando la enfermedad a entrado en su eta

pa mas avanzada.

En estas investigaciones se trata de encontrar la etio
logia que produce la enfermedad, ya que no se sabe con exacti--
tud, y encontrar un tratamiento especifico para la enfermedad -

ya que el tratamiento actual es convencional,

Por lo tanto espero que esta tesis le sea de utilidad-

a los compaifieros.
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CAPITULO I L
CARACTERISTICAS GENERALES DE LA ENCIA

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membra-
na mucosa que se continila hacia adelante con la piel del labio-
y hacia atras con la mucosa del paladar blando y la faringe; la
membrana mucosa bucal posee tres componentes: La mucosa mastica
toria que cubre el paladar duro y el hueso alveolar; una mucosa
especializada que cubre el dorso de la lengua y la mucosa de re
vestimiento que comprende el resto de la mucosa bucal. La por-
cifn de la membrana mucosa bucal que cubre y que se encuentra -
adherica al hueso alveolar y regidn cervical de los dientes se-
conoce como encia. La encfa normal es de .coloracidn rosa sal--
mdén. Posee un puntilleo escaso o abundante y no exhibe ni exu-
dado ni acumulacién de placa. La encia suele terminar en senti
do coronario a manera de filo de cuchillo con respecto a la su-

perficie del diente.

La encia posee tres partes: La encfa marginal libre -
que se extiende desde el margen mas coronario de los tejidos =--
blandos hasta la hendidura gingival, la encia interdentaria que
llena el espacio interproximal, desde la cresta alveolar hasta-
el 3rea de contacto entre los dientes, y la encia insertada, --
que se extiende desde el surco gingival hasta la linea mucogin-
gival de fondo del saco vestibular y piso de boca. En la re- -
gidn palatina no existe una linea de separacién definida entre-

la encia insertada y las membranas mucosas palatinas

La encfa marginal libre y la encia interdentaria son -
de especial inter@s, ya que compone la regidn de unidn entre --
los tejidos blandos y la superficie de la corona o de la raiz y
son el sitio en donde se inicia la enfermedad inflamatoria gin-
gival y periodontal. Los componentes faciales, palatinos y li-

guales de la encfa marginal libre varian en anchura desde 0.5 a



2 mm. y siguen la linea festoneada del contorno de la unidn ce-
mento adamantina de los dientes. La superficie bucal de la ~ -
encia estd queratinizada y protegida por las crestas linguales-

y vestibulares del contorno de los dientes.

La encia interdentaria se encuentra protegida, y su --
forma y tamafio son determinados por los Zdngulos liena-mesiobu--
cal, mesiolinguai, distobucal y distolingual y por las dreas de

"contacto de los dientes., En los segmentos anteriores de la den
ticidn, dependiendo de la achura del espacio interdentario, la-
encfa interdentaria toma una forma piramidal o cdnica y se denog
mina papila interdentaria. Casi siempre, la superficie papilar
se encuentra queratinizada. Por el contrario, en la regidn de-
los molares y premolares, el vértice de la encfia interdentaria-~
es romo en sentido bucolingual. La extensiSn de este achata- -
miento, que puede tomar la forma de un col, esti determinada ~-
por la ancpura de los dientes adyacentes y sus relaciones de -~
contacto. Generalmente, la anchura y la profundidad de la re--
gidén del col se vuelven mds grandes al disminuir las dimensio--
nes dentarias bucolingual y oclusales. La superficie del drea-
‘del col o estd queratinizada y puede, por lo tanto, ser muy su

ceptible a las influencias nocivas, tales como la placa.

La encfa marginal libre se adhiere Intimamente a las -
superficies de los dientes y su periferia poco redondeada forma
la pared lateral o pared de tejido blando del surco gingival. -
Los tejidos que forman la encia mafginal libre incluyen el epi-
telio bucal en sentido coronario al surco gingival, el epite-~
lio bucal del surco, el epitelio de unidén denominado anterior--
mente epitelio de insercidn o crevicular, y los tejidos conecti
vos subyacentes., La encifa marginal libre y la porcidn corona--
ria de la encfa interdentaria no se encuentran adheridas al hue
so, pero se hallan unidades orginicamente a través del epitelio

de unidén con la superficie dentaria.




El epitelio de unidn es la capa de cé&lulas epiteliales
unidas a la superficie de la corona o a la raiz mediante hemi--
desmosonas y una liAmina basal, teniendo como superficie de des~-
camacidn la base del surco gingival. El epitelio del surco bu~-
cal se extiende desde la base del surco gingival hasta la cres-

ta de la encia libre y la encia interdentaria.

La encia insertada se encuentra unida con firmeza me~~-
diante el periostio al hueso alveolar y por las fibras de cola-
geno gingivales al cemento, lo que da como resultado su caracte
ristica movilidad. La encia insertada normalmente es de color-
rosa salmén y puede presentar una textura con un puntilleo aspe
ro. Puede variar en anchura de un individuo a otro y de un si-
tio a otro, La anchura de la encfia insertada puede ser tan ~--
grande como de 9 mm. o m3s, en el aspecto facial de los dientes
anteriores superiores e inferiores y tan reducida como de 1 mm.
en la regidn de los premolares y caninos, la anchura de la ban-
da de encia insertada no varia con la edad, aunque en presencia
de alteraciones patolSgicas puede reducirse o desaparecer total

mente.

En la linea mucogingival, la encia insertada se funsig
na con la mucosa de revestimiento bucal. La mucosa de revesti-~
miento es delizable, eldstica y unida solamente al miisculo sub-
yacente y a la aponeurosis. Estd cubierte com epitelio no que-
ratinizante, a través del cual pueden observarse vasos sangui--
neos. El coridn estd compuesto de fibras eldsticas y colagenas
en disposicién laxa, Debido a que la mucosa de revestimiento -
no es un tejido capaz de soportar presidén, presenta cambios in-

flamatorios y degenerativos cuando es sometida a tensidn.
El Epitelio Gingival.

Un epitelio escamoso estratificado queratinizado cubre



la superficie de la encia libre e insertada. Este epitelio, -
que estd separado de los tejidos conectivos subyacentes por ~--
una limina basal, esti formado por las capas basal, espinosa,

granular y cornificada. La nutricién llega a los tejidos epite
liales avasculares por difusién o transporte activo, a partir -
de las papilas de tejido conectivo que se extiende hacia el epi

telio.

La capa basal contiene una poblacidn heterogénea de cé@
lulas cuboidales o columnares cortas que hacen contacto con la-
lamina basal. Sus ejes mayores se encuentran dispuestos m&s o-
menos en ingulo recto con respecto a la ldmina basal. Al acer-
carse a la superficie, se hacen aplanadas y elongadas con el --
eje mayor paralelo a la superficie del tejido. Las membranas-
plasmiticas de las c€@lulas basales forman microvellocidades am-
plias y onduladas que siguen los contornos de la lamina basal -
a la que estdn adheridas las c&lulas mediante hemidesmosomas. -
Las células se encuentran unidas en sentido lateral por desmoso
mas y por uniones cerradas y abiertas.

Las células cuyo destino es atravesar el epitelio y --
queratinizarse se denominan queratinocitos. Poseen un grna ng
cleo redondo u ovalado, con uno o mids nicleolos prominentes. -
Su citoplasma, que es de naturaleza basdfila se encuentra densa
mente poblado de organelos, El complejo de golgi es prominen--
te, Las mitocondrias se encuentran localizadas en una posicidn
perinuclear en la porcidn basal de la célula, Los filmentos ci
toplasmiticos pueden ser una caracterfstica prominente de las -
células, Estos se agrupan en fibrillas atraviesan al citoplas-
ma celular, insertandose en las condgnsaciones de unidn en los-
sitios en donde se juntan desmosomas. Las células de la capa -
basal desempefian dos funciones primarias. Son suceptibles de -
autorreplica, sirviendo como una fuente para la removacifn cons

tante de las células del tejido, y producen y secretan los mate



riales que componen la lafina basal.

Las cé@lulas que contienen pigmento se localizan en la-
capa basal del epitelio gingival, tanto en personas de tez cla-
ra u obscura., Las c¢élulas dopapositivas se encuentran con una-
frecuencia aproximada de 7% a través de toda la capa basal del-

epitelio gingival libre e insertado.

Las células de pigmento en forma de estrella, el mela-
nocito, contiene granulos llamados premelanosomas y melanoso- -
mas., Los granulos que encierran el pigmento tienden a acumular
se en las porciones terminales de los procesos citoplasmiticos.
Los melanocitos difieren de las células basales restantes, los-
queratinocitos, en que no presentan inserciones con c&lulas ad-
yacentes o con la limina basal, ademd3s de que estan comparati--
vamente libres de filamentos citoplasmidticos y fibrillas. Lla -
melanina es transferida de los melanocitos a las c&lulas basa--
les no productoras de pigmentos, los queratinocitos, y a las c@

lulas del tejido conectivo, al parecer por fagocitosis:

La capa espinosa localizada inmediatamente después de-
la capa basal deriva su nombre de los puentes caracteristicos -
que parecen extenderse desde una c&lula hasta la otra. Con re-
lacidn a la capa basal, las cBlulas de la capa espinosa presen-
tan caracteristicas propias de mayor especializacidn y madura--
cidn. Las cé&lulas espinosas tienen una tasa de mitosis dismi--
nuida con relacién a las c&lulas de la capa basa'y han perdido,
al parecer, su capacidad de sintetizar y secretar material para
la lamina basal., Existe un aumento significativo en el tamafio-
de la poblacién de filamentos citoplasmiticos, asi como una dis
minucidn concomitante en el nimero de mitocondrias, Los fila--
mentos, que ocuapan cerca del 377 del volumen citoplasuwatico se
reunen en haces. Los organelos restantes se encuentran locali-

zados en zonas libres de filamentos cerca del nficleo. En las -



regiones superficiales de esta capa, las células contienen gli-

cégeno y gradnulos citoplasmiticos periféricos densos.

Las ce&lulas de la capa granular se encuentran aplana--~
das en direccidn paralela a la superficie de los tejidos. Los-
niicleos son alargados y presentan un aumento en cuanto a su den
sidad. Afln existen restos de reticulo endoplasmdtico ispero y~-
ribosomas libres o agregados. También estan presentes restos -
de queratohialina densos a los electrones y aglomeraciones de -

granulos de glicogeno.

En general, se presenta una transicidn repentina de 1a
capa granular al estrato corneo, lo que refleja la queratiniza-
cidn de las células y su conversidn en capas delgadas y parale-
las carentes de nicleo., El procese de la queratinizacidn es un
fendmenov intracelular de células individuales basado en la acu-
mulacidn previa de materiales apropiados. Varios otros proce--
sos citoldgicos acompanan a esta transicifn. Las células se --
llenan densamente con haces de filamentos que han sufrido trans
formaciones, asi como con granulos de queratohialina. Todo el-
aparato de sintesis y productos de energila, incluyendo las mito
condrias, reticulo endoplasmitico, aparato de Golgi y el niicleo
desaparecen de las c&lulas, quiza por degradacidn enzimatica. -~
No obstante los cambios citoplasmaticos y los de la membrana, -
las uniones celulares se conservan., No existen pruebas de la -
degeneracién gradual de los complejos de unidn al aproximarse -
la célula a la superficie; aln las células en descamacidn, se -
encuentran unidas a las capas subyacentes por uniones cerradas-
o abiertas, no existiendo comunicacidén directa entre el medio -~

ambiente externo y los espacios extracelulares.

Asi, al atravesar las c&lulas el epitelio desde la ca-
pa basal hasta la superficie, sufren cambios continuos y modifi

caciones de especializacién que incluyen: (l) pérdida de la ca-~



pacidad de mitosis y de la habilidad para sintetizar y secretar
material para la lidmina basal, (2) aumento en la produccidn de-
proteinas con acumulacidn de filamentos citoplasmiticos, matriz
amorfa y granulos de queratohialina, (3) degradacidn gradual -=-
del aparato de sintesis y productos de energia, (4) formacidn -
de una capa cdrnea por queratinizacidn, (5) mantenimiento de =--
las unidades celulares laterales, (6) pérdida final de la inser
cién celular, lo que conduce a la descamacién de las c&lulas --

desde la superficie.
El Epitelio de Unidn,

El término epitelio de unidn se refiere al tejido que-
se encuentra unido al diente por un lado y al epitelio del sur-
co bucal o tejido conectivo del otro. El epitelio de unidn for
ma la base de la hendidura o surco gingival, Su estructura y su
funcidn difiere significativamente de las del epitelio gingival;
es mis, en varios aspectos, el epitelio de unidén parece ser un-

sistema biolégico fnico.

Su grosor varia desde 15 a 18 cé&lulas en la base del -
surco gingival hasta s6lo 1 8 2 c&lulas a nivel de 1a unidén ce-
mento adamantina. Las c€lulas estan dispuestas en capa basal y
suprabasal Gnicamente, y no exhiben la tendencia hacia la madu-
racidn, formando capas granulares o queratinizadas, Las c&lu--
las se originan en la capa basal, se desplazan en direccidn - -
oblicua hacia la superficie del diente y llegan eventualmente -
a la base del surco gingival, donde son descamadas de 1la super-

ficie libre.

Las c€lulas del epitelio de unidn presentan caracteris
ticas citoldgicas fuera de lo comilin y-difieren significativamen
te de los otros epitelios bucales. Las células basales son cu-

boidales, o, en algunos casos, aplanadas, y en relacidn a las -
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células del epitelio gingival contienen un poco mds de reticulo

endoplasmfico Aspero y menos filamentos citoplasmiticos.

Pueden observarse leucocitos dentro del epitelio de -~
unidén atlin en encfas clinicamente normales, y la presencia de pe
quefas cantidades de estas c&lulas se consideran normales. Los
leucocitos polimorfonucleares penetran al epitelio de unidn des
de los vasos del tejido conectivo subyacentes, se desplazan a -
través de los espacios intercelulares y pasan al surco gingi- -
val., Existe gran cantidad de células linfoides, especialmente
pequefios linfocitos, los que pueden observarse dentro del epite
lio de unidn de la éﬁgiaﬁéiinicamente normal junto con algunas-

células que presentan caracterfsticas de macrofagos.,
TEJIDOS CONECTIVOS GINGIVALES

Los tejidos conectivos gingivales estdn altamente orga
nizados, adaptados a una forma arquitectdnica caracteristica, vy
proporciona, ademis, tono a la encia libre e insertada y fuer-
za tensil a la interfase entre los dientes y los tejidos blan--
dos. Los vdélumenes relativos que ocupan los diversos componen-
tes de los tejidos councctivos gingivales, los principales compo

nentes son fibras colidgenas, vasos y fibroblastos.

La encia es irrigada por tres fuentes, El aporte san-
guineo principal proviene de las arterias alveolares postero su
periores e inferiores que nutren a los dientes, Algunas ramas-
de estos vasos penetran en el tabique interproximal, cerca de -~
los 4dpices de los dientes, y pasan en sentido oclusal, saliendo
a través de numerosos agujeros nutricios en la placa cortical -
para nutrir a la encfa mrginal y a la encia insertada, Otros -
vasos penetran en la encia marginal desde el ligamento periodon
tal. Una fuente adiconal de irrigacidn sale de las ramas pe- -

rigsticas de las arterias lingual, buccinadora, mentoniana y pa
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latina, penetran en -la encfa desde el fondo de saco vestibular,

piso de la boca y paladar, Esta irrigacidon es suficientemente-
rica. Existe una anastomosis de los vasos de todas estas fuen-
tes. Las venas y linfaticos corren en direccifn paralela a las

arterias y el drenmaje linfdtico de la encia es hacia los gan- -
glios linfdcicos submentonianos y cervicales, La capa epite- -
lial de la encia es inervada por fibras sensoriales no mielini-
zadas gue se extienden desde los tejidos concectivos. En las -
z2apas de tejido conectivo seencuéntran.corpusgulos;de Meissner-

Krause,

Inmediatamente subyacente ‘1am1na ba al del epite-
iio de unidn se encuentra una zona 31m11ar a la 1lamina propia =~
del tejido conectivo especializado, Estd zona es rica en célu-
las y pobre en haces de fibras coldgenas, vy contiene una rica =--
znastomcsis de vasos sanguineos que han sido denominados plexo-
zingival. Esta zona, contlene numerosos macrdfagos v células -

mononucieares, por lo que puede ser una zZona importante para la

defensa del huésped.
Aparato Tibroso.

El colageno de tejidos conectivos gingivales est3d orga
nizado en grupos de haces de fibras. Estos haces han sido des-
critos ciisicamente con base en su localizacidn, origen e inser
cidn come los grupos de fibras dentogingivales, dentoperidsti--

cas, alveologingivales, circulares y transeptales,

Las fibras dentogingivales surgen del cemento de la --
raiz inmediatamente en sentido apical a la base de la insercién
epitélial, generalmente cerca de la unién cemento adamantina y-
se proyectan hacia la encia. Un grupo de estas fibras siguen un
curso corenal subyacente al epitelio de unién, terminando cercé
de la limina basal del margen gingival libre, OQtro grupo corre

en sentido lateral, y un tercer grupo, las fibras dentoperifsti
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cas, se dobla en sentido apical sobre la cresta alveolar, insexr
tindose en el periostioc bucal y lingual, ©Estos tres grupos de-
fibras han sido denominados A, B y C por Goldman. Las fibras -
alveologingivales surgen de la cresta del alveolo y corren en ~
sentido coronal, terminando en la encia libre y papilar. El -~
grupo de fibras circulares pasa en forma circunferencial alrede
dor de la regidn cervical del diente en la encia libre, se han-
revelado grupo de fibras adicionales recientemente en la encia-
marginal del criseto. Las fibras semicirculares nacen en el ce
mento de la superficile radicular, justamente en sentido apical-
al grupo de fibras circulares, se extienden hasta la encia mar-
ginal libre facial o lingual, la que atraviesan, insertéandose -
en una posisidon comparable en el lado opuesto del mismo. Las -
fibras transgingivales surgen del ceménﬁo en la regidn de la --
unidn cemento adamantina de un diente, extendiéndose hacia la -
encia marginal libre de un diente adyacente, mientras que las -
fibras intergingivales lo hacen a lo largo de la encia marginal
facial vy lingual de diente a diente, Las fibras transgingiva-
les dan lugar a una disposicidn cruzada justamente en sentido -
lateral a la cresta O6sea interdentaria. ZEstos grupos de fibras,
que forman la mayor parte del tejido conective de la encfa li--
bre, pueden considerarse colectivamente como el ligamento gingi

val.

Las fibras transeptales surgen de la superficie del ce
mento, justamente en sentido apical a la base de la insercidn -
epitelial, atraviesan el hueso interdentario y se insertan en -
una regidn comparable del diente adyacente. Las fibras transep
tales colectivamente forman un ligamente interdentario conectan
do entre si todos los dientes de la arcada. Este ligamento pa-

rece ser muy importante en la conservacidn de la integridad del

aparato dental.

Las relaciones anatdmicas de las fibrags de la encfa =~
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marginal pueden ser de importancia en el comportamiento de las-
estructuras de soporte en diversos estados patoldgicos. La pre
sencia de enfermedad en la regidn del surco gingival de un dien
te puede conducir a la disrupcidn de las fibras transgingivales
intergingivales o transeptales, alterando asi el tono y capaci-

dad funcional de la encia marginal del diente vecino.
HUESO ALVEOLAR

El hueso alveolar maduro es una estructura sumamente -
compleja. Las caracteristicas de la estructura madura pueden -
explicarse mejor comenzando en una etapa temprana del desarro--
1lo, mientras aiin existe una medida de simplicidad. La etapa =
inicial en la formacién del hueso alveolar se caracteriza por-
la deposicidn de sales de calcio en zonas localizadas de la ma-
triz del tejido conectivo cerca del foliculo dentario en desa--
rrollo. Esta deposicifn da como resultado la formacidn de zo--
nas o0 islas de hueso inmaduro separadas una de otra por una ma-
triz de tejido conectivo no calcificada. Una vez establecidos~
estos focos continfian agrandandose, se fusionan y experimentan-
una remodelacidn extensa. La resorcidén activa del hueso y la -
deposicidn se suceden en forma simultidnea. La superficie de la
masa externa de huesos estid cubuierta por una delgada capa de -~
matriz &sea no calcificada denominada osteoide, y estd, a su -~
vez, se encuentra cubierta por una condensacidn de fibras cold-
genas finas y c&lulas, constituyendo el periostio. Las cavida~
des dentro de la masa Gsea, o formadas por la resorcidn, estéin-
revestidas por el endostio, que es identico en estructura al pe
riostio. Estas capas contienen osteoblastos, que poseen la ca-
pacidad de depositar matriz O6sea o inducen a la calcificacidn -
y osteoclastos, c€lulas multinucleares que participan en la re-
sorcidn 6sea. Ademds, también existen c&lulas progenitoras. Ba
jo la influcencia de estas c&lulas, el hueso alveolar experimen

ta crecimiento por aposicidn y remodelacidn para ajustarse a --
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las exigencias de los dientes en desarrollo y erupcidn, evolu--

cionando hasta una estructura madura.

Al continuar el crecimiento, se hace afin mag§ complica-
du el proceso. Las c@lulas existentes en el periostio se in~ -
crustan dentro de la matriz calcificada y son transformados en-
osteocitos. Estas células residen en pequenas cavidades llama-
das lagunas, vy producen prolongaciones a través de conductos --
0seos llamados canaliculos. Estos se orientan generalmente en-
direccidn del aporte sanguineo y los osteocitos pueden comun&——
carse entre si a través de prolongaciones citoplasmidticas den--
tro de estos conductos. Los vasos sanguineos, encontrados por-
la masa dsea en desarrollo, son incerporados a la estructura. -
Estos vasos se rodean de lamelas concentricas de hueso denomina
das osteones. Los vasos corren a través de conductos en los os
teones denominados conductos haversianos. El crecimiento peri-
férico continuo por aposicidn da como resultado la formacidn de
una capa superficial densa dg hueso cortical, mientras que la -
resorcidn interna y la remodelacifn dal lugar a los espacios me
dulares y a las trabZculas G6seas caracteristicas del hueso es--
ponjoso o-diploe. Las trab&culas son contrafuertes para el al-
veolo entre las placas corticales bucal y lingual. El tamafio, -~
forma y grosor de las trab&culas dseas, varian extensamente de-
un individuo a otro y de un sitio a otro en un individuo deter-
minado. Algunas trabéculas son capas irregulares disparejas, --
otras son bastones cilintricos. Todas las trab&culas se encuen-
tran unidas entre sf y lo hacen, a su vez, directa o indirecta~

mente con las placas corticales y las paredes de los alveolos.

Al hacer erupcidn los dientes y formarse la raiz, se -~
produce una densa capa cortical del hueso adyacente al espacio-
periodontal. Esta capa es denominada dura o placa cribiforme.-
Esta placa sea puede ser una estructura a manera de tamiz, pre

sentando numerosos agujeros para comunicarse con los del liga~~
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mento periodontal, o puede ser una capa sdlida de hueso corti--
cal. El hueso adyacente a la superficie radicular en la cual -
se insertan fibras del ligamento periodontal también ha sido de
nominado hueso alveolar propio para diferenciarlo del hueso de-
soporte que estid compuesto por las placas corticales periféri--

cas y por el hueso esponjoso.

Una de las caracteristicas funsionales importantes del
hueso alveolar es su capacidad para la remodelacidn continua en
respuesta a las exigencias funcionales. Las zonas de resorcidn
presentan superficies dsperas v disparejas con numerosas cavida

des y espiculas. Las superficies sobre las cuales se realiza -

la deposicidn presentan capas de hueso denso que no contienen
espacios medulares ni osteones. Con el paso del tiempo, este -~
hueso denso puede presentar remodelacidn y hacerse id&ntico al-
hueso alveolar original., La posicidn del hueso se observa con-
mayor frecuencia en el tercio apical y en el aspecto distal del
alveolo, mientras que la resorcidn dsea ocurre con mayor fre- =

cuencia en el aspecto mesial.
Morfologfa.

La estructura alveolar varia considerablemente y es in
dispensable conocer la gama de variacidn que existe para reali-
zar el diagndstico de los defectos Gsea. Casi siempre, la forma
del hueso alveolar puede predecirse con base a tres principios-
generales: (1) la posicidn, etapa de erupcidn, tamafio y forma -
de los dientes, los que determinam en gran medida, la forma del
hueso alveolar, (2) cuando es sometido a fuerzas dentro de los~-
limites fisioldgicos normales, el hueso experimenta remodelacidn
para formar una estructura elimina mejor las fuerzas aplicadas,
(3) existe un grosor finito, menos del cual, el hueso no sobre-

vive y es resorbido.
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El margen alveolar suele seguir el contorno de la 1I~-
nea cemento adamentina. Por esto, el festoneado del margen - -~
fseo es mds prominente en el aspecto facial de los dientes ante
riores que en los molares, y el hueso interproximal entre los -
dientes anteriores es piramidal, mientras que entre los molares

es plano en sentido bucolingual.

Las dehisencias y las fenestraciones son defectos conu
nes en el proceso alveolar. Una dehisencia es una profundiza--
cion del margen 8seo de la cresta que expone una cantidad anor-
mal de superficie radicular. E1 defecto puede ser ancho e irre

gular y puede extenderse hasta la mitad de la raiz o mas.

La fenestracidn alveolar es un orificio circunscrito -
en la placa cotical sobre la raiz y no se comunica con el mar--
gen de la cresta. Su tamano es variable y puede localizarse en

cualquier parte de la superficie.

Con mayor frecuencia, las dehisencias y fenestraciones
son variaciones de la estructura normal resultantes de la posi-
cidn dentaria y no constituyen necesariamente una consecuencia-

de la enfermedad periodontal inflamatoria.
CEMENTO

El cemento forma la interfase entre la dentina radicu-
lar y los tejidos conectivos blandos del ligamento periodontal.
Es una forma altaménte especializada de tejido conectivo calci-
ficado que se asemeja estructuralmente al hueso, aunque difiere
de éste en varios aspectos funcionales importantes. El cemento
carece de inervacidén, aporte sanguieno directo y drenaje linfa-
fico. Cubre la totalidad de la superficie radicular y en oca--
siones parte de la corona de los dientes humanos. El cemento -

experimenta s8lo cambios de remodelado pequeios.
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Cementogénesis.

La formacidén tanto de dentina como de cemento se efec-
tdia en presencia de la vaina epitelial radicular de Hertwig. -
Esta vaina estd3 formada por un crecimiento epitelial de varias-~
capas de grosor, a partir de los aspectos apicales del organo -
del esmalte. Al proliferar las células de la vaina, se presen-
ta una reduccidn en el grosor de la porcidn mis coronaria de es
ta estructura. En zonas en las cuales, sdle persisten una o --
dos capas de c&lulas epiteliales, las células de tejido conecti
vo sobre el lado pulpar de la vaina se diferencian formando - -

odontoblastos y comienzan a depositar predentina.

Cuando la capa de predentina alcanza un grosor de 3 a-
5 micras, se cubre con una sustancia a manera de matriz amorfa-
y subsecuentemente se mineraliza al progresar la mineralizacidn
las c&lulas epiteliales de la vaina radicular comienza a sepa--
rarse entre si v de la superficie de dentina y a emigrar hacia-
el. tejido conectivo periodontal. Al mismo tiempo, la ldmina ba
sal que separa las células epiteliales de la dentina en desarro
llo, se vuelve difusa y es reemplazada por una capa de fibri- -
llas de coldgeno finas, orientadas al azar. Estas fibrillas se
extienden entre las c&lulas epiteliales en separacidén, pero no-
hacia la dentina en desarrollo. Esta capa forma el cementoide-
o precemento. Se acumula una matriz amorfa y se calcifica al -
mismo tiempo. Al progresar la calcificacidn, los cementoblas~--
tos se desplazan de la superficie y suelen no inéorporarse. --
Asf, la capa primaria de cemento que cubre la rafz recientemen-
te formada suele ser acelular. Sin embargo, tanto 1los cemento-
blastos como las células epiteliales de la vaina de Hertwig pue
den verse atrapadas, dando lugar al cemento celular. Los cemen-
toblastos difieren de las otras cé&lulas de tejido conectivo en-
que estidn localizados cerca de la superficie del cemento y se -

encuentran polarizados, ya que extienden sus prolongaciones ci-~
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toplasmiticas entre las fibras coligenas hacia el precemento. -
Las c8lulas son maS densas a los electrones que los fibroblas--
tos adyacentes; contienen material denso en cisternas endoplas-
mdticas dilatadas y presentan caracterfsticas que suelen estar-
asociadas en c€lulas en proceso de sintesis activa. El resulta
do final de la cementogénesis es la formacién de una delgada ca
pa de material extracelular calcificade a nivel de la interfase
de la dentina y el tejido conectivo no calcificado que sirve cg
mo sitio de insercidn para los fibrillas coldgenas del tejido -

conectivo periodontal Las células residuales de la vaina epi-

una red dentro del ligamento periodon--

restos celulares.

Cemeuto Celﬁ;é

El_Cgménto(éheluié@lspele ser la primera capa deposita
da; se encuentra, p6r716'taﬁto, inmediatamente adyacente a la -
dentina, Se presenta precdominantemente en la regidn cervical,=-
aunque puede cubrir la raiz entera. El cemente celular cubre -
las porciones media y apical de la superficie radicular. Ambas
formas pueden presentar una matriz de finas fibrillas coldgenas
incrustadas en una matriz amorfa o finamente granuladas. La es
tructura del cemento celular es similar al de la forma acelular,
salvo por la presencia de cementoblastos atrapados y células --
epiteliales de la vaina radicular. Estas c8lulas se encuentran
localizadas en lagunas, y pueden extender sus prolongaciones ci
toplasmdtica a través de conductos o canaliculos, que suelen es
tar orientados hacia la fuente de nutricidn de los tejidos co--
nectivos periodontales. Después de su incorporacién al cemen--
to, se denominan cementocitos. Estos difieren de los cemento- -
blastos en que exhiben menos organelos citoplasmaricos tales co
mo reticulo endoplasmitico Aspero, mitocondrias y aparato de =--
Golgi, asi como mayor niimero de lisosomas. Los cementocitos es

tan separados del cemento calcificado adyacente por un espacio-
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perilagunar que puede contener material globular. En este as--
pecto, se asemejan a los osteocitos, Tanto la forma celular de
cemento pueden presentar lineas de incremento, las que senialan-

perfodos intermitentes de crecimiento por aposicién y reposo.
Cemento Primario y Secundario.

El término cemento primario suele utilizarse para des-
cribir la capa acelular depositada inmediatamente adyacente a -~
la dentina durante la formacidn radicular y antes de la erup- -
cién dentaria. E1 cemento primario esta formado de pequeiias fi
bras de coldgeno orientadas al azar e incrustadas en una matriz-
granular, El cemento secundario incluye a las capas depositadas
despues de la erupcidn, generalmente en respuesta a exigencias-
funcionales. El1 cemento secundario suele ser celular y conte--
ner fibrillas de coldgeno gruesas orientadas en sentido parale-
lo a la superficie radicular, pudiendo presentar fibras de - -
Sharpey. Generalmente, el cemento primario estid mineralizado -
en forma mds completa y ma$§ uniforme que el cemento secundario-

y posee menos lfneas de desarrollo.
Composicidn y Propiedades.

La composicidn quimica del cemento es similar a la del
hueso, aunque existen diferencias importantes. De los tejidos~-
conectivos mineralizados en condiciones normales, el cemento -=-
contiene la menor cantidad de sales inorgénicas.A De la totali-
dad del peso seco, las sales inorginicas constituyen el 707% del
hueso, pero sdlo el 46%Z del cemento. Las sales inorgdnicas - -
existen en forma de cristales de hidroxiapatita. La matriz es-
td formada de fibras coligenas, que al parecer no difieren de -
las que se encuentran en otros tejidos, asi como de un material
amorfo y denso con granulaciones finas de revestimiento interfi

brilar, que parece ser el {inico producto de los cementoblastos.
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El cemento es una estructura relativamente quebradiza.
Pueden presentarse fracturas debido a lesiones traumidticas. E1
tejido también es permeable. Los pigmentos y las substancias =~
radiactivas pueden difundirse desde la pulpa a través del cemen

to llegando a los tejidos conectivos adyacentes.
Fisiologfa,

El cemento desempeiia tres funciones principales: inser
ta las fibras del ligamento periodontal a la superficie radicu-
lar, ayuda a conservar y controlar la anchura del espacio del -
ligamento periodontal, y sirve como medio a través del cual se-
repara el dafo a la superficie radicular. La deposicidn de ce-
mento continiia, al menos en forma intermitente, a través de to-

da la vida.
LIGAMENTO PERIODONTAL

Los tejidos conectivos blandos que envuelven a las - -
raices de los dientes ¥ que se extienden en sentido coronario -
hasta la cresta del hueso alveolar, constituyen al ligamento pe
riodontal. Las caracteristicas estructurales de este tejido --
fueron identificadas con presicidén y descritas por Black e in--
cluyen c&lulas residentes, vasos sanguineos y linfidticos, haces

de colidgeno y substancia fundamental amorfa,

El ligamento periodontal se forma al desarrocllarse el-
diente y al hacer erupcidn €ste hacia la cavidad bucal. La es-
tructura o forma final no se logra sino hasta que el diente al-
canza el plano de oclusidn, y se aplica la fuerza funcional. -
El ligamento se diferencia de los tejidos conectivos laxos que-
revisten el folifculo dentario. Inicialmente, este tejido estd-
formado por fibroblastos indiferenciados o en descanso, conte--

niendo una gran cantidad de glucdgeno y pocos organelos, e in--



crustados en una matriz amorfa argirofifilica. La matriz contie-
ne un reticulo de microfibrillas orientadas al azar y ramifica-
das, que miden de 50 a 100 angstrons de dilmetro. Subsecuente-
mente, los fibroblastos se transforman en c€lulas con gran acti
vidad, ricas en organelos bien desarrnllados y depositan fibri~
llas, coldgenas que miden de 300 a 500 angstroms de didmetro. -
Estas fibrillas carecen de orientacién especifica. Al avanzar-
el desarrollo, se forma una capa densa de tejido conectivo, la-
que se deposita serca de la superficie del cemento con una - -~
orientacidn que suele ser paralela al eje mayor del diente. An
tes de la erupcidn de estad, la c@lula, cerca de la superficie -
del cemento, especialmente en el tercio coronario de la raiz, -
se orientan en direccidn oblicfia y se deposita una matriz fibri
lar con direccidn y orientacidn similar. Al llegar el diente -
a hacer contacto con su antagonista y al aplicarse fuerzas fun-
cionales, los tejidos periodontales se diferencian ailin md3s y -~

adoptan una forma arquitectdnica definitiva.
Estructura.

El componente colidgeno del ligamento periodontal madu-
ro estd organizado dentro de las fibras principales, haces que-
atraviezan el espacio periodontal en forma oblicua, insertando-
se en el cemeéntoyen el hueso alveolar que dando como fibras de
Sharpey, y las fibras secundarias, haces formados por fibrillas
coldgenas mids o menos orientadas en forma al azar y localizadas

entre los haces de fibras principales.

FIBRAS PRINCIPALES

1.~ Grupo de la cresta alveolar. Los haces de fibras
de este grupo se abren en abanico desde la cresta del proceso -
alveolar y se hallan insertados en la parte cervical del cemen-

to.



2.- Grupo Horizontal, Los haces de este grupo forman
un dngulo recto respecto al eje mayor del diente y van del ce--

mento al hueso.

3.- Grupo oblicuo. Los haces corren oblicuamente y -
se incertan en el cemento algo apicalmente a su insercidn en el
hueso. Estos haces de fibras son los ma§ numerosos y constitu
yen el sosten principal del diente contra las fuerzas masticatgo

rias.

4.~ Grupo apical. Los haces se distribuyen irregular
mente, se abren en abanico desde la regidn apical de la rafiz ha

cia el hueso circundante.

5.~ Grupo interradicular, Este grupo corre sobre la-
cresta del tabique inter-radicular en las furcaciones de los ~--
dientes interradiculares uniendo las raices y las comunmente -

llamadas fibras transeptales.

E1l aporte sanguineo al ligamento periodontal emana pre
dominantemente de tres fuentes. Los vasos penetran al ligamen-
to desde el hueso alveolar a través de conductos nutricios de -
la placa cribiforme, de ramos de las arterias que nutren a los~
dientes y los vasos del margen libre de 1la encfa. Los vasos --
sanguineos forman una red a manera de canasta a través del espa
cio del ligamento periodontal. La mayor parte de los vasos co-
rren entre los haces de fibras principales en direccidn parale-

la al eje mayor de la rafz y poseen anastomosis horizontales.

Los impulsos nerviosos mecanoreceptivos se originan en
el ligamento periodontal e influyen en el funcionamiento de los
misculos de la masticacidn. Estos impulsos son de gran impor--
tancia en la coordinacidn de los movimientos de los misculos -~

masticatorios y también al proporcionar mecinismos de realimen-



emasiado intenso de los

Y la consiguiente lesidn del Periodonto.
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CAPITULO II
PERIODONTITIS JUVENIL

La periodontosis es una enfermedad poco frecuente del-
periodonto, que se caracteriza por pérdida 6sea alveolar verti-
cal rdpida en torno a los primeros molares e incisivos permanen
tes. Su etiologfa y patologfia son desconocidas. La velocidad-
e intensidad de su destruccidn parece desproporcionada en rela-
¢idén con los factores locales (extrinseco). La enfermedad afec
ta a adolescentes sanos en todo otro aspecto, y se le puede ha-
llar en la edad adulta temprana, Puesto que se desconoce sSu -—-
etiologfa y patologia, el diagndstico se hace sobre la base de-
la especificidad de las caracteristicas clinicas y la frecuen--
cia. Aunque el hallazgo distintivo de p&rdida Gsea en molares-
o incisivos es patognomdnico en jdovenes, pueden estar afectados-

otros dientes.
Caracteristicas Clinicas.

La encia presenta un aspecto casi normal, con color y-
contorno fisioldgico (por lo menos en las fases tempranas), Es
por ello que en estas fases incipientes el diagndstico suele --
ser fortuito, como consecuencia de un examen dental de rutina -
en el que se utilizan radiografias. Cuando hay pérdida Gsea ob
servable en las radiografias, la exploracidn con ayuda de la -
sonda periodontal revelard la presencia de bolsas periodontales
en esa zona, aunque la encfa tenga éspecto normal. No son comu
nes depdsitos de cdlculos sugingivales en estos pacientes, in--
cluso cuando las bolsas se extienden casi hasta los adpices. Sin
embargo, existe placa, ya se examinen los dientes con un explo-
rador, dentro de la boca, o ya visualmente una vez extraidos --
los dientes, porque se hallen irremediablemente afecatados. -
Después de la extraccién, cuando esos dientes descalcifican, se

verd al microscdpio que la placa se adhiere a las superficies -
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radiculares. En los pacientes cuya higiene bucal es mala y que
tienen placa y cdlculo supragingivales obvios desde el punto de
vista clinico, la inflamacidn gingival es mds evidente. En ca-

sos avanzados es comiin ver signos de inflamaciédn.

La pérdida d6sea vertical en molares e incisivos es -~ -
igual dellado derecho que del lado izquierdo que presentan ima-
genes como de espejo. El grado y la morfologia de la pérdida -
psea depende de si el diagndéstico se hace en periodos tempranos
o tardios. A medida que avanza la enfermedad, va invadiendo --
las otras superficies proximales hasta que los cuatro molares ~
adoptan un clisico aspecto de imagen de espejo. Puesto que las
tablas vestibular y oral de hueso alveolar son las {ltimas en-
resorberse, las zonas de bifurcacidén de los molares dejan ver -

radiolucidez s8lo como manifestacidn tardia de la enfermedad.
TRATAMIENTO

El tratamiento de la periodontosis con pérdida 8sea -

alveolar es:

1.- Cuando hay defectos Oseos muy profundos en un -~ -
diente flojo, vecino de un diente firme con excelente soporte -
dseo, es mds acertado extraer el diente enferm.o cuanto antes pa

ra que el vecino sano no sea afectado,

2.~ La cirugia 6sea se utilizard con prudencia. No =
hay que daniar al vecino sano por conservar un diente dudoso, -
Es posible que muchos de estos dientes se salven mediante im- -

plantes 8seos o de médula 3sea.

3.- En caso de molares parcialmente afectados, estd -

indicada la amputacidn radicular y la hemiseccidn.



4,~ La ferulizacidn fija es favorable e importante --
para el aspecto estético del paciente.
5.~ El tratamiento ortodontico de los dientes emigra-
dos afectados por la periodontosis mejora la evolucidn clinica-

de la enfermedad.

6.~ Cuando hay traumatismo oclusal hay que realizar -

el ajuste mediante desgaste selectivo.

7.~ A veces resulta beneficioso realizar el désgaste-
sistemitico y repetido de las superficies masticatorias para =--

permitir que el diente .afectado erupcione.
PRONOSTICO

El prondstico de la periodontosis ha de ser reservado-
pero no negativo. No sabemos con exactitud cuando se produje--
ron las alteraciones dseas que se ven en una radiografia con =--

dientes afectados por la enfermedad.

.
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CAPITULO III
RESPUESTA INMUNOLOGICA DEL HUESPED EN ENFERMEDAD
PERIODONTAL CRONICA DEL CONEJO

Actinomices viscosas son aplicados al suero gingival -
labial de conejos de Nueva Zelandia por 30 dias para determinar
el mecdnismo del hu@sped mediante la destruccidn de tejido en =
enfermedad periodbntal crbnica. Observaciones clinicas de in--
flamacidén periodontal crénica seran probadas por H&E secciones-
histolSgicas mostraron infiltracién de linfocitos, cé&lulas plas
maticas y leucocitos polimorfonucleares. La evidencia de anti-
cuerpos fluorecentes demostraron la presencia local y sistemica
de inmunoglobulinas en la lamina propia, mientras que electro--
nes micrografos indican la discontinuidad de la ldmina basal --
del epitelio. Un posible mecanismo patogénico de Actinomices -
viscosos en enfermedad periodontal involucra la penetracidn de-
antigenos que atraen una respuesta inmumo. Amplificacidn de -~
estas respuestas por activacidn complementaria, y progresidn de
destruccidn gingival por seguir la respuesta inflamatoria. Me-
didas en Vitro de complemento quimiotactico de Leucecitos PMN -
determinando la eficiencia de la senda complementaria alternan-
te. Veillonelle Alcalenscens. (1 activada en puercos de Gui--
nea complementando y generando significativa quimiotactismo. -~
En m3s reacciones, endotoxinas complementos quimiotacticos en -
un sistema inmune son igual a complemento quimiotactico en una-
reaccién sin inflamacidn, Asf, quimiotactismo generado de la -
senda alternante es equivalente a la combinacidn clisica y sen-
da alternante. Estos resultados indican un posible origen de -
activacion complementaria e inicial destruccidén de tejido en -~
hombres, si endotoxinas son fdcilmente aprobachables. La conti
nua exposicidon de toxinas, actinomices viscosos, u otros antige

nos a mecanismos de defensa inata e inmune del huésped pueden -
progresar a un estado patogénico.
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INTRODUCCION

La acumulééién de placa bacteriana subgingival siendo-
ligada a la etiologia de gingivitis y periodontitis deterioran-
do las condiciones de higiene oral en humanos, perros y Hams- -
'ters. La placa subgingival es un complejo ecosistema del hom--
bre compuesto de una poblacidn facultativa de (20 x 10/g) y - -
aerobicos (35 x 10/g), bacterias gram-positivas y gram-negati--
vas, y contrastando a placa supragingival por la larga pobla- -
cidén de organismos gram-negativos. La compresiva bacteriologia
examinada de placa subgingival reporte no especificando la etigo
logfia con asociacidn de flora gingival y enfermedad periodontal,
con la posible excepcidon de Actinomices, Filamentos de basto--
nes gram-positivos particularmente actinomices viscosos, y acti
nomices naeslundii, siendo efectiva en iniciacidn de gingivitis
y destruccidn de tejido periodontal en hamsters y germen libre-
de ratas. En adicidn, un gran significativo nfimero de actiono-
mices facultativos siendo endontrados en la flora del periodon-

to de pacientes comparados clinicamente a sujetos normales.

Al microscopio electrdénico tuvo afuera evidencias con-
teniendo invasidn microbiana de tejido gingival. Bastante, la-
penetracidn de enzimas bacteriales y productos solubles en el -
surco gingival siendo postulado como un factor en inflamacidn -
gingival. Los productos bacteriales en bastante placa donde --
los microorganismos pueden indicar una cadena de consecuencias-
moleculares resultando la destruccidn progresiva de tejido de so

porte periodontal.

La respuesta innata e inmuldgica del huésped a microor
ganismos es un importante factor en la patogenesis de enferme--
dad periodontal. La continua presencia de placa bacteriana con
el epitelio del surco gingival es un posible origen de local --
sensibilizacifn de humoral y celular mediante mecanismos inmu--

nes. El suero anticuerpos y linfocitos sensibilizados a fun- -
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sidn de antigenos microbiales orales en reconocimiento de an-
ticuerpos y subsecuente activacidn de efectos inmunes (comple--
mento, Kinins, factores de coagulacidn, linfokines, leucocitos-
polimorfonucleares, y monocitos) con la siguiente respuesta in-

flamatoria,

Endotoxinas o lipopolisacaridos (LPS) de especies gram
-negativas hubo también siendo implicado come un factor en la -
etiologia de enfermedad periodontal. Especies de Veillonella -
fueron encontradas a aparecer en placa subgingival elevada a -~
29.47% de la flora cultivable, mientras que bastones gram-negati
vos (fuso-bacterium y bacteroides) rango de 6.5 a 61.2% después
de I6 dias de crecimiento. La profundidad mAs significante, --
iguales de LPS en estos organismos activando el Area potente --
complementaria hasta el anticuerpos-senda-clasica dependiente -

o anticuerpo-senda alternante independiente.

Una relacidn entre incremento de bacterias gram-negati
vas y endotoxinas uniformes con inflamacidn gingival siendo de-
mostrada por un nimerc de estudios clinicos y experimentales. -
La habilidad de endotoxinas orales a complemente activado en vi
tro y generando significativo quimiotactismo de leucocitos poli
morfonucleares (PMN) y monocitos siendo relatados en vivo en in
flamacidn gingival y resultando destruccidn de tejido. Ademas,
la participacidn de LPS-activacidn de la senda complementaria -
alternante, separada de y acompafiada de la respuesta inmune a -
el antigenc en activa generacidn bioldgica, resultantes indefi-

nidas,

El propdsito de estas investigaciones es doble: (1) --
presentar un plausible mecanismo patogénico por que la respues=-
ta del hué€sped a actinomices viscosos permite la penetracidn --
del antigeno al epitelio del surco y fundamentalmente lamina --

propia; y (2) diferenciar un complemento generando quimiotaxis-



32

de LPMN en un sistema inmune in vitro de quimiotactismo en acti
vacidn complementaria sin inmune LPS. Estas comparaciones en -
vitro de 2 sendas complementarias funsionales a la senda alter-
nante puede reflejar in vivo mecanismos de participacidn comple

mentaria en inflamacidn y destruccidn en el periodonto.
RESULTADOS Y DISCUCION

Clinicamente, en 20 dfas la gingiva labial mandibular-
de A, Viscosos tratando las bolsas aparentemente edematosas y -
de color magenta en comparacifén a lo normal, firme, gingiva pun
teada rosada de Media esencial Minima (MEM) tratando el control
del conejo . Los siguientes 30 dias de tratamiento, la gingiva
fue uniforme, y tomando un obscuro color magenta. Clinicamente
estas son evidencias de una forma de enfermedad periodontal cxd

nica.

Estos hallazgos clfinicos seran soportados por examina-
cidn de H&E de secciones tratadas de A, Viscosos y control de -
bolsas. MEM y el flotante de c@lulas anti catidn sonico que de
safiando el epitelio del surco para 30 dias exhibiendo una res-
puesta inflamatoria moderada con pequefios numeros de mezcla agu
da y c@lulas inflamatorias crénicas. Ademds, A, Viscosos repug
nando bolsas produciendo signigicativamente mayor inflamacidn -
crénica, y componentes celulares inmunolégicos después de 30 --
dfas. La infiltracién de c&lulas entre la l3mina propia y epi-
telio son vistas a ser primeramente linfocitos y c&lulas plasmi
ticas, diseminadas con linfocitos PMN y macrofagos. Estos sus-
tentan las observaciones clinicas de la gingivitis de la gingiva

de conejo.

Las secciones de anticuerpos fluorecentes en 30 dfas -
exhibieron fluorecencia localizada de antigenos dispersos hasta

la capa espinosa y cé&lulas basalcs del epitelio como en el teji
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do conectivo fundamental. E1 control MEM y rechase-gingival --
flotante muestra minima fluorecencia localizada en el epitelio-
y lamina propia. '"Espontaneo'" alrededor de vasos snguineos en-
la l3mina propia son observados y pueden reflejar la disfunsidn
de circulacidn de anticuerpos en suero entre el tejido comecti-

vo adyacente.

Electro-micrografos, biopsias de 30 dias demostraron -
una carencia de continuidad de la ldmina basal epitelial del --
surco gingival. La destruccidn de la integridad del surco epi-
telial y ldmina basal epitelial del surco gingival. La destruc
cidn de la integridad del surco epitelial y ldmina basal es el-~
resultado aparente de migracidn y leucocitos lisinados atraidos
por exposicidn en antigenos de A. Viscosos. MEM y control flo--
tante de gingiva no puedo exhibir destruccidn de la lamina ba--

sal.

Asociacidn de datos de anticuerpos fluorecentes con --
preparaciones de EM y H&E proporcionan especulacidn en la pato-
genesis de enfermedad periodontal crdnica., Evidencias de anti-
cuerpos fluorecentes sobreentendiendo una absorcién 0 penetra--~
cidn activa de A, Viscosos homogeneos hasta el epitelio que son
irritados mecanicamente por los tapones de algoddn. Semejante-
invasién epiteiial de antigenos entre el téjido conectivo te- -
niendo ocurrencia por contacto con inmunocomponentes celulares-
del huésped. La habilidad de penetracidn de antigeno del surco
epitelial a substancias solubles siendo reportadas por peroxida
sa de caballo en gingiva de conejg, hialuronidasa en gingiva hu
mana, albuminas y endotoxinas. La penetracién de estas substan
cias enzimdticas y no enzimdticas de placa dirigidos a incremen
tar la densidad de c&lulas inflamatorias en la subunidn del te-
jido conectivo y alteraciones estructurales similares a aque- -
llas evolucionadas en tejidos gingivales en respuesﬁa a acumula
cién de placa. Estos hallasgos son considerados con otros da--

tos en 30 dias de A. Viscosos homogeneos aplicados. Primeramen
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te a sensibilizacidn de antigeno, significando menos c&lulas in
flamatorias seran observadas en el tejido conectivo de conejos-

tratados.

La presencia de inmunocomponentes celulares en la gin-
giva en respuesta a invasibn local de antigenos, simultaneamen-
te con anticuerpos fluorecentes y evidencias EM, guiados a espe
culacién de la patogénesis de enfermedad periodontal crdnica en
respuesta a A. Viscosos. La penetracidn inicial del antigeno -
es causada por leve inflamacidn de irritacién mecanica del epi-
telio del surco. La invasidn antigena de la l&mina propia re--
sulta local y sistemica produccidn de anticuerpos que son capa-
ces de fijacidn complementaria. Factores quimiotacticos comple
mentarios. C3a y Cla. resulta localmente y mediante acumula- -
cidn de LPMN y monocitos con subsecuente liberacidn lisosomal -
de enzimas hidroliticas en tejido y hendiduras gingival. El te
jido danado es cracterizado por ensanchamiento del espacio in--
tercelular epitelial, destruccidn de desmosomas y diffciles - -
uniones celulares, y perdida de material intercelular y dcido -
polisacarido. Por lo tanto, continuando la penetracidn de anti
genos expuestas a inmunocomponentes celulares, resultando pro--
ducciSn de anticuerpos, y fijacidn complementaria fue igualmen
te perpetuada. La formacidn de inmuno complejos y amplifica- -
cién por complemento en la ldmina propia es una causa de vasculi

tis y necrosis de tejido focal en reaccidn tipo Arthus.

La activacidn de complemento por V. Alcelesces células
como material son demostrados con migracidn acrecentada de PMN-
a incrementar una actividad., Esto coincide con datos publica--
dos sobre activacibén complementaria en que LPS generan quimiota
xis extendiendose a altiplanos con incremento de cantidades de-
substancias activadas, toda nuestra mezcla de diferenciacign de
controles positivos (P menor o igual 0,02). Por 1lo tanto, V. Al

calensces C1, la lesidn de panza puede generar quimiotaxis simi
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lar a la especie oral de Veillonella. La lesidn Cl tuveo c&lu--
las tipicas como estructura y composicidén quimica para especie-
de Veillonella y también posee lipopolisacaridos activos en la-

estructura.

Las endotoxinas purificadas demostraron una consisteun-
te habilidad a generar complemento quimiotactico mediante un --
sistema Boyden, con resultados comparables o mayores gque aque--
llos observados por c&lulas como material en superior ciento in
cluido. Los controles variados ligeramente, sin embargo seran-
todos significativamente menores que los nuestro leidos con P -
menor o igual 0.0l. Estas corroboraciones previas descubiertas
a la actividad de los LPS de lesiones orales de Veillonella, y-
especies de Serratia Marcesens y Salmonella a producir quimiota
xis midxima de fijacidn de gran cantidad de complemento de puer-

cos de Guinea.

Ocho reacciones inmunes de un sistema in vitro conte--
niendo 50 microgramos de LPS, anti suero de V. Alcalensces, y -
complemento sera mostrado y comparado a 8 reacciones identicas-
mezcladaé con Mg EGTA antisuero queilado y coplemento queilado-
por estimulacidn quimiotactica ( tabla 1 ). Ambas las reaccio-
nes normales y queiladas de suero tuvo amplia variacidén en la -
muestra, sin embargo no significaron los suficientes efectos va
riables entre estas muestras. Los controles normales seran to-
dos significativamente menores que quimiotaxis en reacciones --
mezcladas con P menor o iguél 0.001, considerando los controles
queilados seran menores que las muestras queiladas con P menor-
o igual 0.00! para las muestras 1,2,3,4,5 y 8, y P menor o igual
0.05 para 6 y 7.

)

El sistema inmune queilado genera quimiotaxis en 8 - -

pruebas separadas (medio = 94,6 t 7.1) uniforme que no sera sig

nificativamente diferente de los experimentos con complemento -
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1

normal y antisuero (medio = 108,7 b 8.9). fa wis reciente es -
un sistema en que una significativa concentracidn de inmunoglo-
bulinas son reactivadas con un antigeno y formando complejos ca
paces de iniciar la fijacidn complementaria clasica, simultanea
mente con una senda funsional alternante, por lo tanto, la sen-
da complementaria alternante en suero queilado puede, en hecho,
producir productos bioldgicamente activos (C3a, C5a, C5b-6,7) -
para quimiotaxis con prontitud y eficientemente como el sistema
cldsico y alternante simultidneamente (en cantidades fijadas de-

LPS, anticuerpos y complemento).

Concentracidn Hemoliticas de complemento seran modera-
das por un andlisis: para determinar los efectos de quelacidn ~
con Mg EGT o funsifn clisica complementaria, en reacciones mez-
cladas en suero normal, hemoliticas uniformes seran reducidas -
a insignificantes cantidades (tabla 2). Los controles iguales-
representan el complemento hemolitico Gnico en toda reaccidn -~
mezclada primeramente a incubacidén de LPS. Reaccidn queilada -
mezclada y controles no efectuaron hemolisis debido a la remo--
sién de iones de Ca t v la inactivacidn de la senda complemen-
taria clidsica., Ademds, la recalcificacidn de reacciones queila
das mezcladas y controles primeramente a incubacién con sensibi
lidad de células sanguineas de oveja, reteniendo la actividad -
clisica. La activacidn de las muestras recalcificadas tuvo una
significativa baja concentracidn de complemento hemolitico. =~
Continuando ligeramente sobre la reaccidn uniforme del suero -~
normal, de aqui, quelacidén con Mg EGTA removiendo la actividad-
clisica complementaria de reaccién de suero, que puede ser reac
tivado por saturacidn con Ca++, la insignigicante, y uniforme -
recalsificacidén de la reaccidén ctivada de LPS es exactamente -
lisis de LPS de los seis componentes complementarios terminados.
Estas conf{irmacivucs previos estudios en que los LPS de V., Al--
calescens y E. Coli reaccionando con cantidades extensas de los

6 componentes terminales en suero normal y queilados.
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Las endotoxinas mostradas a producir la migracidn di--
recta de leucocitos sangufneos hasta la activacidn de complemen
to peptido, €C5a. Leucocitos PMN, wmonocitos, eosinofilos y leu-
cacitos basofilos son atraidos por este factor, que tambié&n po-
see reacciones anafilacticas en animales de experimenzacidn, --
son presentados en el fendmeno Arthus, y pueden ser simulados =
por complejos inmunes. Estas funsiones C3a y CS5a.-en ambas reac
ciones inmunes e inatas en defenza del huésped por mediacidn de

1la respuesta inflamatoria.

Los experimentos quimiotacticos de estos estudios co--
rroborando datos previos de la produccién de actividad bioldgi-
ca C5a en ambas sendas clidsica y alternante en sistema in vitro
y sugiriendo que la senda alternante puede producir factores =--
quimiotacticos y anafilacticos in vivo en reacciones iguales a-
estas producciones con dos sendas complementarias funsionales.-
La senda alternante puede mediante una respuesta inflamatoria -
identica a amplificacidn cldsica complementaria de una respues-
ta inmune, y precede la mads reciente en ciertas infecciones co-
mo un mecanismo de defensa humoral primario.

La presencia de C3a, C5a y C5b-6~7, en fluidos patold-
gicos en humano, suero y vasculitis experimental indicando la -
abilidad de factores quimintacticos complementarios mediante in
flamacién y acumulacidén de leucocitos in vivo causando destruc-
cidn de tejido. La fagocitosis de complemento marcado (C3b) --
particulas de leucocitos resultando en degranulacifn de los leu
cocitos y liberacifn de enzimas proteoliticas capaces de causar
dafio al tejido conectivo, extravasacidn de plasma, y vasculitis
Arthus. Ademfis, la atraccidn de LPMN a senda alternante produ-
ciendo factores mostrando la causa selectiva de liberacidn de -
enzimas en ausencia de particulas especificas, esto es probable
que la activacién clidsica de complemento puede funcionar como -

un efecto de destruccidn de tejido inmune hasta la acumulacidu-
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y degradacidn de leucocitos PMN., En adicidn, la senda alternan
te puede también funsionar en destruccidn de tejido no especifi
co que precede cualquier envolvimiento inmune, y acto deseado -
significativo con la mis reciente, sobre exposicidn prolongada,

en tejido suceptible a danos por productos inflamatorios,

Material crevicular y extraccidn de placa en indivi- -
dﬁos sanos c¢linicamente conservando factores quimiotacticos por
leucocitos PMN que esta en calor estable en 56°C y puede indu-~
cir vasculitis experimental. E1l adicional descubrimiento de -~
componentes complementarios C3 y C4 en hendiduras gingivales -~
clinicamente sanas, y C3pa (senda alternante complementaria) y-~
C5 en gingiva inflamada crdnicamente, indicando que el comple--
mento es completamente activo en inflamacidn gingival. La com-
plementacidn de perdigeros laborales primero a aplicacién local
local de extraccidn de placa rompiendo la vasculitis iniciada -
observada en la gingivitis inicial experimental en el control -

de perros.

La presencia de endotoxinas en la pared celular de es-
pecies de Veillonella, Fusobacterium y Bacteroides descubiertos
en placa subgingival puecde relacionarse por un poco de la acti-
vacidn complementaria en ambas, gingivitis inicial y enfermedad

periodontal crdnica.

La potente habilidad de endotoxinas de Veillonella - =~
oral a complemento activado in vivo, y generando signigicativa
quimiotaxis indicando inflamacidn in vivo en tejido periodontal,
V. Alcalescens Cl es similar en estructura de esta pared celu--
lar y lipopolisacaridos a las varias lesiones orales menos estu
diadas. La actual forma de endotoxinas en el medio ambiente --
del surco es probable cerrado de un fragmento lisado de pared -
celularbastante, estando los productos solubles purificados. -

Estos estudios demostraron la habilidad de estos LPS. Conte- -
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niendo fragmentos de pared celular a activar el complemento qui
miotactico en varias cantidades. Esto, la activacidn de la ex-
traccidén de LPS puede ser relatada a particulas de la pared ce-

lular.

“sta investigacidn es de especial inter&s en inflama--
cién periodontal aguda y rasgos suaves de tejido., La gingivi--
tis inicial puede ocurrir hasta la interaccidén de endotixinas -
con complemento en la ausencia de una signigicativa concentra~--
cién de anticuerpos. Continuando la irritacidn mecanica de pla
ca y calculos, y la degradacidn quimica por enzimas bacteriales
y leucociticas, endotoxinas conteniendo particulas de la pared-
celular pueden penetrar al epitelio crevicular. El inmediato -~
contacto con componentes complementarios y activacidn de la sen
da alternante puede ocurrir. Los experimentos quimiotacticos -
refieren esta activacidn complementaria inicial como equivalen-
te a una respuesta inmune. Ambas activaciones pueden ocurrir -
durante un largo periodo de tiempo (5 a 14 dias) sobre exposi-
cidn primaria de estos antigenos. Los efectos bicldgicos cau--
san permiabilidad vascular, contraccidn del misculo liso, mids -
degranulaéi6n celular, y quimiotaxis de LPMN y monocitos son --
apropiados a el comienzo de inflamacidn pariodontal. La subse-
cuente fagocitosis y metabolismo de leucocitos dando resultados
en liberacidén de enzimas lisosomales, incluyendo catepsinas y -

colagenasas,

CONCLUSIONES

La significancia de los resultados in vivo de endotoxi
nas activando el complemento de estas y previos estudios pueden
ser relacionados a la experimental enfermedad periodontal crdni
ca iniciada por A, Viscosos. La acumulacién y degradacidn de -
leucocitos que liberan factores quimiotacticos en 1la ausnncié -

de anticuerpos puede causar destruccién inicial de tejidcs, el-



40 -

fracaso de componentes intracelulares (desmosomas y hemidesmosg
mas), y permitir la penetracién de anticuerpos y endotoxinas en
tre el epitelio gingival y la 15mina propia. Esto puede ini- -
ciar antigenos LPS y Actinomices el acceso a la l&dmina propia -
expuesta a inata e inmune defensa del huésped, y resulta una ig

flamacidn crdnica que puede sustentar el proceso patoldgice.

TABLA |
CUANTIFICACION DE QUIMIOTAXIS EN SUERO
NORMAL Y QUEILADO

Media PMN s/10 campos trrwm

50 microgramcs 50 microgramos Control Control
Muestra LPS Normal LPS queilado Normal queilado
1 143.9 T 8.3 119.2 T 4.1 29.4 T34 a7t
2 90.0 % 6.4 121.3 T 6.6 23.7%17 2%
\ + + . + +
3 85.2 £ 4.5 204.7 f18.6 23.3 %2 81.3 < 8.8
+ + + +
4 139.3 < 8.3 184,2 ¥ 5.2 37.6 Y31 27.0% 2.6
5 227.4 16,2 108.6 ¥ 13 %3344 221%3.0
+ + + +
6 132.3 ¥13.2 59.3 % 3.3 30.7%2.0 35.1%37
+ + + +, .
7 147.3 T21.1 79.6 ¥ 7.6 222725 43.7%4.5
4 . + + +
8 121.2 f10.5 69.1 =12.2 373324 21,17 1.4

Cuantificacidn de leucocitos en suero normal midiendo 530 micro-
gramos de LPS con un activador de 0.15 ml. de anti-V. Alcalens-
cens y 0.15 ml. de complemente., El. queilado sera medido y ana-
lizado de 30 microgramos de LPS con antisuerc y complemento - -
queilado, Controles substitufdos 0.15 ml de VBS de los LPS.
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TABLA 2 RESIDUOS HEMOLITICOS ACTIVADOS
DE SUERO NORMAL Y QUEILADO

Mezcla de
Reaccidn estimacidn hemolitica Hemolisis Residuas
mezclada A Diln Vol (ml) A C'H 50 Unidades
¢', VBS, y Antisuero 4.0 25,7 32.4
5.0 30,7 42,5
1:10 L
1ps, C', y Antisuero : 40 o 1 .9 » -
s 1.4 -
C' queilado y Antisuero SRR N -
5.0° -
1:10 - ‘
LPS, C' queilado y - 47.6 39.3 -
Antisuero ‘ 48.6 - 44,5 -
71:10
4.0
5.0
C' recalcificado, LPS 4,0 8.5 Insignigicante
y Antisuero 3.0 4.3 Insignificante




CAPITULO IV

LA FRECUENCIA DE PERIODONTITIS JUVENIL (PERIODONTOSIS)
EN PACIENTES DE LA POBLACION DE UNA ESCUELA DENTAL

IV.A CASO FAMILIAR DE PERIODONTITIS JUVENIL CON VARIEDAD
DE TRATAMIENTO DE USO DE LOS HERMANOS POR 5 ANOS --
CONTINUAMEXNTE.
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CAPITULO IV
LA FRECUENCIA DE PERIODONTITIS JUVENIL (PERIODONTOSIS)
EN PACIENTES DE LA POBLACION DE UNA ESCUELA DE!UTAL

En orden a obtener informacidn adicional a c=2rca de la-
frecuencia de periodontitis juvenil, unos estudios retrospecti-
vos transversales son realizados utilizando los pacientes denta
dos de una escuela dental urbana. En el periodo de un ato, - -
2.4% de los pacientes entre las edades de 13-30 anos. son encon

trados teniendo periodontitis juvenil,
INTRODUCCION

En afios recientes, una grande distribucidén d: investi-
gaciones, siendo hechas en periodontitis juvenil (periodonto- -
sis). Estos estudios tienen mucha mejor comprensién le la etiag
logia y patogenesis de esta enfermedad. Ellos indican no unica
mente que la etiologia sea de etiologia microbiana, en comun --
con otras formas de periodontitis, pero también que esto es asgo
ciado con.microorganismOS‘caracteristicos los cuales no son en-
contrados en gran nimero en sitios afectados por otra enferme--
dad periodontal, o en sitios normales. Ademds, defectos en la-
funcidn de neutrofilos igualmente en pacientes con la enferme--
dad y en uninvolved hermanos. Esto sugiere un defecto en "Hues
ped Resistente" que puede potencilalmente predisponer a estos pa
cientes a la enfermedad. El descubrimiento de una etinlogfia -~
bacterial puede sugerirnos que es periodontitis juvenil!l, si - -
diagnosticamente avanza lo suficiénte, puede ser tratado por mé
todos semejantes a estos, usados en tratamiento de la Yorma de-
periodontitis adulta. Verdaderamente, aparentes sucesos en tra
tamiento siendo reportados, si bien en estudios de periodo cor-

to relativamente.

Aunque en algunos el avance de periodontitis ‘*uvenil -
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pudiendo ser considerados a ser un "Modelo" estudiando la enfer
medad parodontal en general, la pregunta continua como una mane
ra significativa en el problema clinico. Estd enfermedad es en

su propia consecuencia.

Estudios frecuentes en poblacidn urbana del norte de -
America y Europa teniendo pocos. En el estudio descrito des- -
pués de la frecuencia de periordontitis juvenil siendo estimado
para ser facilmente utilizado por la poblacidn urbana, especial

mente, los pacientes dentados puestos en una escuela dental.

MATERIALES Y METODOS.

Esto fue un estudio retrospectivo y transversal de la-
rebalsa de pacientes dentados, de la edad desde 13 anos hasta-
30, en la Universidad de Louisville, Escuela de Dentistas, du--
rante el periodo de un afio del 1°. de Julio de 1979 hasta el 30
de Junio de 1980, El nimero total de pacientes en esta rebalsa
fue 2167. Con objeto de accesibilidad a estudiantes, los pa- -
clentes son clasificados en el tiempo de seleccidén inicial, se-
gin el sistema de clasificacidn de la Asociacidn Dental America
na. En este sistema, casos tipo I hasta IV correspondienfes a,
Gingivitis, Periodontitis FPrecoz, Periodontitis Moderada, y Pe~-

riodontitis Avanzada respectivamente,

T.os pacientes fueron considerados a tener periodonti--
tis juvenil, si ellos tuvieron una historia médica negativa, y-
ahi evidencias radiogridficas de lesiones oseas, precoz, modera-
da y avanzada, en cualquiera de los molares o incisivos o dis--
tribucidn generalizada en paclentes de edad de 13-20 afios, o ge
neralizacidén moderadamente avanzada o avanzadas lesiones oseas-

(rango de 40 al 100%) en pacientes de edad de 21-30 afios.

Pacientes con significativas lesiones oseas, no fueron
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incluidos, si ahi fue una historia de trauma fisico de la re- -
gidn, evidencias radiogrdficas de mal posicidén dental, ~ruebas-
evidenciales significativas de maloclusidn, o si ahi fuoron po-

cos o no dientes posteriores.

Todos los didgramas y radiogridfias de pacientes de 30
afios y mids jévenes en la Asociacidn Dental Americana. {lasifi-
cacidn tipo IV seran examinados. Como esto fue considerado me-~
'nos probablemente que pacientes con periodontitis juvenil, de--
deseando ser descubierto en la clasificacidn tipo IIT, las prue
bas de 60 pacientes fueron casualmente seleccionados de entre -~
los 301 pacientes, de.30 afios de edad y mds jovenes, Inicial--
mente puestos en el grupo tipo III. Como el criterio de clasi~
ficacifn en tipo I 6 II excluyendo la asignacidén de pacientes -
con periodontitis juvenil a estos grupos. Pruebas de estos dos

grupos no fueron examinados.
RESULTADOS.

53 de los 2167 pacientes entre. las edades de 13-30 - -~
afios, pudiendo ser clasificados encima de la seleccidn inicial-
de la Asociacidén Dental Americana. Periodontal pacientes tipo-
IV, de los 53, las muestras de 23 conteniendo indicasiones posi

tivas de periodontitis juvenil.

Una muestra casual (n=60) de los 301 pacientes jovenes
clasificados en el tipo I1I revelando que el 104 (6) tuvieron -
hallazgos indicativos de periodontitis juvenil, primeramente en
probablemente 30 pacientes juveniles que tuvieron clasificacién
en la Asociacidén Dental Americana tipo III sobre la seleccién -~
inicial.

Asi, usando el criterio y procedimientos descritos so-

bre una estimacién de 53 pacientes en la rebalsa total de pa- -
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cientes, presentando indicaciones positivas de periodontitis ju
venil, estos representan un promedio de 2.4%Z entre pacientes de
13-30 afos de edad, los datos son resumidos en la tabla.

Los hombres y mujeres relacidén de otros pacientes con-
periodontitis juvenil fueron aproximadamente 2 a | el cual con-
siste con un reporte predominante de la enfermedad en mujeres.-
Sin embargo, previamente notados los sujetos en los presentes -~
estudios, seran pacientes buscados cuidadosamente en una escue-
la dental y, por lo tanto, no puede ser verdaderamente represen

tativo del sexo relacionado en la poblacidn general.
TABLA 1
Frecuencia estimada de periodontitis juvenil entre pa-

cientes de 13-30 afios de edad de pacientes de la poblacidn de -~

una Escuela Dental.

A.D.A. Periodontal Indicaciones de Periodontitis juve
nil.
Caso Tipo Positivo Negativo Total
I y IL 0 (0% )Y' 1813 (100%)' 1813
IIT 30 (1oz)" 217 (90% " 301
v _ 23 (43%) 30 (57% ) 53
Totales 53 (2,4%) 2114 (97.6%) 2167

' Estimado en la base de criterio de clasificacidén tipo I y II

" Estimado en las bases de una prueba casual de 60 pacientes.

DISCUSION,
Las limitaciones de elementos de didgnostico desde ra-

diografias, solamente son comprendidos. Sin embargo, la exclu-

sién de pacientes de que el dafio de hueso alveolar pudiendo ser
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explicado por otros factores, e.g., trauma fisice o malposicidn
dental, como bien como aquellos casos en que la extensién y dis
tribucidén de lesiones oseas, no siendo impresas, uno inmediata-
mente como existiendo claramente absolutamente avanzada por la-
edad del paciente, teniendo resultados, en que nosotros experi-

mentamos a ser una estimacidn conservativa del problema,

Porque de la metodologfa usada y como estos no son da-
tos a mantener la hipdtesis de esta poblacién de pacientes es -
directamente representativa de la poblacidn general en el cir-~-~
cuambiente de la regidn urbana. Esto no pudiendo ser explicado
como un verdadero estudio epidemiologico. Un estudio similar -
de 5014 pacientes, hombres sanos, de 20 afios de edad y mds bus~
cando tratamiento dental en un paciente externo, facilmente, en
contrando el 27 de los pacientes entre las edades de 20 y 24 ~~
afios, y 3% entre las edades de 25 y 29 anos tuvieron que deter-
minar los autores. "Periodontosis". Un estudio de 760 perso-~
nas en Torontd superiores a los 15 afios de edad, revelaron que-
7, o aproximadamente el 0.9%, teniendo los autores que determi-~
nar "Periodontitis de tipo necrotico", que por su difucidn mos-~
trando o‘correspondiendo a periodontitis juvenil. Por lo tan--~
to, parecido deseado que el orden de magnitud de la frecuencia-
de periodontitis juvenil en muestra de la poblacidén de nacien~~
tes es consistiendo con que encontramos un tipo similar de re--
balsa de sujetos, derivados de otra poblacidn urbana de nortea~

merica.

Estos datos tomados en tanto indicando que periodonti-
tis juvenil, mientras no domine el problema clinico. Puediendo
tranquilamente afectar un significativo nimero de persomas en -
una poblacién urbana de occidente, Por lo tanto, estudios ex-~-~
tensivos de esta enfermedad pueden ser justificados no unicamen

te en los fundamentos de la presente analogia entre periodonti-~
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tis juvenil y adulta. Sin embargo, también por que estudios se
mejantes, dejando resultados potensiales en tratamiento y/o pre
vensiones medicas especificas para periodontitis juvenil, con -

lo cual beneficia a una considerable poblacién de pacientes,

CONCLUSIONES.

Estos estudios revelaron la frecuencia de periodonti--
tis juvenil en particular en pacientes dentados de la poblacion,
siendo 2.4%Z de pacientes entre las edades de 13 y 30 afos. Es-~
tudios extensivos de esta enfermedad pudiendo ser justificados-
en las bases que ellos dejaron potencialmente, conduciendo al -
tratamiento y/o prevensiones medicas que dejardn beneficios con

siderables a los pacientes de la poblacidn,
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CAPITULO IV A
CASO FAMILIAR DE PERIODONTITS JUVENIL CON VARIEDAD DE TRATAMIEN
TO DE UNO DE LOS HERMANOS POR 5 ANOS CONTINUAMENTE

Una mujer mayor de 13 afios con grados variables de per
dida §sea vertical con la superficie mesial de tres primeros mo
lares fueron tratados por intruccidn de control de placa, raiz-
cepillada y curetéje de todo el sitio y autologos y dientes - -
trasplantado dentro del sitio de una extraccidn. Un ingerto au
togeno de la medula iliaca a el segundo sitio, y erupcidn pasi-
va y osteoplastica en el tercer sitio. Dos hermanos tuvieron -
evidencia de periodontitis juvenil y la madre tuvo defectos de-
separacidn de hueso implicando un poco de los molares. Regis--
tros radiogréficos seran obtenidos de uno de los hermanos de --
edad 9 afios y 10 meses y 7 afios y 10 meses, también como de la-
madre., Los varones no tendran perdida osea con edad de 9 afos-
y 8 meses. Sin embargo las lesiones avanzadas se presentaran a
la edad de 17 afios y 8 meses. Muestras de perdida dsea y en --
presencia de superficies dentales afectadas seran diferentes en
tre los tres miembros de la familia estudiada. Después de 5 --

afios los tres sitios tratados tuvieron un espesor normal,

La degeneracidn dsea sera prominente en el sitio del -
trasplante medular y el sitio del trasplante dental. Los trata
mientos seran satisfactorios para un punto de regeneracidn y es
tabilizacién de examinar sobre un perfodo de 5 afios Aunque la -
etiologia de la periodontitis juvenil (periodontosis) no a sido
probada, es frecuentemente tratada en el mismo progreso, y en -
el comienso de una periodontitis cronica em un adulto, Autolo-
gus trasplante dental también siendo usado con buen exito en ~--
importante reporte del caso familiar y hereditario, propuesto -~
de un caso incluyendo deficiencias inmunes hereditarias y defec
tos quimiotacticos de neutrofilos, la presencia de un reciente-

genero descubierto, termino capnocitogafo siendo ascciado con -
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la progresidn de lesiones perlodontales apareciendo un microor-
ganismo aerobico gram-negativo actinomices comitians, siendo --

asociada primeramente con la enfermedad.

La lesidn Y4 tiene un antigeno soluble una leucotoxina
que inhibe la quimica y periodontosis pacientes tienen anticuer

pos de la misma leucotoxinas,

La prevalencia de periodontitis juvenil en Finlandia -
es cerca de 0.1%7 de aqui esto no es sorprendente que la acade--
mia estatal del comite de nomenclaturg americana, no suficien—--
tes casos siendo recordados o piblicados como una evolucidn de-~
- largo rango de terapia Opiniones existentes no uniformes por lo
consiguiente el curso de la enfermedad ni su reaccidn a la tera

pia.

Por consiguiente en un caso recatado de una mujer ma--
yor de 13 afios teniendo grados variables de defectos dseos ver-
ticales involucrando las superficies mesiales de tres primeros-
molares, ello fué€ tratado en 1976 y continuamente durante 5 -~
afios, Un caso familiar sera establesido, en que dos hermanos =
seran descubiertos teniendo la enfermedad, y la madre también -
se encontrarén algo de defectos oseos. Los hermanos, un vardn-
y una mujer, localizando en diferentes sitios, seran tratados -
de otra parte. Sin embargo, reportes radiogridficos seran obte-
nidos del vardn de aproximadamente 9 afios y 10 meses y 17 afios~-
y 8 meses de edad, como la dentisidn de la madre es saludable.-
En adicidn de estos reportes, un multiple tratamiento metodico-
y 5 afios continuos de los pacientes son documentados en este -~

articulo.
CASO REPORTADO.

Esta mujer mayor de 13 afos teniendo una buena salud, -
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sin conocimiento de enfermedad. La profundidad de la bolsa en-
la superficie mesial del primer molar superior derecho e iz~ -~
quierdo, la disminucidn del primer molar izquierdo sera 10.8 y-
9 mm respectivamente, la inflamacidn visible fue minima y toda-
la otra superficie dental fue normal, la profundidad del surco-
con minima o sin inflamacién. Las radiografias de estos dien~~

tes seran vistas.

Tres placas de control seran vistas instituyendo pre--
viamente a raiz plana y curetaje, una prueba fue hecha a redu-~
cir el tamafio de la lesidn infraosea que los defectos superio--~
res izquierdos en sujerencia inicial., Los resultados radiogra-

ficos a los 5 afios son vistos.

Los pacientes fueron vistos aproximadamente cada 4 me-
ses durante la fase de postratamiento por un ordinario procedi-
miento de proteccidn periodontal. Son radiografias de la herma
no varon de 9 afos y 10 meses de edad., Ellas no presentan evi-
dencias definitivas de lesiones dseas en la disminuéién'de los~
incisivosvcentrales, las cuspides estan incompletamente erupcio
nadas, la pocisidén de los segundos molares es normal, adyacen-=~
tes a la raiz distal de los primeros molares, son radlograffas=~
tomadas 7 afios' y 10 meses después, demostrando severas lesiones
oseas en distal del primer molar superior izquierdo y la dismi-
nucién de los incisivos centrales, el incisivo lateral izquier-
do no se presenta aqui, igualmente tuve moderado avance la le-~

sién Osea.

Son de la madre a la edad de 44 afos. No otros defec~
tos oseos verticales son presentados y proteccidn osea de la -~
denticidn remanente presentando pequefias evidencias de enferme-
dad periodontal.
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RESULTADOS DEL TRATAMIENTO

1. La investigacidn del tejido de un sitio involucra-
do con periodontitis juvenil demostrando ser capaz de aceptar -
un tercer molar germinado trasplantado de aproximadamente de --
una a tres raices desarrolladas y permitiendo mds alla de la --
erupcidn radicular, formacidn de hueso y aparente unién (deter-

minada por radiografias y examenes clinicos).

2, La superficie radicular y tejidos contiguos de hue
so y encfia de un sitio invlucrado con periodontitis juvenil, =--
son capaces de aceptar tejido medular iliaco, y demostraciones~-
radiogrdficas evidentes y directa visualizacidn postoperatoria,
muestran evidencia de nuevo crecimiento 63;0 y aparicidn de opo
cisién dsea normal en la involucracidn de la superficie radicu-
lar con eliminacidén de la bolsa y resultados clinicos estables-

persistiendo por un minimo de 5 afios después de la cirugia.

3. Un tercer sitio relativamente delgado involucrado-

en el mismo paciente, responde a una secuencia de tratamiento,
consistiendo de terapia conservativa una prueba pasivamente -~ -
erupcidn (resultados indefinidos) y un procedimiento osteoplas-
tico para obtener la reduccidn total de la bolsa, con retrac- -
cién no visible, y en un minimo de 5 afios después del tratamien

to.

4., El modelo de dientes involucrados y superficies --
dentales en la familia son diferentes en los tres pacientes pre
sentados, los dos hermanos que puedieron ser documentados no -~
teniendo superficies dentales en comun y solamente un diente en

comun, siendo afectado por la enfermedad.

5. la hermana cn edad de 9 afios y 10 meses no tuvo =--

evidencias radiogpradficas definitivas de enfermedad. En 17 atios
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y 8 meses las.lesiones oscas seran avanzadas en tres sitios.

6. Los pacientes tratados presentaron muestras, te- -
niendo capacidad de curacidn, similar a quellos pacientes con -

periodontitis adulta.

7. Tres sitios tratados diferentemente tuvieron resul

tados estables 5 afios después del curso de la terapia inicilal,
DISCUSION.

8i esto es una predisposicidn genetica a periodontitis
juvenil, las observaciones sobre sugestionar que esto no puede-
residir en la unidn de los tejidos. Estas muestras son comple-
tamente formadas antes del acceso de la enfermedad, y ellas pre
sentan una capacidad en la misma manera que en pacientes con pe
riodontitis cronica. Aparentemente todo sitio potencial en los
miembros de la familia estudiada, no son necesariamente afecta-
dos por la ehfermedad, como en cada miembro las muestras y si--
tios de trastorno son diferentes. Esta direccién a la hipéte--
sis que como factor externo puede ser trasmitido de miembros de
la familia a otros miembros de la familia, El establesimiento-~
de este factor infeccioso manifcstado en esta capacidad de colg
nizar prosperamente y causar enfermedad en pequefios de edad pu-
bertal, pudiendo ser relacionado a un defecto genetico, semejan
te como anormalicdad quimiotactica de leucocitos polimorfo-nu- -
cleares, como otras deficiencias inmunes hereditarias. En don-
de la prosperante colonizacidn, sin embargo puede ser una fun--
8idén de condiciones del medio ambiente local que siendo influen

ciados por los habitos de higiene del paciente y una cuidadosa-

limpieza profesional frecuente y minusiosa. En la familia re---

portada por BEAR y SUSSMAN. Esa fué su impresién que la enfer-
medad principio el problema en un molar, incisivo y extenderse-

a otras dreas.




Los miembros de la familia no tuvieron una limpieza re
gular cuidadosa, ellos no hicieron habitos de higiene oral regu
larmente, la posibilidad existe después de localizada y genera-
lizada la periodontitis juvenil, son iguales a la enfermedad. -
Mucho mids informacidn e investigaciones se necesitan pruebas de
estas hipdtesis. Otras consideraciones incluyen diferentes po-
sibilidades de respuestas individuales de anticuerpos a el Acti

nobacillus.

Aquellos con anticuerpos de presipitina responden te--
niendo menos dientes involucrados, que aquellos exteriormente -~

la reaccidén de la presipitina.

Reciprocamente es posible que este factor infeccioso -
cause la anormalidad quimiotactica y que otros factores heredi-
tarios permite el establesimiento del organismo. En estudios -~
de Vandesteen completamente de los miembros de la familia pre--
sentando anormalidad quimiotactica, respondiendo antes siendo -~
expuesta como algo para la enfermedad infecciosa cronica, 8Si -
el factor infeccioso es una causa, entonces la pregunta aparece
como de donde viene. Si trasmitida desde la madre, una pregun-
ta puede ser aumentadua que toma los procesos infecciosos de la-
madre, pueden permanecer latentes relativamente. Su historia -~
clinica presenta frecuentes limpiezas el cual pueden relacionar
se por el estado latente, §Si estos son organismos responsables,
son ellos aun presentes en la boca de los pacientes tratados. -
Estos organismos o estds enfermedades se trasmiten a los herma-

nos pequeiios tratados.

Esto puede ser interesante a explorar la presencia o-~-
ausercia significativa de concentracidn mas alta de anticuerpos
0 leucotoxinas Actinobacillus Actinomycetemcomitians., A inten-
tar aislar estos organismos de la madre y hermanos, y a seguir-~

la historia familiar a través de la sigulentes generaciones, -~
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La medula iliaca fué trasplantada en el tercer dia de-

refrigeracidn en orden a impedir una respuesta de granulaciodn,-

Si la experiencia de los autores, que un elevado incidente de

resorcidn radicular, principio de la cresta de la nueva forma--

c¢idn de hueso, encontrando trasplantes medulares recientes y -
que esto es clinicamente aparente y avanzando dentro de 2 a 4 -

anos.

Presenta que el tercer molar superior izquierdo esta -
ausente, estos dientes y la disminucién del tercer molar iz- - -
quierdo, siendo ordenados extrictamente por- el dentista general
del ‘paciente, dos afios después terminando con el curso inicial-

de la terapia periodontal,

En observacidén a el uso de acromicina y peroxido de hi
drogeno, esto no se conoce sSi el paciente desea tener una con--

testacidén igualmente bien fuera cualquier medicamento.

Dado el conocimiento general de asociacién u organis--
m&s hipoteticos causantes y su predileccién probable de mas al-
ta fuerza de expansidén de bidxido de carbono y medio ambiente -
aerobico, el juicioso uso de peroxido de hidrogéno fue conside-
rado apropiadamente en ensayos a prevenir reinfecciones durante
el periodo de curacion avanzada. La concentracidn de tetraci--
clina en los fluidos gingivales recientemente siendo cuantitatil
vos a ser 2 a 10 tiempo sangrado mayor uniforme y efectivo en--
frente de capnocitofaga y Actinobacillus Actinomycetemcomitians
en iguales concentraciones descubiertos en los fluidos gingiva-
les. Que administrando 250 mg, una cada 6 horas, el antibioti-
co es también encontrado en los fluidos gingivales, arriba de -
19 horas después de la administracién de una éimple dosig de -~
250 mg.
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CAPITULO V

PERTODONTITIS POSTJUVENIL MUESTREO
INMUNOLOGICO DE 30 PACIENTES

ABSTRACTO

Se sospecha que los factores inmunolégicos estan invo
lucrados en el desarrollo de la periodontitis juvenil. Sin -=-
embargo, ningun factor dGnico ha sido encontrado como solucidn-
etioldgica del problema. Con objeto de detectar posibles defi
ciencias un muestreo inmunologico fue hecho de pacientes meno-
res de 35 afios referidos a nuestra clinica con los sintomas ti
picos de la periodontitis juvenil, es decir, pé&rdida &Ssea avan
zada sin corresponder a factores locales causales. En un pe--
riodo de 3 afios se seleccionaron 30 pacientes. Fueron examina
dos perivdontalmente y cierto nimero de factores inmunes fue--

ron encontrados en el suero, incluyendo Ig GAME y complemento.

RESULTADOS

El promedio de los valores IgG y M fue ligeramente -~
elevado pero solamente fueron encontrados valores Ig dispersos
mids alla de los limites normales. Los Unicos hallazgos anorma
les frecuentes fueron los bajos valores C'3., Otros valores =--

inmunes fueron predominantemente normales.
CONCLUSIONES

Los hallazgos prevalentes de concentraciones €'3 ba--
jas en los pacientes pueden ser bien primarios y asi ser un po
sible factor en el desarrollo de la periodontitis o el resulta
do de una dinflamacidn periodontal consumiendo complemento. La

dltima interpretacidn se apoya en el hecho de que en un caso,-
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inmunolégicamente probado 4 veces durante tratamiento periocdon
tal, un valor bajo de C'3 gradualmente regreso a su nivel nor-
mal. Asi, la presente serie de muestreo de inmunologia no da-
ningun apoyo consistente a la hipdtesis de que los tipos de ~--
periodontitis juvenil son debidos a deficiencias de inmunidad.
Los hallazgos indican, sin embargo, que el complemento puede =~

actuar como un factor que refuerza la inflamacidn.
INTRODUCCION

De acuerdo a la terminologia moderna, el té&rmino pe--—
riodontitis juvenil (JP) denota un proceso inflamatorio en el-
periodonto conduciendo a una pérdida dsea avanzada en mdlti~ -
ples dientes a temprana edad. Esto ocurre sin corresponder a-
factores locales causales y frecuentemente con un disefio tipi-
co bilateral de destruccién (Ramfjord, Kerr & Ash 1966, Lehner
et al. 1974). Para pacientes mayores de 21 afios Lehner et al,
(1974) sugirieron el termino de periodontitis post-juvenil. La
patogenia de la enfermedad se considerd igual en ambos grupos-
de edad.

JP es generalmente considerada como una expresidn de~-
la respuesta de un huésped anormal a factores locales externos
debidos a a un mecanismo alterado de defensa, todavia no com~-
prendido. Los primeros conceptos de JP como enfermedad degene
rativa, llamada entonces periodontosis, no han sido comproba-=-
dos. En afios recientes los fendmenos inmuncldgicos han sido =~
relacionados con el desarrolle de la JP y los mecanismos inmu-

noldgicos han sido estudiados por cierto nidmero de investigado

res.

Lehner et al, (1974) reporto concentraciones elevadas
en el suero de IgA, IgG y IgM en 34 pacientes con Jp o post-JP,

Al mismo tiempo observaron una estimulacién deteriorada de - -
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transformacién linfocitica por la placa floral. Nisengaard -
et al. (1977) mostraron elevadas concentraciones de Ig a mi- -
croorganismos especificos asociados con JP. Schenkesin et al. -
(1976) proyectaron alguna luz en el mecanismo inmunolégico en-
JP pero no ligardn ningunas relaciones especificas al proceso-
destructivo. Dos reportes mostraron una deficiencia PMN~-celu-
lar como posible factor sobre JP (Lavine et al. 1976, Ciancio-
la et al., 1977). Ninguna otra deficiencia de inmunidad ha si-
do relacionada con JP. El punto de vista comin en JP, sin em-
bargo, es que el mecanismo subyacente es alguna deficiencia --
del sistema de defensa a la infeccidn, local o sistematicamen=—

te.
PROPOSITO

Con objeto de arrojar alguna luz en las relaciones in
munoldgicas a JP se decidio realizar un andlisis de laborato~--
rio de algunos pardmetros humorales inmunes en pacientes jove-
neés con severas pérdidas Gseas parodontales mostrando el cua--
dro clinico de JP con el propdsito de Qer si las pruebas de --
suero inmunoldgico pudieran ayudar en el diagndstico y tal vez

tambien en el prondstico de estos pacientecs.

MATERIAL

Fueron seleccionadas pacientes menores de 35 afios re-
feridos a la Clinica Periodontal del Condado de Orebro 1974- -
1977 con pérdidas G6seas periodontales avanzadas en miltiples~
dientes. El cuadro de destruccién 6sea seria bien la localiza
cidn tipica en los primeros molares e incisivos o un nidmero de
dientes con disefio bilateral, Fueron aceptados solamente pa~--
cientes con falta de correlacién entre los factores clfnicos -

locales y destruccidn dsea, Pacientes con cualquier enfermedad
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inmune conocida fueron excluidos como pacientes con infeccio -~

nes en diversas partes del cuerpo.

30 pacientes cumplieron estos criterios. Muestras -~
sanguineas fueron obtenidos y enviados al laboratorio serologi
co del Hospital Regional de Orebro. La distribucién de edad -

y sexo se muestra en la tabla 1.

Tabla 1 dist;ibugién’de edad y sexo

Sexo E
Masculino 6
Femenino 24
TOTAL 30

PRUEBA SEROLOGICA

Las muestras de suero de cada paciente fueron sujetas
a las siguientes pruebas hechas con procedimientos estandard de

laborarotio:

1. 1gG, IgA y IgM (mg/100 ml). Valores relacionados al normal
arriba o abajo.

2. 1IgE (unidades/ml). Valores relacionados al normal o arriba
3. Proteina C-reactiva, CRP (positiva o negativa).

4. Aglutinina fria (concentracidn mayor 1:8 positiva; menor o-
igual 1:8 negativa).
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5. Anticuerpo antinuclear, ANA (positivo o negativo)

6. Concentracién de complemento (unidades/ml). Valores rela-

cionados al normal, arriba o abajo.

7. C'3 y C'4 (mg/100 ml). Valores relacionados al normal, -

arriba o abajo.

Cuando se clasificaroﬁ los valores obtenidos los si~-

guientes rangos de valores normales fueron usados:

1gG 800-2.000 mg/100 ml

IgA , 50~ 300 mg/100 ml

Ig 30- 250 mg/100 ml

IgE menor 1.000 unidades/100 ml

Concentracidn mayor 32 unidades/ ml

Complemento

c'3 . ‘80- 150 mg/100 ml

C'4 20~ 50 mg/100 ml
RESULTADOS

Los valores de IgG y A para inmunoglobulina quedaron
dentro del rango normal con excepcidén de dos pacientes, uno --
con valor bajo de IgG y el otro con un valor bajo de IgA. 8 ~-
pacientes mostraron valores de IgM arriba del limite normal --

superior y ninguno tuvo valores elevados de IgE (tabla 2).

Concentraciones de complemento fueron normales excep
to para una paciente. Los valores de C'3 fueron los {nicos ~--
mostrando frecuentes hallazgos anormales. De los 30 pacientes,
21 tenian valores de C'3 ligeramente abajo del limite mormal -
inferior. Para C'4 cinco pacientes quedaron fuera del rango -

normal, cuatro arriba y uno abajo (tabla 3).



Solamente dos pacientes tuvieron pruebas positivas pa
ra aglutinina fria y cinco una prueba positiva CRP. Ninguno -

de ellos tuvo ANA detectable.

Tabla 2 Distribucidn de valores de suero Ig en relacidn
a los rangos normales y valores de suero prome-
dio en 8 pacientes no IgE nosotros presentamos-

tesis -

- IgG.

arriba

normal

abajo

N : ~30- e  ,30: : 2

% mg/100 ml 1,305 - 183 . 195 oo

Tabla 3 Distribﬁcién de complemento concentraci6n‘C'3 y

C'4 valores y valores de suero promedio.

concentracidn c'3 c'4

complemento

Arriba 0 0 4
Normal _ 28 9 29
Abajo : ‘ 1 21 1
N 29 30 30
X 85 73.1 35
Tabla 4
N IgG A M
Lehner's JP 11 1560 296 234
Lehner's control 16 1090 185 113

Grupos presentes 30 1305 183 195
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DISCUSION
MATERTAL
Puesto que solamente 3 paclentes eran menores de 21 -

afios y el mis -joven era de 18 aiios, se sugirio que el grupo --

fuera diagnosti?édo como post-JP, Hay una sobre representa~ -

cidén femenina obvia-en el grupo., Esto esta de acuerdo con re-

portes anteridfe (Lehner et al 1974) . .

CONCENTRACIONES DE IG

En comparacidn con Lehner et al. (1974) nuestro pro -
medio de concentraciones de IgG, IgA y M no alcanzd los eleva-
dos niveles de su grupo JP pero nuestros nimeros pueden ser --
interpretados tan altos como sus controles respecto a IgG y M-
(Tabla 4), Debe observarse que todos los promedios en el re--

porte Lehner estuvieron dentro del rango normal,

Los elevados niveles de IgG y IgM pueden ser el resul

tado de una infeccidn periodontal, ya que ninguna otra infec--~

cién fue reportada. Los valores de IgA de nuestros pacientes-~
fueron mds bajos que los de Lehner, No tenemos una razén ob--~
via para explicar estas (diferencias en la formacién de placa)
Las conclusiones anteriores presupounen que la comparacién de -
una muestra de pacientes ingleses y suecos puede ser hecha, ~--
Las dos muestras comparadas fueron ambas de raza caucasica y -
los parametros de edad y sexo muestran el mismo patrdn de dis~-

tribucidn. Esto debiera permitir una comparacién.
CONCENTRACIONES DE COMPLEMENTO.

Las lecturas bajas de C'3 encontradas en el presente-

'studio son de notarse, Pudieran ser una indicacidn de consu~



64

mo de complemento debido a la infeccidn periodontal o pueden~
deberse a una deficiencia en la produccidn de complemento. =
Puesto que no hay reportes anteriores disponibles para compa-~

racidén no son posibles conclusiones adicionales.

En un paciente los niveles de complemento fueron se-
guidos durante el tratamiento subsecuente del paciente. . de =
una concentracidn de €'3 de 68 mg/l00 ml inicial el valot § <
aumento gradualmente durante un periodo de 9 meses devfféﬁé;-
miento higienico y quirdrgico, a 88 mg/100 ml, CuaﬁdoHléV;:~
infeccidn fue erradicada los valores C'3 regresaron al norﬁal.
Esta observacidn esta en favor del consumo y no de la produc-
cidn deficiente de C'3. En este paciente hubo una buena pero

lenta respuesta del tejido al tratamiento.

Esta normalizacidn indica que pacientes con JP pueden
ser dociles a un tratamiento exitoso de la misma manera que =~

los casos convensionales de periodontosis.
CONCLUSIONES

En resumen estd investigacidén apoya hallazgos previa
mente reportados en relacidn con valores elevados IgC y IgM -
en JP.

Para explicar nuestros encuentros frecuentes de valo
res bajos de C'3, la presente investigacidén deberia suplemen~
tarse con un estudio longitudinal de la influencia del trata-

miento periodontal en el nivel de complemento em el suerc en~
JP.

En el presente material no fue registrado ninguna -

desviacidn sistematica de lo normal en CRP, aglutinina fria o
ANA .
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CAPITULO V.A
IgG y IgG SUBCLASES EN PERIODONTITIS HUMANA
(PERIODONTITIS JUVENIL)

CONCENTRACIONES DE  SUERO.

Concentraciones de inmunoglobulinas en suero (Ig) de-—
1gG y las subclases de IgG (IgGl, IgG2, IgG3, IgG4) en pacien—
tes con periodontosis (periodontitis juvenil) seran examinados
y comparados a aquellos pacientes normales sin enfermedad. -~
Concentraciones de Ig en suero determinados por inmunodifusién
radial el promedio de concentracidén de IgG en suero, aunque --
dentro del rango normal. Siendo significativamente mayor (P -
menor 0.01) en pacientes con periodontosis comparados con pa--
cientes sin enfermedad. En contraste estas no seran diferen--
cias significativas en suero, subclases de IgG iguales entre -

grupos.

Estudios histologicos de periodontitis humana (perio-
dontitis juvenil) tienen muestras de lesiones periodontales -~-
que son caracterizadas por dreas densameunte pobladas de linfo-
citos y células plasmidticas. En la clinica y descripciones ra
diograficas de periodontitis incrementando gravemente, la can-~
tidad y relativa distribucién de cé&lulas plasmaticas incremen-~
tan en estas lesiones. En lesiones de periodontitis avanzada,
células plasmaticas son el predominio de células inflamatorias
La mayoria de células plasmaticas .presentadas en lesiones pe~--~
riodontales teniendo muestra a una importante carencia de - ~--
unién determinada por (IgG)(IgA), (IgM), e (IgM), como bien ~-~
por subclases IgG. En contraste, en lesiones periodontales -~
lleno de las células plasmaticas presentando decoloraciones =--
por importante unién de determinantes inmunoglobuliﬁas, con ==
IgG siendo predominante a pesar de la carencia de unidén, impor

tante decoloracidn en lesiones inflamatorias periodontales, -~
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Lehner et al, encontro significativo incremento de concentra -
ciones de IgM, IgA, e, IgC en suero, en un grupo de pacientes-~
caucasicos con periodontitis, comparados con un control de - -
grupo. Mas recientemente Kaslick et al, encontro que algunos~
pacientes con periodontosis exibieron significativamente mas -~
alto suero de IgM e IgA comparadas uniformes a un sujeto con--

trol, con una tendencia en la misma direccidn de IgG.

Estos estudios buscando una reexaminacidn de concen -~
tracifén de inmunoglobulinas en suero (Ig) de IgGC y las subcla-
ses de IgG (IgGl, IgG2, IgG3, IgG4) en pacientes con periodon-
tosis en comparacidn a aquellos pacientes normales sin enferme
dad. Estos resultados son comparados cuantitativamente igual-
mente de células asociadas, inmunoglobulinas en tejidos perio-
dontales, en orden a determinay si la falta de uniones impor--~
tantes en lesiones periodontales es reflejado en el suero inmu

noglobulinas uniformemente de estos pacientes.
MATERIAL Y METODOS.

Un total de 20 pacientes seran incluidos en el estu -
dio de grupo, 1! en el control de grupo y 9 en la periodonti-~
tis de grupo. La periodontosis de grupo consiste en 2 Caucasi
cos y 7 Negros con un rango de edad desde 18 a 20 afios. Espe~
cificaciones clinicas y datos radiogridficos en estos pacientes
siendo publicados 'de otra parte. El diagnéstico de periodonto
sis (periodontitis juvenil) seran baséndoée en la clinica y ra
diografias segun vl criterio determinado por Baer, Baer y ~ -~
Kaslick. De los 9 pacientes 4 tuvieron lesiones oseas alveola
res en molares e incisivos, y 5 tuvieron lesiones 6seas 1ocall
zadas en el primer molar en los cuatro cuadrantes, La salud -
clinica de estudios de pacientes seran determinados por el - -
indice gingival (ii) de Loe y el indice de enfermedades perio-

dontales (P.D.I.) de Ramjford. Concluidas las historias medi~



67

cas no contribuiran excepto para enfermedades de la infancia.-
Ninguno de los paclientes de periodontosis o control de grupo,-
tuvieron alguna evidencia de otros estados activos de enferme-~

dad.

) El suero sera obtenido de cada paciente y acumulado a-
~-70°C hasta que sea probado. La IgG y las subclases de IgG --
(IgGl, IgG2, IgG3, IgG4) uniformemente seran determinadas por-
inmunodifusidén radial utilizando antisuero no especifico como-
lo determina Schur et al. Seis proteinas mielomas de cada sub-
clase, de entre los tipos Kappa y Lambda sirviendo como normal:
La referencia de suero No. 67/95 donde valores de IgGl, 7.1 --
mg/ml; IgG2, 2.1 mg/ml; IgG3 0.7 mg/ml; IgGs, 0.56 mg/ml.

RESULTADOS.

El suero (Ig) concentraciones en periodontosis y sin-
enfermedad (control) de pacientes seran mostrados en la tabla-
1.A Concentraciones promedio de IgG seran significativamente -
{P menos 0.01) mayor en pacientes con periodontosis, que en -=-
pacientes sin enfermedad. Sin embargo, estos no seran signifi
tivas diferencias en suero IgG subclases uniformemente entre -
grupos. Los valores medios de suero IgG3 e IgG4 seran someti-
dos a valores normales, mientras que la tendencia de IgGl e =--
IgG2 épareciendo los valores a ser un curso alrededor de un =
mds alto rango de lo normal. Los sujetos normales de IgG y -~
subclases de IgG en concentraciones de suero {mg/ml) teniendo-
reportes de: IgG, 5.8 a 14.5; IgGl, 2.8 a 10.2; 1gG2, 0.6 a ~-
7.9; IgG3, 0.14 a 2.4:IgG4, 0.11 a 3.3. La concentracidn pro-
medio de IgG y subclases de IgG en suero seran constantes para
todos los pacientes con periodontosis, sin consideracidn a la-
relativa falta de uniones importantes de Ig, c&lulas positivas
en periodontosis, biopsias del periodonto del mismo paciente.-

La distribucidén cuantitativa de Ig, linfocites posditivos, y ~--
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células plasmaticas en estos paclentes siendo publicados en -~

otra parte.
DISCUSION.

Estudios inmunopatologicos de lesiones periodontales-
tienen considerablemente falta demostracifn, asociacién inter-
celular de células plasmaticas e importantes uniones de inmunog

globulinas.

Un estudio cuantitativo de lesiones periodontales en-
pacientes con periodontosis encontrando que solamente el 107 -
de las células plasmaticas presentan decoloracidn por importan
tes uniones de inmunoglobulinas (alfa, gama, micro y delta). -
Sin embargo suero de 9 pacientes con periodontosis no mostra--
ron disminuci&n de uniformes 1gG. La carencia de importantes-
uniones decolcradas en lesiones periodontales no son refleja--
das cuantitatiwvamente en suero IgG uniformes de estos pacien--
tes con periodontosis, En realidad estos seran mids altos que-
lo normal IgG suero uniforme en pacientes con periodontosis =--
comparada a control de pacientes sin enfermedad. Comparando -
las concentraciones de IgG en gingivitis leve y pacientés con~
periodontitis, concentraciones de suero IgG en pacientes con -
periodontosis seran elevadas. Mackler et al, tiene reportes -
que estas no son diferencias significativas en subclases de -~
IgG uniformes entre lo normal, gingivitis leve y grupos de -=-
periodontosis. En estos pacientes la concentracidén media de -
cada subclase quedando constantes descuidos seﬁeros de la clf-

nica de enfermedad periodontal.

Variaciones de concentracidén de Ig en suero, en enfer
medad periodontal son limitados. Sin embargo, no significan -
variaciones en suero Ig uniformes siendo reportadas como gingi

vitis y periodentitis. Un incremento en suero de IgA, siendo-
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notados como un aumento en el indice periodontal. En adicidn,
en gingivitis ulcerosa necrosante aguda, incremento de concen*.
tracidn en suero de IgM siendo asocladas con enfermedad, en =--

IgG, con IgA remanente dentro de limites normales.

En periodontosis los reportes de concentracién en -
suero de (Ig) son contradictorios, Lehner et al, examinando -
ias concentraciones IgG, IgM e IgA en Suero en 23 pacientes =--
caucasicos con periodontosis. El grupo con periodontosis exhi
bieron.un significativo incremento de IgG, IgM e IgA en suero,
comparados con controles semejantes. La uniformidad de IgM --
sera incrementada relativamente a un grado mayor que los de -~
IgG e IgA, Kaslick et al., hizo tambien reportes que en pacien:
tes con periodontosis, estos son mds altos, IgM e IgA en suero,
uniformemente cdmparados a un control sujeto con un curso en ;,
la misma direccifn para IgG. Sin embargo, de loas 17 pacienteé"
con periodontdsis estudiados, el 41% no tuvo elevacidn de cual-.
quiera de las inmunoglobulinas. En contraste a estos repdrtef
'Johnsoé et al, no encontro gran variacldén en suero uniforme dé
IgG, IgM e IgA, en 10 pacientes con periodontosis comparados -
con periodontitis y control de grupos. Sin embargo, los valo-
res de IgG en suero en la periodontitis de grupo sera un curso
oblicuo hacia el alto rango normal, Nisengard et al, concen--
traciones de suero comparadas de IgG, IgA, IgM e IgE entre pa-
cientes con periodontitis y sin perilodontitis de miembraos de -
una familia. Las concentraéiones de Ig seran sihilares en - -
ambos grupos, aunque dentro del} réngo normal, Las concemtra--
ciones de 1gG seran significativamente mds altas en pacleéntes-—
con perlodontosis comparados a miembros de una familih ain pe-

riodontosis,

Si la variacidn en suero uniforme de Ig en pacientes; 

con periodontitis es una causa o secuela del proceso de la en-



fermedad no es claro. Tiene comparables cambios no siendo -
observados en pacientes con gingivitis o periodontitis Lehner-
et al, tiene postulados que estos incrementes de concentracidon
de suero, inmunoglobulinas son atribuidas a la entidad de pe--
riodontosis. La comparacidén microbiana subgingival de lesio--
nes periodontales es compuesto predominantemente de Capnophi--
lic gram-negativo y aerobicos, Nisengard et al, tuvo presentes
evidencias que concentraciones en suero de Igé de anticuerpos-
a bacterias asociadas a la periodontitis (grupos II y III) se~-
ran significativamente mayores en pacientes con periodontosis-
que en miembros familiares sin periodontosis. Los paclentes -
con periodontitis y periodontalmente sanos especificamente, ~--
incrementos en suero Ig en pacientes con periodontitis pueden-

reflejar una respuesta a un grupec selecto de microorganismos.

La carencia de cé&lulas plasmidticas decoloradas por --
IgG en las lesiones gingivales y de pacientes con periodonto~-
sis no es reflejado en las concentraciones de IgG en suero. -
En realidad la concentracidén media en suero de IgG son signifi
cativamente mayores cn pacientes con periodontosis que en suje
tos sin enfermedad. la direccidn hacia elevaciones en suero -~
Ig uniformes pueden ser otras manifestaciones de la total ex--
trana descripcidn inmunologica de periodontosis comparada con-

otras enfermedades periodontales,
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Tabla 1

Concentrécién en suero de IgG y subclases de Igé - -~
{(IgGl, IgG2, IgGl, IgG4) en pacientes con periodontitis y sin =

enfermedad.

Sujetos de la Concentracidn media de suero * $.D. (mg/ml)
poblacién . No. 1gG 1gG1 IgG2 IgG3 1G4
Periodontosis 9 12.87%2.7'6.76% 0.3 3.46f1.0 0.79%0.4  o0.36%0.2
sin enfermedad 11 10.33%2.56.40% 1.9 2.72%1.0 0.6740.3 o0.50%.3

' Sipnificaciones diferenciales estadisticamente entre pacien-
tes con periodontosis y sin enfermedad (control)

Pacientes ('=4.57 P menor 0.01)



CAPITULO V.B
INMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTOS EN ENCIA DE ENFERMEDAD
PERIODONTAL HUMANA

La infeccidn natural de enfermedad periodontal, no es
ta claramente explicada esta etiolegia y patogenesis. Una ra--
zén es envolvimiento de la respuesta inmune como un factor de -
complicacidn., La finalidad de los presentes estudios son defi-
nidos a seleccionar factores de la respuesta inmune que puede -

jugar un pepel en patogenesis.

20 pacientes con enfermedad periodontal crénica (como
definidos clinicamente con bolsas excesivas de 5 mm en profundi
dad, y teniendo la gingiva rosada, fibrotica e hiperplastica) -
seran costras debridadas y sujetos a procedimientos quirdrgico-~
gingivectomfa. Especimenes gingivales seran congelados en un =
cryostat en ~20°C y 6 micras seccionadas seran incubadas en - -
37°C con goat ‘antihumano IgG, IgM y complemento C3 sujeto a es-
tiocinate fluorescencia microscopicamente, IgG, IgM y complemen
to C3 serén identificados en la membrana basal, vasos capilares
¢ intercelularmente en los especimenes gingivales, Biopsias de
pacientes normales sirven como control la evidencia sugiere lo-
siguiente: (1) anticuerpos de la clase IgG e IgM seran identifi
cados en enfermedad periodontal crénica; (2) el sistema comple-
mentario sera activado despues de €3, sera identificado en en-~
fermedad periodontal crénica; esta presente evidencia de diso--
ciacidn del complejo antigeno anticuerpo y reflejos en complejo

inmune desorden en esta enfermedad.
INTRODUCCION,

Muchos investigadores siendo dirigidos hacia la inte-

raccifén de antigenos bacteriales en placa dental, y el huésped-
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en aclarar la etiologia dela enfermedad periodontal humana. -
Particular enfasis siendo dirigido en el papel de respuestas -

inmunologicas del huésped en esta enfermedad.

La enfermedad perlodountal es probablemente la segun-
da mids prevalente patogenesis oral (siendo la caries dental la
primera) no obstante estd es una de las menos sobreentendidas-
de todas las enfermedades del hombre. Este punto es ejemplifi
cado cuando esto es realizado que el periodo de enfermedad pe-
riodontal es usado a describir un espectro de enfermedad seve~
ras-inflamatoria degenerativa y quizd, autoinmune en natural -
que afecta las estructuras de soporte del diente. Por esto, -
la enfermedad periodontal puede no ser considerada como enti--
dad en la misma. Por que esto es dificultoso a enfermedad pe-
riodontal definida, la terapia periodontal general es primeraj
mente paliativa, en natural ya que una causa especifica no pue

de ser eliminada.

{Qué elabora la enfermedad periodontal para que - =~
ambiguo y fugaz en establecer una causa y efecto relacionado?-
Una de las razones parece ser ralces en la forma severa que --
las enfermedades delperiodonto pueden tomar; varios grados de-
severidad de cada forma puede existir separadamente o acompafia
da. La cronicidad natural de mis formas de enfermedad perio--
dontal mejoran las probabilidades establecer un sin nimero de-~
estos problemas., Otras razones pueden ser que severos facto-~
res etiologicos pueden referir similares manifestaciones clini
cas. Por lo tanto, complicando una causa-efecto relacionado -
de; Alternativamente combinaciones de lesiones pueden ser rela
cionados erroneamente a un grupo de factores causales aun cuan

do se omitan las posibilidades de otros factores., '

Las mids ovias respuestas locales del huesped a cam -

bios del medio ambiente es inflamacién. Sin embargo, respues-
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tas a factores locales, como mecanismos de reparacidon del te-
jide, puede ser modificado por factores sistemicos, La res--
puesta inmune sobrepone ambos factores lucales y sistemicos,-
y es generalmente slendo recompensado como el mds probable --
factor de complicacidn en aclarar la etiologia y patogenesis-

de la enfermedad periodontal.

El desarrollo de varias hipétesis acerca de las ma-
nifestacliones de enfermedad periodontal, en el transcurso, --
siendo basada a una gran extensibn a observacliones empIricas-
de tratamientos clinicos de, la enfermedad, pruebas hechas pa-
ra establecer una causa y efecto relacionado entre factores -
locales y sistemicos de enfermedad periodontal. No obstante-
las investigaciones de investigadores dentales es muy natural
esta enfermedad evitando complicamente diserniendo esta etio-

logia y patogenesis.

Las manifestaciones clinicas de enfermedad periodon
tal es ca;acterizada por un incremento rojizo, edema, pé&rdida
de queratinizaclidén del epitelio escamoso y hemorragia de la -
gingiva. La examinacién microscépica de los soportes gingiva
les inflamados, las observaciones clinicas de ahi es una pér-
dida de queratinizacién del epitelio escamoso frecuentemente-
acompafiado por atrofia y franca microulceracidén de la mucosa-
del surco gingival, Las substancias intercelulares, &cido y-
neutro glycosaminoglycans, son disgregados o desperdiciados -
con inhibicién de flufdos causando edema intracelular., Por =
otra parte, leucocitos polimorfonucleares en niimero variable-
son vistos intracelularmente migracién de la lamilna propia --

hasta el espesor entero del epitelio,

Las observaciones clinicas y microscépicas de la -

gingiva en esta enfermedad son constantes rasgos que represen
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tan una respuesta del huésped a substanclas toxicas y antige-
nicas en el surco gingival siendo presentado por extensos pe-
riodos de tiempo. Ninos y adultos muestran la presencia de -
poblacidn bacterial mixta organizada dentro de la placa adhe-
rente a superficies dentales en la unién con el surco gingi--
val. La mezcla de bacterias, incluyendo Gram (+) y gram (-),
cocos gram (+) y gram (-), bastones, actinomices, dipteroides
y espiroquetas. Ambos organismos pueden producir exotoxinas,
endotoxinas, enzimas y cé&lulas antigenas especificas. La - -
reaccidn de la gingiva en respuesta a la constante presencia=-
de una multitud de bacterias y otros productos es extremada--

mente complejos.

La bacteria teniendo una entrada provechosa al hués
ped hasta la gingiva como bacteremias transitorias detectadas
siguiendo la escala de bolsas profundas a la extraccién del -
diente infectado. Ademids el suero contiene anticuerpos junto
a placa bacteriana en pacientes con enfermedad periodontal, ~
significando una respuesta del huésped, por inmunocomponentes
celulares. Por otra parte, extractos de gingiva conteniendo-

anticuerpos junto a organismos de placa bacteriana.

Semejantes observaciones indicaron que el sistema -
inmune es intrincadamente complicado con placa bacteriana. La
presencia de especificas y no especificas inmunoglobulinas en
surco y gingiva, y la presencia de linfocitos, c&lulas plasma
ticas y leucocitos polimorfonucleares en especimenes gingiva-
les indican que el complejo antigeno-anticuerpo puede formar-

la habilidad clasica para activar la senda complementaria.

La activacifn de la senda complementaria puede se--
guir la disposicifn de antigenos bacteriales enlas células =«=-
membranosas de epitelio escamoso, basamentos membranosos del-~

epitelio oral y capilares, la superficie de las fibras colage
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nas cubiertas por glycosaminaglycans, y en la membi::.na de las-
células dinfiltradas en la gingiva. Antigenos seme .untes, si--
reaccionan con especificas inmunoglobulinas IgG e .M en la --

gingiva, puede unirse y activar la senda complemertecaria.

Nosotros seguimos varios aspectos de est: prohlema,-
y en este articulo, evidencias son presentadas de identifica--
cidn 1gG, IgM y los tres componentes del complementc C3 en - -

biopsias gingivales humanas.

M + AgAb - MAg Ab
MAg Ab + Ca++— MAg Ab CT; activando Cl
Mag Ab + C4 - Mag Ab C 14
C 1 abriendo la estereasa
C 4 anexos a la wmembrana M
' Mg++
. MAg Ab ¢ 1§ + Cc 2 - MAg Ab C 142
C 42 enzimas activando la siguiente estereasa C3
MAg Ab ¢ T&42 + €3 - Mag Ab C 1423 +

C3‘fragmento C3a que es quimiotactico por leucoci-

tos y es vasoactivo

C3 descomposicidn tambien ocurre por C3 activacifbn

en la senda alternativa

C5 fragmento, C5a que es quimiotactico por leucocitos

y es vasoactivo



77

RESULTADOS Y DISCUSION.

La exéminacién de la gingiva por métodos de anticuer
pos fluorescentes en 20 pacientes con enfermedad periodontal -
demostraron la presencia de IgG en aproximadamente todas las -
muestras, IgM en 10, y C3 en 7 especimenes (tabla 1), Las. -~ -
fluorescencias son localizadas primeramente en la lidmina pro--
pla, la examinacidn de los basamentos membranosos de todas las
secciones reaccionaron positilvamente mostrando que IgG, IgM y-
C3 seran presentes. La fluorescencia de los basamentos membra
nosos son irregulares, aunque apareciendo continuamente profun
dos bajo el poder microscépico, la examinacidén de los basamen-
tos membranosos en alta manifestacidn muestra irregularidad, -

difusa fluorescencia.

La examinacién histolégica (no ilustrada) de los es-
pecimenes tefiidos con H&E, muestran edema, p&rdida de fibras -
colagenas, dilatacidén capilar, infiltracidn de células plasma-
ticas perivasculares, linfocitos y leucocitos polimorfonuclea-
res localizados principalmente en la l&mina propia. La distri
bucifén corresponde al drea observada de fluorescencia, tambien
semejantes descubrimientos son indicativos de gingivitis créni

ca.

No son fluorescencias especificas de la muestra de -
mucosa de la tuberosidad del maxilar, cuando ensayos de 1IgG, -
IgM y €3, tambien tratando a secciones gingivales con globuli-
nas no especificadas de antigoat de conejo sujeto a isothioci-

nate fluorescente no mostrando fluorescencia.

La presencia de IgG, IgM y C3 fragmentos en la gingi
va inflamada indicando que anti-cuerpos complejos forman en =~-
enfermedad periodontal que tiene el potencial a unir y activar

complementos. Esto es distinguiendo que IgC e 1gM tienen si--
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tios receptores complementarios. y pueden ser siendo complemen-

tarios.

. La presencia de fragmentos de C3 en el basamento mem-
branoso indican que el complemento es activado por el curso --
cliasico. Ademas, como la distribucidn de la fluorescencia es-
irregular, esto indica que el complejo antigeno-anticuerpo ~ -
uniendo complementos son permanentes a el bisamento membrano--

S0.

La observacidn de IgG, IgM y C3 sujeto a el basamento
membranoso indicando que la lesién de la gingiva en enfermedad
periodontal puede ser una funcidén de complemento. Esto es co-
nociendo que el complemento puede servir como un agente anafi-
lactico quimiotactico, pero tambien puede destruir la membrana
celular por esta activacién de fosfato-lipidasa. En inspec- -
cion de la observacidn que IgG, IgM y C3 son encontrados en =--
los fluidos del surco gingival esto es probablemente que seme-
jantes moléculas difusas hasta el basamento membranoso y espa-
cio intercelular o directamente por via de microulceracifn gin

gival a alcanzar el surco gingival,

Mientras que considerando el largo nimero de microor-
ganismos habitando y colonizando el surco gingival, esto es, =
probablemente que el complejo antigeno-anticuerpo unido comple
tamente es un mecanismo significativo en la patogenesis de gin
givitis y periodontitis. Mientras que toda especie individual
del antigeno no siendo identificada en el surco, esto es pro--

bablemente que ellos son heterogeneos.

La respuesta celular por células plasmaticas, linfocl
tos y leucocitos polimorfonucleares son vistos en estas y ~ ~--
otras secciones, estudios indican un tipo de mezcla de respues

ta del huésped. El descubrimiento indica una reaccidn hiper--
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sensible de tipo II y 1V,

Esto es razonable a especulaxr que el origen del anti~
cuerpo puede ser derivado localmente de estos inmunecomponen--
tes celulares residentes, o sistematicamente de secrecifn de -~
circulacién de anticuerpos, un mecanismo normal de proteccidn-
del huésped, complejos de antigenos y anticuerpos pueden acti-
var el sistema complementario, Una serie de 9 proteinas de ~--
suero que sirve bioldgicamente amplificada la inmune respuesta
Con la activacidn del sistema complementario por el complejo -~
antlgeno anticuerpo, danando los tejidos progresivamente agra-

vandolos.

La causa en el sistema complementario responsable por
distribucidn continua de tejido, mientras ique el natural tuvo
consiguiendo esta parte de la inmuno respuesta a ser protecidn
natural?. Normalmente el sistema complementario actua en par~
te por aumento fagocitico de microorganismos por leucocitos, -~
Por lo tanto, en enfermedades semejantes como enfermedad perio
dontal, la posibilidad existe que cé&lulas fagociticas amplifi~
cadas por activacién complementaria no solamente sirve a mids =~
rapida inmunalizacién de microorganismos pero haciendo trabajo
demasiado y eventualmente lyse. Lisis de cé&lulas fagociticas~-
soltando los resultados de lisosomas intracelulares contenien-
do una multitud de enzimas hidroliticas, estas efizimas que -~ ~
sirven a matar microorganismos pueden dafiar los tejidos del -~
huésped si no contenido intracelularmente, generalmente epite-

lio gingival.

Respuestas evidencilales en el microscdpio electronico
determinadas en otros laboratorios (no publicados) siendo co--
rroborados otros reportes, que el epitelio en enfermedad perio.
dontal es caracterizado por la amplificacién del espacio in-~ -

tracelular, destruccién grave de la unidén celular, y pérdida =~
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de materia intercelular. Por lo tanto, la hipStesis de comple
mento induciendo destruccién fagocitica del periodonto puede -
ser indirectamente reflejado por microscdpio electronico evi--

dencias de rompimiento de un epitelio intacto.

Los resultados de investigaciones, nosotros reporta--
mos aqui implicamos facetas seleccionadas de la respuesta in--
mune especialmente de la produccifn de antlicuerpos (local o --
sistemica). Localizacidén de un componente del sistema comple-
mentario, otros aspectos de la respuesta inmune, semejantes -~
como "T" y "B" envolviendo linfocitos, produccidn de linphoki-
nes o alterando la senda complementaria mds complicada investi
gacioén de enfermedad periodontal, desde factores inmunologicos
como biocldgicamente diversificados deben ser considerados esto
es facilmente aparente que una real patogenesls o requiriendo-

esfuerzos multidireccionales de investigaciodn.

Este articulo con esperanza permite una apreciacifn -
de las dificultades encontradas en investigaciones periodonta-
les, y mis significativamente puede aportar comprensidn de -~ -
enfermedad periodontal, Nosotros necesitamos realizar regime-
nes terapéuticos comunes de enfermedad periodontal que pueden~-
ser enteramente eficaces para un paciente no exactamente ser -
paliativo para otros. Solamente continuando la investigacién-
esfuerzos elusidados mecanismos bdsicos y permitir a ellos ser
aplicados a situaciones clfnicas que ultimamente beneficien al

paciente.
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Tabla 1.~ Datos clinicos de 10 pacientes con perio--
dontitis reaccidén de gingiva con goat antihumano IgG, IgM y -~

C3 globulinas sujetas a isothiocynate fluorescente.

Paciente No
Sexo0
edad

[\ 2 < ]

+ + + =

Raza
1gG
IgM
c3

Control

Mucosa de la -

tuberosidad

Suero antigoat - - e ~ - - - - -

de conejo

Paciente No 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
sexo M M M M M M F F F F
edad . 28 43 38 24 52 27 41 29 40 35
Raza W W W W W W W
Ig6 + + + + o+ o+ ¥
IgM ' - - - - - - -

+ + + =
+:

c3 - - - - _ _ +
Control

Mucosa de la - - - = - - : - = _
tuberosidad |

Suero antigoat - - - - | L e

de conejo
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CAPITULO VI
SUERO ALFA - 1 ANTITRIPSINA EN PACIENTES
CON PERIODONTITIS JUVENIL

Alfa ~ 1 antitripsina fenotipos y suero uniformes se--
ran determinados en 19 pacientes con periodontitils juvenil en -
orden a pruebas si se a reducido la resistencia periodontal en-
esta enfermedad, es causada por diminucidn de proteasa de capa-
cidad inhibitoria en suero, resultando de deficiencias de Al- -
fa - 1 antitripsina fenotipos. Los fenotipos de los pacilentes-
en suero seran realizados por una fina capa 1soeléctrica enfoca
da en Gel de Polyacrilamide. La cuantificacidn de Alfa - |l an-
titripsina sera realizada usando la técnica de inmunodifusidn -
radial. Todos los pacientes exhibieron el fenotimo mds comun -
M. Doce pacilentes tienen las subclases Ml Ml’ dos la M1 MZ’ v
cinco 1la M1 M3. El Alfa - 1 antitripsina uniforme en el suero-
de los pacientes sera dentro de los limites normales. Los re--
sultados no confirmaron la hipStesis que la produccidn deficien
te de Alfa - | antitripsina es casualmente relacionada a perio-

dontitis juvenil.

Los leucocitos polimirfonucleares estan siempre presen-
tes como una linea de defensa en enfermedad inflamatoria perio~
dontal. Mientras que la proteccidn al huesped por bacteria des
tructiva patogenica, ello también causa destruccidn de tejido -
por liberacidn de enzimas proteoliticas lisosomales (elastasa,-
colagenasa, Cathepsins) que en contacto con la bolsa de microor
ganismos o inmunocomplejos., Ademds cantidades pequefias de esca
pe proteico a el medio ambiente extracelular en la fase de in=--

gestidén fagocitica.

La colagenasa liberada por la granulocitosis o por las
células del tejido gingival pueden estar en forma latente y re-

quieren activicidn por diferentes enzimas proteoliticas. Estas
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proteasas pueden ser liberadas por, fibroblastos gingivales, ce

lulas inflamatorias o tambiémn por placa bacteriana.

El huesped reconoce la proteasa lisosomal y mis de es~-~
tas proteinasas activadoras como "Puras" y por lo tanto, no pue
de producir la formacidn de anticuerpos. La eliminacidn y neu-
tralizacidén de estas potentes enzimas autodigestivas ocurren --
por sus complejas formaciones con proteasas en suero inhibiendo
principalmente alfa - 1 antitripsina y alfa - 2 macroglobulina.
Estas representan el 90% de la capacidad inhibitoria de la pro-
teasa en suero, alfa - 1l antitripsina, la mayor globulina de la
regién alfa - 1 es polimorfica con mds de 20 moleculas variadas
conocidas. Los genes producidos son clasificados segiin a su mo
vilidad electroforetica mostrada entre varios grupos, M (mids co

mun) S y 2 (lentos), F y G (estables).

Los genes lentos S y Z relacionados a cantidades redu-
cidas de Alfa - 1 antitripsina y resultados en severas enferme~
dades atyplcas inflamatorias que fueron descritas, incrementan-
do suceptiblemente la enfermedad periodontal inflamatoria en es
tas deficiencias fenotipicas siendo sugestionadas por Peterson-
y Marsh, alfa - | antitripsina pudiendo también ser ﬁsada en el
tratamiento de enfermedad periodontal con resultados tefapueti-

cos favorables.,

En el presente trabajo los postulados de la enfermedad
periodontal inflamatoria puede ser enlace casualmente a la defi
ciente produccidn de alfa - 1 antitripsina sera examinada en pa
cientes que padecen periodontitis quenil. Esta enfermedad se-
caracteriza pdr un incremento suceptiblemente de los tejidos a-
agentes inflamatorios, y presentes con lesiones inflamatorias,~-
también en jovenes de edad. Ademds la enfermedad puede mostrar
ser hereditaria, as! sugestionamos a defectos geneticos comunes

en estos pacientes. La tasa prevalecientes de periodontitis ju
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nil es 0.1%Z y las prevalentes tasas de los fenotipos lentos MS-
y MZ de alfa - 1 antitripsina varian entre 0 a 3.5% y 0.9 a - -

2.7% respectivamente.
RESULTADOS

Un sumario de los resultados es dada en la tabla 1, to
dos los pacientes demostraron el mds comun fenotipo M ocurrien-
do en 93 a 997 de la poblacidén finlandesa como mostramos en la-
tabla 2. Doce paclentes evidenciaron las subclases MIM dos --

1
las subclases Ml 90 Y cinco las subclases MlM

3

La cuantificacidn de alfa - 1 entitripsina dando valo-
res variables entre 1.9 a 4.4 gm/l, principalmente dentro de --
los limites de valores normales (1.9 a 3.5 gm/1), ligera eleva-
cidn sera descubierta en 4 pacientes. El paciente No. 13 (4.0)
teniendo dos cirugfas de terceros molares, apartado 10 dfas antes
de donar la muestra. Mientras que no aparenta causa de eleva~-
ci§n gera descubierta en los otros tres pacientes (1, 10, 15).-
Ninguno de los 19 valores pueden ser tomados com6 patoldgicos.-
En cuanto' a eso no parece ser relacionado entre los subtipos --

(Ml Mz M3) y las cantidades de alfa - 1 antitripsina.
DISCUSION

Un individuo con cantidades normales de proteinasa in-
hibitoria es distinguida en 1la boveaa con el rompimiento de re-
velar infeccidén por incrementar la cantidad de alfa - 1 anti- -
tripsina producida por el higado. Una persona con un fenotipo-
deficiente, e.g. MZ es frecuentemente incapaz de incrementar la
produccidn de alfa - 1 antitripsina uniforme durante la inflama
cién. La proteasa activada en los tejidos, y liberacidn de gra
nulocitos polimorfonucleares, por lo tanto residuos neutraliza-

dos, Ohlsson y colaboradores tuvieron muestras que algunas de -
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las proteasas liberadas en enfermedad periodontal destructiva =-
inflamatoria, residuos libres y activos, debido a la insuficien
cia de la capacidad inhibitoria local de la proteasa en la bol-
sa periodontal. Estos resultados coinciden con la descripcién-
de frustracidn fogocitica descublerta por Henson. Esto es com-
patible con la situacidn a lo largo del cemento radicular infec
tado, donde los leucocitos polimorfonucleares son ordenados en=-
ia bolsa inflamada y vacia su contenido lisosomal sobre el ce--
mento superficial. Asi no a lo lejos la coneccidn de los subti
pos de M a alguna anormalidad clinica siendo mostradas. Ningu-
na de las dos seran los subtipos relacionados con la enfermedad

en el suero alfa - 1 antitripsina,

La hipétesis de enfermedad periodontal pudiendo ser de
un modo casual correlacionado a deficiencia de alfa - 1 anti- -
tripsina activatoria puede ser dificultad a pruebas en pacien--.
tes que padecen periodontitis marginal cronica. Este desorden=-
es extremadamente comiin, parcialmente toda persona de mids de 35
afios de edad muestran destruccidn Jsea. De aqul la posible con
secuencia de deficiencia de alfa - 1 antitripsina no pudiendo -
ser activamente detectable. Cuantitativamente cantidades dife-
rentes de pacientes con periodontitis marginal cronica,.soﬁ asi
marcados que uno no puede esoerar a encontrar durante rasgos di
vididos ligados a diferencia de alfa - 1 antitripsina, La pe--
riodontitis juvenil en contraste es una enfermedad de grupos de
edad joven y presentes con cambios periodontales profundos ya -
por la edad de 20 afios. La enfermedad es hereditaria en un mo-
delo resesivo autosomal, sin embargo su actual patogenesis no -
es conocida., Como este desorden aparentemente refleja un incre
mento suceptible de los tejidos periodontales a placa-endureci-
da inflamatoria., Esto es apropiado a 1n§estigar por un mecanis
mo de defensa defectuoso. Reciprocamente estos pacientes sgeran

bien seriados para probar dicha hipdtesis,



87

Nosotros mostramos que pacientes con periodontitis ju-
venil pueden manifestar los alfa - 1 antitripsina fenotipos M, -
que es el mads comin fenotipo en individuos sanas. Ademads la --
cuantificacidn de alfa - 1 antitripsina en los sueros de los pa
cientes resultando valores dentro de los limites normales. No-
sotros por lo tanto concluimos que el suero alfa - 1 antitripsi

na deficiente no es el mecanismo casual en periodontitis juve--

nil,
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- TABLA 1
SUMARIO DE LOS RESULTADOS

Los indices gingivales seran determinados dentro de un
intervalo de tiempo variable de 122 dias antes tomando la mues-

tra de sangre 91 dfas después.

Pacientes Alfa-1 A.F, Suero alfa-1 A. Indice gingival G.I
1 MlMl 3.9 gm/1 0.38
2 MlMl 3.0 1.00
3 MIMI 3.4 0.08
4 M1M3 3.0 0.42
5 M1M1 3.0 0.25
6 MIMI 3.1 .. 0.52
7 Mle 2.8 0.67
8 M1M3 3.0 -1.75
9 MIMI 3.0 0.42
10 MIMS 4,4 , 0.54
11 MlMl 2.8 0.21
12 MIMI 1.9 0.34
13 M1M2 4.0 0.79
14 M1M3 3.0 ' 0.75
15 MM, 3.8 - 0.79
16 MIMZ 2.9 0
17 MIMI 3.1 N.D'
18 MlMl 3.0 (plasma) 0
19 M1M1 2.9 0

Media 3.2 0.50

Normal 1.9- 3.5

' N.D= (no determinado);
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TABLA 2

Distribucién de alfa - 1 A. fenotiﬁqsféﬁ‘iaqublacidﬁ—

Finlandesa segun 3 diferentes estudios.

Referencia M' FM .GM.

Arnual 93.2% 0.4%2 0.2 5% 2,77
Fagerhol  99.1 ~ 0 0 0 0.9
Arvilommi  97.2 0.19 oLy 1.26

'Segun a las recomendaciones del primer internaciona -~
Alfa - 1 A, ©Pi Sistema obrado los fenotipos aparentemente es--
tan MM siendo enlistades como M, Por que la presencia de P1 no

sera excluida debido a la extremada carestia de estos.
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CAPITULO VII
ACTIVIDAD MACROFAGICA EN PERIODONTITIS HUMANA

15 Pacientes 8 hombres -y 7 mujeres con un rango de edad-
de 30 a 88 afios con avanzada enfermedad periodontal seran selec
cionados para estos estudios, biopsias y muestras de sangre se-~-
rin tomadas de ambos tejidos normales y gingivales inflamados y
procesos de deteccidn de estereasa no especificada y fosfatasa~
dcida activada en monocitos y macrofagos. La activacién macro-
fica, como indicada por esta reaccidén intensa de fosfatasa dci-
da y estereasa no especificadd, serdn encontradas en el epite--
lio gingival, ldmina propia, tejido perivascular y en los vasos
sanguineos en periodontitis crdnica humana. Frotis sanguineos~
de monocitos muestran variabilidad de intensa decoloracidn indi
cando que esta activacidn ocurre en los vasos sanguineos donde-
ellos marginan y emigran el tejido perivascular en periodonti--
tis crdnica. Ellos muestran como los macrofagos que migran ha-
cia el tejido.conectivo, penetrando la membrana basal y conti--
nuando hasta el epitelio. La estereasa no especificada tenida-
idehtificando células T por un singular punto granular semejan-
te, ¥y células por multiples granulos en el citoplasma. Los lin
focitos conteniendo multiples granulos citoplasmdticos positi--
vos de estereasa no especificada, comunmente serdn encontrados-
solamente en el tejido conectivo perivascular y pueden represen
tar células B diferenciandolas de células plasmdticas. Las cé-
lulas plasmdticas predominan, la presencia de células T y macrd
fagos activados ambas humoral inclinacidn y células interpues--
tas responden, serdn operativas eﬁ periodontitis crénica huma-~

na.

Células fagociticas mononucleares, macrdfagos y monoci
tos serdn presentados en gingival normal e inflamada ambas en -
enfermedad periodontal humana y animal. El origen de dichas cé&

lulas es el sangrado, monocitos que son quimicamente atraidos -
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dentro del sitio inflamado por numerosas substancias dichas co-
mo complemento, productos bacteriales y linphokines, y los tor-

na tejidos macrdfagos activos.

Macrifagos peritoneales y alveolares pueden ser activa
dos ambos in vitro y en vivo en la presencia de endotoxinas, =--
complejos inmunes, productos bacteriales y linphokines, durante
el fendmeno de activacidn, los macrSfagos muestran cambios mor-
foldgicos y funcionales. Estos son incrementados en tamafio cé-
lulaxr ndmero de mitocondrias y el complejo de Golgi es agranda-
do. AhI son tambi&n incrementados en el nimero de ribosomas 1i
bres y en la elaboracidn del reticulo endoplasmidtico. El incre
nento en el ndmero de lisosomas y en la sintesis de secrecidn -
de enzimas lisosomales son asociados con fagocitos activos y --

acrecentan su actividad bacterioldgica.

Page y colaboradores tienen muestras que si bien macrg
fagos peritoneales pueden ser agctivados en vitro, que cultiva--
dos en presencia de placa dental humana. Ellos recalcan que en
vivo es més dificultoso determinar en cualquiera de los dos la-
presencia o el grado de diferenciacidn de los tejidos macrofi--
cos usando criterio morfoldgico solamente., Sin embargo, esta -
siendo mostrado que té&cnicas citoquimicas a detectar fosfatasa-
8cida y estereasa acftiva, son seguras en identificar macrdfagos
v monocitos, cualquiera de los dos en tejidos o en frotis san--
guineos. Estos reportes muestran la localizacidon y diferencia-
cidn de monocitos y macrofdgos en sangre en periodontitis huma-
na usando la fosfatasa dcida y la estereasa no especificada en-

técnicas citoquimicas.,

MATERIALES Y METODOS

Seleccidn de Pacientes.

Historia M&dica.- 15 pacientes, 8 hombres y 7 mujeres
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de 10 a 88 afios de edad, participaron en estos estudios. Los =
parametros serdn usados a seleccionar 8 pacientes en orden, ex-
cluyendo aquellos con una historia m&dica positiva que pudieran

interferir con el sistema de fagocitos mononucleares.
Criterio elinico para la enfermedad periodontal.

Todos los pacientes escogidos para estos estudios se--
rén diagndsticados como periodontitis tipo IV seglin la clasifi-
cacidn de la A.D.A. Tipo IV periodontitis avanzada: bolsas pro
fundas, servera lesifn J0sea, y muestra avanzada movilidad, - ~-
usualmente con pérdida dental y recomstruccidén. Los parametros
usados para llegar a esta clasificacién serd el fndice gingival
indice de placa y abundantes radiograffas de la boca., Solamen-
te pacientes renuentes a aguantar la terapia periodontal pres~-
crita, y que serd permitida la extraccidn de los dientes impli-
cados, serdn seleccionados para estos estudios, La no inicial-
preparacién igual que instrucciones de higiene oral, exfolia- -
¢idn, curetdje o alisadura de la raiz son realizadas antes del-
dfa de extraccidn del diente, s8i tuvo antibioticos antes de la~

cirugfa oral. Ellos son descartados de los estudios.

Los rasgos clfinicos de los dientes, mucosa y hueso al-
veolar de los sitios seleccionados para acumular mucosa gingi--
val inflamada serdn observados como: (1) la papila gingival y -
marginal serdn tefiidas en color rojo magenta, edematosa y tuvo-
un contormo circular: (2) una calibracidn milimetrica periodon-~
tal explorada es insertada suavemente entre la area de unidn --
dento-gingival y bolsas profundas mayores de 4 mm., serdn regis
tradas: (3) ligeras hemorragias siempre son observadas despues.
de suaves pruebas: (4)-1lz movilidad de los dientes es medida -~
con una regla calibradora, después suavemente se aplica presidn
a las coronas con el fin tratado de la prueba periodontal. La~

presidn serd aplicada bucalmente, lingualmente, mesialmente y -
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distalmente, toda seleccidn dental demostrd una movilidad mayor
de 0.5 mm.

OBTENSION DE BIOPSIAS

En el dfa de la cirugia, bajo anestesia local la gingi
va inflamada serd extirpada con una hoja 15 C antes de la ex~- =~
ﬁracciGn del diente. Los cuidados son tomados a no destruir el
tejido durante la obtensidn de la biopsia inmediatamente des~ ~
pués la incisifn primeramente removiendo el tejido, 5 gotas de~
sangre de la herida serdn tomadas en una pipeta esteril y cada-
una depositada en un vaso por separado, deslisados y preparados
como un frotis. Clinicamente la gingiva inflamada papilar y -~
marginal y la mucosa sin inflamacidn edematosa agrupada serdn -
remomidas en dos partes, ambos especimenes medir@n aproximada--
mente 3 x 3 mm., en un plano correspondiente a lo largo del - =~
eje del diente.

Una detensidn del especimen es colocada dentro de una-
solucién formol-~sucrosa (10% formalina y 5% sucrosa) en pH 6.8~
la otra detensidn serf inmediatamente fresco-congelado en -20°C
usando el IEC cryostat. La simple congelacifn son metidos con~
OCT compuesto, E1l tejido es orientado en un plano paralelo a =
lo largo del eje del diente y seccionado entre 2-6 micras. Las
secciones serdn ubicados en un vaso deslizados y colocados en =-

congelacidn en 0°C por corto almacenamiento.
PROCEDIMIENTO DE TENIMIENTO

Fosfatasa &cida.- El almacenamiento serd removido de~-
la congelacidn dejandolos en aire seco por una hora, los tefii--
mientos para detecidn de fosfatasa &cido por un procedimiento-~

modificado de Kaplow y Burstone.



95

Estereasa no egpecificada,- (ANAE) el espécimen que -
primero serd fijado en formol-sucrosa por 4 horas en 4°C serdn-
almacenados en solucidén Holt. Los espécimenes serin metidos -
en componentes OCT y secciones congeladas en un cryostat IEC de

2 - 8 micras de espesor.

La activacidn de ANAE son determinades por incubacidn-
de las secciones por 3 horas en un cuarto de temperatura en un-
medio consistiendo de: 40 ml. de 0.067 M fésfato buffer pH 5.24
mg de Hexozotized parasonilina y 10 mg., de acetato de naptol -
(sigma quimica Co. St Lois) en 0.4 ml de acetona ajustando a =~
pH 5.8, usando 2 normal NaOH. Esto es seguido por dos lavados~
en agua destilada. Estas secciones serdn tefiidos con 1% de ver
de de metilo en 0,1 M acetato buffer pH 4.2 hidratado y perma=--

nentemente subido,

Hemotoxilina Eosina (H&E) y Giemsa. Secciones de teji
do serdn tambi&n procesados con hemotoxilina-eosina y métodos ~
de Giemsa., ‘Los frotis de sangre serdn tefiidos por el m&todo de
Giemsa.

Controles Negativos.~ Frotis de sangre y secciones de
tejido simultaneamente serdn procesados, solamente fuera de subs

tratos en ordena ser usado como un control negativo.

Control Positivo.~- El tejido de higado de rata tam- -
bi&n serd simultaneamente procesado con todos los procedimien--
tos de tensidn de control y gingiva inflamada y usados como con
trol positivo, tejidos y frotis de sangre serdn examinados bajo
la luz del microscopio en 40,100 y 250 amplificaciones incluyen

do x 400 aceite de inmersion.
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RESULTADOS
HISTOLOGIA DE LA GINGIVA

La gingiva inflamada ser@ caracteristica de gingivitis
crénica como vista por el tefiimiento de H&E y Giemsa. El epite
lio crevicular muestra edema intracelular, espongiosis e infil-~
tracidn por nfimeros variables de neutrofilos y macrdfagos. Ne-
6rosis y microulceracidn serdn siempre detectados, la membrana-
basal aparece hinchada, degenerada o ausente, la lamina propia-~
serd edematosa y mostrard dilatacidn capilar, continuando la -~
migracidn y marginacidn de neutrofilos, monocitos y linfocitos.
La coldgena perivascular ser3d hinchada y sera remplasada por ~-
acumulacidn densa de células plasmiticas, infiltracidn de mono-
citos, linfocecitos y neutrofilos en pocas c&lulas arboladas y -~

eosinofilas.

Tefiimiento Especial por Acetato de Naptol, Estereasa -

no especificada.

Los macrofagos en el epitelio, ldmina propia y los va-
sos sanguineos tefiidos de un rojo obscuro intenso la citomorfo-
logia normal en algunos casos indica una reaccidn positivamente al
gunos linfocitos y c&lulas plasmiticas tefiidas pscitivamente --

por estereasa no especificada.

Los linfocitos aunque pocos en nilmeroc, mostrando en al
gunos casos un simple punto rojo granular semejante localiza-~-
do en el citoplasma en la unidn de la membrana nuclear. Estas-
son interpretados a ser células T como las define Dockrell et -
al,sin embargo los linfocitos serdn ocasionalmente determinados
con 2 3 3 granulos positivos de estereasa no especificada en el

citoplasma otros linfocitos aparentan una reaccidn negativa y =
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geran interpretados como c&lulas B, También c&lulas plasmidti--
cas conteniendo de 2 - 7 granulos dispersos de varieble tamaifio-
en el citoplasma mientras que otros son negativos, leucocitos -
polimorfonucleares, c&lulas arboladas y eosinofilos apareciendo

una reaccidn negativamente a la estereasa no especificada.

Los macrdfagos conteniendo forma redonda u ovoide del-
nicleo, y presentando ambas formas redondas y estrelladas. ---
Ellos, rangos en tamafio desde 20-40 micras en didmetro. Con --~
la estereasa no especificada positiva los macrofagos ser&n vis~
tos intercelularmente en el epitelio donde ellos pretenden.- --
alargar formas estrelladas con procesos extensivos citoplasmati
cos, también, ellos pueden ser visto en.la membrana basal donde
ellos aparecen unidos. Dichas c&lulas tambi&n pueden ser vig--
tas siguiendo el curso de los vasos sanguineos. Monocitos en -
el lumen de los vasos sanguineos serd vista la marginacién y --
migracidn continuando la dilatacidn de la pared capilar. Dichos
monocitos apafeceran tefiidos con la misma intensidad comovlos -

tejidos macrofagos por la estereasa no especificada.

Los macrofagos tambi&n serdn vistos en contacto prdxi-
mal con c&lulas T, células B y c&lulas plasmiaticas en el infil-

trado cé&lular..
Reaccidn de Fosfatasa Acida.

Gingiva.- La reacci&n positiva a fosfatasa 3cida serd
vista intercelularmente y ocasionélmente en el citoplasma de to
da capa célular del epitelio. La reaccidn aparece como un rojo
granular depositado con incremento intenso de la capa basal de-

las c&lulas superficiales que seridn intensamente positivas.
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Los macrdfagos con fosfatasa dcida positiva serin pre-~
sentados intercelularmente en el epitelio de la membrana basal,
perivascular y diseminados entre c&lulas plasmiticas y linfoci~
tos. Los monocitos dentro del lumen de los capilares también -
seri fosfatasa dcida positiva, mientras que en algunas células~
plasmiticas serdn claramente positivas por fosfatasa dcida, -~ -
otras cé&lulas plasmdticas y todos los linfocitos reaccionan ne-
gativamente. Menos neutrofilos intensamente reactivos que ma--
crofagos serdn positivos. Ellos serdn vistos en largo nimeros
infiltrados en el epitelio intercelular y la l3mina propia. --
Ellos serdn notados perivascularmente y marginacidn y migracidn

entre el lumen capilar.
FROTIS SANGUINEOS

Los frotis sanguineos conteniendo los elementos cé&lula
res en la circulacifn normal como vistos con el tefiimiento de =
Giemsa. Las c&lulas incluidas, eritrocitos, neutrofilos, eosi-

nofilos, linfocitos y monocitos.

Estereasa no especifiéada.— Dos tipos de linfocitos -
gserdn diferenciados por reaccidn de estereasa no especificada.-
En pocos linfocitos conteniendo un rojo dnico punto granular se
mejante en el citoplasma similar al visto en la gingiva. Mien~

tras que los otros linfocitos reaccionando negativamente,

Células semejantes serdn interpretadas como cé&lulas T-
y células B respectivamente. Los monocitos muestran variabili-
dad a la estereasa no especificada, Algunos serdn intensamente
positivos, mientras que otras serdn solamente tenuamente positi

vas.,

Fosfatasa dcida.- En los monocitos aparece una reac--

cidn variable a la fosfatasa dcida como algunos serdn intensa--
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mente positivos, mientras que otros serdn cualquiera de las dos
reaccionaron debilmente o negativamente. Los linfocitos y neu-
trofilos en el frotis sanguineo apareciendo reaccidn negativa-~

mente a la fosfatasa &cida.
CONTROL DE MUCOSA NO INFLAMADA

La mucosa normal muestra epitelio escamoso queratiniza
do soportado por tejido fibroso denso, forma libre en cualquier
infiltrado inflamatorio en el esp@cimen tefiido por H&E y Giemsa
Estereasa no especificada. La mucosa conteniendo estereasa no-~
especificada positivo, macrofagos inmediatamente bajo la membra
na basal y perivascular donde en ocasiones reaccionan positiva-

mente las c&lulas plasmidticas son vistas también,

Frotis sanguineo formado de mucosa no inflamada.- La-
formacidn elemental de la sangre serd presentada en el frotis=-

sanguinea, como vista con el tefiimiento Giemsa,

Estereasa no especificada.- Unicamente pocos monoci--
tos y linfocitos muestran una reaccidn positiva por la esterea=-
sa no especificada., Otros monocitos y neutrofilos, semejan los

linfocitos serdn en reaccidn negativa.
DISCUSION

Todos los pacientes con periodontitis clinica avanzada

histoldgicamente exhibieron los rasgos de inflamacidn crénica:

Las c&lulas plasmidticas son predominantes en el tejido
conectivo infiltrado revistiendo la bolsa periodontal. Segln -

Page y Schroeder las células plasmiticas predominantes pueden =
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ser clasificadas como una '"lesidn avanzada"., El epitelio de la
. » - v K3 - -, 0 .
gingiva humana ambos espécimenes en inflamacidn y sin inflama-
cidn son positivos por fosfatasa acida asociada, localizada in-
tercelularmente, Esto es conocido que fosfatasa dcida activa -
es asociada con lisosomas hidroliticos y que las cé@lulas epite-
liales orales pueden semejar lisosomas en estos citoplasmas. --
La fosfatasa dcida parece ser secretada dentro del espacio in-~

tercelular.

Los macrofagos serdn siempre determinados como un com=-
ponente del infiltrado célular en el tejido conectivo clinica--
mente en gingiva humana normal e inflamada, En gingiva inflama
da los macrofagos muestran una sorprendente reaccidn positiva -
ambas la estereasa no especificada y la fosfatasa &cida activa-
das. Realmente, ellos estd@n fuertemente tefiidos que ellos son-

facilmente diferenciados de otras cé&lulas.

Los macrofagos también exhiben difusos granulos positi
vos citoplasmiticos por fosfatasa dcida tifiendola como lo repor
ta Li, et al, La estereasa no especificada y la fosfatasa 4cida,
los macrofagos positivos estan localizados en la ldmina propia-
alrededor de los vasos sanguineos, y algunas veces entre las --
céulas epiteliales, en la gingiva inflamada, La presencia de -
estereasa no especificada macrdfagos positivos en la gingiva --
clinicamente normal e inflamada pueden ser atribuidos a facto--
res quimiotacticos. Los factores quimiotdcticos para macrofa--

gos y monocitos siendo reportadas en el surco gingival,

Ademds, la demostracidn en vitro de macrdfagos factor-
inhibitorio (MIF) sintetizado y liberado por antigeno estimulan
do linfocitos, tambi&n sugiere que macrofagos gingivales estdn-

retenidos en el sitio inflamado.
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Macréfafos agregados en la ldmina propia del tejido =
conectivo inmediatamente bajo la membrana basal de la gingiva -
en periodontitis. Estas sugerencias que los macrofagos pudie--
ran agregarse en estas vias formando el lumen de los vasos san-
guineos del tejido conectivo del surco gingival probablemente -

como una funcidn de factores quimiotacticos y MIF,

Mientras que las células fagociticas monocleares son -
ﬁositivas por estereasa no especificada. Ellos difieren en es-
tas tefiimientos como vistos entre monocitos de frotis sanguineo
monocitos observados dentro de los vasos sanguineos en seccio--
nes histoldgicas vy macrofagos determinados en el epitelio y te~-
jido conectivo de gingiva inflamada, Verdaderamente los monoci
tos del frotis sanguineo menos menos tefiidos por la estereasa =~
no especificada de cualquiera de los monocitos en el interior -
del lumen de los vasos sanguineos o macrofagos en el tejido de-
gingiva inflamada. Mientras que monocitos marginales en el lu-
men de los vasos sanguineos, reacciona igualmente como bien en-
el tejido macrofico por estereasa no especificada. La unica di
ferencia entre monocitos sangufneos y tejido macrofico reactiva

do en la apariencia fenotipica.

Los monocitos en el lumen de los vasos sanguineos en -
gingiva inflamada, atraidos por factores quimiotacticos e indu~-
ciendo a marginacidn y migracidn por movimiento directo puede -
tambi&n ponerse en activacidn. Pearsalll y Weiser teniendo re-
portes que monocitos perifericos en sangre son rélativamente'cg
lulas inmaduras en ruta a sitios de tejido para maduracién mds-
lejana. Aunque ellos pueden contener una variedad de enzimas,-
el nimero y tamafio de enzimas conteniendo lisosomas estan carac
teristicamente menores monocitos en sangre que aquellos en ma~-
crdfagos més maduros encontrados en el tejido. Este puede ex--

plicar la diferente intensidad de positivismo para estereasa no
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especificada observada en estos estudios. Los monocitos positi
vos menosS intensos vistos en el frotis sanguineo pudiendo ser -
las células menos maduras que no hacen adherencia al endotelio~
de los vasos sanguineos en el tiempo de preparacidn del tejido.
En la otra ejecucidén, monocitos que estan migrando y por lo vis
to en el interior de los vasos sanguineos de las secciones his-
tologicas pueden ger células mds maduras como indicado por- el -
incremento intensivo de estereasa no especificada. Seguramente
la amplia estereasa no especificada en macrofagos positivos ob-
servados en el tejido conectivo y epitelial de la gingiva infla
mada siendo representados en grado final de diferenciacién. Es
ta interpretacidn es justificada por la comparecencia de la ac~
tivacidn de c&lulas Kuffer de higado de rata con macrdfagos --
gingivales por que ambos muestran tener tensidn por fosfatasa -
dcida y estereasa no especificada indicando que ambos son acti~
vadas. La activacidén de macrdfagos en pariodontitis probable-~
mente es debida a la reaccidn de la mucosa gingival a la bacte
ria en placa dental. Esto es justificado por las observaciones
de Page Davis y Allison quienes usando placa dento bacteriana-
y activando macrdfagos reunidos de exudado periodontal del ra--
tén, por otra parte, esta 4drea substancial reportada demostra--
ron la activacidén de macrdfagos en vitro, por substanéias seme-
jantes como linphokines, endotoxinas, complementos, e inmune --
complejos, una pared de substancias de estreptococos, actinomi~
ces viscosos e histamina, La presencia de estos macrGfagos ac-
tivando substancias en el tejido periodontal siendo indicados -
por algunos reportes o demostrado por otros. La activacidn ma-
crofica tuvo la funcidn de fagocitosis, endocitosis, secrecidn-
de enzimas lisosomales que puede aclarar el tejido gingival de-
material particularmente incluyendo bacterias, inmunocomplejos-
y tejidos degradados. En adicién activando macrofagos partici-
pando en reconocimiento de antigenos e interaccidn de linfoci--

tos T y B en la regulacidn de la inmune respuesta.
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Evidencias morfologicas y fagocitosis por macrofagos -
giendo reportados en el surco gingival por Attstrom. Como bac-
terias no estan vistas dentro del tejido inflamado en periodon-
titis, esto es posible que ellos estan fagocitando en el surco-
gingival por cualquier leucocitopolimorfonuclear, macrdfagos o~
ambos. Esto siendo mostrado que macrdfagos estan capacitados a
fagocitar restos c&lulares mientras que no esten polimorfonu- -
clearses. La respuesta de monocitos mononucleares a substancias
endocitosables variados con la néturaleza de las substancias. -
Estudios realizados in vitro tienen muestras que macr6fagos es-
tan activados por endotoxinas de placa dental humana con siste-

gsis y liberacidn deenzimas lisosomales.

La naturaleza de estas enzimas lisosomales pueden ex=-
plicar la destruccidn del tejido blando durante la enfermedad -
periodontal humana. Esta siendo justificado que el trastorno -
de la colagena durante inflamacidén es una consecuencia de liso-
somas derivando enzimas que activan la colagena, otras enzimas~-
semejantes como B- glucoronidasa de N-acetil-B-galactocidasa, -
puéden hidrolizar los mucopolisacaridos del tejide coneetivo, -
fundamentalmente substancias y también la matriz extracelular -
del epitelio. Ademds, esta siendo sugestionado que monocitos -
pueden jugar un papel en resorcidn 6sea y que células monociti-
cas derivadas ﬁueden fagocitar fibras colagenas expuestas des~-
pues de actividad osteocitica. Por lo tanto, la presencia de -
actividad macr8fica dentro de la gingiva inflamada es probable-
mente indicada en pruebas de irritaciones apartadas. En la - -
otra ejecucidn los macrdfagos pueden participar en la destruc--
cién del periodonto hasta la liberacifn de enzimas lisosomales-

durante la activacidn,

El exudado inflamatorio célular en periodontitis conte
nida en dos poblaciones de linfocitos como diferenciados por =--

activacidn de estereasa no especificada. Las c&lulas T conte~-=-
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niendo un sencillo punto semejante granular en la unidén de la -
membrana ndclear con el citoplasma, mientras que las células B-
no muestra ninguno., Sin embargo, algunas células plasmaticas -
tienen variable nimero de granulos semejantés, mientras que - -
ahi estan linfocitos con mds de un granulo de estereasa no espe
cificada ocasionalmente vistos en el infiltrado. Los distintos
puntos granulares semejantes vistos en las c&lulas plasmiticas-
pueden presentar una manifestacidén de uno u otro, el tiempo de-
incubacién corto de 3 horas en un cuarto de temperatura en pH -
5.8 o el pH de la media usada a determinar la actividad de este
reasa no especificada. La reaccidn difusa de células plasmiti-
cas en tejido linfoide como reportado originalmente puede ser -

debido a la diferencia en semejantes procedimientos t&cnicos.

La presencia de granulos positivos de estereasa no es=-
pecificada en algunos linfocitos,parecidos, aquellos vistos en-
células plasmiticas maduras. Esto es probable que aquellos lin
focitos representan cé&lulas B diferenciando las de células plas
miticas, localmente en el tejido. Semejante diferenciacifn en-
tejido peripetal es bien establecido., Ademds, no poblacidén de-
estos linfocitos es presentado en la sangre peripetal, fuerte--
mente indicando que c&lulas B pueden .emerger de los vasos san- -
gufneos, entonces entran al tejido concetivo gingival donde - -

ellos estan estimulando a diferentes células plasmiticas.

La presencia de macrofagos activados, células T, c&lu-
las B y una predominancia de‘células plasmiaticas indicando que-
mientras que periodontitis puede éer en pafte a respuesta c€lu-
lar intermedia esto es largamente en una humoral. Esto es esta
blecido que células T responden a placa dentobacteriana, antige
nos en vitro con la produccidn de linfocitos incluyendo macrdfa
gos activados como factor. Significativamente la presencia de-

actividad macrofica y cé&lulas T también indicando la probabili-
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dad de un dependiente antigeno T funcidén auxiliar en las célu--
las B diferenciadondolas de c&lulas plasmadticas. Sin embargo -
las células plasmdticas predominantes también pueden resultar -
de antigenos T independientes semejantes como dextran polisaca=-
ridos de actinomices y endotoxinas, todo reportado a ser presen

tado en placa dental.
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CAPITULO VII A
DISFUNCION QUIMIOTACTICA DE NEUTROFILOS
EN PERIODONTITIS JUVENIL

Estudios quimiotdcticos de leucocitos polimorfonuclea~~
res (PMN) de 32 pacientes con localizada periodontitis juvenil~-
(periodontosis o PJL), 10 pacientes adultos con una historia de-
PJL (post-PJL), 8 pacientes con periodontitis juvenil generaliza
da (PJG), y 23 adultos con moderada o severa periodontitis serfn
analizados: (I) Determinar la prevalencia de un efecto gquimiotac
tico de LPMN en un largo grupo de pacientes con PJL; (II) Estu-~-
dios quimiotacticos de LPMN en pacientes con otras formas de en-—
fermedades periodontales severas; y (III) Determinar si los de-
fectos quimiotacticos de LPMN vistos en pacientes con PJL es un~-
defectos asociado célular o es mediado por factores humorales, -
Los efectos de tratamiento periodontal o quimiotaxis de LPMN son
estudiados en’9 pacientes con PJL., La respuesta quimiotactica -
es medida con el procedimiento de la cdmara de Boyden; y LPMN bg
ripetados de pacientes serdn comparados con aquellos de sujetos-
de control, usando endotoxinas de suero activado, factor bacte--
rial, N-Formilmetanol leucifenilamina, y leucocitos derivando ~-
factor quimiotactico como la normal quimiocatraccidn. 'Basadbs 80
bre andlisis estadistfcos de investigaciones quimiotactiﬁas; més
transportado fuera o en menos 2 y frecuentemente 5 o més ocasio-
nes separadas 26 de 32 pacientes con PJL 7 de 10 pacientes con - -
Post-PJL y 5 de B pacientes con PJG exhibieron defectos cé&lula--
res de quimiotaxis, considerando solamente 2 de 23 de los ﬁacieg
tes con periodontitis adulta exhibieron un quimiotactismo debri-
mido. Los elevados LPMN quimiotacticos son ocasionalmente des--
cubiertos en sujetos con periodontitis juvenil (2 de 32 con PJL-
y 2 de 8 con periodontitis adulta). En 8 de 9 pacientes con - =~
PJL. La deprimida quimiotaxis de LPMN son observados delante y-
después de la terapia périodontal, los resultados indican que =--

los defectos quimiotacticos de LPMN observados en periodontitis-
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juvenil es exactamente un defecto celular asociado de larga du-
racion. Estos estudios sugieren que los LPMN juegan un mayor -
papel protector contra infecciones periodontales y que los de--
fectos celulares quimiotacticos pueden predisponer sujetos a --

PJL.

Bacteremias y productos bacteriales siendo implicado -
como agente etioldgico importante en el medio ambiente de gingi
va y enfermedad periodontal (11,23,35,40,41,45). En la presen-
cia de placa dental un infiltrado inflamatorio se presenta - -
usualmente en el tejido gingival, con fagocitos mononucleares,-
linfocitos y leucocitos polimorfonucleares (LPMN) comprimiendo-
la mayorfa del infiltrado (37,38). CéYlulas de origen linfociti
co predominan en el tejido conectivo inflamado, sin embargo, --
los LPMN comprimidos cerca de la mitad de los leucocitos en la-
unidn epitelial, y los LPMN son c&lulas prominentes en la hendi
dura gingival o holsa periodontal. El niimero total de LPMN en-
la unidn epitelial.incrementau con la severidad de la inflama-~
cidn (34,36) la migracién celular -a el @rea puede ser en respues
ta a substancias quimiotacticas elaboradas por bacterias direc-
tamente & substancias semejantes como endotoxinas y antigenos -
bacteriales que activa el sistema complementario o produce fac-
tores quimiotacticos (21,28). La lesidn gingival progresa a --
una lesidn gingival adyacente que puede o no puede progresar a-
periodontitis (33). De un modo conceptible falla la respuesta-
quimiotactica de LPMN en estados aQanzados de gingivitis puede-
guiar a un avance mias riapidd de. la lesién a periodontitis des--

tructiva.

Muchos desordenes de migracidn de LPMN siendo identifi
cados, incluyendo disminucidn de la capacidad locomotora de las
células, la respuesta deprimida a quimioatraccidn, y la presen-
cia de inhibidores quimiotacticos (10,26,49). Los pacientes -~

con desordenes migratorios de LPMN caracterfsticamente tuvieron
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incremento suceptible a infecciones y, de interés particular, -
ahf es enfermedad periodontal severa asociada con desordenes di

versos de &stos (16,18,24,31).

Recientemente, diversas investigaciones demostraron --
quimiotaxis defectuosa de LPMN en un nlmero de pacientes con pe
riodontosis o periodontitis juvenil localizada (PLJ), o con ri-
pido acceso avanzando la periodontitis (3,5,12,20) que de otra-
manera aparecen sanos. Los monocitos quimiotacticos en mds de-
estos pacientes es hormal (3). Los resultados de estos estu- -
dios implican ambos un intenso defecto celular de quimiotaxis =

rapida, el acceso avanzado a periodontitis no es establecido,

Las presentes investigaciones son emprendidas a: I) Es
tudiar la prevalencia de un defecto quimiotactio de LPMN en un-
extenso grupo de pacientes con PJL; II) El estudio de quimita--
xis de LPMN en pacientes con otras formas de enfermedad perio--
dontal severa; y III) Determinar si el defecto quimiotactico de
LPMN visto en pacientes con PJL es un defecto celular asociado-
o es mediado por factores humorales. Los grupos consisten de -
pacientes jSvenes con PJL, adultos con una historia de PJL, pa-
cientes jovenes con periodontitis juvenil generalizada (PJG), vy
adultos con moderada o severa periodontitis en que la enferme--
dad es considerada elimicamente, consistiendo con la edad del -
paciente, acumulacidn de placa, y oclusién, un grupo consiste -

de sujetos periodontalmente sanos sirviendo como controles.

Grupos de pacientes.- Todos los pacientes seran obte-
nidos de los pacientes de la poblacidén de la Universidad Esta--
tal de New York en escuela de dentistas Je Buffalo y hospitales
afiliados. El concentimiento informado es obtenido todos los -
pacientes o en el caso de menores, de los padres o tutores le--
gales, Una completa historia medica y procedimientos de labora

torio incluyendo CBS, SMA~12, tiempo de protrombina y andlisis-
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de orina son realizados en todos los pacientes. Los pacientes-
en todos los grupos son escogidos por gstudios basados exacta--
mente en historias medicas indicande la ausencia de enfermedad-
clinica y pruebas de laboratorio dentro de rangos normales, sa-
namente questionados se administraron a todos los pacientes y -
controles de 8 dfas de fusidn muestra de LPMN sacando informa--
cidn relativa al uso de cigarros, drogas y consuncidn de alco-~-
hél, enfermedades y perdidas sanguineas; para mujres informa- -
cién adicional relativa al origen de medicacidn controlada, mes
truacidn y embarazao son reunidos. Sujetos que no seran nues--
treados por enfermedad, fumando m3s de 10 cigarros, consumiendo
mds de 2 onzas (ca. 20 ml) de alcoh8l, o seran tomando Gnicamen
te medicacidn entre un periodo de 24 horas antes del muestreo -
planeado. 8 pacientes complementando una detallada historia de
diabetes que saca informacidn acerca de la ocurrencia de diabe-

tes en padres, hermanos y abuelos.

Grupo I.~ Pacientes con PJL. Conteniendo 32 pacien--
tes jovenes que exhibieron pérdida Gsea alveolar localizada en-
molares e incisivos y no m3s de dos dientes adicionales (mayor-
o gial a 14 dientes incluyendo 12 molares e incisivos). La - -
edad media es 21.9 afios, con un rango de 15-30 afios, estos se--
ran 12 hombres v 15 mujeres, y la distribucidn racial es de 15-
caucasicos y 17 negros, este grupo incluye 9 que son reaporta--

dos antes (3) ambos seran remuestreados por estos estudios.

Grupo II.- ©Pacientes con ﬁos-PJL. Consiste de 10 pa-
cientes (2 hombres y 8 mujeres; 5 caucasicos y 5 negros), la --
edad media de estos pacientes es 41.6 afios, con un rango de - -
33-56 afios, estos pacientes exhibieron una lesidn Bséa alveolar
marcadamente mayor en el primer molar o regidn incisal (conte-=~
niendo la pérdida Ssea es mds generalizada que en el grupo 1),-
y frecuentemente tuvieron una historia de PJL. En cuantro de =

los pacientes de este grupo, ellos seran documentados a la con~
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cluyente existencia primaria de PJL desde toma de radiografias-

en estos anos,

Grupo III.~- Pacientes con PJG. Exhibieron severa pér
dida O0sea alveolar (menos de 14 dientes y no clara nmuestra de -
localizacidn) y seran jévenes de 30 afios de edad (media 21.3, -
rango 17-29)., Estos seran 8 pacientes en este grupo (todos mu-

jeres, 3 caucasicas y 5 negras).

Grupo IV.- Grupo de periodontitis adulta. Consiste -
de 23 pacientes, 1! hombres y 12 mujeres que exhibieron pérdida
6sea alveolar severa generalizada 41.8 afios, con un rango de --

28-62 afios, todos los pacientes en este grupo son caucasicos.

El grupo de control consiste de 85 individuos sanos, -
del laboratorio y poblacidn de la escuela den al que no tuvie--
ron evidencias radiogridficas de pérdida Gsea o evidencias de en
fermedad periodontal otros de gingivitis leve. Pacientes y con

trol seran de edad y sexo semejantes para los experimentos,

El aislamiento de LPMN y andlisis quimiotacticos, Los
LPMN seran aislados y la quimiotaxis es realizada como descrita
previamente (46). En resumen los LPMN seran separados de la --
sangre venosa heparinizada por centrifugacidn Ficéll-ﬂypaque la
vados dos veces en solucidn salina fostatobuferada, y suspendi-
dos en Gey solucidn salina balanceada {(Gibco laboratorios Grarb
Island, N.Y.). Conteniendo 2% de albumina de suero bovino en -
una concentracidén de 2.5 x 106 cel/ml. La suspensidn celular -
es localizada en el compartimiento superior de una camara de --
Boyden modificada separada por un microfiltro de 5 micromilime-
tros. El compartimiento bajo contiene cualquiera de las dos --
endotoxinas activadas en suero (EAS). Cultivos de Escherichia-
Coli flotante llamado factor bacterial (BF). La quimica sinté-

tica peptida N-Formilmetil leucifenilamina (FMLP), o linfocitos



derivando factor quimiotactice, todos los preparados son previa
mente descritos (46). La quimiotaxis es evaluada por el conte-
nido de niimero de cé&lulas que acumulan en la superficie distal-
del filtro después de una incubacidn por 60 minutos. La luz de
campo de alto poder (x 400) seran contados por cada filtro. Ca
da celular es muestreada en cidmaras triplicadas. Significan- -
cias estadisticas de la diferencia entre pacientes y control en
cualquier dia especificado es determinado por anilisis de va- -
riante (46). MAs pacientes seran muestreados en menos de dos y
frecuentemente tres o mds ocasiones separados con dos o tres di

ferentes agentes quimiotacticos en cada ocasidn.

Dfa a dia variabilidad de valores absolutos por quimio
taxis evitando revaloramiento de los datos de grupos de pacien-
tes. Por lo tanto, estadisticas no paramétricas seran aplica--
das a evaluar pacientes de diferentes poblaciones como observa-
dos: Una respuesta quimiotictica de pacientes es graduada como-
depresiva (-1), noimal (0), o elevado (+1), basandose sobre los
anilisis estadisticos de la comparacidn con la pareja de con- -
tfol. Diferencias que no seran significativas en el 5% iguales
seran graduadas como normal. Un valor medio de la respuesta de
un paciente es obtenido de cada agente guimiot3ctico muestreado
promediando los grados no paramétricos para el agente muestrea-
do en varias ocasiones y que el valor medio de todos los agen--
tes obtenidos por cada paciente, basindose sobre lo que incluye
todos los medios de grados no parahétricos, + 8% el esperado -~
error (vistos los resultados). .Cada paciente es categorisado -
como depresivo, normal o eievado todos los experimentos son re-

portados.

Las diferentes poblaciones seran evaluadas usando un =
andlisis de cuadros por comparacidn la distribucidn de la pobla
cidén observada a la distribucidn de la poblacidn separada (43).

36 controles seran apareados y estos resultados quimioticticos-
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seran comparados a evaluar la exactitud de los andlisis. La es
perada distribucién de la poblacidn es calculado del niimero de~
significaticas estadisticas observando diferencias en las 18 pa
rejas los controles seran muestreados con 3 diferentes agentes-
quimiot&cticos, por un total de 54 parejas de control muestrea-

dos.

Inhibidores quimiotdcticos en suero. CE&lulas inhibido
ras directas (CID) es una substancia con calor estable que in--
teractua directamente y reversiblemente con LPMN o bloque qui-
miotdctico (26). La presencia de CID en suero es evaluado por-
preincibuacién aislada de LPMN en 100 ml de suero fresco por 30
min. en 37 °C. Las c€lulas son diluidas a 50 ml. con solucidn-~
salina de fosfatobuiferado, Centrifugado, suspendido enmedio -
Gey y analizado. Las c@lulas normales seran localizadas en sue
ro de pacientes evaluados con CID activado: suero autologous --
servira como control. Las c&lulas lavadas de pacientes sera lg
calizada en suero normal o evaluado recuperado de respuesta qui
miot&8ctica., Las cé&lulas en suero autologous sirven como con- -
trol. Los tipos sanguineos A, B y ) de pacientes y control se~
ran semejantes por estos experimentos a minimisar el potencial-

de aglutinacidn de LPMN.

Experimento tablero de damas. Los efectds de varias =~
concentraciones de factor quimiotdctico sobre y bajo los fil- -
tros seran investigados, usando un experimento protocolario su-
milar como el descrito por Zigmond y Hirsch (51). La migracidn
casual es estudiada en la ausencia de factor quimiotdctico; qui
miogenesis es estudiada con iguales concentraciones de factor -
quimiotdctico ‘sera sobre y bajo los filtros, y la quimiotaxis -
es estudiada con una alta concentracidn de factor quimiotdctico
es presentado en el compartimiento depresive. Quimiotaxis nega
tiva (concentracidn alta de factor quimiot&ctico en las c&lulas

compartimiento superior) no es estudiada. Todos los experimen~




tos seran incubades por 60 min.. La direccidn de la técnica -
(51) es usada cuantitativamente migracidén o casual y quimioqui-
mesis, después de la no migracidn celular a la superficie dis--
tal en 60 min., sobre estas condiciones, previos trabajos tuvie-
ron demostracidn que la contfnua t@&cnica automdtica que usamos-

es comparable a dimensidn visual.

Respuesta a la dosis y cinética del defecto quimiotic-
tico de LPMN. La respuesta de pacientes con PJL células norma-
les y células de control son evaluadas en varias cocentraciones
de factor quimiotdctico (EAS) y en varios tiempos de incubacidn.
Las c8lulas de pacientes normales seran siempre analizadas so--

bre condiciones idénticas.
RESULTADOS

Grupo de control. La respuesta quimiot3ctica a tres -~
diferentes agentes (EAS, BF, FMLP) es evaluada en 18 pares de -
control. En todas las 54 parejas muestra de quimiot&xis de - -
LPMN seran analizadas. Diferencias significantes en el 957 de-
seguridad es determinada por andlisis de cambio. Nueve de cin-
cuenta y cuatro parejas de muestra de control seran significati
vamente diferentes de cada uno y estas diferencias seran normal
mente distribuidas, con 4 mostrando elevada quimiotdxis y 5 mos
traron diferencias quimiotdcticas (fig. 1). 8i las muestras --
que seran diferentes, un miembro de un par de control es dife~-~
rente con ma§ de un agente en un tiempo. Sugestionando un - -
error experimental bastante quebdifetencias exactas entre el --
LPMN. Basdndose exactamente estos anilisis, el esperado valor-
del anidlisis de cuadros de poblaciones diferentes seran computa
dos, y el error experimental de 8% de las muestras mostraron de
presidn quimiotdctica y 87 de las muestras mostraron elevada --
quimiotdxis, '
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Grupo I.- La quimiotixis de los LPMN de los pacientes
con PJL son comparados dfia a dia basindose con el periodo nor--
mal, salud, edad y sexo como controles semejantes. Diferencias
signigicativas entre pacientes y control para cada muestra sera
determinada por andlisis de cambio. Estas son descubiertas en-
26 de 32 pacientes con PJL, la quimiotdxis de LPMN es significa
tivamente depresivo comparado con controles semejantes. Pacien
tes individuales con PJL seran ficilmente depresivos a todos -~
los agentes muestreados (tabla 1). Que tomados como un grupo,-
la respuesta quimiotictica de pacientes con PJL es estadistica-
mente significativa depresiva, con un valor de P de menos que -~
0.001 (fig. 2). Estas no son diferencias en el porcentaje de -
sujetos defectivos, que son muestreados con diferentes agentes-
quimiotdcticos; por consiguiente, la depresidn quimiotdctica es

mids consistentemente observada con EAS.

De los 26 pacientes que son descritos teniendo depre--
sién quimiotdctica, 8 seran depresivos a todos los agentes "ca-
da vez'" ellos seran muestreados. Los otros seran dgpresivos la
mayoria de las veces muestreados, sin embargo, hizo muestras -~

normales a agentes individuales ocasionalmente (fig. 3).

El grupo con PJL es 60% negros, mientras .que el control
de grupo es mayor e igual 957 caucasicos. A evaluar la posibi-
lidad de diferencias raciales explicando la distribucidn obser-
vada de defectos quimiotdcticos de LPMN. Los dos grupos racia-
les indican que esto no es relacionado entre raza y quimiotdxis

de LPMN (P mayor 0.05) para este grupo de sujetos,

Esto es interesante notar que 2 pacientes con PJL tu--
vieron una elevada respuesta quimiotdctica. Uno de estos pa- -
cientes, una mujer adulta de 22 afios, es muestreada 4 veces con
3 diferentes agentes, comparada con 4 diferentes sujetos de con

trol sobre un periodo de 8 meses. La respuesta quimiotdctica -
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de los pacientes nunca es menos que la del control y es signifi
cativamente elevada en la mayoria de las muestras. Datos clini
cos seran obtenidos en estos paclentes que son tratados por es-
cala, raiz plana e higiene oral medida durante el periodo de 8-
meses en cuestidn. Esta correlacidn no es descubierta entre --
muestras quimioticticas y condiciones clinicas de estos pacien-
tes, Los otros pacientes también una mujer exhibierdn elevada-
quimiotdxis de LPMN, sin embargo el grado o consistencia de ele

vacién no es aproximadamente tan marcado como en los primeros.

De los 4 pacientes con PJL que aparentemente exhibie--
ron locanacidn normal de LPMN, dos mujeres edades de 19 y 29 --
afos, muestreadas normalmente en todas ocasiones. Una mujer -
un hombre edades 23 y 28 muestreados erraticamente, mostraron -
elevacidn significativa con algiin agente y depresidn significa-

tiva con otros, frecuentemente en el mismo dia.

Grupo- II.- de los diez pacientes en el grupo con Post
-PJL. Siete son descubiertos a exhibir quimiotixis depresiva -
de LPMN (fig. 4). Los cuatro pacientes en este grupo con pre--
via documentacidn de PJL todos exhibieron quimiotdxis depresiva

de LPMN,

Una détallada historia diabética es obtenida de pacien
tes que exhibieron defectos quimiotdcticos de LPMN en los gru--
pos de PJL y Pos-PJL. 3 de los 33 pacientes con quimiotaxis de
fectuosa reportaron diabétes en primer orden relativa, todos =--

son en el grupo de Post-~PJL,

Grupo III.- La figura 4 muestra la respuesta quimio--
tdctica de LPMN, de los 8 pacientes con PJG, 5 de los 8 pacien-
tes mostraron quimiotaxis depresiva, una muestra normal, y 2 --

mostraron quimiotdxis elevada.
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Grupo IV.- 11 de los 23 pacientes en el grupo de pe--
riodontitis adulta seran normales, y dos mostraron quimiotixis~
depresiva. Sin embargo, un signigicativo nimero de pacientes -
(p menor 0.001) en este grupo mostraron elevada quimiotdxis - -
(fig. 5). Otros pacientes en este grupo, continuamente mues~ -
treados en menos tiempo mostraron consistente elevacidn quimio-

tdctica de LPMN.

Efectos del suero en quimiotdxis de LPMN. El CID es -
descubierto en el suero de 4 de 2] casualmente en pacientes se-
leccionados con PJL con defectos quimiotdcticas (P mayor 0.05).
La c&lulas de los pacientes con PJL no hicieron recuperar su ac

tividad en suero normal.

Experimento de Tablero de dama. El experimento de ta-
blero de edad comparado con 6 pacientes con PJL cusualmente se-
leccionados con 6 controles separados, y quimiotadxis depresiva-
de los neutrofilos de los pacientes con PJL es observada., La -
migracidsr casual de LPMN en PJL es la misma como para controles
y el defrcto quimiotidctico es aparente en todos las concentra--

ciones d: factor quimiotidctico muestreados (tabla 2).

Caracterizacidn del defecto quimioctictico de L?MN. La
respuest: depresiva quimiotdctica de un paciente con PJL son ob
servados. en un rango de tiempo de incubacidn de 30 a 120 min. -
(fig. 6). La respuesta a la ddsis procede de los mismos LPMN -
del paciente a EAS es evaluado, y la quimiotdxis depresiva es -
observada en todas las concentraciones muestreadas. Resultados
similares seran obtenidos en 6 pacientes seleccionados casual--

mente con PJL comparados con controles normales.

De los 26 pacientes con PJL exhibieron quimiotdxis de-
presiva de LPMN, § seran muestreados ambos antes y depués de -

terapia convencional a determinar si el estado de enfermedad es



causado por disfunsidn de LPMN o si la migracidn defectuosa de-
LPMN es independiente del estado de enfermedad. El defecto.qui
miotdctico persiste despu@s de la terapia en 8 de los 9 pacien-

tes muestreados (p menor 0.001l; tabla 3).
DISCUSION

Los presentes estudios demostraron que en un grupo de-
32 pacientes con PJL, (81%) exhibieron un defecto quimiotictico
de LPMN. Estos resultados amplian y confirman mi3s temprano es-
tos estudios en que defectos quimiotdcticos de LPMN son reporta
dos en 9 pacientes con PJL por Cianciola et al, (3) en 7 de 9§ -
pacientes con PJL por Clark et al. (5), y en 12 de 14 pacien--

tes por Lavine et al (20).

Reportes previos discuten un grupo de pacientes que no
sotros clasificamos con PJG (rdpido, avanzado acceso a periodon
titis) . El criterio establecido para pacientes instalados en--
tre estos grupos es similar entre investigadores; sin embargo,-
un criterio firme para diagnosticar no es utilizéble. Los pre-
sentes estadios describen la presencia de una quimiotdxis defec
tuosa de LPMN en pacientes jdvenes con PJG. La alta incidencia
(62%0 de perjuicio quimiot&dctico de LPMN en este grupo es con--
sistente con el concepto que los dos estados de enfermedad son-

relacionados y que PJL puede progresar a PJG en ciertos casos -~

(9).

23 pacientes adultos con'severa periodontosis seran es
tudiados y 43% exhibieron elevada quimiotaxis, 4 de los pacien-
tes exhibieron elevada quimiotdxis que muestreados repetidamen-
te sobre un periodo de 8 meses, durante el tiempo ellos sufrie-
ron terapia periodontal convencional, Hill et al (13,14,17) tu-
vieron reportes de similar elevacidn en respuesta quimiotdctica

durante episodios de infeccidn bacterial aguda. Un posible me-



mecanismo puede ser un cambio entre la poblacidn de LPMN a mas-
células méviles (19) en respuesta a infeccidn nosotros incapa--
ces a disermir cualquier patrdn entre respuesta quimiotdctica -
e indice periodontales clinicos. Sin embargo. los indices pe--
riodontales clinicos normales midiendo la superficie inflmato-~-
ria y no pueden ser indicadores de infeccidn de estructuras pe-
riodontales profundas. A determinar si quimiotdxis de LPMN‘pug
den ser usadas como un indicador de infeccidn periodontal o ac-

ticidad de enfermedad requerida ademds estudiada.

Las observaciones de defectos quimiotdcticos de LPMN -
pueden ser exactamente un defecto celular intrinseco o efectos-
mediados humorales. Estudios de pacientes con infecciones recy
rrentes (6) hiperinmunoglobulemia E (7,15) indicando un defecto
celular intrinseco en que factores humorales aparentes no tuvie
ron papel. En alguna enfermedad donde el defecto celular in- -
trinseco es permanente, semejantes como el sindrome Chediak-Hi-
gashi (4) la migracién casual es normal. En otras condiciones-
o defectos intrinsecos semejantes como sarampidén (1) o hipovita
minosis D (raquitismo) (24), la migracidn casual es también de-~
fectuosa, implicando una locomocidn geenralizada defectuosa que
es reflejada en bastante quimiotidxis que un defecto especifico-

en la respuesta direccional a agentes quimiot3cticos,

Estudios del suero de pacientes cirroticos (8,25) reve
laron unas células directas inhibitorias de quimiotdxis que re~
versiblemente atados a LPMN, Este factor ocurrente natural es-~
caracterizado por estos efectos en células normales y la habili
dad de nuetrofilos de pacientes cirroticos a recobrar su activi
dad normal en suero normal. Este factor puede ser en exceso en
suero, O sSu natural antagonista puede ser deficiente (42,45). -
En estudios donde el antagonista es deficiente, plasma sumado =~
a la diferencia de LPMN deseando corregir el defecto, pero el -

suero de pacientes o plasma no tuvo efectos o células normales.
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Otros tipos de inhibidores en suero siendo descritos como facto
res guimiotdcticos inactivos de complemento o bac;eria (2,49,--
50) (CIF). Esto es también evidencia de inhibidores anturales-

4 estos factores quimiotdcticos inactivos.,

La presencia de inhibidores humorales son reportados -
¢n dos estudios antes aunque la incidencia de estos inhibidores
difieren un poco. Clark et al (5) reportando 5 de % pacientes-
con PJL con CID en este suero y 4 de 9 con reducida generacidn-
de factor gquimiotdctico. Lavine et al (20) descubrio que 2 de-
14 pacientes con PJL tuvieron CID, uno de 14 tuvo CFI, y 1 de -

14 tuvo reducida generacidn de factor quimiotdctico.

Ademds evidencias comec la naturaleza de los defectos -
quimioticticos es obtenido de los estudios de pacientes con =~ =~
Post~PJL. Los hallasgos de un defecto quimiotdctico de LPMN en
estos pacientes en la ausencia de CID proporcionando evidencias
indirectas que los defectos quimiotdcticos observados en pacien
tes con PJL persistiendo por muchos afics. Estos conceptos son-
ademds soportados por el factor de tratamiento de la enfermedad,
no deseando invertir el defecto en 91% de los casos tratados. =~
Estos datos sugieren que el defecto quimiotdctico en pacientes-

con PJL son células asociadas y duracidn larga.

josotros tuvimos demostraciones de defectos quimiotdc-
ticos de LPMN en enfermedad periodontal libre hermanos jdvenes-
de pacientes con PJL. Sugiriendo que el defecto.quimiotdctico~-
es familiar y puede procede a enfermedad evidente. 8Si esto es-
verdaderamente el caso, la disfunsidn de los neutrofilos puede-
predisponer o incrementar suceptiblemente a PJL. La determina-
cidon genetica de defectos quimiotdcticos de neutrofilos siendo-
descritos en varios instantes, por ejmplo, en la familia descri
ta por Niethamer et al. (32) en que quimiotdxis depresiva de --
neutrofilos es hereditaria como una caracteristica recesiva - -
autosomal.
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La migracidn casual como medida por el experimento ta-
blero de dama (tabla 2) mostro que estos paramétros son norma--
les en pacientes con PJL, Estas informaciones ademds de los da
tos quimiiotécticos sugieren que el defecto es en migracidn di-
recta, sefialando la inhabilidad de responder a quimiotixis am--
bulante. En adicidén, los datos de cinética y la ddsis de res--
puesta (fig. 6) demostraron que el defecto quimiotdctico usado-
en la muestra en vitro. El factor que las cg&lulas de los pacien
tes continuando la migracidn acumulada y exhibieron aumentada -
locomocidn en aumento de concentracidn de factor quimiotdctico-
sugieren que los LPMN son capaces de locomocidn normal, pero --
que orientado o locomocifn dirigida (verdadera quimiotixis) es-

arregaldo.

La evidencia de que defectos quimiotdcticos de LPMN en
pacientes con PJL en una larga duracidn, defectos celulares aso
ciados de migracidn celular en respuesta a factor ambulante qui

miotictico, pueden ser resumidos como sigue:

(1) el defecto es observado con células lavadas en un sistema

libre de suero;

(I1) suero de pacientes no siendo afectada la quimiot3xis de -

células normales.
(IIL) c@lulas de pacientes no son recuperadas en suero normal;
(IV) 1la migracidn casual es normal;
v) el defecto persiste después de la terapia convencional; y

(VI) el defecto persiste entre pacientes adultos en pacientes-
con Post-PJL.

Ademds estos estudios son bajo el camino a diferir la-

bioquimica bidsica de estos defectos.

El estudio de defectos quimiotdcticos de LPMN en huma-
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nos puede ser limitado por enfermedad o muerte de los pacientes.
El grupo de PJL es un excelente grupo para el estudio de defec-
tos celulares asociados de quimiotdxis y pueden ayudar en la de
mas descripcidn de los mecanismos de movimientos celulares, des
pués de los pacientes parecen ser sanos excepto por la enferme-
dad periodontal, y los defectos aparentes de LPMN a ser de dura
cién larga. Estos estudios y otros (3,5,11,19) sugieren que --

los LPMN contribuyen ena una mayor enfermedad severa.

TABLA 1 QUIMIOTAXIS DE LPMN DE PACIENTES CON PJL
QUIMIOTAXIS (% DE CONTROL EN PACIENTES)

agente 1 2 . 3

12,21,77 3.6.78 12,21.78 3.6.78 10.6.76 5.5.77 6.2.77
EAS 51 32 46 28 24 9 7
BF 17 23 10 20 14 ND ND
FMLP 12 24 9 19 10 46 38
a)..- Datos representativo de 3 de 32 pacientes con PJL mues- -

treados, pacientes 1 y 2 exhibieron quemiotixis depresiva
a todos los agentes en cada dfa de muestra. Paciente 3 -
no es significativamente depresivo en todas las ocasiones,

ademds todas las muestras seran valores bajos de contro.
b).- Dia de muestra.

c).- Diferencia signficativa de control como por investigacio-

nes por andlisis de variante en P-0.05.

d).~ No realizado.
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TABLA 2 EXPERIMENTO TABLERO DE DAMAS

Compartimiento bajo/ compartimiento superior

0:0 ) 1:1 2:2 44
103.6 7.7 105.2 ¥ 2.2 120.8%6.2 138.7 ¥ 8.3
105.5 ¥ 7.5 105.3 ¥ 3.6 117.6 T 5.9 133.7 Y 0.2
compartamiento bajo
1 2 4
7.3 % 0.25 30.1 T 6.4 128.6 £ 24.6 0
26.3 T 7.3 108.3 T14.8 184.7 ¥ 19.6
30.7 Y 4.5 38.4 ¥ 9.2 1 Compartimiento
63.8 T15.8 108.1 ¥ 12.5 superior
23.3 % 1.8
52.6 & 4. 2
a). Experimento representativo en que PJL y control de LPMN --

b).

c).

d).

son comparados PJL de valores aparentes en el superior de-
cada c&lula, y valores normales son en el inferior.

Por migracién casual y quimioquinesis, la técnica princi--
pal es usada a locomocidn cuantitativa en micrométros.

La superficie distal cantidad cuantitativa de quimiotdxis.

Esta sera estadisticamente significativa diferencia entre-
valores de paciente y control sobre las condiciones de ca-
da cuadro. EAS es el estimulante quimiotdctico.

Concentracidn de undiluido EAS como solucifn comiin; valor-
inferior representativo doblando la dilusién.
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TABLA 3. RESPUESTA QUIMIOTACTICA DE PACIENTES EN PJL
ANTES Y DESPUES DE LA TERAPIA PERIODONTAL.

Quimiotdxis (% de control)

Pacientes No. antes después agente
1 16 70 FMLP
6 152 EAS
49 106 BT ,
2 20 77 FMLP
5 48 EAS -
123 ~BR
3 10 38 ‘ FMLP
28 9 . . - EAS
14 - | BF
4 46 = 27 FMLP
25 L . EAS.
RN = BF
5 B T /o FMLP
10 91 | EAS
75 BF.
6 77 ' 99 - FMLP
50 ' 51 EAS
78 BF
7 86 - 85 FAMLP
55 76 EAS
34 BF
8 22 .17 FMLP
21, EAS
BF
9 69 90 EAS
62 BF
a). Pacientes 2,3,4 y 5 seran muestrados por un perfeodo de 2 -

b).

afios. Ademds pacientes 6.7.8 y 9 recivieron 6 meses de te
rapia, La respuesta quimiotictica del paciente 1 retorno-
a lo normal despues de 6 meses de tratamiento: paciente 2-
hasta 9 remanente depresivo.

Diferencia significativa de control en P 0.05,
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CAPITULO VII.B
QUIMIOTAXIS DEFECTUOSA DE NEUTROFILOS EN
PERIODONTITIS JUVENIL

La quimiotaxis de neutrofilos es evaluada en 9 pacien
tes con periodontitis juvenil, con sujetos normales y pacien-~
tes de la forma adulta como controles la respuesta quimiotacti
ca defectuosa sera observada en los neutrofilos en 7 de 9 pa--
cientes juveniles, y una igualdad reducida de derivado quimio-
tactico complementario activado, es demostrado en suero de 4 -
pacientes., Estas determinaciones seran normales en todos los-
pacientes con periodontitis adulta. El suero de 5 pacientes -
juveniles conteniendo un calor estable, factor no dializable ~
que inhibe marcadamente la quimiotaxis de neutrofilos normales.,
Asi, la destruccidn de tejido caracteristica vista en periocdon
titis juvenil puede ser, en minima parte a consecuencia de un-~

fracaso del mecanismo de defenza del huésped.

La inflamacién gingival y enfermedad pefiodontal com~-
prende un interesante pero pobremente sobrentendido grupo de ~
desordenes. El interes en estas enfermedades contenidas desde
su prevalencia general como bien de su facill accesibilidad pa~
ra estudiar 1a'patogenesis de lesiones inflamatorias destructi
vas en general. Investigaciones enfocadas sobre su histopato-~
genesis (24) y etiologila bacterial (10, 29) y en el posible ~~
rol patogenico de cé&lulas humorales, y c&lulas mediante inmune

respuestas siendo reportados.

Un papel para leucocitos polimorfonucleares (PMN) en-~
la patogenesis de la enfermedad periodontal inflamatoria sien-
do sugestionada. Los PMN son prominentes en el tejido gingi--
val durante la infecci8n y la evolucidn de estos desordenes -~
(1, 14, 25, 28), y algunas observaciones morfologicas indican-
do la posibilidad de dafio del tejido mediado por enzimas liso-
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gsomales libradas (13, 30, 31), Ademds, los microorganismos -~
patogenicos y placa microbiana asociada con enfermedad perio--
dontal es distinguida a producir substancias que captan PMN --
quimiotacticamente (15, 33) aunque estos puntos descubrieron -
la posibilidad de dato del tejido es mediado por PMN. Cilertos
puntos de observaclones clinicas dan una hipotesis alternante-
que los PMN sirven como un papel protectivo en enfermedad pe--
riodontal. Por ejemple, la enfermedad oral es un rasgo promi-
nente en pacientes con severa neutropenia (3,7), y disfunsiéﬁ~
neutrofilares asocilada con la raramente severa y avanzada pro-
duciendo enfermedad periodontal viendo desordenes sistemicos -~
severos, La quimiotaxis defectuosa en PMN y enfermedad perio-
dontal siendo descrita en el sindrome Chediak~Higashi (6, 12,-
17, 32) en "Sindrome de leucocitos pesados" y un sindrome de -

hiper-inmunoglobulimia E (26).

‘ En las bases de estas asoclaciones clfinicas, nosotros
estuvimos examinando la fusidn de los neutrofilos en pacientes
con enfermedad periodontal, particularmente aquellas en que --
lesiones raramente severas tuvierdn un desarrollo en edad avan
zada. Tal vez el mejor ejemplo de este tipo de enfermedad es-
periodontitis juvenil (periodontitis) (2, 18, 19, 21), un dis-
tintivo desorden de diferencias de periodontitis adulta en va-
rios aspectos., La forma juvenil rara tuvo este acceso en otra
manera en adolescentes sanos, muchos de ellos no tuvieron - --
caries dental y menos placa bacteriana y calculos que pueden -
ser mostrados. Esto es a menudo un patrdén familiar y una pre-
dileccidon por la enfermedad en mujeres., Evidencilias prelimina-
res indican uﬁa asociacidn con bastones anaerobicos gram-nega-
tivos del tipo capnocitofago (23). Inicialmente, la caracte--
ristica lesidn vertical 6sea es confinada a la regifén de los -
primeros molares e incisivos, aunque la enfermedad puede pro--~
gresar ripidamente a generalizar la destruccidn 8sea alveolar-

y pérdida dental. En el reporte general nosotros tuvimos, qui
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miotaxis de neutrofilos examinados en un grupo de 9 pacientes~
con periodontitis juvenil, con sujetos normales y pacientes --

con periodontitis adulta ordinaria como controles.
RESULTADOS.

La respuesta quimiotactica de neutrofilos de Pacien-=-
tes.~ Las actividades quimiotacticas de PMN de pacientes con-
periodontitis juvenil y adulta, es ilustrada en la fig. 1. En
el grupo juvenil, 7 de 9 pacientes tuvieron significativo em~--
peoramiento de quimiotaxis de PMN. El promedio de este grupo-
es 62.3 T 6.7% de células de control normal (P menor 0,001 - -
muestras de estudiantes t), y el rango es 27.5 a 99.3%. En -~
contraste todos los pacientes con periodontitis adulta tuvie--
ron respuestas quimiotacticas normales el promedio de grupo es
104.4 1 2.2% de c&lulas de control normal, y el rango es 98.3-
a 109.7%, la diferencia entre las dos medias de los dos grupos
es singificativa (P menor 0.001; muestras de estudiantes t); -
1a'prevalencia de quimiotaxis defectuosa es tambien diferencia
significativa en los dos grupos (7 de 9 contra O de 5, P menor
0.01, muestra pescador). La migracidn casual de PMN en la céi-
mara de Boyden es normal en todos los pacientes en ambos gru=--

pos.

La actividad quimiotactica de suero de pacientes.- La
tabla 2 muestra la igualdad de actividad quimiotactica genera-
da en suero de pacientes en activdcidén con endotoxinas o zimo-
san bajo las condiciones empleadas, estas iInvestigaciones mi--
den el complemento derivado activado atribuible a un fragmento
C5a (8). De los 9 pacientes con periodontitis juvenil, 4 tu--
vieron reducida actividad quimiotactica en suero; estoc seran-
los 4 que tambien tuvieron la pobre respuesta quimiotactica de '
PMN, La media del grupo es 87.7 t 6.4%., La actividad quimio~

tactica en suero normal es observada en todos los pacientes ~-



127

con periodontitis adulta. Las determinaciones complementarias
en suero (actividad hemolitica total y C3 por inmunodifusién)-

sera normal en todos los pacientes en ambos grupos.

Inhibidores de quimiotaxis neutrofilar en suero de pa
cientes.- La presencia de defectos en ambos, migracién de neu
trofilos y actividad quimiotactica de suero en varios de los -
pacientes con periodontitis juvenil, siguiendo la posibilidad-
de un inhibidor de quimiotaxis en el suero de aquellos pacien~-
tes esto, en realidad, demuestra ser el caso para 5 de aque~ -
llos en el grupo juvenil. El suero normal (10%) muestra un =--
promedio de 31.6 t 6.67% inhibidores sobre las condiciones em--
pleadas, pero el suero de pacientes 1,2,3,4, v 9 es significa-~
tivamente mds represivo. La inhibicifn en este grupo con ran-
go de 68.0 a 80.2%. Los inhibidores activados en suero son ~-
correlacionados con actividad quimiotactica en suero - - - - =
(r= - 0.77, P menor 0.02), pero con el nimero menor de pacien-
tes estudiados, la correlacidn entre actividad inhibitoria y -
respuesta quimiotactica de PMN no es significativa., Del grupo
adulto, solamente uno (13 pacientes) mostro actividad inhibito

ria.significante en el suero.

Los experimentos proceden con caracterizacifn de los~-
inhibidores quimiotacticos en suero de periodontitis juvenil,-
los datos de varios sueros diferentes (pacientes 1, 2, 3, y 4)
seran rebalsados. TLa actividad inhibitoria es resistente a --
calentamiento en 56°C por 30 min. porque todos los sueros se--
ran asi tratados antes muestreados por inhibicién. La inhibi-
cidén por suero de pacientes es inalterable por dialisis. Que-
neutrofilos normales seran preincubados en suero de pacientes~
y lavados antes de ser muestreados en camaras de quimiotaxis,-
un intermedio uniforme de inhibicidén es observado sugiriehdo -
que algun minimo de los efectos inhibitorios son dirigidos a -

los neutrofilos respondiendo ademds que en el factor quimiotac
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tico. Sobre las condiciones empleadas, la inhibicidn es maxi
ma solamente que los PMN seran expuestos a suero continuando -
fuera el periodo de incubacidén en la camara de quimiotaxis. -
la inhibicidn debe parecer exactamente la presencia en el sue~
ro de pacientes, de una atraccidn quimiotactica que puede de--
sactivar las cé&lulas, porque la no activacidén de suero de pa--
ciente localizado en el compartimiento inferior de la cAmara -
de Boyden tuvo la misma cantidad de activacion quimiotactica -

como similarmente muestreado el suero normal.

Quimiotaxis en PMN de pacientes con enfermedad avanza
da. Las anormalidades quimiotacticas son detectadas en PMN de
3 de los 4 pacientes con enfermedad generalizada avanzada que~-
no puede ser claramente diagndésticada como periodontitis juve-
nil o adulta (tabla 3). Los pacientes 15, 16, y 17 tuvieron -
ambas respuestas quimiotactica normal reducida y quimiotaxis -
con potente actividad inhibitoria en estos sueros, En contrag
te, 18 pacientes no tuvieron defectos en migracidn de neutrofi
los y su actividad inhibitoria de suero es comparable del sue-
ro normal. Aunque estos cuatro pacientes no pueden ser clasi-
ficados en grupos c¢linicos, la comparacidn con los datos de -=-
pacientes con periodontitis juvenil o adulta sugieren que los-
pacientes 15, 16 y 17 pueden ser descubiertos a tener periodon
titis juvenil clinica avanzada examinada y que 18 pacientes ==~
probablemente tuvieron una forma de periodontitis adulta que -

progresa con rara rapidez.

El efecto de tratamiento en quimiotaxis de neutrofi--
los, Un paciente que tuvo quimiotaxis defectuosa (paciente 15)
es evaluado aun después de ser suceptiblemente tratado por pe-
riodontosis, no mejorando en inidices quimiotacticos son obser
vados. La respuesta celular de PMN es 59.5 t 8.7% éntes del -
tratamiento y 61,2 t 6.5% después del tratamiento. La activi-

dad quimiotactica en suero actualmente decrese de 83.7 : 8.6%~
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a 58.4 * 9.0% después del tratamiento aunque este no es signi-~

ficativo.
DISCUSION.

Nuestros datos demostraron un dafioc en la funcién qui-
miotactica de los neutrofilos en una alta proporcidn de pa~--
cientes con periodontitis juvenil. En realidad, 8 de 9 pacilen
tes tuvieron alguna manifestacidn semejante de disfuncidn qui-
miotactica. Los hallazgos de quimiotaxis normal de Pmn en un-
control de grupo de pacientes con periodontitis adulta sugie--
ren que los defectos observddosgs, no seran simplemente una con-
secuencia de un proceso inflamatorio crdnico. Estudios inicia
les en el grupo juvenil revelaron dos tipos de anormalidades -
una reducida respuesta quimiotactica de los PMN de los pacien-
tes a preformar quimioatracciones y un complemento derivado re
ducido uniforme de actividad quimiotactica en suero en mortifi
car complementos uniformes normales. Ademds, muestras revelan
la presencia de un potente inhibidor de quimiotaxis en el sue-
ro de varios pacientes. La mis grande cantidad de inhibicidn-
es observada en los 4 paéientes con el defecto més profundo en
respuesta quimiotactica de PMN y la mas baja actividad quimio-
tactica en suero, asi, la depresiva migracidn de fMN puede ser
exactamente antes expuesto al inhibidor, y la actividad quimio
tactica reducida en suero puede referir la presencia del inhi-

bidor en la muestra del suero en la camara de quimiotaxis.

Aunque los agéntes inhibidores no obstante giendo -~
aislados, la caracterizacién parcial indica que es estable so-
bre el calentamiento en 56°C, no es dializable, y ejerce estos
efectos inhibidores, en minima parten la respuesta celular. -~
Ambas c&lulas dirigidas (34, 35, 37) y factor quimiotactico di
rigido (20, 36) inhibidores en suerc de quimiotaxis siendo des

critos en otros tipos de paclentes. La relacién entre el sue-
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ro inhibido y muestras de pacientes con periodontitis juvenil-
y restos de inhibidores desconocidos descritos previamente, --
aunque las caracteristicas observadas son similares a aquellos
notados por células directas inhibitorias en pacientes con en~

fermedad cutanea y de higado (39).

Cianciola et al (4) tuvo reportes recientes de un de-
fecto celular en quimiotaxis de neutrofilos en un grupo de 9 -
pacientes con periodontitis juvenil, comparados con sujetos de
control normales. La migracidén casual de PMN es normal y mono
citos extendiendo la migracidn casual normal como quimiotaxis.
Los PMN fagociticos comprimidos de Estafilococos Aureus son re
ducidos, sugiriendo un mayor disturbio generalizado en la fun~
cidn de PMN. La diferencia en nuestras investigaciones, la ~-
actividad quimiotactica e inhibitoria en suero no seran evalua
dos, y uno no pueden ser ciertos si la quimiotaxilis de leucoci=-
tos anormales pueden ser asociados con un defecto humoral. Ma
derazo et al. Describif una respuesta quimiotactica decrecien
te d2 PMN en 10 de 18 pacientes con avanzado acceso a periodon
titis, ademds esto no es estando asf estos individuos encon- -
trando el criterio de periodoﬁtitis juvenil. Un inhibidor de~
quimiotaxis es detectado en el suero de uno de estos pacientes.,
Gotheir et al (11) presento evidencias de la ?resencia de inhj
bidores quimiotacticos en el suerpo de adultos con periodonti-
tis. Estos estudios, continuan con nuestros reportes, sugi- -
riendo que la elevacién de quimiotaxis de neutrofilos es un --
valor adjunto a 1la clfnica y diégnosis radiogrdfica de enferme
dad periodontal, particularmente en el grupo de jovenes de =--~-
edad.

Las bases de los defectos de PMN no es sobrentendido,
aunque dos posibilidades son facilmente aparentes. Los micro-,
organismos asociados con la lesidn juvenil pueden elaborar ma~

terial que reciprocamente y sistematicamente con neutrofilos a
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modificar estas propiedades funcionales. Esto parece una di -
ferencia simple en las bases en la cantidad de material que -~
puede ser requerido para marcar la circulacidn de los neutrofi
los. Las observaciones que la enfermedad tiende a ser fami---
liar y la magnitud del defecto quimiotactico es inalterable =--
por el satisfactorio tratamiento de la lesidn periodontal (al-
menos en un caso) indicando en favor de un defecto transmitido
geneticamente. Una observacidn adicional preliminar que los -
defectos de PMN pueden ser detectados en hermanos de algun - -
paciente con periodontitis juvenil que es demasiado joven a -~

exhibir la enfermedad soportando estas pretensiones.

La disfuncidn de los neutrofilos puede contribuir a -
la destruccidn periodontal en la forma juvenil de &sta enferme
dad por alteracidn directamente a la matriz del epitelio y com
ponentes del tejide conectivo hasta la liberacidn de toxicos -
lisosomales o constituyentes metabolicos. Evidencias circuns-
tanciales de la participacién de enzimas lisosomales de PMN en
enfermedad periocdontal siendo presentados (13,30, 31). Los --
componentés granulares de PMN son citotoxicos a varios tipos -
de celulas maniferas (16), ademds, esto no es todavia eviden--
cia directa que estas enzimas sean responsables de la destruc-
c¢idon del tejido periodontal en sitio. Mas sin embargo, esta -
explicacidn para la asociacidn entre disfuncién de neutrofilos
y enfermedad periodontal no es cuantioso para problemas simila
res periodontales observandoé en pacientes con sévera neutrope
nia (3, 7). '

Una alternativa explicacidn de la destruccidn de teji
do acelerada es un fracaso de los PMN defectuosos a proteger -
los tejidos del huésped por microorganismos o productos bacte-
riales dafiinos. La periodontitis es generalmente considerada-
a ser una enfermedad microbiana y en la forma juvenil, una cla

se especifica de bastones anaerobicos gram-negativos siendo -~
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implicados (23). La disfuncidén. de neutrofilos es igualmente -
asociada con un incremento suceptible a iInfecciones bacteria--
les, con neumonia y enfermedad cutanea supurativa predominando
l.a necesidad de semejantes infecciones en pacientes con perio-
dontitis juvenil no es explicado. El defecto es relativamente
suave en mis de los pacientes, y estd puede ser alguna limita-
cidén en estos efectos, permitiendo a los neutrofilos distri- -
buirse con mds organismos virulentos, pero no con aquellos aso
ciados con periodontitis juvenil. Estos organismos particula-
res diferentes de la flora de la bolsa periodontal, puede ser-
solamente leve quimiotaxis, y no puede elaborar factores dé PO

tencia suficiente a atraer los PMN defectuosos a el sitio.
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TABLA 1 CARACTERISTICAS CLINICAS

Grupo y No de dientes Medida mAxima Radiografias
pacientes edad sexo raza afectados de la profun- estlmadai de
didad de la -~ pérdida Gsea
bolsa alrede- al rededor -
dor del dien~ del diente.
te.,
juvenil
1 19 M B 8 8.3 3.0
2 15 F OB 4 7.5 2.0
3 19 M B 6 8.3 2.5
4 18 M B B 8.5 3.0
5 17w B a1 7.5 3.0
6 16 Fc 4 8.5 2.0
7 21 F ¢ 3 6.6 1.0
8 20 F B 12 8.4 2.5
9 19 F B 4 6.7 2.5
Adulto o | S
10 35 F c 24 7.1 3.5
11 44 MC 24 6.1 2.5
12 51 F ¢’ 14 2.0
13 36 M c 10 5.0 1.3
14 34 M c 27 10.5 3.5
Avanzada
15 22 F 4] 28 9.0 4.0
16 20 M B 18 6.8 3.5
17 27 F c 15 5.9 2.6
18 22 F c 16 6.8 2.5
a). B Negro; C Caucasico; O Oriental.
b). Diente afectado, uno con una profundidad de bolsa de 5 mm o mayor vy con
evidencias radiogrificas de resorcidn dsea,
¢). Medida md3xima de profundidad de bolsa es calculada tomando la media de-
la profundidad mixima observada alrededor de cada diente afectado.
d). Estimaciones radiogriaficas de pérdida 8sea es hecha de un estado normal

de” radioprafias periapicales usando una escala de O (normla, con no per-
dida fsea) a 4 (pérdida de 90%, v mds de hueso alveolar).
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TABLA 2 ACTIVIDAD QUIMIOTACTICA DE SUERO EN PACIENTES
CON PERITODONTITIS JUVENIL O ADULTA

Grupo y pacientes suero activado quimiotictico p?
(%Z de normal)
Juvenil
1 66.9 ¥ 7.0 (12) menor 0.001
2 83.0 5.2 (12) menor 0.0l
3 54.8 Y 6.5 (12) menor 0.001
4 80.1 % 4.8 (12) menor 0.002
5 o 115.0 ¥16.3 (8 ‘ NS
6 | 91.6 ¥ 6.5 (12) NS
7 110.7 Y114 (8 NS
8 98.4 T 9.2 (16) NS
9 L 88.6 Y 5.1 ( 8) NS
ad.u lta . ) NS
10 | 102.3 4.7 @5) NS
11 | 111.5 ¥ 8.5 (12) NS
12 _ 95.7 T 5.2 (12) NS
13 98.2 T 6.2 (12) NS
14 100.5 £ 5.5 (& NS

a)., Actiwvidad quimiot&ctica-devsueio de pacientes activado co-
mo un porcentaje de suero normal activado.

b). Significancias iguales de diferencias de control normal, -
NS, P mayor 0.05 ., '

. + .
¢). Media - error normal de (n) observaciones.
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TABLA 3 QUIMIQTAXIS EN PACIENTES CON PERIODONTITIS AVANZADA

quimiotdxis (¥ de normal) inhibicidn de
Paciente Respuesta neutrofilar suero activado quimiotaxis -
por suero (%)
- 15 59.5 * 8.7 (10) (p 0,001) 83.7 t 8.6 (12) 85.4 t 2.8(5) (P 0.005)
o + . " + ' +
16 64.7 -10,0 (12) (P 0.01): 95.2 -10.7 (12) . 79.3 =13.1(5) (p 0.025)
+ Sy o *
17 83.4 - 5.9 (15) (P 0,02) -102.8 - 2.9 (12) - 89.1 = 4.3(7) (P O.W01)
18 90,3 £9:0 (13) 120.0 =11.6 (12) 37.8 < 4.8(5)

a). Media - error normal de (n) observaciones (significancia igual
de diferencia de control normal); asf no significancias igua--
les son indicados, P 0.U5.

b). Quimiotdxis de cflulas de pacientes como un porcentaje de célu
las de control normales.

c) Actividad quimiotdctica de suero de pacientes activado como un-
porcentaje de suero activado normal.

d). Inhibicidn de quimiotdxis de nuetrofilos normales suspendidos-
en 107% de suero de pacientes. Valor medio de 10% de suero nor
mal con 31.6 - 6.6 (n-32).
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