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Y
I TRODUCCION

 E1 tema de esta tesis fue esgogido por tres razones --
-principales, la primera de ellas es una natural etraccldn__
a la materia; la segunda, es el deseo de profundizar en un
tems que no es del todo técnice y que me permite mangjar y
,‘cumprender‘cnnceptns un tanto olvidados por el odontdlogo
" que egresa tales como inflemacidn y slgunos aspectos inmu-
nolagicos por no citar mée; la tercera razén es porque veo
en la periodoncia a una materia que ha eido desculdaeda tan
to por el alumno camo por el adontdlogo de practica gene=-
ral y veamos si no, durante el Ultimo afioc de estudio, los_
alumnos restamos importancia a los problemes de tipo perig
-dontal de los pacientes y sdlo hacemos algunas profilaxis_
y odontoxesis por cumplir con.el compromiso de la clinica-
- integral. Ya en la practica priveds el panorama no mejora,
la mayafia de los dentistas no lleva ni sigulera un progrs
- ma de control de placa dentobacteriasna sobre sus pacientes
| por lo que no debe extrafiarnos gue la publacién en México,
- a8l menos la que asiste s consultorlos dentales, desconoce
~ por complete el concepto cde placa.

2Es Justificeble este asbandono, aun sabiendo que los -
problemas periodontales constituyen una de las causas prin
. cipales de pérdida dentaria?, ies justificeble cuendo en -
México un alto porcentaje de persones pedece problemas de
tipo periodontal?, de ninguna menera, y el hacer slgo esté
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en caﬂa unu de nuqutros, tndo de acuerdc a la medida de -
nuestrae pnaihilidadea.‘ “ '

nfartunadamente, 1a ndqntolagia mnderna dedica még a--

ten01un a ramas que antes ng 8 cnnsideraban primordiales_

' y 1os deaﬂubrimiantus vy tacnicaa se suceden dis a dia, si_

“ vatdaderamente tenemos vDCaciun toca & nosotros actualizar

nas v aplicar lns conucim entua adquiridos por el bién de
la pnblacion v el nueatrn mismn.

_ En cuantu al titula de 1a teqis, tren que sharca las -

: dna partes fundamentalea de esta. Primern 1la etiologia, en
»dande podremos ver que el trabajo se ha hecho en relecidn
fwafla,énfarmedad periodontal inflamatoria que se ve asocia-
" da é'ia aparicibh de placa dentohacteriana vy en segundo u
.1g&r, la patogenia que se nos prrapnta coma un desarrnollo -
N Eﬂ E‘BapEB ge 1o flUe Qourre en ing FPJJ.HDW duranie lia Enrer
- medad. '




CAPITILOD 1

 EL TEJIDO GINGIVAL COMO PUNTO INICIAL DE LA LESION PE-
RIDDONTAL.

“ ‘Al buscar un punto de partida para la iniciscién de ez

. 1 truﬁaja, opté por un @studic del tejldo ginglivsl y sus_
. caracteristices normales, caracteristicas que seran snali-

.‘zadaq tanto clinica como histologicamente. Ello, por consi
‘derar al tejido gingival como una base, sin cuyo estudic,-

- seria muy dificil comprender los mecanismos iniciales de -

1a enfermedad periodontsl.

- Antes de entrar de llenc a lo que =3 encia proplamente
. dicha, vamnos 8 determinar 1o que es mucosa bucel y su cla-
sificecidn.

Mucaosa bucal

La cavidad bucal se encuentra limitada en todms sus --
pertes por unas membrans mucosa cuya estructura varia en --
las diferentes areas que recubre, en relacién con las fun-
ciones de zonas especificas y las influencise mecénicas --

que actiian sobre slls. En otras palsbras, la mucoss ous Bg

encuentra alrededor de los dientes y en el psladar duro se
ra diferente 2 la mucoss que recubre los carrillos y lom =
laebios, ya que la primera me ve sometidea a fuerzss mecani-
cas durante la masticacién. Lo snterior, es sdlo por citar



un caso pero nos da una ides de la diferenciacidn que exis
te en cuanto a estructura en ls mucoss bucal.

Asi, es que encontremos tres tipos diferentes de muco-
B8 bucél, la primera o mucosa masticetoria se encuentra re
cubriendo o la encia y sl palader durn; el eegundo tipa e
presents tan sdlo una cublierta protectora de la cavidaed bu
cal, se denamina mucosa de revestimlento y la encontramos
. en carrillos, labios, surco vestibular, superficie inferior
" de la lengua, etcétera; por Gltimo el tercer tipc o mucosa
especializada esta representada por las cubierta de 1ls su--
perficlie dorsal de la lengua.

Muc mgs /

~ En general su espesor es el mismo tanto en encias como_
en paladar durp, su epitelio es cornificado a diferencia -
de los otros dos tipos de mucosa, aungue cabe aclarar fque_
‘muchas veces no se presents dicha cornificacidn, sin que -
por ello se deje de considerar noomal, Estd adherida a las
eatructuras subyacentes mediante una capa de telido conjun
tivo.

Como mucoss bucal que es, la mucose mmsticatorie psta -
formsda por dos cepas: la lémina propia y el epitelio bu--
cal de carécter superficial. La lémins propia se encuentra
separads del epitelioc espmmoso estratificado por una lémi-
na bmsal. Dicha léamina, es una cape de tejido conjuntivo -
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"ﬂéﬁao‘Que se une con el epitelio en una serie de identacig
‘nes o papiles, éatéa llevan los vesos sanguineos y los ner
7;viua, v algunos de estos dltimos pasan realmente hasta el
7,eﬁitelid. Las papilas se manifiestan clinicemente como un_
" puntilleo de la encis. Otra caracteristica que no dehemos_
"_paea# por alto es la unifn inmdvil de la mucoea masticsto-
: :ia a las estructuras profundas.

Al buscar una definidiﬁn apropiada, podrismos decir --
que la encia es la parte de ls membrans mucosa bucal que -
cubre y se adhiere al hueso slveolar ssi como s la regidn_
" gervicel de los dientes.

Normulmente la encia es de color rosa salmén, mas bién
palido. Preaenta sdemés un punfillen escagn 0 sbundante ==
'que se ha comparado con el puntilleo que se ohserva en ls
cdacarg 48 narsnia. £n sumencis de patologiss, la encia no
Y,QEbE mostrar nl exudado, ni scumulacidn de place y normal-
mente termina en sentido coronoario a manera de filo de cu

~chillo con respecto a la superficie del diente.

La encia estd limitadm claramentas echre la superficie_
 externa de smbos maxilares por une lines festoneads, es la
‘llemade linea mucogingival o unidén mucogingival vy separs -
la encis de la mucosa alveolar. Se encuentra una linea si-
milar de demarcecidn sobre la superficie interps del maxi-
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_lar inferior, entre la encia y 1a mucosa del piso de la bo
r~ca. '

| La encia se puede dividir en trea partes: la encia msr
ginal libre, la encia 1nterdentaria o papilar y la encis -
'.insertada.

" Encia mgrginal'libée.Q-ﬂue se extiende desde el borde_

~ més coronsrio de los tejidos blandos hasta la hendidura --

- gingival. Dicho borde se encuentra siguliendo le linea fes-

toneada del contorno de la unidn cemento-eemalte de los =~
dientes.

Existe una linea divisoria entre les enciss marginal -
 1libre e insertade denominade muesca gingival libre, corre_
. pérélela #l margen y nog siempre es inible a simple vistas,
se observa en los cartes hlstnlégiuma como una escotadure_

“en forma de V. Se desarrolla a nivel del fondo del surco -
gingigal 0, » veces, en un nivel glgc apical =n relscidn &
este. En mlgunos casos, la muesca no esté bién definida co
mo en otros, y entonces la divieién entre las encims libre
y adherida no es clara.

La enc{a marginel libre se mdhiere intimemente a la sy
nerficie de los dientes y su periferis pocao redondesds, =-
forma la pared lasteral o pared de tejido blanda del surco_
gingival. Los tejidos que formen la enc{a marginal libre -

incluyen el epitello bucal en sentido coronario sl surco -



f'giagivél; el epitelib'bgcni;uel surco, el ép;telio e Umew

‘nién, ‘antes llamado epltéliﬁ de insercién o crevicular y -
.‘loe tejidoa conectivos aubyacentea. Cebe aclerar que le su
,iperficie bucal de la ennin,marginal libre esta queratinizm
. de. | ' - -
L= éﬁcia murginaliliprh'y is encin interdentaris son -
;’7da especial interés, ya gue integran la regidn de unién ep
'.tre los tajldna blandos y la auperficie de la corona o de_
1a ruiz y son el aitio en donda se inicia la enfermednad in

;'_flnmutoria v perindnntal.

Encia interdentaris o papilnr.- Se encuentra llensndo_
.o ncupanda el eapacin‘interprnximal, desde la cresta alveg
-.;gr hasta el dres de contecto entre los dientes, es decir,

~'se encuentra protegida, y su forms y temafio son determina-
“Hos por los éngulos linea mésiu-hucal; mesio-lingual, dis-

 4tn-buca1 v dista-lingual y, como ym se dijn, por las dress

- de contecto de los dientes. ) ’

‘ 'Eﬁ 1a purnién snterior del arco dentsrio y dependiendo
" de la anchura del espacio que'hay entre los dientes, ls en -
efa interdentara toms una forma piremidal o cdnica y se de
nomina papila interdenteris. Casi siempre, la superficie -
- papilar se encuentra guerstinizada. En presencla de tieste
mas, la encis interdentaria se adhiere al hueso elvenlar y
adquiere una forme redondeada y chata.

En la regidn de los molares y premolares, el vértice -



de la encia interdentsris es romo en sentido buco-~lingual,-
este achatemiento se ha denominadao col (de collado) por su_
semejanza con el paso entre dos picas montafiosos. La exten-
sidn del col, esté determinada por la anchura de los dien--
tes adyacentes y sus relaciones de contacto. La superficle_
del arems del col no ests queratinizade y puede, par lo tan-
to, ser muy suceptible a las influencias nocivas teles como

la placa.

Encie insertada.- Se extiende desde el surco gingival -
hasta la linea mucaogingival del fondo de saco vestibular y_
piso de la boca. En la regidn paletina no existe una lines_
de separacidn definida entre le encia insertada y las mem--
branas mucosas palatinas. Le encia insertada se encuentra u
nidae mediante el periostic sl hueso slveolar y por las fi--
bras de colégeno gingivales al cemento. Histoldgicamente, -
se caracteriza por papilas altas de tejido conjuntivc gque g
leven al epitelio de tal modo que su superficie se ve pun--
teada. S1 bien, el grado de punteado y la textura de las fi
bras colégenas varian en los diversos individuos, tembién -
existen diferenclas de scuerdo con la edad y el sexa. En -~
las personas mas jovenes del sexo femenino, el tejido con--
juntivo tiene una textura més fina que en el hombre. Sin em
bargn, con la edad los haces de fibra§ colagenas se vuelven
mas gruesos en ambos sexos. Lm desspericién del punteado es
un signo de edema. expresidn de stague a lm encia sdherids_

durante une gingivitis gue svenza.




La encia adherida se ve ligersmente deprimida entre --
las dientes contiguos, correspondiendo a la depresidn so--
hre la apofisis alvealar, entre las eminenciss de los gl--
veolos. Aqui se forman a menudo pliegues verticales poco a

centuados.

Ls anchura de la encis insertads puede ser tan grande_
como 9 mm. o mas, en la zona de los dientes anteriores su-
periores e inferiores, y ten reducida como de 1 mm. en la_
regidn de los premolares y caeninos. Generalmente, la anchy
ra de la banda de encia insertada no varfa con la edad, --
gungue en presencia de alteraciones patoldgices puede redu
cirse o0 desaparecer totalmente.

El epitelio gingival

La superficie de la enclia libre e insertada 5e encuen-
tra cublerta por epitelio del tipo escamoso estratificedo
gueratinizante. Eate epitelio, se carscteriza nor estar ==
Sfarmadu por cuatro canas: ls basael, la emspinosa, la granu-
lozas y la cornificadan. Se encuentrs separads de los teji--

dos subyacentes por una lamina basal.

Como se menciond anteriormente, la nutricion llega g =
los tejidos epiteliales avescularss por difusidén o trange--
porte activo, 8 partir de las papilas de tejido conmctivo_
gue se intercalan con =l epitelio.

Las células de la cape basal son de forma cuboidal o -



:cnlumnarea cortas, con su eje mayar perpendiculnr a la lé-
"mina basal. Conforme se acercan a la superficle, dicho eje
f:adquie;a una posicidn paralela a la Buperficie del tejido_

Ly las celulns se tornan alargadas y elongadas.

La unidn de las celulas basales a la lamina bacal se -
{fealiza mediante hemidesmosomas, y la wunidn en sentido la-
téralldq las celulas se efectia por desmosomas y por unipo-
nes cerradas y abiertas.

- Los desmosomas son estructuras especializadas ultrami-
croscdpicas que conatan de dos placas situadas socbre lss -
superficlies celulares y que unen a las dos células,

Las células de la capa basal tienen a su cargo dos fun
eclones primarias, son suceptibles de sutoreplica, sirvien-
do como una fuente para la renpvacidn eonstante de lss cé=
- lulas del tejidu, y producen y secretan loa materiales que
componen la lémina basal. Les células que contienen el pig
menta se localizan en este estratn. Tanto en las peracnes_
de tez clara como en las de tez oscura, la pigmentecidn es
generalmente mas sbundante en las bases de las papilas in-
terdentarias. E1 pigmento melénico se almacena en ims célu
lms basales no productorae de pigmento (queratinocitos) y_
en las célules dentro de los tejidos conectivns,-péra EB==
tas no lo producen, sino gue la melanina es elaborada por_

células especificas, los melanoblastos, situados también -



en la cepg basel del epitelio. La meleanina es transferido
a las celulos no productoras, al parecer, por fegocitosis.

Inmpdintamento despuén de la capa bosol, se loceliza -
la copa easpinosa, oue derive su nombre de los puentes cge-
racterictices que porecen extenderse desde una célula hoa-
to 1o otra 2n loo preparaciones fijos.

Los pélulas del estrobo copinooo presentan una moyor -
copecializacion y modurocidn, en relacidn a los células de
1o capa basal, sin embargo, su tooa de mitosis se cncupne-
tro dicminuido on comporacidn con estas O0ltimos. Otre coee
roocterintica de los célules esplinesas, es que hon perdido,
al porecor, cu copocided de sintetizor v secretar moteriol

pars la lémina baocal.

Existe un oumento significotivo en el tomofio de ln po-
blacidn de Tilcmonbos citoplaocmdtisos, eotes ocupon cereo
del 260 del volumon citeplonmatico vy ce encucntron reunie-
dos en hooeo. Les celules eopinosas ce nuestron oplonades
ontes de 1legor ol cobrato gronuloso.

Tombién, on releeidn o les célules de 1o copa bosal, -
existe un maynr ndzero de decmocomas v las uniones cerro--
das o obicrtos pupden extenderse hosta varios miles de w--
Angstroms.
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Las células de ls capa granular, se encuentran aplana-
das en direccidn parelels & lg superficie de los tejidos,-
asimismo, sus ndicleos son alargadons. En las células granu-
lares, loT decmocaomas son més notables y el espacio inter-
celular mas reducido. Tembién estén presentes cuerpos de -
gueratohialine v apglomersciones de granulos de glicdgenao.

Le trancisidn repentina de la capa grenular al estrato
cdrneo, refleja ls gueratinizacion de las células y su con
veraion en capas delgadas vy poralelas carentes de nicleo._
Las células se llenan més densamente con haces de filamen-
tos gue han sufrido transformaciones, asi{ como con granu--
los de gueratohieling.

Todo el sparato de sintesis y productor de energia (mi
tocondrias, reticuloendopldswmicno, apsrate de Golgl vy niee-
clen) ha desapsrecido, guizad por degradaclén enzimdtica.

Pare terrinar, podemos decir gue durante el trayecto -
de las celules desde la copa basol hasts las superficie, o-
curren en ellas cewbies continuos y modificaciones de espe
cinlizocion gue ce rorumen en los siguientes puntos:

1) Perdida de la caposisdnd de mitesis v de la capaci--
dad porn sintetizar v secvchiar materiel pare la lamina ba-

LA

sal.

2) Aumento ern la producrion de proteinas con acumulo--



»

ciﬁn de filamentas citnplasmétices, nﬂtviz emarfa y granu-

los de queratohlalina.4

3) Degradacidn gradunl del eparato de sintesis y pro--

ductnr de energia.

' 4) Formecidn de una capa ‘cérnea por gueratinizacidn.
5) Mantenimiento de las unidades laterales celulares.

6) Pérdida firal de la insercion celular, lo gue condu
ce 8 la descamacidn de las celulas desde la superficle.

Los teiidos conectivos gingivales

Los principales componentes de lon tejidos conectivos
gingivales son fibras coldgenas, vasos y fibroblastos, y_
en general, propaorcionen tono a la encia libre e inserta-
da y fuerza tensil a la interface entre ios dientes y ios
tejidos blandos.

La irrigacidn de la encia se efectia de tres fuentes_
diferentes, el aporte sanguineo principal proviene de las
arterias alvenlares postero-superiores e inferiores que -
nutren 8 los dientes. Algunas ramns de estos vasos pene-~-
tran y atraviesan los tabiques interdentarios y svanzan -
en sentido oclusal hasta selir s través de numerpsos ori-
ficios en la placs norticel para asi nutrir a la encia -=-
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marginal, a la encia interdentaria y a ls enc{a insertada.
Algunos vasaos penetran en la encia marginal desde el liga-
menta periodontal. Otra fuente adicional de irrigacidn, sa
le de las ramas peridsticas de las arterias lingual, buccl
nadora, mentoniana y palatina, penetran en la encia deade_
el Tonda de saco, piso de la boca y paladar.

Laes venas y linfaticas corren en direccidn parelela a_
las arteriss y el drensje linfatico de la encis es hacla -
las ganglies linfaticos submentonienos y cervicales.

La enc{a esta bien inervada, en las capas de tejido co
nectivo se encuentran carpisculas de Meissner y Krsuse. La
capa cpitelisl de la encia es inervads por fibras sensorig
les no mielinizadas que se extienden desde los iejidos co-
-nectivos v penetran al epitelio como fihras finas “ultra--
terminales"

£l colagenn de los tegjidos conectivas gingivales, esta
‘organizado en grupos de haces de fibras. Estas haces, se -
haen descrito en base a su localizacidn, arigen e insercidn
en grupos de Fibras: dentogingivales, dentoperidsticas, al
veologingivales, circulares y transceptsies.

Fibras dentogingivales.~ Van deade el cemento cervical
siguiendo une direccidn coronal hasts uhe zonm cercans a -
la lémina basal del margen gingival libre.
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Fibras dentoperidsticas.~ Pueden segulirse & partir del
cemento haste el perinstlio de la cresta alveolar y de les_
superficies bucal y lingual del mismo.

Fibras alveoclogingivales.~ Surgen de la cresta del al-
veolo y corren en sentido coronal, terminando en la encia_
libre y papilar.

Fibras circulares.- Estas fibras corren a través del ~
tejido conectivo de 1la encia marginal e interdentaria y ==
rodean al diente a modo de anillo.

Fibres transceptales.- Surgen de la superficie del ce-
mento, justsmente en sentido spicsel a la basa de lag inser-
cifn epitelisl, atraviezan horizontalmente el huesa inter-
dentario y se insertan en una regidn comparsble del diente
adyacente o vecino. A veces, se les clasifica con las fi--
bras principales del ligaemento periodantal.

Poblacidn celular del tejido conectivo gingival

Se calcula que 1as células constituyen un 8% del volu-
men total de los tejidos gingivales normales. Sin contaer a
los vasos linfaticos v sanguinens, se encuentran presentes

fibroblastos, macrifagos, células cebadas, células linfoi-
des y leucocitos sanguineos.
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Los fibroblastos constituyen la célula més importesnte_
funciornalmente y forman aproximadamente el 65% de la pobls
eién celular total por vniﬁméh;-DeBeMpaﬂan un papel impor-
tante en la censervacién de ia‘integridad del tejido gin-
gival, ya gue producen las sustanclas gque Torman los teji-
dos conectivos (coldgena, eleastina, etc.). En una etapa -~
temprana de la enfermedad gingival inflamatoris, los fibro
blastos, sufren graves altersciones citopéticas.

| S5e encuentra también, una gran csntidad de células ce-
 hadas, preferentemente cercs de lo® vasos ssnguinens. Po--
 seen granulps que contienen heparina, histsming y enzimas
protecliticas. En clertes condicianes patolégicas pueden -
experimentar desgranulacion. La histanina asi liberads pue
 de gontribuir a ia inflammcién gingivel sguda y la hepari-
na, aungue en farma no aclearada, quiza esté relaclionsda --
con la pérdida de hueso ssociasda a enfermedad periodontal
inflamatoria.

En la encia normal. es decir, sana existe un pequefic -
nimero de monocitos y macréfsgos, estos dltimos, que po---
seen la capacidad de praducir grandes cantidades de enzi--
mas hidroliticas, pueden sctuar comn fagocitos y desempg--
fiar un papel de desintoxicacidn de la encis normal.

Dentra de los vasos sanguineos y dentro del epitelic ~
de union, en enciss clinicamente normsles, se observen con
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Frecuenéia'1EUcddiﬁas palimur?unucleares neutrofilos,_
pero estos, rara vez ge encuentran dentro de la sustencig_
de los tejidos concetivos na inflamados.

Existen tombién linfdocitos y células plasmaticas en el
tejido conectivo gingival humana, sunque este no presente_
signos de alteracidn patolagica. Hasta la fecha, no se ho_
determinado si la presencia de estas células es indicio de
una alteracidn potolégice de la encia. Es conveniente men~
clonar que tanto los linfocitos como las células plosmati-
cas, con las células predominantes en las lesicnes gingiva

les inflematorias. i

En cuanto o la matriz interceluler de los tejidos co--
nectivos, se sabe, que epstd formeda por proteinas fibroses
que incluyen colégena, reticulina y elastina, asi como la_
sustancia fundamental aemorfa. Esto sustancia, estd compues
ta por protenglicano, dcido hielurédnico vy glucoproteinas -
derivadas del suern. Los dos primeros, proporcionan una --
consistencia gelatinusa y altamente hidrateda en la gque se
encuentran incluidos fibras y célulss. El agua desde luego
es un componente principal e importante.

El colageno es el primcipol componente estructurnl, no
gdlo de la encin sino del periodonto en general. En la en~
cia, los ligsmentos de colégeno y su sustencia fundamental
otorgan las propiedades de tension y tonicidad que le son_
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caracteristicas.

s de finras\inter-

Ilustracidn esquematics de los grupo

gingivales (IGF), trensgingivales (TGF), transeptales

(TSF), y semicirculares (SCF).
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CAPITULD 11

SURCO GINGIVAL, ADHERENCIA EPITELIAL Y LIQUIDO CREVICU
LAR.

Surco gingival

El surco gingival se forma cuando la punta de la coro-
na del diente sgle a través de le mucosa bhucal. Durante es
ta etapa de erupcion activa. se forma un espacio en forma_
de V entre la cuticula del diente y la superficie de la ed
herencia epitelial de la gque se separa. Este espaclo some
ro gue se convierte, es lp gque se denomina surco ginglval.

El surco gingival, es simplemente un surco poco profun
do, cuya pared blanda estd constituids por ls encia margi-
nal, dicha pared, esta cublierta de epitello escamoso estra
tificado muy delgado v no queratinizado, carente de prolaon
gaciones epiteliales.

La funcldn del epitelio del surco, es sumamente impor-
tante, puesto que actus como une membrana semipermeable, a
traves de la cual pasan hacias la encia los productos bacte
rianos lesivos y los liguidos tisulares gingivales se fil-
tren en el surco.

La extension del surco, va desde el limite cordhario -
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‘de la sdherencia epitelial, en su base, hasta la cresta --
del dargan gingival. Su profundidad normal, ha sido causs_
.>FrecuEnte de desacuerdos, pero tambilén de investigaciones_
y medidas. Bajo condiciones normales, la profundidad del -~
-surco varia desde cerca de 0 hasta aproximadamente 3 mm.,__
perc al sacar un promedio, este es aproximadamente de 1.8_

- MMl -

A menor profundidad del surco, mas favorables son las_
~ condiciones del borde gingival. Gade surco puede ser llams
. do normal, 1ndependiehtemente de su profundidad, el no ---
“pxisten signos de proceso patologico en los tejidos gingi-
‘vales, principalmente de tipo inflamatorio.

Frecuentemente, en enpias clinicamente canas, se ohser
. va la preéencia de linfocitos y células plasmaticas en el_
.téjide csanjuntivo, cerca de la base del surco, no debe, --
par si misms, ser considerads como proceso patoldgico. Mas
bien es prueba de reaccidn defensiva, en respuesta a la =--
- presencia constante de bacterias en el surco gingival asi_
como 8 la penetrecidn de sus toxinas.
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Adherencia epitellial

También conocida como fijacidn epitelial pn% algunos au
tores y como epitelio de unidn por otros. Esté considerada,
Junto con las fibres gingivales camo una unidad funcional -

dengminada unién dentogingival.

- La adherencia epitelisl, es una banda a modo de collar,
de epitelio escamoso estretificedo. Las células estan dig=-
~ puestas en cape basal y suprabasael, es caracteristica la sy
sencia de capa granulsr asi como de gueratinizada. Las cély
1as ni siguiera exhiben tendencia & la maduracidn, a partir
de su origen en la capa basal. se desplezan en direccidn o-
blicua haclia la superficie y llegan eventualmente hasta la_
base del surco gingival, donde son expelidas.

Al comienzao de la vida, la adherencia epitelisl es del-
gada v estd constituida por 3 o 4 cepas de células, pero el
espesor aumenta con la edad y puede llegar a tener alrede--
dedor de 10 & 20 hileras tde celulas.

| Es notorie tembién, la susencis de prolongaciones epite
| ligles hacia el tejido cojuntive subyacente, la unidn con -
este es uniforme. Algunos autores coinciden en gue la pre--
sencia de proyecciones o prolongaciones en esta zona puede
consliderarse como un signo de irritacion.
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Por otro lado, les células en el espesor de le adheren
cia son alargadas y estén dispuestas mas o menos en forma_
paralela a la superficie dentaria.

La adherencia epitelial constituye el fondo o ls base
del surco y en su espesor pueden observarse leucocitos, =--
aun cuando la encia sea clinicemente normal. Los leucoci--
tos polimorfonucleares penetran desde los vesos ssnguineos
subyacentes y se van desplazando a través de los espacios_
intercelulares, para finalmente pasar al surco gingival. -
Existen también grandes cantidades de células linfoides, -
especlialmente pequefios linfocitos que pueden observarse --
junto con algunas células que presentan caracteristices de

macriofanos.

La adherencis epitelial se une al esmalte por una lémi
na basal, que también ha sido llamada recientemente lamina
de insercidn epiteliasl, esta, es plaborada por los amelo--
blastos reducidos durante le maduracidn del esmalte, pero_

antes de la erupcion del diente.

La 18mina basal estd compuesta por uns lémina densa --
(adyacente al esmalte) y una lémina licide & la cuel se ad
hieren los hemidesmosomas, estos, son agrandamientos de lae
capa interna de las células eppitelieles denpminadas placas
de unidn (la membrane celular consta de dos capas, una in-
terna vy otra externa). Ramificaciones orgénicas del esmal-
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‘ te se extienden dentro de la lamina densa.

- Cuando el margen gingival se‘localiza sobre ls superfi
f.cie radicular, ls estructura de la insercidn epitelial es_
‘muy similar & la gue se observs sobre el esmalte. Asimismao,
,iiga'la adherencia epitelial al diente una caps extremads-
mente adhesiva, que es elaborads por las celulas epitelis-
les, compuesta de proline o hidroxiprolina, o ambas y muco
palisacarido neutro.

, Ls superficie del esmalte, puede presentar une capa de

material homogénen, no leminado, gque no experimenta calci-
. ficacidn y difiere morfolégicamente de la lémina de inser-
cidn epiteliml. Este materisl se ha denominado cuticula --
dental y se presents con gran irregularidad. Cuando existe,
1a cuticuls se interpone entre la ldmina de ineercidn epi-
telisl y =1 esmalte o las superficies del cementao.

Contra todo lo que pudiera pensarse, la fijacién del g
pitelio con el esmalte, no es, en forma alguna, una unidn_
laxa o débil. Esto ha sido demostrado en dientes congela--
dos en los cuales el esmalte y los tejidos blandos conser-
van su relscidn normal. Si se intenta sepzrar la encia des
de el diente, el epitelioc se desgarra sntes que separarse_
de la superficie del esmalte. Los resultasdos son similares
cuando se practican colgajos gingivales.
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En tento gue las células epiteliales de unién tienen -
- su origen iniciel por una transformacidn del epitelio redu
‘cido del esmaelte, también pueden derivarse de otras fuen--
tes. En 1972, M. A. Listgarten demostrd que después de la_
‘ eliminacidn quirdrgica del epitelio de unién se presenta -
la regeneracidn completa del aparato de insercion, gque es_
normsl en todo aspecto. As{, el epitelio bucal puede dar -
lugar a la neoformacidn de las célulae epiteliales de y=e=-
‘nidn.

Lo snterior, viene a evidenciar asun més, la gran com--
plejidad en las relaciones entre el diente y los tejidos -
~blandos. o obstante, de los estudios realizados hastae la_
| fecha se puede deducir un principio general: siempre se& en
contrara una lémina basal interpuesta entre las células e-
. piteliales y la corana o la superficie radicular, y la u-=-
'niﬁn entre células epitelisles v lumina bassl se reeliza -
~ mediante hemidesmosomas. '
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Liguldo crevicular

“ Nn:malmente, el surco ging;vsl contiene un liquide que
 9& filtre hasta él s partir del tejids conectivo gingival,
" atravesando ls delgada pared epitelial del surco.

| La presencia del liguidc en esta zona tiene comp fina-
lidad:

1) Limplar el material del surco.

2) Mejorar la unidn de la adherencia epitelial al dien
te, ya gue contiene proteinas plesmaticas adhesivas.

3) Aepidn antimicrobisna.

4) Ejercer actividad de antlcuerpo en defensa de la en

cia.

Hay gue decir que el liquido tembién contribuye a la -
formacidn de placa dental y cAlculos y sirve como medio pa
. rala proliferacidn bacteriana.

Existe desacuerdo sobre si el liguido crevicular es ==
signo o no de lesion tisular. Por su presencia en encias -
¢c11nicamégﬁa normeleg, hay quienes lo conslderan como un -
produeto de filtracidn fisioldgico de los vesos sanguineos.
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Otros autores e investigadores, opinan gue el liquido es -

un exudado inflesmatorio, prevaleciendo esta Gltima opinién

, que se apoyé en el hecho de que cof pocaes excepclones, una
“encia clinicamente normal, invariaﬁlemente, manifiesta in-
flamacién cuando es exsminada al microscopioc.

" Se sabe que la cantidaed de liquido crevicular sumente_
con 1a inflamacidén, a veces, en proporcidn a su intensided.
Asimismo, la cantided de liguido asumenta con la masticg~--
cidén de alimentos duros, con el mesaje v el cepillado den-
"tériu, con la ovulacion vy con los enticonceptivos hormona=-

les.

" . La progesterana y el estrdégeno, aplicadas a animales -
con giﬁgivitis vy s8in ella, han demostrado que existe un su
~mento en la permeabilided de los vasos gingivales y en el
flujo del lfnuido crevicular.

La composicidn del liquido crevicular es similar a la_
del suero sanguineo, variando sdélo las proporciones de al=-
gunos componentes. Asi, han sido encontrados en el liquido
ereviculaf electrolitos (K, Na, y Ca) que aumenten de ni--
‘ ﬁel en estasdos inflamatorios, eminoécidos, proteinas plas-
maticas, factores Pibroliticos, gamaglobulina G, gamagloby
1ina A, gemaglobuline M (inmunoglobulinas), albimina y li-
sozima, fibrindgeno y'faafataae acida, gue tembién mumenta
en la encia inflamada, Tembién se encuentran microorganis-
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»i mna, pelulaa epitelialea deacamadas Y 1eucucitna (polimor-
)ffunuclearea, linfocitos v monocitos) que emigran a traves_
>f”ﬁel epitelia del surco.

, Es nnturin un aumento de leucacltna v bactarias En en-
aiaa cun inflamacidn.
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"~ Microorganismos del surco gingival humano

Cocos fecultativos G(+)

Cocos anaerobios G(+)

Bacteriss facultatives G(+)

- Bacterias aneerobiss G(+)

Cocos faculiativos G(~)

 Cocos anaerobips G(-)

eatsfilococos
enterococos
8. mutans

s, sanguis
"s. mitig"

peptostreptococes

corynebacterium
lactobacileos
nocardiae
odontomyces viscosus
b. matruchoti

a. bifidus

8. lerpeli
8. naeslundi
a. ddontolyticus

p. acnes

1. buccalis
corynebacterium

nelsseria

v. alcalescens



Bacterias snaerobims G(-)

Microorganismos espiralodos

Cuadro de Socransky (1970)

Ve

b,

b.
Ve
feo

t.
t.
t.

'ha
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parvula

malaninogenicus
oralis

sputorum
nucleatum
sputigenum

denticols
oralis
macrodentium
vicentil
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CAPITULO TII
PLACA DENTDBACTERIANA

Dentrn de las causas locsles de enfermedad ginglval y_
periﬁdcxtal la pleca dentnbacteriana ocupa el primer lue—-

‘ gar. .

~ "Su camprensidn, como una comunidad orpenizade y viva -
es de suma importancia y establece une diferencia signifi-
- gativa con los demds depdsitos dentales.

Debida a la 1mpcrtancia que se le ha dado a ‘este cone-
‘cepta las investigasclones se hen incrementado y, consecuen
temente, las discrepancias tembién. Existen pdemds numern-
sos puntos que no han sido aclorados. Lo gque no deja de =~
ser evidente, es "2 correlacidn tan slta que hay entre lag_
- presencia de la placa y le enfermedad inflamatoria gingi=--
val, perlodontal e induccidn de caries.

M1iculas adquiridg

Generalmente, en la interfose entre gl diente y la pla
ca, se farma una copa delgoda, scelular e lncolora, difuesg
mente distribuida sobre ls corona (en eantidedes algo mayg
‘res cerca de la encia). E5tn es lo que se conoce como peli
culs adguirida.
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~ . Cabe aclarar, gue en ocasiones la placa puede formsrse
directamente sobre la superficie del diente.

La pelicula estéd escencizlmente libre de microorganis-
mos y se puede formar sobre aparatos e incluso sobre tiras
de pléstico colocadas slrededor de los dientes con fines -~

de estudio.

En la composicidn de la pelicula, se incluyen glucopro
teinas derivadas de la saliva, pnlipdpticdns y lipidos.

La pelicula adquirida vuelve a formarse en pocos minu-
tos, sl se elimina mediante el pulido de las superficies -
dentarias. Puede observarse una pelicula completamente es-
tablecida a los 30 minutos.

Existen varias teories que tretan de explicar la formg
pifn de la pelfcula adquirida. Una de las mas aceptadas es
la llsmade de absorcidn selectiva. Al parecer, la pelicula
estaria formada por una fraccidn especial de glucoproteinsa
sglival que ha sldo absorblida selectivamente por la super-
ficle de los cristales de hidroxiapatits de la superficle_
dentaria. 5i este fuera el caso, la pelfcula localizada en
restauraciones y ‘tiras de pléstice seria significativamen-
‘te diferente a la edherida a los dientes naturales.

Hasta shora, no hay nada comprobado en cuento a 1la for
}ﬂ
R
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i ﬁacién’de la pelicula, BS'dacir, ninguna de las hipdtesis_
. farmuladas a la fecha, ha reunido los- argumentos necesa-—-—
frios cono para ser. aceptada, por lo tanta, la teoris de 8b
a{surcipn selectiva, asi{ como otras, no dejan de ser suposi-
jdianes,'auane ellp no resta seriedad a les investigacio--

. nes realizadas.

Recientemente, se he clesificado la pelicula sdguirida,
" esta clasificacion, se ha hecho en bese a su localizecidn

en dientes humanos:

1) Pelicula adquirida subsuperflcisl.- Se caracteriza
por 1a presencia de prolongeciones de 1 a 3 micras, hacia
- los defectos de la superficie del esmalte. Se observa fre
cuentemente en zanag interproximales.

2) Pelicula adguirida superficisl.- Tiene un grosor g
proximado de 0.2 micras y cubre la mayor parte de las su-
‘perficlies lsbial y paslatina de los dientes.

3) Peliculas adquirida tefilda.-~ Tiene de 1 & 10 micras
o mAs de espesor y puede ohservarse g simple vista.

En cuanto a la funcidn de la pelicula, existen dos co
rrientes principales, se sabe gue el esmalte cublerto con
pelfculas es altamente resistente a la descalcificacidn 8
cida, por lo que la pelicula podris participar en la pre-
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vencidn y reparacidn de lesiones cariosas, obtursndo los -
‘defectos superficiales. Par otro ledo, diversos investiga-
dores, consideran la formacién de la pelicula como un pasg
inicial, previoc a la formacidén de la placa dentobacteriana.

La placa dentobacteriana como entidad viva organizeds

La placa en elrcanceptn actuel, es una entidad estruc~
tural, especifica, resultante de la colonizacidén y creci--
miento de microorpanismos sobre la superficie de los dien-
tes, tejidos blandos, calculos dentarios, restauraciones y
sparatos bucales. Es en reslidad, un sistems de microorga-
A nismoé complejo, metabolicamente interconectado y muy orga
nizadn;lﬁe compone, de una gran variedad de cepas y espe--
cies incluidas dentro de una matriz extracelular, formada_
por productos del metabolismo hecteriano y sustencies del

suero. saliva y dieta.

_ La placa na es glimentos ni residuos de alimentos, sun
que se ha comprobado gque estos pueden existir, al menos al
principio, en la placa de fosetas y fisuraes.

| En pequefias cantidades, la nlacs ne es visible, a me--
nos gue se manche con pigmentos de la cavidad bucal o reve
ladores quimicos. Conforme se va acumulando, se convierte
en una masa globular visible, con pequefiss superficies no-
dulares, cuyo color varfa del gris y gris emarillento al g
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marillo.

La aparicidn supragingival de ls placa se ubica, al --
principio, en su mayor parte, sobre el tercioc gingival de_
la corona v en la regidn interproximal. 51 no existe algu-
na interferencia, lg placa paulatinamente cubre toda la co
rona del diente. Subgingivalmente, muestra predileccidn --
por grietas, defectos y mérgenes deshordantes de restesura-

ciones dentarias.
Formacidn

La formacidn de la placa dentobacterisnas, ocurre en --
dos pasos: 1) colonizaclén bacteriena de la superficie del
diente y 2) crecimiento y maduracidn bacteriana.

1) Colnnizecidn

La deposicién cde la pelfcula adquirida, occurre antes o
a8l mismo tiempo que la colonizacidn, este factor, facilite
la formacidn de la placa. pués se piensa gue los microorga
nismos podr{an usaer los componentes de la pelfculs como --
suhntrate vy digerirls parcialmente. Otra observacidn impor
tante, muestra que glucoproteinas en la saliva, que son si
milares, cesi identicas, a les de le peliculs favorecen -
la sgregacidn de bacteriss formadoras de placa.
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5in embargo, la Fu:macién de la pleca, no siempre s5i--
gue un patrdn y puede haber inclusiva colonizacidn sin la_
deposicién previa de pelfcula. Por esto, la relacidn exac-
ta entre la deposicidn previs de pelicule y la formacién -
de placa, si existe. no es clara.

Se han sugerido dos mecanismos medliante los cuales ocu

rre la colonizacidn:

El primera o de adherencia selectiva, mediante la cusl
microarganismos sencillas o en masa ae adosan @ la superfi
cie y de ah{ se multiplican pars formar colonias discretas
" de placa. Este mecenismo, se apoya en observaciones gue --
ban mostrado que los microorganismos de la cavidad orsl, -
muestran clerta selectividad para sdherirse a determinadas
estructuras bucales. Asf{, en términos genernles, se demos-
trd, gue estreptococo sanguis, presenta mayor propensidn -
gque estrptococo salivariua pare adherirse a las superfi---
cies dentarias y sl polvo del esmalte. Y por el contrario,
el estreptococo salivarius, muestra una tendencia a mndhe--
rirse a las células del epitelio buecal.

Se han identificado varias sustancias relacianadas con
la adherencia bacterlana selective. Estas incluyen gluco--
proteinas calivales, material bacteriano extracelulsr y po
limeros de dextranos.
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La seliva, al parecer, desempefia un papel importante,_
veamas: tanto estreptococo sanguis como estreptococo sali-
varius, poseen cepscidad para sdherirse al polvo de esmal-

te, 1a adherencia de estreptococo sanguis, el orgenismo --
Que'participa en la colonizacidn de las superficles denta-
rias, es incrementada con el pretretamiento de particulas_
denterias. El factor actlivao de ls salivs es une glucoprote
ina de altnupesuimulecular gue no sdlo provoca la agrega--

~ pibn de microorganismos formedores de placa, sino gue tam-

bién se absorbe selectivamente en le hidroxispatits. Por -
esto, las sustancias existentes en la salive vy probeblemen
te en la pelicula, pueden desempeflar un papel critico en -
la colonizacidn selectiva.

. Las determinantes de la pared celular, asi coma sustan
clas extracelulares producidas por los microorganismos hu-

cales, pueden también, ser importantes en los fenémenas de

adhérennia. Y un cdato bestante interesante en este puntp,-
nos lo dan Milliasms y Gibhbons, quienes en 1972, demostra--
ron que la adherencia especi{fica, puede ser inhibida por -

- tratamiento previo de las celulas bacterisnas con inmung--

globuling secretora A, sin dwde, una indicacion de que el_
aistema lnnunoldgico. puede tembién participar en la selec
tividad observada en la colonizacidn de les superficies de

la cavidad bucal.

- El segundo mecanismo de colonizecidn, postuls que, cul
tivos mixtos de microorganismos, crecen de precursores vig
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bles que permanecen en fosetas, fisuras y grietas en le sy
" perficie dentaria. Este mecanismo, puede ser unag forma de_
colonizacidn separada e independiente de la anterior. Los_
organismos viables, son ma8s resistentes a las medidas pro-
filActices habitueles, pues permanecen en el fondo de fisu
ras y grietas del esmalte, desde donde pueden proliferar.

Este crecimientn es més lento que la colonizacidn de -
superficies lisas por adherencia y suele reguerir 24 horaes
o mids, sungue una flora mixta, aparece mds oportunamento._
fidemés, la adherencia bacteriana, posiblemente contribuya

a la masa en aunmento.
2) Crecimiento y maruracidn

Los avances en el estudio de la placa, han permitido -~
comprender el proceso de maduracidn, al menos en las 2 o 3
semanas iniciales. fsi, se ha determinado, gue este proce-
so incluye primero el establecimiento y cercimiento de co-
lonias. inicialmente independientes. En el sigulente paso,
se observa un crecimiento continuo, debido & la adberencia
al diente y superficie de ln plgeca, de nuevos organismes y
masas de organismoa. Esto tree como cansecuencia, mayor --
complejidad de la flora fde la placa, es decir, la placa =--
crece ne s0lo por réplica de los organismos ya existentes,
1o que explica la velocidad de crecimiento.
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A medida que la placa va meadurando, cales de fosfato -
de calcia se van depositando en diversos grados, dando co-

mo consecuencie, la conversion de placa en sarrag.

Respecto a la placa que se localiza sobre la superfi--
cie ginglval, parece aumentar de nivel en los primeros 3 o
4 tdias, = partir de los cuales disminuye notsblemente. Eg-
te fendmeno se explics probablemente. por la descamacidn -

celular superficial propla del epitelio.

Durante el perlddo de crecimiento y madurscién de la -
placa, existe un cambio constante en su estructura. Les cg
ionias independientes que se establecen iniclaslmente, sue-
len estar formadas, principelmente, por estreptococos gque
maduran y forman estructuras més complejas. A continuacidn,
se observa una transfarmacidn. en la cusl, predomine una -
flors mixta, rica en microorganismaos fFilamentosos a manera
de bastones y espirilos. Asimioma. aumentan considerable--
mente, las poblaciones relatives de organismos Gram (=) y__

gnaerobicos, L

Anteriormente se menciond, que los microorganismos de_
la place se encuagntren incluidos en una matriz extracelu--
lar. Esta matriz, sdemas de poseer ceracteristicas que le_
canfieren especinl interés, desempefia varias funciones:



37

1) Cumple una funcidn de armazdn, uniendo los microar-

ganismos en una mesa coherente. Esta funcién es de vital -
importancia para la existencis de la placs.

2) Sirve como sitio de almacenamiento extracelular pa-
ra los carbohidratos fermentables.

3) Alters la difusidén de sustanclas hacis dentro y ha-

cia afuera de su estruntura.

4) Puede contener numerpsas sustsnciaz tdxicas e indug
toras de inflamecidn, tales como enzimas proteoliticas, --
sustancias antigénicas, endotoxinas, mucopéptidos y metsbo
litos de poco peso molecular.

Micraobiologia de la placa

Es sabido, gue la poblacifin de microorganismos de la -
placa cambis constantemente, conforme crece y madura. Du--
ragnte todo este proceso, la complejidad en la flora va en_
aumento y las limitacicnes para su observacidn, son bastan
 tes. La mayor parte de los estudios bacteriolégicos, en el
hombre, se han realizado durante las tres primeras semanas
del crecimiento, y en conclusidn, se ha determinado la pre
sencia de los siguientes grupos beecterianos:

Cogos facultativos Grem (+).- Estos forman casi la to-
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talidad de la plsca joven. Daos especies son predominantes,
vy son consideradas capaces de producir carles, es prabable
intervengan en el proceso inflamatorioc gingivel. Estas dos
eépecies son estreptococo mutans y estreptococo sanguils.

Microorganismos facultatives Gram (+).~ Constituyen me
nos de la cuarta parte de la microbiota cultivable de la -
placa. Comprenden miembros del género corynebacterium, no-
cardis, actinomyces, bscterionema y lectobacilos. S5e pre--

sentan por lo general en plscas jdvenes.

Microorganismos snaerchios Gram (+).- Pertenecen sl gé
nera corynebacterium, propionibacterium y actinomyces. Apa
" recen aproximadamente entre las 2 y b dias, cuando existe_
una reduccion relativa en el nimerso de cocos.

| Cocor Gram (-).- Se presentmn desde los primsros diass_
de supresidn de ls higiene bucal, sobre todo el género nei
aseria. También se ohservan diplococos snaercbios gram ne-
nativos, pertenecientes al género veillonella.

Microorganismos anaerohios Gram (-).- Aparecen entre -
los 2 y & dias de susencia totml de higiene bucal, predami
nando sobre los cocos. Los bastones forman més del 60% de_
la flora total existente y se consideran de gren significa
do eticldgico. Se han encontrado los siguientes géneros: -
bacteroides, vibrio, selenomonas y predominantemente fuso-
bacterium vy leptothrix.
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Esniroquetas.- Aparecen entre loc 7 y los 10 dias, jun

to con un aunenio relstive de lz pablacidn gram negative -

te anarrohioe. ;

. Es conveniente sefialar, que existe gran riscrepancis -
sobre la presencla y tiempo de pparicidn de los diferentes
microporganismos. Esto es comprensible, ya gque como cahemos,
" existen grandes diferencias entre lo flora y carscteristi-
Bss‘prnpias de cada individuo. Lo podemos establecer un pa
tféﬁ‘y fijar una fecha exscta para la apericidn de cada or
ganismo, por lo que puede habher referencia® distintas a --

1as expuestos en este trabejo.

Lo gue si es claro, es el arden de aparicién, ye men--
clonado anteriormente. También ha cido demostrado gue algu
nos microorganismos, muestran clerta tendencia a ubicarse_
en regiones especificas de la ploce, durante la maduracidn.
Asi, los estrentococos, se encuentran diceminados por toda
la placa, la neirserias, muestra predileccidn por la super-
ficie vy 1a veillonells por las regiones central y profunda.
Por esto, los microorganicmos anaerdbicos, pueden ser capa
ces de sobrevivir unicamente en las dress profundas, una -
vez que la placa he alcanzedo un determinodo grosor y se -
han establecido las condiciones smbientales especificas.
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Lé patogenicidad de la pleca

La patogenicidad de losg microarganismna de la placa, -

'se ha demostrado experimentslmente, inyectonda microbiotae_

" gingival humana a cobayos, por via subcutdnea, lo cusl, --

causa infecocidn y formacidn de shoesps. 51 ol exudedo de -

‘esa leridn sc inyects en otro animal, la infeccibn e —---

transmite.

La prenenc in de bactersides melaninogénicuc en lg mez-
cla, es de iwnertancia, por la infectividad on este modelo

“experimental.

S5in emhargo, e cree que la alteracidn patoldgicas pe--

riodontel os ung conspouencia de las interacciones entre -

: ﬁuéépéd, microorganicno v dieta.

Debido a que los microorganismos se encuentran por fue
ra de los tejidos, no puerden ser eliminados por fagocito--

"cis. Por 1o tento, la irritacidn continda, hasts gue la --

'placa sea eliminads o inhibida.

Por otra parte, varlas sustancieas poseedoras de poten=
cial patégeno han side detoctadas en 1a placa v clasifica-

rias en tres grupos:

1) Sustanniss inductoras de inflamacidn




'a)
h)
c)
d)
a)

)
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a) Varias sustancias gquimiotéctices.- Estas han sido -
encontradas en ligquidos de cultivo de microorganis-
mos y en saliva entera humana {polipéptidos).

b) Activedores de la cascada del complemento.
o) Histaminag.
2) Sustancias inductorss de dafios tisulares directos.-

Que son productos becterisnos o enzimas, con capaci
dad para dafiar los tejidos del huésprd. Se incluyen

en cete grupo:

Enziman Metabaolitos de baijo P.M?
pratcasas a) dcidos orgénicos
colagrnasa h) indnl
hialuronidasa ) amoniaco
beta-glucoronidasa d) amines tdxicas
neuraminidasae e) sulfito de hidrageno

condroitin sulfatnsa

* P.M.~ Fpso maolecular.

3) Sustancias inductoras de dafios tisulares indirectos.
Son sustancias gue activan los mecanismos destructi

vosa del huésped, entre ellas tenemos:
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a) Endatoxinas de bacterias Gram (=-).
' b) Péptidoglicanos..
c) Polisacéridos de microorganismos Gram (+).

d) Determinantes antigénicos extrsafios, presentes en --
las superficies de microorganismos y en sus praoduc-
toa, al igual que en componentes de glucoproteinas_
del huésped, alteradon.

Dentro de este Gltimo grupo, los estudios mas recien--
tes se enfocan al factor antigénico de mlgunas sustancias_
de la placa, sunque la informaocidn en este punto. gun es -
escasa. 3in embargo, se slguen acumulando datos que nos --
permitan poder llegar a una conclusidon.
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CAPITULO IV
PATUGEWTA DL LA ENFERMEDAD PERIODURTAL

Los datns obteniuvos hasta la fecha, hacen suponer, gue
la gingivitis gue sr desarrolla por supresidn de la higlere
oral, purde progresar hasta canvertirvse en enfermedad perip
dontal dectructiva. fiungue esta presuncidn no se ha compro-

bado, parece gque en alqunos racos 5l pocurre eete progresn.

Isto tipo e lesidn inflanatoria, asociada con nlacs ——
dentobacteriang, e lg mAn frecupntemente observada por pl_
dentista, v on adesis, la dnice de la cunl =g conoce 1o fu-

ficiente nong fara comprenrder su patogenia.

En la actunlicdad, gracias a las avancatas técnicas de -
inuestigaciﬁn v a lor estudios que conllevan gstas téconicas,
es posible conocrr mAs dr lat carocberisticas histopatoldgi
can y ultraestructursles de la lesidn influmatoria. Este cg
nocimiento ba permitido 8 algunos autores establecer una g
cuencia e rFuentos gue ocurren on el desarrollao de la enfer
medad destle su principin. Asi, en 1976, &. C. Page y Schrog
der establuclicron cuatro etapas de lo enfermerad inflamaio-

ria: inicinl, temnrana, establecida v avanzoda.
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Iiustracidn de la encia marginal normal segdn aparece en
1 aspecto bucal de un diente. G5, surco gingival; OE, epite
io bucal; O05E, epitelio del surco bucel; JE, epitelio de u-
16n; N, granulocito neutrofilicos L, linfocito; V, vaso del
lexo gingival; Co, fibras colagenas; Fi, fibrohlasto; P, cé
ula plasmatica; MAB, hueso alveolar; PDL, ligamenta.
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La lesidn inicilal

| i;Cnmn sg vid en el primer capf{tulo, ls presencis de ele-
 Eﬁtcé~dé1 arganismo con carecter{sticas de agentes de dee-
'ensa,'nn implica necesariamente un cambio patoldgica en --
os tejidos; tal es el ceso de leucocitos, linfocitos y cé-
ulss plasméticas, que aparecen inclusive en individuos re-
iativamente libres de placa. Esto dificulta ain mas la ta--
Fea de estahlecer en que momentoc comienza la enfermeded. En
husencia de datos definitivos, se ha sostenido generalmente,

jue las caracteristicas de le lesifin inicial, solamente re-
'1lejan niveles aumentados de actividad de las mecanismos de
fefensa normales del huésper que operan dentro de los teji-
bos gingivaeles. En estos tejidos, los primeros cambios que__
fcurren después del comienzo de la acumulacidn de placa, =-
on caracteristicos de una reaccidn inflamatoria exudativa
guda clédsica.

La lesidn inicial se localiza en la regidn del surco --
lingival. Los tejides afectadas incluyen una poreifn del tg
%idn epiteliél de unidn, el epitelio del surco bucal y la -
iorcidn mas goronaria del tejido conectivo (rara vez se en-
uentra sfectads una fraccidn de tejido conectivo gingival
ayor del 5 al 10%).

Las caracteristicas principales de la lesidn inicial --
on:
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a) Vasculitis clésica de vasos bajo el epitelio de u--
nién.- Los vasos del plexo gingival se congestionan y dila
fan; éxiste adherencia de leucocitos a las paredes de los__

' vasos, y migracidn de leucocitos a través de la pared ha--
cia 1ns tejlidos conectivos.

- h) Exudacifn del liguido del surco gingivel.- Estudios
Yfréqlizadas en perrns; mugstran aumentos significetiveos en
laos niueles de exudeda del liquida, a partir del segunco -
_diéudg gingivitis experimental.

-¢) Aumento de ls migracidn de leucocitos hacia el epi- ‘
‘telio de unidn y surco gingival.- Pueden presentarse algu-
-nus,macréFagos y linfocitos en transformacidn bléastica, --

_ dentro del epitelio de unidn vy en el tejido conectivo. El_
surco gingival contiene leucocitos en migracién, células g

. piteliasles descamadas y microorganismos. En las regiones -
superficisles del epitelioc de unidn, pucden encontrarse --
neutrofilos intactos y en proceso de degeneracién, y en -

. las regianas mas profundes, ademds de neutrdfilos intactos,
pueden presentarse leucocltos.

d) Pérdida de coldgena perivascular.
e) Presencia de proteinas séricas, especialmente fibrl

ne extravascular.- Estos elementaos, ocupan el espacioc re--
sultante de la dessparicidn del colégeno perivsscular, y -
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en dichn espacio, pucden ohservorse también, liquido y cé-
lula# inflamatorias. La Fibri@a es muy evidente, mientras_
que las inmunoglobulinas, especislmente la IgG y el caomple
menta, parecen estar presentes en los tejldos gingiveles -

extravasculares.

" f) Alteracidn ce la parcidn mis coraonaria del epitelio

de unidn.

'.Sg‘pinnsa gue la lesidn inicial pueda ser ung reaccidn

a8 la generacidn ce sustancias quimiotéctices y antigénicas
" en la regidn del surco gingival. En reslidad, ol fenfmenc_

inflamagtorio agudg, puede ser provocado simplenegnte por la
aplicacidn de sustancias guimiotdcticas, derivaodaos de la -

placa, al margen gingival.

La lesidn inicinl se presenta en cuestidn de 2 g & -=
dias, cuando el fcjido gingival, anteriormente normal y --
sin infiltrado, c¢s5 sevetido a la goumulocidn de placa mi-

crobiang.
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bt : . }i‘ R . 13
Ilustrecidn de la lesién ininial. GS, surco gingivael;_
OE, epitelio bucal; OSE, epitelio del surco bucal; JE, epi
telio de unidn; N, granulocitos neutrofilicos; L, linfoci-
to; V, vasa del plexo gingival; Co, haces de fibras colége
nas; Fi, fibroblasto:; P, célula plasmatica; MAB, hueso al-
veolar marginal; POL, ligamento periodontal.




49

La lecdon tespnransg

La lesidn temprana gse confunde y evolucions a partir de

lg lesidn iniciasl, ein una linea divisoris clara. Se dedu-
e gin embargo, gue asparece en el sitio de la lesidn ini--
cial, dentro de los & g 7 dias después del comienzo de lg_
scumulacién de nlaca. Escencialmente, es el resultado de -
lg formacidn vy nmantenianiento de un infiltrado denso de cé-
lulas linfaivons dentro de los tejidos conectivos gingivo-

len.
o lesion teapranz oe saracterisa posd

n) Una acpnbuncion de los carpoterinticas decoritan pa-
»a 1o lesidn inicinl..- Lon fendnenos inflasntorios exutabi
vans pguiing persisten. £ exudono de componentos sériecos, -
medisy sogun el flodo 27 liguicde aningival ¢ el ndnero fo
Jeusnnitor eo la bendicura ginoival, aleanran ~u ndxing nf

Y

anr epebabilizon de 1o~ 6 a los 12 dipn donpuds de lo

P

vel y
aparicidn e la gingivisis olinizca.

aungue el epitelio fel surco hucal v ol ppitelin buenl,
genoralmente, no son afrohados npor 1o infiltracidn, el eni
telio e wunidn, contiene un nimero sayor y variable de gra
nulocitos neutrdfilos en transmiprecidn vy célules mononuy--
clesres gur op infiltren, incluyende linfocitos, macrdfa--
gos, células nlasmaticas y células cebadas. Los leucocitaos



‘tﬁman lugar entiv las células ecpiteliales v pueden egctar -

arosentes on asnticdodnn suficienterente orandrs como para_

interrumpir la continuidad ~e la barrerag epitelial.

£1 area de tejido conectivo afectaca, purde diferegn=--

ciarse claranenbs riel tejido narmal circundante, por la --

‘ﬂresmnnia e caluylas inflamatoriac v la disminucidn del -

contenico en coldgeno. La comnozicion crlulor de la zons -

Cde krjido concntive infiltrado, cin incloir lon cotructu--

 ?@$ vaaoularrs, oo e Fibraobhlastos, 48,008 granyloc
1

P

newtraiiion, 2.70; conocitos vy macrdfago~, fo1a

4 J

)

w4
«

mleemdtioas, 2.3y linfonitar poeguoiips., O

i
crinlns cobharas, de

Fans ]

aedignng, 3007 inmunpoblacstos, 1.705 vy
4% lidontons gun los granuleocites noubndfilors e infiltrae
Adengraonte en ool epitelin do unidn v on ol curco gingivel,
y algunon pueden verss dentoe do les varos sanguineaos, no_
es frecupnbe nhoesvvar on dentro de la custoncia e loo be-

JiZon ponsotivoo,

) Acuaulapcidn e células linfoides »n ol telido coneg
tivo afectario {inmediatamente abajo del epitelio de unidn)
es decir, en el sitio de inflamacidn apuila.- Aproximadamen
te el 74% de las cédlulas en infiltracidn, son linfocitos y
muchos de estar con de tamafio intermedio, lo gue indica -~
que puede estar ocurriendo trensformecion bklastica y dife-
renciacidén en linfocitas T y B, asi como en célg}as plas-
maticac. Un nimero significative puede ser identifiéaco oo

-
sa
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mg inmunchlastos.

©) Alterociones citopédticas en fibroblastos residentes
_pbsibléménte asociado con interacciones de célulss linfoi-
"deé;— Mientras que los Pibfoﬁiastms son igualmente numero-
sos en las regiones infiltradas y no inflltradas de 1los tg
Jjidos conectivos gingivales, las fibroblastos en los teji-
'ﬂos alteradoc patoldgicamente, presentan un aumento en ta
mafin, comparable a tres veces el volumen de los que se gn-
cucntran en los tejidos normales. Acemas, existen altera--
ciones citologicas distintivas, tales como mitocondriat auy
mentadas de volumen, falta frecuente de nucledlos, rupturs
de la mombrana plasmatica, etcétera. Estas alteraciones, -
son exhibidas caracteristicamente por células enfcrmas o -
moribundas v no se chservan en fibroblastos o célules de -
los tejidos normales, pudiera, al parecer, existir ung re~
lacidn entre eatos cambios vy la actividad de las ceélulas_
linfoides (frecuentemente se han observado linfocitos en -
intimo contacto con log fibroblastos elterados).

Recientemente, se ha demostrado, que los linfocitos de
la sangre periférica ohtenidos de pacientes con enfermedad
gingival inflamatoria, estdn sensibilizados a las sustan--
cies antigenas de la placa dental humana. Estas células --
presentan transformacidn blastica cuando son cultivadas in
vitro en prescncia de los antigenos de la placa, v los li-
gquidos de ostos cultives, ejercen un efecto cltotdxico so-
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. bre los fibroblastos ginglvales., Los datos existentes en -
" la actualidard, apoyan la idea de gue puede presentarse un_
~ similar al obeervedo in. uitru en los ﬁpjidas gingivales te
 humanus durante la etapa tpmprana te la enfermedad gingi--
’ val v periadnntal 1nFlamataria. 51 es te es el caso, un com
 ponente importante en el desarrollo de la leaidn temprana,
"puéde ser una forma de hipersensibilidad celuler a los an-
“tigenos derivados de la plsca.

d) Mayor perdida de la red fe fibras colégenas.- Exis-
fe una reduccidn en el contenicdo de cniégenn, de aproxima-
damente el 70% con relacidn al tejidoc conectivo no inflems
. do. Esta alteracidn, afecta principalmente a los grupos de
Fibrae ﬁentngingiua]v*'y circulares, gue por lo general, -
'dan rupn rte 8l epitelio de unidn. La pirdide ©e coldgeno,-

- por la tanto, puede sor un factor principal en la perdida_
cnntinua de la integridarl ti°u11r v de la funcidn ginpgival
'_normal al progresar la enfermedad.

e) Comienzo de la proliferacidn de lar colulas bagsales

del epitelioc de unidn.

v
-
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Ilustracidn de la lesion temprana. Loo fibroblastos en
la zona de infiltracidn parecen eatar citopatolégicamentq_
alterardos, bahiéndose perdido gran parte de la coldégena. -
PE, ppitelio de la holsa; AFi, fibroblasto elterado; Re, -
prolongacione: del epitelio de la bnlsa?{ML, linfocitos de
tamafio intermedio, quiza en transformacidn blistica.
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" La lesidn estahlecids

Enta etapa muestra una ceracteristica que la distingue
y es, la predominancia de células plasmiticas dentro de -

- 1os tejidos conectivos mfectados, en una etapa anterior a_

‘1a pérdida dsea extensn. Ademds de las células plasméticas,

las caracteristicas dercritas paras las etcpas tempranas eg

 tan presentes, frecuentemente, en Forma acentuada.

En general, las manifestaciones propias de la lesidn -
establecida, an enumeran g continuacidn:

- a) Persistencia de las manifestaciones de inflamacidn_
aguda.- Y al igual gue en las etapas tempranas, la lesidn_

‘aun se oncuentra centrada alrededor cel faondo del surco y_

limitads s una porcidn relativesmente pequefia del tejido cg

nectivo gingival.

b)) Predominio de células plasmaticas, pero sin pérdida
dsea apreciable.- Conviene aclarar, que las cé'ulas plasmd

‘ticas no se encucntran limitadss al sitioc de la reaccidn,_
‘también apsrecen en haces a 1o largo de los vasos sangui--

neos y entre las fibras coldgenas profundas de las tejidos
conectivas.,

c) Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en --
los tejidos conectivos y en el epitelio de unidn.- Aunque_
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la mayor part: de las células plasmaticas producen IgG, un
nequedn ndaero contiens IgA; células conieniendo Igh san -

~muy raras. Hay ademds, pruebas de la presencia de comple--

mento y complejos antinenpg-anticuerno, especialmente slre-

dedor de los vasos sanguinens. Puede encontrarce una subpg

blacion de ceélulps plesmaticas en degeneracion,

d) Pérdida continua de ln sustancia el tejido conecti

vo observaca en la lesidn incipiente.- Lo péroido continua
" de .oldgero os manifestads en la zona de infiltracidn. En_
§ otras regiones nas distantes purden conenzar la fibrosis y

la c;catrizacién.

.. ®) Pralifpracién y migracidn, y extensidn lateral del_
epitelio de wunion.- La formacidn tempranz de holsas, puede
o no oxistir. £1 epitelin de unidn y el surco bucal pueden

proliferar y emigrar hacia el tejido conectivo infiltrado_

y 8 lo largo cde la superficie rediculsr, convirtiéndose en

- epitelio propio de una holsa. A veces, el epitelio de la -

bolsa puetie ser grueso y manifestar una tendencia a guera-
tinizarse, pero con mayer frecuencla, se adelgaza y se ul=

cera. Si existe epitelio propio de la bolsa, los vasos san

guineos penetran dentro del epitelin, de tal forma que pug
den estar scparados del ambiente externo por sdlo una o 2_

células epitelialen.
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IlustraciGn erquenatica re las caractericticas de la 1le
sidn entablecida. ‘s notoria la pérdide continun de colage
no, aunque ol hucco olveolar vy el ligamenta periodontal no

se ven afechacan an gracdo gignificativo. En csta lpsion «-

predominan las eclulas plasaaticas (P).
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‘La lesidn avanzada

Los aspectos clinicos de la lesidn avanzada pueden in-
cluir formacidn de bolsas parodontales, ulceracidn y supu-
. racidn superficial, Tibrosis gingival, destruccion del hug
s0 alvealar y del ligamento periodontal, movilidad denta--
ria vy deeplazaniento, y pardida y exfoliacidn eventual de_
los dientrs. En otras palabras, ls lesidn avonzada repre--
senta una periodontitis franca v delinida.

Las caracteristicas propins de la lesidn avanzada ge -

citsn a continuncidn:

a) Persictencia de las caracteristicas deccritas para_
la lesidn aguda.- Existe una predominancia de células plam
maticas en la lrsidn, aunque también existen linfocitos y_

macréfanos. Existen grupos de células plasmaticas en la --
. seccidn mas profunda de lps tejidos conectivos, entre los_
restos de haces r'e fibras coldgenan y alrededor ce los va-

sug sanguineoc.

b) Extensién de la lesidn hacia el hueso alveolar y 11
gomento periodontal, con pérdida importente de bueso.- La_
lesidn ya no estd localizada; puede extenderse en direce--
cidn apical, asi crmo latﬁralmente, formando una banda an=~
cha y variable alrededor de los cuellos y raices de los --
dientec. El tamafio de la banda depende ce lao extensidn de_
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ln extensidn de la enfermedad, la magnitud de la recesidn_
de los tejidos periodontales y la profuncidad de la bolsa.
Mientres que los tiaces de Flbras sltamente organizados del
margen gingival, nierden cu orientscidn caracteristica vy -
su arguitectura completamente, los haces e fFibras trans—~
ceptales aargeen ser regenerados continuasmente al progre--
gar la lesion en cireccinn apical. Orta banca de fibras pa
rece separar a la zona de infiltracion localizada en direg
cidn coranzria del hueso alvenlar restante, sun coando el_
tabique intoardentario haya sido ya resorhido haste el ter-

cio snical de la raiz.

Existen zonas de epitelic de la bolsa gque proliferan -
en sentido apical a lo largo de las superficles radicula--
res Y proyecciones digitales hacia los tejidos conectivos_
nrofundos. La destruccidn dsea, 3l parccer por resorcidn -
onteoclastica comienza a lo largo ¢e la cresta del hueso -
alveolar, habltualmente en el tabique interdenterio nlrede
gor de las vasos sanguinecos comunicantes. No se observa ==
par la r-orrnl una necrosis tisular franca.

6) Pérdida continua del colégens bajo el epitelio de -
la bolsa con Tibrosis rn sitios mas distantes.- Dentro del
tejido hipercelular infiltrado, les fibras colégenas casi_
no oxisten, mientrns que puere ner‘evidente la existencls_
de ung fibrosis densa en pl Area circuncante.
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i) Presencia e celulas nlarmdticas altrradas patoldgi

comenta en aunencla de fibroblastos alterados.
e) Formaciin e holsas periodontales.
F) Peridens e remisidn o rooogo vy exacerhacidn,

) Conversidn e la médula Sspa dictanto a la lesidn -
en fejido cornoptivo {ibrano. Al abrirse los espoclios wedu-
lores, tanto la &iula roja cono la blanca oo vuelven hi--
perocelulares, praerinenian Tihrosis v ae convierten en te-

Jiro conectiva cicatrizal.

hy fanife-tacioner eenoralen e reacciones fisulares -
inflamatorias e irmunonatoldgicas.- Nuchae e lan caracte-
risticas, ne parecen a los de otras enfermecades inflamatg
rias crdnicar fe larga turacion ce los tejico~ conectivosn
de etiologia tesconsoica, tales conn leo artritis reumatoi-

te.



En la siguiente pigina, ilustracidn esquemdtica de la_
lesidn avanzada. E1 epitelio del surco bucal (DSE) y el de
unidn (JE) hen sido convertidaos en epitclio de bolsa (PE)_
'y en ppitelio de holsa periodontal profundas (Fo) llena de_
pélulas inflamatorisc y detritus. Se han destruido norcip-
nes del hueso alveolar marginal (MAB) vy drl ligomento pe--
riodontal-(PDL). Lar célulns plesmaticas (P), con linfoci-
tos diseminacdos (L), dominen la lesidn. En algunas zonas,-
puerle obeervarne material colageno fibrdtico similar a una
cicatriz (3). Persiste un pequefio carddn de cpitelio de u-
‘nidén relativamente normal (JE) cerca dr la base de la hol-

88»
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Ver leyenda on la pangina anterior.
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SARITULD v

LOS MECANISMDS DE DEFEMSA Cfi LA PATOGENIA DE LA ERFER-
- MEDAD PERIOOONTAL IMFLAMATORIA CRONICA.

Generalmente se acepte que las sustancias hacterianas-
dentro de la p ace dental constituyen mas bien el princi--
pal agente etiolonico-destructor re la enfermedadt gingival
y poriodontal. Sin eabarna, oxisten cuentionamientos que -
no pucden explicarte mediante este solo factor etioldgico.
Por ejempleo, no pucrde explicnoree el gran efecto de sucepti
hilidad el huf-pert ohservado entre individuos vy diversas_
especies andmale:  nil las veriaciones en la prevalencle y_
erbensidn dr 1a enfermedad de un diente a otro unicamente
por factores bocterisnos. Asi. se ho pensaro que estos y o
tron hechos son mas probablemente una concecucncie de fec-
tores inwrincecos relscionados con el huéaned que de factn
-ree hanteriano~ unicamente. Por rsto. la reassion dde los -
mreanitno® de defonsa del huesped perece deneanefiar un pa-
pel funcaomenial en la patogénenis de la enfr-wmedtad. En reog
f liclart, 1ne datos oxistontes en la soctumlidar sefialan gue -
las euntanciar derivedns de 1loe microorganismns son potogg
- nicar debido o que asooeen la copacidar de activar ciertosn_
meecanismos de defeaca drl hudsped de tal moro que se con--

vierten en ma< destructivec gque orotectores.

Eaxte tinn e natogeénesis es mas complejo y es ceracte-
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ristico de las enfermedades con comnonentes inflamstorios_

cronicos e inmunopatoldgicas importantes.

La evolucidn de la idea de gue los mecanismos de defen
sa del huésperd puedan ser tanto nocivas camo benéficos, --
constituye un desarrollo reciente y el conocimiento actusl
aln es vago. Esta falta de progreso en el pasada refleja -
nuestra actual deficiencia en comprender los mecanismos de

reaccidn del hudepod.

Se han identificado diversas vias que pueden conducir_
a altersciones patoldgicas de los tejidos en las inflama--
ciones de las lesiones inflamatoriass cronicas.

Las sustancias derivadas de laos microorganismos exis--
- tentes en la union dentogingivel v en la bholsa periodontal
~parrcen tener ls capacidad de atravesar el epitelio dp U=—-
nidn v entrar a lo= trjidos ninglivales, tanto en los teji-
dosg qﬂrmaleﬁ coma en los alterados patoldnicamente. Estar_
sustancias pueden reaccionar con los diferentes medios de_
defenss y surs efectos pueden ser, en parte protectores o -
ser capsces de provocar gran osfio en los tejidos en los --
gue se presentan law reaccioner, especialmente si no son -

controladoo.

PAPEL DE LDS COMPONENTES DE DEFENSAR DEL HUESPED LCOMD -
INDUCTORES DE DARO.
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Como sr vid en el cepitulo anterior, la enfermedad pe-
riodontal gingival inflamatoria comienze en la encia mergi
nal adyacente al surco, y al progresar se extiende hacie -

los tejidos conectives profundos y al hueso.

En los tejldos conectivos periodontales normales exis-
fpn vacos sanguineos vy linféticos, leucocitos en transmi-~-
gracidn continua, mecrdfagos, célulss cebedss y fibroblas-
tos. Todas estas células y estructuras participan en la -=
reaccion normal de defensa del huésped que comienza al ---
principio de ls acumulacidén de la plaeca, v poseen el poten
eisl de participar en el dafio subsecuente a los tejidos, ~
por lo cusel angslizarempn pste potencisl en forme individu-~

al.

Cambina en la mierocirculscidn

La microcirculacidn estd formada por lae arteriolas ca
pilares, vénulas postcapllares y venas, y pa el sitio de -
la reaccion inicial e la agresion.

La lesidn es el resultado de una reaccidn inmediata —-
nor la microcirculzcigén. Inicialmente, existe una constrig
cifn momenténea a los vasos seguida inmedimtemente por va-
sodilatacidn y reduccidn del flujo sanguineo con cambigs -
admirsbles en las propiedades del vaso sanguinec. La super
ficie del lumen de las célules endotelisles se vuelve pegs
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_jusa; la permesbilidad vascular suments considersblemente_
y los componentes del plasma pasan de los vesos s los espa

cins extravasculares.

Los leucocitos polimorfonucleares se edhlieren a las pa
l-redes endotelialer v mediante pseuddpodos comienzen s m---
brir las uniones intercelulares. Los neutrdfilos emigran -
| de los vasos vy su movimiento hasta rl nitio de la lesidn -
es dirigido por agentes guimiotacticos, es decir, sustan--
- cias gque se encuentran en el medio vy dirigen el desplaza--
miento de la gélula. Todos estos fendmenos ce scompafian -
- por agregacidn de plaquetas Q activacion de la cascade de_
cosgulacidn v el sistema de plasmina. Puede presentarse --
»cnagulacién tanto intravescular como extravascular. Como -
- consecuencia de estos hechos se forma un exudado inflamatg
‘,riu'cansﬁituidﬁ por todos ios companentes del suero sangul
nen: fibrina, eritrocitos y formas grenulocitices. Hasta -
esta parte de la reaccidn se conoce como inflamacidn aguda.
Una reaccidn de este tipo puede observarse en enci{as huma-
nas a los dos o cuatro dias después del comienzo de la acu

mulacidén de placa.

Dependiendo de la naturaleze y magnitud de ls lesidon,_
asi como del cardcter de le reaceidn del huésped, la le—--
aién puede resolverse rapidamente v el tejido ser restaura
da 8 lm normalidad, o es poslible que evolucione hasta con-
“yertirse en una lesidn inflamatorias crdnica. En este caso,
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el sitin se ve poblado por mescrdfagos y células lifoides a

los pocos dias.

Los cambios en la microcirculacidn v en la formacidn -
de un exudadp inflamatorio agudo son provocados por sustan
cias quimicaes liberadas en el sitio de le lesidn o sgre-=--
sidn. Estas sustancias suelen denominarse mediadores de la
reactidn inflamatoria y poseen capacidaed para provocar qui
mintéxis vy faverecer la permeabilidad vascular.

La histamina 5 un mediador potente de lass reacciones_
propias de la inflamacidn aguda es producida por las cély
las cebadas y se almacerna en los grénulos de estas células.
Gran namern de celules cebedas localizadas cercs de los va
nos canguinens liberan su contenido granular al ser lesio-
nadaa. La histamina tambifn es puests en libkertad de las -
plaguetes de la sangre gue se gglutinan y de las células -
endotelisles lesiconadss y provoca un aumento de la permes-
hilidad vascular. La liberecidn de histamina puede ser in-
hibida por la presencia de praostaglandinas.

‘Las guininas, una famiila de péptidos pequefios, consti
tuyen otro grupo de sustenciss vasoactlvas liberadas duran
te la lesion y participantes en la fase mguda de la infla-

macidn.

La activacidn del complemento gue también suele ocu---



b7

rir en el tejido gingival inflamado y en el sitio de la -
ayor parte de las lesiones, provoca la generaclan de pép-
idos vasoactivos potentes. Una de estos, el C5a, es a la_
ez, un agente guimioctactico y un favorecedor de la permes
ilidad vascular y otro, el C3a causa la desgranulacidn de

as celulas cebadan. Tembién las prostaglandinas forman o-
ra grupo de sustenclas vanoactives potentes y se encuen--
ran presentes en la encis inflamec~a en altas concentracip

es.
Todas estas sustancian pueden perticipar en la rescci-
n inflematoria aguda que se presents a los pocos dias des

ués de comenzar la scumulacidn de pleca.

- Lps neutrdfilos

Los neutrofilos forman aproximadamente el 60% de los -
sucocitos totales en circulacidn vy constituyen la primera
inea de defensa contra toda forma de agresidn y de lesidn.
[xisten en todas las leciones inflamatoriss. Su funcidn ~-
rotectora prirarip es la de acumularse en los sitios de -
a lesion o égresdén y englobar, matar y digerir a los mi-
raarganismos y destrulr otras su~tanciaes noclvas.

Los neutrdfilos llevan en forma granular todes las sus
anclas necesariss para la fagocitosis y destruccidn de ml
raorganismos. Los grénulos contienen lisozime, fosfatasa_
leelina y lactoferrina, hidrolasas dcides, proteinas ca--
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slocalina vy lactoferrina, hidrolasas acidas, praoteinas ca--
tidnicas vy mieloprroxidasa. o obstante su papel en la de-
fensa del huésped, los neuttdfilos también participan en -
la lpsidn tisular. La necrosis y destruccion cde los peque-
finc vasns sanguineos y del tejido perivascular que se pre-
sentan en slqunas de las reacciones por hipersensibilidsd,
exigen la presencia de neutrd6filos,. La lissis de los teji-
" dos conectivaos y la destruceidn dsea gue acompafisn a las -
infecciones aguras formedoras de pus, son quiza, en gran -
medida, por las suntancigt derivadas de los neutrofilos. -
Ardemas de las sustanciss bactericidas estas oélulas llevan
hidrolasas aclras potentes y ung colsgenasa que posee la -
capacldad para destruir colageno y otras sustencias de los
tejidus conectivos y de inducir resorcidn dsea. Los neutro
- filos gue participan en una reaccidn inflamatoria pueden -
morir v liberar sus enzimas hacia el tejido conpctivo. Adg
mas las células viables gue digieren complejos inmunes g -
algunas sustanciss bacterianmas, liberan enzimas hidroliti-

Cas .

Algunas actividades de los neutrdfilos tienden a provg
car la persistencis de la reaccidn inflamatoris. Por ejem-
plo, las enzimas liberadas por los neutrdfilos pueden sepa
rar el componente del complemento C5 pars pronucir CSa vy -
C5. 6, 7 activado vy a su vez, Ser capaz de activar el sig
tema productor de guininas. Estas rescciones & su vez, ga~--
traen células inflamatorias adicionales aumentando los e--
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fectos inflamatorios del estimulo inicial y nerpetuando la
inflamacicn. La» reaccianes e e~te tipo punden cer la cay

a8 e la cronicifacd oo l1g inflamacion gingival.

Los FMacrofacon

Lon macrofanon son fagocitos mononucleares con capaci-
dasd nara ﬁiqui; v ~atar aicroorganismos v otrac custan---
ciar extrafiac. A1 igual que los neutrdfilos =e plensa que_
puecan perpetuar la reaccion inflamatoria, los macrofagos_
liberan una protreinasa con capacidac para dradablar vl G5
produciendo surtaneias que atraen neutrdfilos.

N

e cree que los macrofanos intervienen regulando la og
tividad de la® células linfoides mediante la produccidn de
sustancias reguladoras como las prosteglandinas. Asimisno,
regulsn la Funcidn de los fibroblastos ys que liberan sus-

[s1 28

tancian capsces c¢e redusir la sintesis e proteinas colégs
nas o ng colagenas oor fibroblastos en cultivo en un 508.
Las sustanciae cerivada~ de macrifagos nurden afectar tam-

bidn la praliferacidn crlular.,

Las crlulae purden activarse por interaccidn directa -
con sustancias hacterianas o con connleior inmunes g inei-
recsamente on presrncia de linfoquinas. Cuanido las células
son activadas re agrandan y precentan cisminucidn en la mo
vilided, mayorer niveles en la cintesis de protelnas 9 ma~
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yor capacidad fagocitica y habilldad para mstar microorge-

niamos.

Aunque estas actividades pueden ser predominantemente
,fprntectnran, las celulas antivedas parecen participar en u
na forma impnortante en la cdestruccidn tisulser gue scompafia
@ algunas formas de inflamscidn crdnica. Los macrifagos ac
tivadas sintetizan y liheran hirrolasas de sus lisosomes y
proteanas neut~a~ cono la licozisa. Ademas. producen v li-
heren colagenasa. Las chlulan nue presentan pectas proplecn
des son sanac en todo resnecto, Les enzimas liberadas po~-
seen la capacidar para provocar dailo tisular drl tipo oh~--
ggrvario en las reacriones inflonatorias ¢ inmunopatologi--

cas cronicas, incluyendo la enfern dad priicdontal.

Los fibroblanatos

Son particinantes en la reaccidn normal del hufspet. -
ELl fibroblasto. es el arincipal residente del tejido coneg
tivo noraal y noreen la capacidad de sintetizar v asi man-
tener lon diverro- noldgenas, nrotroglicanos v otras sus--
tencia que farnan los tejidos conectivos. Los fibroblag--
toz ron roarolislarphe daporisntes en la restpuracion de la
pstructura y 1a fuseian rdosnuts «op nloupa lnsidn o sgre---

eion.

Al igual que lg~ otras Tasetas de la oefrnca del huds-
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ped, la Funcidn cel fibroblasto puede desquiciarse. Por e-

jemplo, en lesiones inflamatorias cronicas, incluyendo en-
~ fermedad periodontal crénica, le fibrosis con disrrupcidn_
de la arquitectura de las tejidos normales puede ser un -=-

componente impbrtante.

Log linfocitos

Son celulas que forman parte del sistems linfoide. Es-
te sistema tiene dos porciones distintas, aungue relsclona
das: 1) la inmunidad humoral es funcién de los linfocitos_
B. gue al ser expuestos a un antigeno dan lugar a la form\
cion de las celulas plasmaticas maduras, las cuales produ-
“gen 1n mayor parte de las inmunoglobulinas circulantes. 2)
las reacclones inmunoldgicas provaocaedss en parte por cély

las, =on deaemnefiadas por los linfocites T.

Tanto ig= linfocitor B como los T ardquieren la capaci-
dac para respander a un antigeno curante su diferenciacidn
v ambos circulan como linfocitos a treves de la sangre y -
“1a linfa.

El segmento humorsl del niztems inmunologico es muy e~
fFicaz en la defensa contra diversas infecoiones bacterig--
nas. los efectos de los anticuerpos incluyen los siguien--

tes:

e



1) Toxinas y otree sustancies antigeénicas noclivar que_
son inactivadas y neutralizadas por combinacidn con snti--
cuerpos especificos, formando complejos inmunes. Estos com
plejos son ingeridos y eliminados con mayor facilidad gue_

gl antigeno ~olao.

2) L1 anticuerpa especifico se combina con los determi
nanten superficisles de bacteriac invasoras para formar un
complejo inmune que activa al cemplemento y conduce a la -
bacherinlicis.

"3) Los anticuerpos cubren con opsoninas y otras sustan
clas extraflas s las bacterias ya sea en forma especifica o
no especifica, favoreciendo la posihilided de la fagocito-
‘£is por neutrdfilos y macrofargos.

El mistema inmune celular funciona fe maners diferente.
Actia medisnte interacciones direcctae de célula a célula -
provacando cltolinis vy atraves de la liberacion de linfoci
nas, gue reclutan s otras céloulas linfoldes, activan otroo
crictemar efectores tales coma los macrofaga~. que afectan_
a la micrpcirculacion o causan destrucclén rn forma direc-

ta.

La inmunidad celular ec un importante mecanismo de e~
fenra contra muchaos tipne de parasitos extrinsecas y con--
tra las tumoraciones reoplacicas formadan en gl organismo,
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29 primnrdial en vl techazo de gloinjertos y algunes en--
- fermedades nutoinmunitarias se scompafian de anormalidades_
‘en la inmunidad celular.

LinFocinas

2
~ .

Las células linfaldes By T en transfarmacidn producen
y ‘secretan numerosas sustancias reeponsables de unétgran -
variedad de actividares Binldgicas. Estas custancias sue--
len dpﬁuminarﬁe "merdiadores solubles® o linfocinas. Algu--
nas de las linfocinas que se consideran de especial impor-
tancia en la enfermedad inflemstoria gingival vy periodon--
tal incluyen a lon factores citotdxico, quimiotacticeo y ac

tivadar de los osteoclastos.

Factor citotoxico (linfotoxina).- Los linfocitos acti-
vados sintetizan y secretan una sustancia que es citotdxi-
ca y posee capacidad de matar inespecificaomente a las célu
las vecinas. Se cree que lg citolisis sea causada por da--
fins en la membrana de las células blanco, con cambios osmd
ticos consecuentes. Los linfocitos cultivados de sangre pg
riferica ‘hunana de individuaos con onfermedad periodontal -
cronica, expuestos a lp placa dentarim, procucen y secre--
tan una linfotoxina con ls capacidad pars alterar, en for-
ma citopdtica, y matar a los fibroblastos mantenidos' in vi

tT10.
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"-'VFactor quimiotactico (FQ).- Las vélulas linfoldes en -
“trangformacidn, también liberan un factor gque ha sido puri
ficado v que es quimiotéctico para las células mononucleas-

I'ES rs

 Factor sctivador de osteoclastos (FAO).- Reclientemente
se ha desecrito un factor elaborado por leucocitos humanos_
de la sangre periferica (quizd células B), conservados en_
cultivo y expuestos a placs dentaria. se ha denominado fac
tor gctivador de osteoclastos. Cuando se le colpes en cule-
tivos de huesor fetales, este factor induce la liberacion_
de calcio, la aparicion de un gran numero de osteoclaestos_
vy las caracteris!icas morfoldgicas de resorcion dsea. De -
t&dna los mediadores actualmente identificados, este quiza
sea el mas importante con respecto a la pérdida dsea en pg

riodontitis ecronica.

- -

prendentes efectos que ejercen sohre la morfologia v pro--
piedades funcionales de los maonocitos y macrofagos, entre

Algunas linfocinas gon de importancia cebido a los sor

egstns factores tenpmo=:

Factor activador de macrdfagas, que induce a los macrg
fages nc activados s activarse; factor de emigracion de ma
crifagos; factor de fusién de mscréfagos, mediante el cual
existe formacidn de células gigantes; y existe también un_
factor de agregacitn de macrdéfagos.
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Los factores gue afectan s los macr6fagos son los cau-
santes, en gran medida, de las caracteristicas proplas de_
la hipersencsibilidad tardia. Su efecto glohal er el de a--
traer y retener monocitos por guimiotaxis en el =itio de -
la lesidn y el de activar las celulas s su llegada. Los ma
préfagus activados producen. como ya se dijo, numerosas --
sustancias incluyendo enzimas lososdmicas y proteassas neu-
tras tales como colagenasa y lisozima. activedor de plasmi
négenoc y prostaglandinas; estas sustancias al ser secreta-
das pueden riesempefiar un papel importante en la perpetug--
cifn de las lesiones inflamatorias cronicas y en la des---

truccidn de tejidos.

Les células linfoides activadaa‘prnducen, ademés, va~-
- rios factores adicionales bloldgicamente activos. Estos in
cluyen sustancias estimulantes, inhibidoras o ambas, de la
praliferacién de celules linfoides asi como un factor que_
es guxiliar en la produccion de anticuerpos por células 8.

Complemento

El camplemento (G) est? constituido por un grupo de on
ce proteinas que forman aproximadamente el 10% de la globuy
1ina sérica humana total. Guando estas proteinas son acti-
vadas ocurre una reaccidn en forma de cascada, generando u
na variedad de sustancias blolagicamente activas que termi
nan con lg lisis de las células marcades por los anticuer-
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pus. Los companentes se designan G1 grs, C2, C3, C4, 05, =~
ge, €7, C8 y CH.

- La cascada del complemento puede ser sctivada por una_
gren variedad de sustanciaes, la mas importante de las cua-
.les es el complejo inmune o le inmunoglobulina agregada.

Para la activacién del complemento existen dos vias in

dependientes:

| La via directa., en la cunl sustanclas toles como com-
plejos inmunes conteniendo Igh o IgM, ciertas inmunoglobu
linas agregadas plasmina, calicreina vy tripsina reaccio--
nan con el primer componente del complemento C1 para acti

var toda la rerie de rescciones.

La via slterna es activada por el desdoblamiento del_
3 por la exposicidn a loc lipapolisacdridos bacterianos_
(endotoxinas), comgsana (pared celular de levaduras), a -
ciértas inmunoglaobulinas agregadas,. plasmina o tripsine,-
sin 1a paerticipacidn de los pasos previos en la activeci-
6n. Otras wvias alternas incluyen el desdoblamiento del C3
por la properdina v leo desnomposicidn del C5 por la trip-
sina o enzimas de los lisosomas.

El sistema del complemento parece participar en lg:--~
reaccion del huesped a8 lar leslones y agresiones de todo_
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tipo vy puede considerarse como un amplificaedor y efector -
del sistema inmune. Ademds, la sctivecidn del complemento_
da como resultado la lisis de células marcadas por los en-
tiéuerpns, un fendmeno que no se presenta con el anticuer-

 po por si sélo.

Principales actividades del complemento.- Durante la -
spcuencia de reaceidn del complemento sctivado se producen

 mpléculas biloldgicamente activas que inician los sigulen--

tes hechos:

1) Producen las llamadmss anafilotoxinas que originan -
liberacién de histamine y sumento en la permeabilided caepi
_lar; interviene el C3a y el C5a.

2) Activecién de linfocitos B, lo que le confiere al -
cnmpiemento capacidad para perpetuar indirectamente la le-
sidn. Interviene el C3h.

3) Quimiotdxis para leucocitos polimorfonucleares. In-

tervienen G5a y b, C6 y £7.

L) Rdherencia inmune y opsonizscidn; adherencia de com
plejos Ac-Ag-C a leucocitos, plaguetss; aumentando su su--
ceptibilidad a la fagocitosis pur leucocitos y macréfagos.
Intervienen C3b y GC5b.



78

 5) Dafios a las membranas; 1isis de eritrocitos, permeg
bilidad en las membranas plasmaticas de célules lisis de_
bacterias gremnegativas. Intervienen C8 y C9.

De esta manera, la actividad del complemento desempefia
un papel importante en todas las formas de inflamacidn. No
obstante el cardcter de defensa y proteccidn, es posible -
inducir grave dafio tisular por la reaccidn inflamatoria --
provocada por la raccién del complemento. En algunas situg
clones, tales caomo la reaccion de Arthus, algunos comple--

' jos inmunes de otra maners inocuos, sctiven al complemen-
to v conducen a la scumulacidén de gran nimers de leucoci--
- tos, mayur permeabilidad vascular y liberacidn de cantida-
tdes de enziman de lisosomas y otras sustancias que destru-
yen el tejido normal.

'EL PAPEL DE LA IfMUNOLOGIA ERk LA ENFERMEDAD INFLAMATO-
RIA PERIODONTAL.

El fsctor humoral

A raiz-de estudios recientes, se ha sacads como pancly
- 5i6n una evidente participascidén de verias reacciones inmu-
nopstoldgicas en la patogenia de la enfermedad inflamato--
' ria gingivaeles vy periocdontal.

Como se vid en =l capitulo snterior, la enfermedad pe=-
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" riodontal vy gingival inflematoria asociade con place, co--
mignza con una inflamacién aguda gue evoluciona hasta vol- .
. verse una lesién dominada por linfocitos, aproximadsmente
. deépuésfae una semaha.-Despuéa de dos semanas, la lesidn -
se caracteriza por le presencia de células plasméticas ma-
‘duras que persistiran dursnte tods la enfermedad. Se ba ob
servado también, que los tejidos gingivales. ya sean normg
les o inflamados son ricos en inmunoglobulinas producidas_
por células plasméticas locales y derivadas del suero. Los
 datos anteriores hanvvanido a apoyar la idepa de que log -~
fagtores humorales pueden ser un factor importante en la -
paetogénesis de la enfermecdad.

Durante el proceso inflamatorlio, la mayor parte de las
-‘céluias plasmaticas que sbundan en la enci{a humana son pro.
" ductorag de Igli, perp algunas son productoras de IgA e Igh.
- En algunaos cortes de encia humana inflemada puede encon---
trarse, ocasionalmente, une célula productora de IgE. Exis
- ten cantlidades anarmalmente grandes de inmunoglobulipa en_
los espacios extravasculares, la mayor parte tde esta es -
IgG eon cantidades mindsculas de IgM e IgA.

Una de las interrogantes que no ha sido posible resol-
ver claramente es la epgpecificlidad que pudiera tener la in
 munoglobulina presénte en la encia inflamsda y le produci-
da por las células plasmdticap gingiveles locales, sungue_
una porcidn de estss es especifice para microorganismos de



80

' rivedds de la placa. Ademés, se ha demostrado que la inmu-
nngiubulina obtenida de la encia inflemads puede formar un
- pumpléjo inmune con antigenos de microorganismos de la plg
ca. También existen pruehss de que hay cantidades signifi-
cativas de anticuerpos circulantes de los microorganismos_
' bucaléa. 5in embargo, es bien poco lo que 6e conoce con ==
' respecto’ a la especificidad de la inmunaglobulimsintetiza
. da por gélulas plasméticas existentes en el tejido gingi--
val durante la enfermedar perlodontal. Se sabe que una por
‘©idn de la inmunoglobulina er, como se dijo, especifica pa
ra 1los microorganismns bucales; la mayor parte del mete---
rial posee una especificidad hasta ahora no determinada. -
Quizé la mayor parte de la inmunoglobulina en la encia in-
flamada no sea reactiva ni especifica a las antigenos de -
la placa; vy se ha suguerido gue este anticuerpo se elabare
en reaccién a antigenos no importantes, pudiendo ser un an
‘ticuerpo sin ningin propdsito o un anticuerpo elaboradn --
contra normeles o alterados de los tejidos gingivales.

Los mecanismos mediante los cuasles los fectores humorg
les pueden participar en la patogénesis de la enfermedad -
pericdontal y gingivel inflamatoria tampoco han sido aclae
rados. Es probable gue la presencia de gran nimerp de cély
las en lg encia inflamada, as{ como la praduccidn de anti-
cuerpas especificos puedan ser predominantemente protecto-
res. Se anticlipa que el anticuerpo sea capaz de opsonizars
a8 los microorganismas para favorecer su fagocitosis vy des-
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truccion; ademas, los antigenos que penetran loc tejidos -

gingivales nueden ser inactivaros medisnte ls formacion de

complejos inmunes.

81 lor anticuerpos participan en las slteraclones pato
ldgicas de los tejidos que acompaiian a la inflamacidn cri-
nica, es probable gque lo hagan a través de la formacidn de
cdmplejoa immunes v reacciones inmunopatoldgicas del tioo_
I odel tipo IT1. Auncue s de oefialaree gua lo dltimo po_

.

mera supnsicidn y o<e ningidn mordo un hecho compraobaco.

Asi, la predominancis de célulan plssmdticas en la le-
sidn periodontal inflametoria combinads con la imposibili-
dad, hasta ahors, de demaostrar un papel importanie para -
los cumpléjns inmunes en su patogenesis, ha conducido & la
reevalupcinn dr loz mecaniemos mediante loo cuales los lin
fociton B y las celulas plaevdbicar pupden narticipar en -
el dafio tisular. En asi como cc ho consideraco la parbici
pacidn re sustancias como las linfocinas en la natogénesnis
de la enfermedad. Adn se decnoonnce o1 las células plasmati

3 pun

cas posenn la capacidad parg peodfusirs curdennias ajerns o

las inmunanlohulinas.

£l factor nelular

Lon ertudios actuales han permitido eaclorecer gue tan

to loz linfonitos 8 como lon T oposeen copecidad de raocoip
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nar ei: forma mitogénica y antigénica, y ambas células pro-
ducen linfocinas y desempefian reaccipnes cltotdxicas. Los_
datos existentes hacen posible suponer gue la produccidén -
de alguhas linfocinas de considerable importancia poten---
cial en 1ls lesidn periodontal, tales como el factor activa
dor ﬁe psteoclastos, pueden ser el producto exclusivo de -
los linfocitos B. También ha quedado claro gue los microor
ganismos de la placa inducen actividad mitogénica y antigé
~ nica tanto en linfocitoa B compo en los T (un ejemplo de e-
1los es Actinomyces viscosus). Las sustanciaes sdicionales_
producidas por las bacterias de la placa estimulan a los -
linfocitos en forma inespecifica. Lo lesvana, un polimera ~
de aziear sintetizado por las hacterias de la placa, es un
estimulador de las células B, y los individuos con enfermng
\ dad‘periudnﬁtal présentan maynr reaccidn a este polisascari
do que los individuos de control normales. Estas observa--
ciuhés puden ser la csusa tel predominio de las céluylas --
plasméticas en las etapas mas avanzades de la enfermedad -
inflamatoria gingival y periodontal.

Células cehadas

Aun no se sabe que importancia pueda tener el papel --
que degempefian estas células cuando reaccionan en el érea_
de la unidn dentogingival o en 1la enfermedad que nos scupa.
Parece que existen cuando menos tres viams mediante las cug
les las sustancias derivadss de las células cebadss pueden
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participsr en las alteraciones tlsulares. &in embargeo, se_

desconoce si estas vias operan en el organismo.

A Mediante estudios in vitro se ha observade aue los te-
jidos expuestos a la heparine producen mds colegenasa que_
los tejidos libres de heparina y la enzima presenta un al-
_tp nivel de actividad. Ademéa,}la heparine posee la capagi
dad de prapiciar la efectividad de numerosas sustancias —-
gue inducen resorcidn dsea. Sin embargo, no se sshe si se_
alcanzen noncentraciones suficlientes de heparina en los {g
jidos gingivales para provocar estos efectos.

Las protrasas neutrales derivadas de los grénulos de -
laa celulas cebadas podrian digerir las proteinas no cola-
genasas de la matriz extracelular asi como actuar schre el
colageno después de su separacidn inicial por la colagena-

B8

Par ptro lado, les proplededes vasoactivas de la hista
mina han sido bien establecidas, y es claro que esta sus--
tancis sea un componente importante en muchas reacciones -

inflamatorias.

Prostaglandinas

Les prostaglandinas son sustanciss orgdnicas que cons-
. tituyen una Pamilia de dcidos grasos. Su produccidn ha Bi-
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do demostrada en cultivos de bazo, eosindfilos, macrofsgos
y celulas del fibrosarcoma. Las prosteglandiness poseen una
gran varledad de actividades biologlcas y las pruebss ac--
tuales indican gue pueden desempefiar .un importante papel -
en los mecanismos involucrados en la lesion pericdontal 1in
flgmatoria (especialmente PGE y PGE2) y en muchaes otras --
formas de inflamacidon cranica.

Las prostaglandinas, mediante observaciones en vitro._
han demnstrado capacided para mediar la reaccion inflamatg
‘ria éguda, modular la reaccion inmunologice patologica v -
normal v suprimir la actividad mitotica alterando la acti-
vidad sintética de varimss celulas y estimulando la resor--
cion osea. 5e encuentran presentes en la encia humana in-
flamada y en los exudados periodontales, a concentraciones
lo suficientemente altas como para inducir la mayor parte_
de laa actividades biologicas demastradas in vitro.

En 1974 3. M. Goodson y colaborasdores publicaron en el
Journal of dental research un estudioc en el que se observa
gue la inyeccion subdermica de soluciones de prostaglandi-
na adyacentes a hueso, en ratas, durante un periodo de sig
te digs, -nrovoca las resorcion del mismo; por esto, las —--
prostaglandinas parecen ejercer las propiedades demostra--
das in vitro cuando se les administra localmente in vivo.

Les principales sspectos de la lesion periodontsl en -
los cuales oueden intervonir las prostaglandinas se cltan_
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ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA DE LOS TEJIDOS PERIGDUN-
TALES,

Alteraciones en el épitalio

Inicialmente, la lesidn pericdontal inflamatoris crani
cae asociada con placa dentobacteriana se caracteriza por -
un tipo de reaccidn inflamatoria aguda en la que se ohoer-
van los cambios descritos on ol capitulo anterior. Estos -
cambios, conducen a la conversidn del epitelio de unidn en
epitelio propio de una bolsa, principiando por la porcion
coronaria vy extendiéndose en direcéén spical; al profundi-
zarse el surco vy fFormarse la bolag, persiste un pequefio --
tremo de epitelio de unitn pasi normal cerca de la terming

cion mas apical.

Adn no son exglicados los mecanismos que inducen g las
altersciones mencionadas, aungue se evidencian varias nosi
bhilidades.

Al principio, fue conslderada la idon de gue los micrg
organismes de la placa producion sustanciss gue provoceban
los cambios directamente, vy de hechn, esta posibilidad no_
ha nida deecnrtada. Los microorganismos de la placa elchp
ran sustoncins, especialmente enzimas con capscidad parg ~
deatruir las sustanciss extrocolulares epitelisles e indu-
cir efectos cilotoxicos directos. Sirn enbargo, esta idea -
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‘s ha visto en cierts forma magificada y ha tomado fuerze
A  u£ra‘qﬁe postulas que los ftejidos mismas pueden servir como
fuente de sustenciss potenciaslmente toxicas.

"--En,la place se producen peguefios peptidos con slto po-
der de difusidn, que al ser liberados actisn como agentes_
w_qﬁimibtéctiéns podorpsog para log leucocitos polimorfonu--
' cleargs. Estas sustancias tienen capacidad de inducir unag_
inflemacidn aguda del tipn chservado v su aplicacidén en --
los tejidds gingivales provoca tel reagcidn. Por lo anteri
Vor, estos. agentes pueden'ser reapansables del aumento en -
. ¥ pé:meébilidad vascuiar; migracidn de neutré6filos vy ex--
'_travaséciﬁn de las proteinss del suero.

. Es ssbido también, gue una gran cantidad de célules no

ppiteliales se hacen presentes en las primeras etapas de ~
~_lé'gﬁfermedad y estas también pueden eontribuir a las reac
. ciones tdxices. centidades considerables de liguido deriva
das del suero y conteniends inmunoglobulina (liquido del -
‘surco gingival) pasan por log tejidos conectivos y epitell
ales, pudiendo asi, nourrir la formecidn de complejos inmy
_nélﬁgiuca‘y las penetracicn dgrantigenos bacterisnos. Los -
neutr6filos resccionsn 8 setmg sustanciss vy pueden libersr
sus gnzimos lisasémices y atras proteazes, y los macréfa--
gos por su parte pueden verse activedos con la produceldn
g larpo pleza, de clertas hldrolazas.

*“< :
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- Ppor otro lsdo, muchos de los leucocitos presentes en -
el epitelioc son célulass mononucleares y muchas de estas se
encuentran en vias de transformacidn. De ser este el caso,
puede haber liberacidn de linfotoxinss. Ademas, se pienso_
gue las celulas linfpides pueden estar involucradas por meg
gdio de reacciones citotixicas con células epitelimles.

También se ha demostrado la presencis de células ceba-
das en el epitelio demla bolsa. Los grénulos de estas célu
lé$ contienen proteasas neutras simllsres a la éripaina. -
5e sabe gue algunas enzimes dr este tipo son capaces de se
parar las células epitelinles entre si. Tambien se cree --
gue digieren. la suctancia intercelular vy destruyen lss u--
nicnes intercelulares. Un hecho de eate tipo en el epite--
lio de unidn o en el epltelio de la bolsa provocaria un in
flujo de proteinas séricas y leucocitos, gque pudiera ser -
benéfico como defense contra las sustanciss bacterianas en
el surco pingivel o en lg bolea. 5in embergo, parece proba
ble gue el paso invertido de sustancias bacterianas hacis_
las tejidos conectivos de la bolsa también ocurre, lo gue_

perpetuaris la lesidn.

Lo que sigue siendo una incdgnita son los mecanismos vy
las suatancias responssbles de la iniciacidn de la prolife
racidn de las células epitelisles de unién, asi como la ex
tensidn de las asas vasculares hacia lo alto del tejido e-
pltelial.
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‘Altersciones en el teiido conective

B . Lomo se vid en el capitule anteripr, durante la enfer-
"medad periodontal gingival inflamatoria, existe una dismi-
“nucidn en el contenido totel del colégeno del tejido conec
‘tivn. Ha sido evidente, gque los microorganismos son en gran
parte responsables de provocar esta y otrgs alteraciones -
gque ocurren en este tejidn. Las enzimas hidrolitices elsbo
radags por los microorganismos de la placa pueden penetrar
a los tejidos gingivales y degrador la sustancia del teji-
do conectivo. Rsi, bacteroides melaninogenicus, un residen
te de la placa dental humana, ha demostrado capacidad para
producir colagenesa, y asi mismo se han encantrado hidrols
- 988 acidas copaces de digerir los componentes del tejido -
‘conectivo. Sin embargo, la idea de que los microorganismos
" sean los dnicos responsables de las alteraciones en los tg
jidos conectivos, resulta menos stractiva sl se considers_
que la colagenasa y les hidrolasas dcidas pueden ser prody
cidas por neutrdfilos y macréfagos que se encuentran en --
las lesiones periodontsles. Aungue existen varias sustanci
as potencialmenye tdxicas dentro de la placa, no parece --
prabable gque estas sustancias actden solo por via directs.
Lo még probable, es gue la presencia de la placa active --
1ns"mecanismna inmunopatoldgicos y otros mecanismos infla-
matorios, y gue estos, a‘su vez provoguen las alteraciones

tisulares observadas.
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Durante la vida, existe un constante recamhbioc de coléa-
geno v la cantidad de este es determinada per un balance -
en las tasas relativas de produccidn y ﬁg%radacién. Sg ===
ciee,que los mecanismos que progducen las alteraciones del
colagenn durante los procesos inflamatorios estan relacio-
nades o interfieren con estas tobaos de produciién y degra-
dacidn. En el proceso de degradacidn o destruccidn, las al
teraciones de la sustencia del tejido conectivo son atri--
buibhles a las actlvidades fe las células gue regponden 2 -
la interaccidn con las sustancias derivadan de la placa. -
Esto se deduce por el aumento oe celulas zemo logs neutrdfi
los vy loe macréfagne, asi como por su capacidad para oca--
sionar los dafios obeervados mediante la liberacion de enzi
mas  coma la nolagerasa e hidrolaosas Acidas. Oabe hacer lao_
aclaraciin de gue esta capacidad potencial ha sido estudig
da in vitro y cxisten pocos datos scerca de su comparta---
miento dentro de la encia inflomada.

Por obtro lads, guizds merezea mds atencidn la disminu-
cion en los procesos de praduccion de colégenc como causa_
principal de la nérdide de sustansias del tejido conectivo.

Debido al alto nivel rde recembio de recamblio de colige
ng, bastaria s6lo una leve diesminucidn on 1o %200 de pro--
duccion de esie para arovecar, con el tiespo, una disminu-
cilon en el contenirdn total de colagena. Esta disminuciar -

 podria acurrir vy por lo menos por tres vias:
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| 1) Alteraciones citopétices por accidn directa de las_
'sustancaas de la placa con loa fihrohlastos, con la conse-
cuenta inhibicinn en la aintesie de colégena.

' 2) Citotoxicided de los fibroblastos por ls accion in-
especifica de linfotoxinas.

3) Unidn del anticuerpo especifico al antigeno bacte--
riano sobre la superfiecie del Fibroblasto, activando gl -~
" complemento y la lisis celuler o matands mediante las célu
' las'linfuides‘encargadaa de la inmunidad celular.

Adn no se ha detrminado si estas vias pucden operar
=in'uivo. Ademds, es de tomarse en cuenta el papel que po--
drién degempefiar las prostaglandinas principalmente la E y
“la E2 que como se sabe afectan la funcidn de los Fihroblas
tos y pudrlan ocasionar inhibicion de la produccidn de co-
l4geno en los sitios de inflamacidn.

 Durante la lpsién periodontzl inflamstoria svenzada se
“presentan episodios de flbrosis Ccépitulu IV). Estas carac
teristicas son responsahbles del engrosamiento de la encig_
y. de la arquitectura anormal observada clinicamente. Aun--
que ls naturaleza del materinl fibrético no se conoce, se_
cree gue sea de tipo cnlagénnsa. Por esto, se ha deducido_
la prdduccién de enldgenos srormsles o la produccidn de mg
lécules normales en cantidades anormales.
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Resorcion osea

_La pérdids de hueso alveolar 28 un aspecta de la enfer
| madad de gran importencis, dada sy relacidn directa con la
ﬁ)pgrdida de los dientes. En la periodontitis, la pérdida G4-
seé puede ser horizontal generalizada, es decir, afectando
- & todos los dientes por igual o en forma de crateres dseos
aislados que afectan a, un solo diente.

En los fendmenos de resorcién dsea, la tendencia ace--
 tual~tamhién se inclina por considerar que clertos mecanig
mog de defensa del huesperd sean lags principales inductores,
- aunque no se descarta la accidn directa de algunes sustan-
clas microblenes. Estas podrian causar diferenciacion de -
osteoclastos y resorcidn, o actuar{an inhibiendo laz forma-

o 7 §
~cidn fisea,

Mediasnte estudios in vitro, se han identificado tres -
tipos de sustancias coma inductoras de la resorcidn dsea:

1) Material microbiano de la placa dental: este grupo_
incluye eridotoxinag derivadas gramnegativas, Acido lipotel
coico de la pared celular de micrsorgsnismos grampositives,
-y un extracto soluble de placa totsl. Aun se descongce si_
estas sustanciss ejerzan su sccion mediante la via alterna
de la activacion del complemento y ls prostaglandina.
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| 2) Sustancias extraidas de la encfa: como la heparing_
de las ecélulae cebadas y se libera durente la lesion, que_

‘aunrue no provoca la resorcidn directamente, es un potente

,impuisdr por endotoxinas y otras sustanciass microbianas.

‘Las prostaglandines presentes en la encia inflamada y_
en el exud:do fde las bolsas periodontales en altas concen-
~traciones, son notentes inductores de la resorcidn osca.

La activacidn del complemento conduce a un aumento en_
los niveles de la prostaglanding en los cultivos que pre--

sentan mayor resorcion.

3) Factores generados por la activacidn del sistema in
munolégico: esta activacion bambién parece tener el poten-
cial de causar resorcidn dsea. J. E. Horton y colgborado--
res demostraron que los leucocitos tomados en individuos -
con enfermedad periodontal estimuladns con antigenos de la
placa, presentan transformacitn bléstica y producen ung ~-
linfoecing con canacidad para estimular la resorcién dsea._
- A ests linfocina se le conoce camo factor activador de os-

teoclastos.
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ARTISULOS DEL JOURMAL OF DENTAL RESLE:ACH
197§.~ Vaolumrs 5P - ﬂepmrte 2L .~ Continental European

Divicion.- F. Matbout. Faculié wr Civirnrgié Dentairp, har~
qeille, France. B*lnen del npluelic crpviculqv y de uninon

£n molare“ He atn.

%gtualmenta, ips mecanlemgs de reemplazn del epitelio_
interno del eswalie duraste lg erupeidn del diente, esbaon
‘aun bajo discusion. ELl proceso ha =ico investigode en molg
res e rato con téocnicas histoldnicas comunps, La falta de
mitogis en anhos estratoe intermedios e Interno en ol epi-
telio el esralte y Ia nicnosis ohservada en la Formacidn,
muestra claramente que las cflulps de la campana embriona-
ria dentzl no toman porte en la formacion del eoaitelio es-

cemoso, como suponen tocnvia alounos autores.

Justo antes de la erupcidn, la citolisis de los teoji--
dos conectivos cubre la punta de la cdspide deierminandn -
hiperplasia en el epitelio bucal. GFlnlas infiltradas indl
Ferenciadas, forman distinios cordonns las cunics parTecon_
ger airaldos por el eplielie interno del pamaltie. El1los se
reagregan cuandog vienen g egte contacto y forman un epite-~
lio subyacentr. Z1 procesc oo indecis en la parie superfi--
cial v se extiende progrecivanente hacia la nerte cervical
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hasta que finalmente el epitelio interno del esmalte es ex
- nelido cuanda empieza la descamrcion.

- En ponclusidn, el spitelic interno del esmalte atrapa-
Clss pdlulas infiltrodas entes gue tesaparezean. De pote mo
‘do sirve eome matriz dureanie la constitucion del enitelio

pacangse nor 133 célulag Infilicadas del epitelio buecal.
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1975.~ Valumen 58.« Reporte b.- Jspenese Division.- s.
tiatanabe, M. Shinzhara, M. Merl. Department of pharracolo-
gy, Oseka Dental University, Osska, Japan. Zstudiosn farma-
cologicos en gingivitis experimental en ratas.

~ Se han techo reportes sobre la relacidn entre la gingl
vitis ¢ o8 motiadores quimicos, pero el panorama aun es -
_ ohecurs. En esta inventigacidn probamos en s la cantidad_
~de histamina que nstd estrochomente relgoionada con la dig
tribucidn de las zélulaes ceharnn en tejido gingival de ra-
ta. La invastigacion se tesarrpnlld en nuertro lehoratorlo_
en 1972, durante la formecion de la placs y 1la gingivitis_
" ordnica gue hebfia ocurrido. La ratc Wistar forzada, oripl-
naca por Simonsen, fue usala pers control experimental. Se
ohtuviergn 10 mg. de bésn'hﬁmédc de tejido ginpival del &-
Vréafmés buja de los incisivos, Fue colocado dentro de 4 ml
J dé,écidu percldrico, horogeneizadp por congelamiento y cen
- %rifugada a 3,700 revoluciones por winuto durante 15 mino-
tos. El Flotante Fus pvaluado nor la cantidad e histaming
" pontenida rdel tejlirdo ringival. Por abro lardo, la distribu-
cifn de las células cebadas fue dotectarln sobre esoecine—-
nes impachados en epin y feiildos con czul de toloudina. La

encia de la ratn, de 9 8 12 meers de pdad, reveld infiltrn

con otras ratan Fuertes.
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197%.~ Vplumen 58.~ Australia/few Zealand Division.- -
Re Ja Geurgé. Faculbad de Odontologia, Otago University. -
Duﬁedin, MN.Z+ Estudlios de lnpunofluorescencla directs sp--
bre teji~ss gingivales de pacientea con perlodontitis.

Zn eata investiganidn, la presenc.a y proporcidn de in
“munpglabulina {In) producida pér célulae en biopsias de en
cia inflamaca (enferma) y enclas clinicamente sanes ce pa-
cientes reciblendo tratamiento correctivo de tejido periao-
dontal fue estudiada. Material de dos sitios en un paclen-
te fue tefiido con un isotisecinato Fluorescente- marcado in
mungglohuline anticuerpo para detectar la presencia Yy au=--—
spncle rie cada una de las cinco cleses de inmunoglobulina.
Los resultados obtenidos parm loe dos grupos (saludable y_
enférma) fueron asociados siguiendo comparaciones individy
" ales vy el pronedio en proporcifn de inmunoglobulina produ-
cida por células se determind por el total de células con-
tagas. El cardeter preliminar de esta investigacidn hace -
impgsible obtener algdn resultado definitivo, perso se obtu
vieros les signientes proporciones: a) encia clinicemente_
sang: IgG: IgM: Igd - 2:1:h lo que indica que en encia cli
nicamente sann siguiendq\tratamienta pericdontal locol, la
produccidn de Ig existe, nunque & un Bajo nlvel. b) encis
con inflamacidn cronica: Ig: Iﬁﬁ: Igh - 6:2:4 lo cuzl in-
dica gue el mndelo de sintisis de Ig local ps cimilor & a-
gquel de un sistens secuncario de respumsta inmune con mo--

yar nroduccién de In3 e Ind.
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T e wnluirgiy hz.- Jds Fagan. Ue Loonthoro Californiz, -

Zphool of Dentistry. Los Angeles Golifornie. fpswnizial ig-

eal gl bacteroide velaninogenicus en la enfepaerdad prrig--

donkal.

Huymerasee ertudiaos hian mostrado que durante la progre-
sidn e lu enferucdad periodontal, los lrvcocitos de ls --
sangre periffrics se vuelveon sensibles e los antigenps de

les bacteriae orales. Foco, sin ansargo, se sobe de 1o es-
necificifa’ antipgdnica or ls respuects inmune local. Yo he
investigado le vespuesta inmune locel al 8. “iglanincgenie-
cus en periodontitis, usando fodamina marcada en células -
kacteriange coma prusha para la especifipidac antipénics -
de les edlulas alasmdtizas gingivales. £1 teildo gingival,
fue obienico durinte extraccionee dentarlas de rubting y cg
locedo en solusidn salina s & O. Las muesiras de tejido --
fueron nongelades v en un criostata ~e cortaron 4 seczio--
nes. Las seccianes reprecsentativas Fueron fefiidas pcon Hoy
£ v clesificacas cono lesiones inlcialiemprana ¢ establecl
de/svanzada, de acuardo al criterio kistopntoléoico de Pa-
ge v Schroeder {1379). Las secciones de tejido fupron lava
das extensdverente v despuns incubadas durante 5 minubkas -~
con Rodaming-miarcads t'e aperindos hunanos de 3. Pelaninogé
nicus. Los recciones furron otra vez lavadas y tratedsg --
con fluoresceina-msroatia ontisuere para ineunoglobulines -
hunanas y lavedus por dltina vez. £1 exawen de las seccio-
nea reveld que 21.6 5.7 por ciento e las célules plasmd



191

ticas en leg lesiones avanzadas llmitan un minimg de 6 ce~
lules hascterianns, comparacde con 8olo 3.1 3.1 por clen-
to de las células plasmiétices en el grupo temprano. Estos

resultados inrican que la imnunidad loecal s 8. Melaninogé-

nicus es maynr tn las Fformas avanzadas gue en las Formas -

tempranas fe enfermedar perlodontal.
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1980.~ Yolumen 59.~ D.W. Legler, J.R. Mc.Ghee, J. Mes-
tecky, R.R. irnold y J. Carson. Inst, Dent. Res., Sch. Den
'_tistry, Univ. Ala, B'ham, Ala. Estados de salud oral y sis
- temica de sujetas inmunndeficientes.

La salud general y oral de sujetos con respuesta inmu~
nologice deteriorada ha sido comparads con sujetus de con-
, tfﬁl norinales. Abarcaron el grupo de prueba cinguenta y -~
cinco pacientes 1nwunndeficientes, niagriosticados de ncuer
_ do 8 los niveles de. inmunoglobulina sérica principalmente.
~ Los rujetos de control fueron tomparados de acuerdo a la g
dad vy sekn, fueron practicados sobre ceda suleto los nive-
" 1les de Ig sérica y salival, lactoferring y lectoperoxidasa.
Faerqn glaborardss historias médicas y palculado el tiempo_
de la place (P1) y las {ndices de gingivitis (GI1) vy caries
,,Fuernn pvaluados en Gada uUJEtﬂ innunadefioiente y de con~
tral. Log ainucmae fzsiuus ubaervadas gn orden decreciente
- de frecuennia fueron: neumnnia, otitis media, infecciones
gestrointestinales v genitourinariss, dernatitis v canjun-
 tivitis; La hepatitis y menihgitia fueron menos frecuentes.
Los p:ﬁmedioa cde PI no difirieron entre los pacientes y su
- control. &n cuanto a GI, los sujetns inmunodeficientes ex
hibieron indices mos altos en comparacidn con los sujetos
de control. Similarmente, los pacientes inmunodeficientes
“exhibieron un mayor nunero de lesiones csrlosas que los -
de control. Estos resultedos implican gque los sujetos con
disfunciones inmunes exhiben mayores porcentajes de acti-~
vidar de parigs v enfermedades sistémicas.
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1980,~ Yolumen 59.- Adeporte 278.- 8, Rutherrarﬁ'y c. -
‘Tﬂumnpl Ya. CUWﬂnnucaLth Univ;; Hichmond Va. end Univ. of
: unnneutzmut Farmingd \art, G. Capacidad de lisis tisular de

lnq anu&itaa mnnnnuclnarea huwanoq.,

o %rnur runfuaira exparimentna para determinar sl les --
'»suﬂtanv§af dectruntoras de teijide son liberades de fageoci-
tos nnnanur’warp hunanos periféricos purificades CHIAP) e
' cunnﬂe.a¢n retinuladon in vitro, La purificacion fup por a
rgentrﬁ centrifugado a un 89% libre de linfocikos. Loa H'P
cultivados en susencia de suero cortuvieron un total (celuy
las y mecdion) de 1.3 ng/mg proteina/hr de actividad de 8 -
galautosiﬁasa. hgregando a los medios suplementados suerg
fresco o caliente (56 ,30') la mctividad total de los nive
les se elevd a 2.8 ng/mg/hr. Los HMP tratados con embos —-
contuvieron ijualmente ung ectividad total de enzimas, pe-
ro se preaentd el doble de activided cuandn se uséd suero -
fresco, Estos descubrimientos concuerdan con otros datos -
publicadaos v sugieren que el suero puede estar asocladp ai
aumento de actividades sintéticas de los HMP cultivardos v_
el complemento puede ser importante en la liberacidn de --
clertas enziras. Sin embargo, los cultivos de HMP tratados
con oiras sustancins organicas exhiben una dosis de libera
cidn sensible de un estimulador no dislizable de resorcidn
Gsea. La medida de resorcifn y la liberacidn de Ca de cul-
tivos de huesno Tetal premarcada no fueron detectadas en me
dios paralelss de culiivos de linfoepitos ( 99% libres de_
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TkHMP). Exton datos, los cualea difieren del reporte prima--
rid'sugierén jue los HMP pueden producir un factor estimu-
" lante de resorcidn dses en susencia de linfocitos y suero_
{ndmplemento). Los HMF bajo condiciones determinatdas nueg~
tran ser capaces te reaponder 8 estimulos espécificos me--
- ¢iante la producnion de sustancias liticas de tejidn, las
cuales purden ser ioporiantes en las enfermedades inflams-
torirs crinicas.
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1980.~ Valumen 59.-~ Reporte 279.~ K. Ijubin, H. Nikai,

K. fiitanii y T. Takata. Ospartment of oral patology, Hiro-

shima University Schnol of Dentistry. Hiroshima, Japan. Va
cuplas fagneiticas en el ppitelio de union.

Mumerasas vacuolas intracitoplésmicas (ICV) de varios_
tamaiios han sido ohsprvadas por nasobros en ol epitelio de
unifn {3€) ce la encia de molares de rata. Vacuolas simila
res también =on vistas en el JE de ratas libres de gérme--
nes, JE humano y cflulas eniteliales (EC) cultivadas de en
cia humana v de rata. E1 presente estudio fue llevado a ca
bo para tratar de demostrar la naturaleza Fagocitica de es
tas ICV. e afiadid tinta de colawar o peroxidasa de rabano
al medio parn el cultivo de una capa de célulos epitelia--
les. Estas EC fueron fijadas despuds de 10 - 1€5 minutos vy
procecadas para el micrascopleo electrénicn. \lgunas nupg--
tres incubadas con $intsg de calawar fueron examinadas a ni
vel ultraestructural. Ambos marcadaores fueron enceontrados_
al ser Fagocitados por las EC cultivadas. Fueron descubler
tos dentro de fagoecnnos (vacunlas fageciticas idénticas e
tructuralmente a eguellas victas in vivo) vy lisosomas de -
diversa morfolonin. Los nisrtoe sarcadpres fueron aplicados
tépicaoments a lo wnidn “entogingival de rotzs v se ohservd
gue fueron contacos par las células del JZ. Estao observa-
ciones augieren coe las iSY caracteristicawonie observadas

en el JE, renreserian vacuoleos fagocitices y fPesennefian un

Importante popel onra el tecanispe de defonsa en el epite-
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telio de unibn, ol cual es altamente permeable debida a la
Falta de -estroto cdrnen y capa granulosa.
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»

1360, - voluren 59.~ agporte 287.~ Y. Hotegl. K. Kara,_
v 1. Fozisa. Oept. of Periodontology and Endodontics, - -
School of Dentistry and lollege of 8lo-Medical Tecnology,_
Nligata University, MNiigate, Japan. £studio Inwunofluores-
cpntp sabre ginglvitlis experimentsl irnducida en perros.

£l aranf:the dp este esturtio fue ereningr 1a locaelize-
" cion de irrunoplobulinas (Igr v linfocitos (Ly) en las ets
pag iricial v establecide 40 la gingivitis evperimental in

duzirda gn aerrpe. Dospuecs gue los prenoleres ilrexilares -

fuerun laverns ios weces ol dfa durente tres eses pars of

-

tener una encia clinicesnente nana, oo indu’n ﬁangiuiﬁﬁs nx%
perimental por acuwwulecifin de olaca. Investigasienes histo

-

ldgican e inmunoflusrescenter Tueron hechas sablre copesing
nes de biopsia glingival ohitenidos a intervalos Je fieqpo.-
En encia clinicaminte sang, lz udbil tincidn para Ic. Tue_
“pheervada en =1 teiifo soneciive (O7) adyacente al opite--
1ig del curca (G2} andn nunos BN farron abiprvados v ou-
pos lin{azitos smconizadion,. . lo seanra. la incunoglobull

na fue ohservora eviceibosente en el S y on las Srous pe-
rivasculores rel i, Un incroventn en el nfero o B8y -
colulas T.fusion obrervadas tanhidn en ol 500 Jon &l pro--
nresn de la inflawacidn, muchos P Infiltroren las regio-
nes morgingl v odel curon. cdonde e inmunoglcbueling fue te-
fiidn en grinuloe Tipes,. 4 lgs tres meses, loo eclulas 8 se
detantaron en su mayoria on el SE. In conclusidn, oe cone-
fired una Hiferennia en lo aparicidn de IcG, Igh, Igh v ap

lules 3y 7.
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1880~ Voluuen 5%.~ mepertie 291.- H. Yozhie, K. Hara,-
T, Mitsuma y #,. Mpozimea. vept of Periodontology and Endodan
tieps, Zchool of Dentistry and College of Hio-kedical Teong
logy, #Hiigpta University, Hilgats, Jdapsn. Efectos de las -

" microrganiswas bucales en la reaspuests inmune bumoral.

£l prendrito rin endo esturtiz fue exominar loe efectos_
de arodustan e doar nicroorganisnos bucales, Actinomyces -
vineosus (V7 y Fusobegteriocy Lucleatum (FL) ecobre la for-
pesidn in vitro de enticuerpo vy para aclazer sus mecanige-
mos mohte lg base celular. bae suspensionees de Y y Fi fug
ron obtenitas Filiradas y calentacras. Las célulse LR del_
bazo del ratdn Fueron estimuledes von células sangineas de
oveia. La fornacidn de anticurrpes fue determimzda por con
teo de la Forsacidn de células (FG). Fecrdfages y células_
8y T fuerps recolsctndas 2ol exudsdo peritoneal y el ba-
zo. La mitogenicitday de los productns op determing por con
tec fel alza de H-tinidina. £1 ndrers rie Formacidn dg of-
lolas, cuando los procurtos e AV o FR} fueror agregacos, -
se increnento eignificativamente por 2.4 - 6.5 veces ads -
gque el control. iniins producios Tueron encontragdos aspbos -
para agtivar naccdfagos, porgue la cocultivanlién de macrd-
fagos con célalas el bezo ode los producios (oo ¥ o FRI_
resultaran en un increasnte op la Formscidn te células. £1
Fid fue ung via efentiva pora la aoilvacidn de las célules_

T de ayuds. De el gstucio de la witagenicicad, rl fndice -
de pstimulnclidn de Fii sobre células T fue de 4.1y el de -



_

K1)

AV sobre tes células 0 Tue e 3,2. En conclusidn, AV y FN

pxhikbieron efectos un realce sobre 18 respuesta inmune hu-

sopal. E1 oetudio sohre los mecanicnos celulares reveld --

gue &V fus efactive aohre la activacidn de macrdfogos v 1o
mitogenicidar e las Células gy Fil fup efectivo en la ac-

tivacidn re tnardfagos v gélulas T de ayude.
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CONCLUSIONES

En tndos los campos del area de la salud es fundamen--
© tal el pépel que juega la investigacidn en beneficioc de un
' méjnr conocimiento vy comprensidn de la enfermedad. Ls odaon

tologia na ha sido la excepeidén y graclas a ello, shara se
tienen mejores Lécnicas preventivas y terapéuticas.

Concretanentes en el campo de la periodoncla y como con
secuencia de la investigacidn, ha habido cambios recientes

y una de ellos ha sido expuestc en este trabajo.

Tradicionalmente, se habia pensade que l¢ enfermedad -
periodontal ssociada a placa dentobacteriana era una consg
cuencia del daito directo ocssionado por los microorganis--
-mos presentes en dicha placa; esta teoriz no ha sido dese-
chada del totio. 5in embargo. shora hsa cobrado fuerza la i=-
dea de que los cambios estructurales son ocasionados por u
na activacifn de les mecenismos de defensa. E1 rol de los_
microorgenismos de la placa serfa en todo ceso, de sctiva~

dores del sistema de defensa del huésped.

La gran desventaja de esta ides, relativamente recien-
te, es gue ls mayoria de los estudios hechos para su con--
clusidn se han realizada in vitro. €sto no le resta serie-
- ded a los trabajos e investigaciones efectusdas y la proba
- bilidad de gue este tipo de reacciones ocurran en el orga-
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"nismo del huésped es muy altes. Se piensa inclusive, gue en
otras enfermedades del tipo de la artritis reumatoide y de
1 tuberculosis, los componentes cdel sistema de defensn 1}
dieran actuar en forma sismiler a la mencionada.

La miema novedad de la teoria, hace comprensible gque -
‘existan dudas adn no resueltas por los investigadores, por
éjemplo, aun no se sabe hasts que momento puede considerar
se normal el comportamiento de los elementos defensivos --
del huésped. No ghatante, se ha seguldp trabajando y se sg
be muchg hés acerca de la enfermedsd perindontal y como se
lﬁijo anteriormente de un mejor conocimiento de la enferme-
dad se obtendréan mejores resultados en la prevencidn y en_
el tratamiento de ests.
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