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IfJTROOUCCION 

El tema de esta tesis fue eegogido por tres razones --
· prinbipalea, la prime~a de ellas es una natural atracción_ 
a la materia; la segunda, es el deaeo de profundizar en un 
tema que no es del todo técnico y que me permite manejar y 
comprender, conceptos un tanto olvidados por el odant6lago_ 

· que egreáa tales como inflamación y algunos aspectos inmu
nológicos por no citar mán; la tercera razón ea porque veo 

· en la periodoncia a una m~teria que ha a1do descuidada ta!!. 
to por el alumno co~o por el odontólogo de práctica gene-
ral y veamos si no, durante el último afio de estudio, loa_ 
alumnos reatamos importancia a los problemas de tipa peri.e. 
dental de los pacientes y sólo hacemos algunas profilaxis..,_ 

' y odontóxasis por cumplir con.el compromiso de la clínica~ 
integral. Va en la practica privada el panorams no mejore, 

· 1a mayoria de los dentis_tae no lleva ni siquiera un pragrJ! 
ma de control de place dentobacteriena sabre sus peclentes . . 

par la que no debe extraftarnos que la población en México, 
al menas la que asiste a consultorios dentales, desconoce_ 
por completo el concepto de placa • 

.. 
l.Es justificable este abandono, aun sabiendo que los -

problemas periodontales constituyen una de las causes pr1Jl 
... cipales de pérdida dentaria?• lea justificable cuando en -
México un alta porcentaje de persones padece problemas de 

. tipo periodontal?, de ninguna manera, y el hecer alga está 



¡ • ~· 

·.., ,• .. 
f.. . . . . . -. . 
,'. en- cada un.o de nosotros, -tocto de acuerdo a la medida de 
. · -~~est~a~; ·¡:m~ihilidadee.: , , .. 

~ •1· 

-- ' 

Afo~~tJni:tdamente. la odantologia moderna riedlca máB a-

-·. te~ciÓn' a .ramas que antes. no sÉ{ consideraban p:rimordialee_ 
~ . . . . .' 

· y· 10$ desou,brimientoa y técnicas se suceden día a dio, si 
1-·. . . .,.· . ~ p ... ". ._. 

.. :vei-daderarriente tenemos voéaoión toca a nosotros actualizar 
- . " . -

.- ::·nas y ·aplicar los conocimientos adquiridos par el .bién de_ 

... \.o::. •: . ' ' . , . T ' 

:~"la poblacion y el nuestro mismo., . . . 
.. "' . .. . 

En-cuanto al titulo de la tenis, creo que abarca las .. 
~-.cioa·:Partes fundamentales t;fe esta. Prim~ro la etialogia~ en 
_ donrle podremos ver que el_trabaj~ se he heeho en relación_ 
a, la enfermedad periodontal inflamatoria que se ve aeocHa-

'I: - • . • 

da a la aparición de placa dentobactariana y en segundo lu · 
, ' . . . ,_ 

·gar, la patogenia que se noa p;r.t:'ocmta como un desarrollo -
• • • ' • f', IJ ~ 

· en ·etapas de lo que ocurre en loa tejidoG durante ia enre!, 

medad •. 



1 

CAPITULO I 

EL TEJIDO GINGIVAL CDMQ PUNTO INICIAL DE LA LESIO\I PE
RIOOLWTAL. 

· · Al buscar un punto de partida para la lnlclaci6n de •!. 
· ·. te trabaja, opté por un aatUd1tt del tej ldo g1ng1val y sus_ · 
_ cpracterist1ces normales, caracterletlcas que serán anall
_ zades tanta clf.nice cma hiatalóglc•snte. Ella. por cona! 
derar al tejida gingival CDllD un.a ba.ae. aln cuya estudla,
aerie muy dit!cil cacaprender los mecanlt!Mas 1n1c1alee de -
la enrermedad periodontal • 

. · · Antes de entrer de llena e lo que ea encla propiamente 
. dicha·, vMOe a deteJ'lllnar lo qLHt as INCOSl!I bucal y au cla
elflcec16n. 

Mucaea bucal 
La cl!!vided bucal se encuentra limitada en todes eue -

partes par una membrana mucosa cuya estructura verla en -
las diferentes áreas que recubre, en rela.ción con las fun
ciones. de zonas especít'icae y las 1nrluenc1es mecénican --

encuentra alrededor de las dientes y en el paladar duro s.1, 
ra diferente a le mucosa que recubre loe cerrillas y loa -
labias, ye que la prinaera se ve smetide a ruerzae 11ecán1 ... 
ces durante le masticec16n. La anterior, as eála par citar 
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un ceso pera nas da una ldea de la d1feranc1aci6n que exiJ!. 
te en cuanto a estructura en le mucosa bucal. 

_As!, es que encontremos tres tipas diferentes de muco
sa bucal, la primera a mucosa maaticatorie se encuentra rs 
cubriendo e la encía y al paladar duro; el segundo tipo r_! 
presenta tan sólo una cubierta protectora de le cavidad by 

cal, se denomina mucosa de revestimiento y la encontramos_ 
sn carrillos, lab.ios, surco vestibular, superficie inferior 
de la lengua, etcétera; por último el tercer tipo o mucoaa 
especializada está representada por la cubierta de la su-
perf1cie dorsal de le lengua. 

Mucoaa masticetoria 
En general su eapeaor es el miemo tento en encía como_ 

en paladar duro. su epitelio ee cornlficado a diferencia -
de loa otros dos tipos de mucosa, aunque cabe aclarar que_ 
muchas veces no ee presente dicha carnif1cac1ón, sin que -
por ello se deje de considerar no!.'J:lllal. Está adherida e lea 
estructures subyacentes mediante una capa de tejido conjun. 
tivo. 

.. 
Coma mucoee bucal que es, la mui::osa mest1cetor1e está -

rarmede por doe cepas: la lém1na propia y el epitelio bu-
cal de carécter superf'icial. La. lámina propia se encuentra 
sepereda del epitelio escemoso estret1f1cada por une lémi
na beeal. Dicha lámina, es una capa de tejido conjuntivo -
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.. 
. · densa· que ae une can el epitelio en una serie de identecig 

nea D papilas, eat~S lleven las V8SOS sengu{neas y loe neJ:. 
· · vioa, y algunos de ~atoa últimas pesen realmente hasta el_ 

' . 
epitelio. Les papilas se nusni:t'iestan cl1nicemente CDDID un_ 
puntilleo de le encía. Otra ce~ecteristica que na debemos _ 

_ paea~ por alto es le unión inmóvil de la mucosa mesticeto
ria a las estructuras prarundea. 

Encía 
Al buacer une definición epropiede, podriemas decir -

que la encía es le parte de la membrana mucosa bucal que -
cubre y se adhiere el huesa alveolar eei como e le región_ 
cervical de loe dientes. 

Normulmente la encía ea de color róae salmón, més bién 
pálido. P~eaenta además un puntilleo escaso o abundante -
que se ha ccmparedo can el puntilleo que se observa en la_ 
cáscara de n=ranje. En eueenc!a de petolog!ea, la encía no 

. debe moetrar ni exudado, ni ecurmilación de placa y normal
mente termina en sentido caronoario e manera de. filo de cu -
chillo con respecto a la auperf icie del diente. 

La enc!a está limitada cleramenta eobre le superficie_ 
externa de ambos maxilares por une l!nee festone8da, ea le 

·11emede linea mucogingivl!ll a unión mucog1ng1vel y separe -
1.e encía de la mucosa alveolar. Se encuentra une linee si
milar de demarcación sabre la superficie interna del maxi-
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. . ler inferior, entre le encía y la mucosa del piso de le b.2, 
ca. 

le ene!e se puede dividir en tres pertee: le enc!a me,t. 
ginal libre, la enc!a 1nter~entar1a o papilar y la encía -
inserteda. 

f • • 

Enc!e marginal libre.- Que se extiende desde el barde . -
máa caranerio de loa tejidos blendas heeta la hendidura --

. gingiv~l. Dicho borde se encuentra siguiendo le linee fes
toneede del contorno de le un16n cemento-aamelte de loe -
dientes. 

Existe une linea divisoria entre lee encies marginal -
libre e insertada denominada muesce g1ng1vel libre, corre_ 
par~lela el margen y no siempre es ~!i nible e simple vista, 
ae obs.erva en loa cortes hiatológit.~'J cmno una escotadura_ 

· en f'arm21 de v. Se desarrolle e nivel del fondo del surco -
. -

gingi~al a, 8 veces, en un nivel alga apical en relación Q 

este. En elgunoe casos, le muesca no esté bién definida e.e. 
mo en atrae, y entonces le división entre lee encíea libre 
y adherida no ea clara • 

.. 
Les enc!e marginel libra se adhiere intimamente e la su -

perf'!cie de loe dientes y su parireria poca redandeeda, --
forme le pared leteral o pered de tejida blenda del surco_ 
gingival. Los tejidos. que t'ormen le encía marginal libre -
incluyen el epitelio bucal en sentida coronaria el surca -
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.. 

• ! . 
• . t • 

.. . '., 
"'•: " . ... ' 

glngivsl~ el epitelio ·b~cal del surca, el ep~telia de u--
'níón, ·antes llamado .epitelio de 1nae;ci6n o crevicular y -

. ·108 tejidas conectivos s~~yacentea. Cebe eclerer que le SJ! 
' , . 
perficie buc:al de la ei:tc!a.·margin~l libre está querat1niz..!1 . . 
da.: 

' " ' ~ 

La encía marginel.lib~a y le encia lnterdenterie san -. . . 
. 'de especial 1nt_eréa' ya qua. integran la región ,de unión en 

.. tre· .los tejidas blandos· y le supert'icie de le corona a de_ 
.' . 

la reiz y son el sitia en donde se 1n1~i· la entermeded iJl 

fl~ator~a y periodo~tal. 

. · · · Enc!e 1nterdentar1e o papilar ... Se encuentra llenando_ . 
. u ocupando el eepmc1a .interpr~>dmel, desde la ~resta alve,g_ 
. ler h'aat.e el tires de contacto entre loe dientes' es decir i 
·.se ·encuentra protegida, y · au f'a~a y temario son determina
dos por los énguloa linea mesia-bucal, mes1o-l!ngual, die• 
to-buciel y disto-lingual ·y, coma ya ee dijo, por lee áreas 
de cantecto de loa dientes. 

· ºEn .la porción anterior del arca dentario y dependiendo 
de la anchura del espacio que hay entre las dientes, la e.!!, 
aia intaidentera taimft una forma piremidel o cónica y se d,! 
nomina papila interdenteria. Casi siempre. le superficie ~ 

- pepiler ae encuentra querat1n1zsda. En presencia de tllnst!, 
Rt!la, le encía interdentarie se etdhlera 111 husso elveolln: y 

adquiere una forma redondeada y chata. 
En la región de loa molerse y premolares, el vértice -
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de la encía interdentaria es romo en sentido buca"lingual,

este achatamiento se ha denominada ~al (de collado) por su_ 

setnejanza con el paso entre dos picós montañosos. La exten

sión del cal, está determinada por la anchura de loe dien-

tes adyacentes y sus relaciones de contacto. La superficie_ 

del áree del col no está queratinizada y puede, por lo tan

to, ser muy suceptible a las influencias nocivas tales como 
la placa. 

Encía insertada.- Se extiende desde el surco gingival -

hasta la línea mucogingival del fondo de seco vestibular y_ 

piso de la boca. En la región palatina no existe una línea_ 

de separación definida entre la E!ncia insertada y les mem-

branas mucosas palatinas. La encía insertada se encuentra .!:!. 

nida medianta el periostio al hueso alveoler y por las fi-

bras de colágeno gingivalea al cemento. Histológicamente, -

se car~cteriza por papilfts altas de tejido conjuntivo que ~ 

leven al epitelio de tal modo que su euperf icie se ve pun-

teeda. Si bien, el grado de punteado y la textura de las fj, 

bres colágenas varían en los diversos individuos, también -

existen diferencias de acuerdo con la edad y el sexo. En --
, las persones más jóvenes del sexo femenino, el tejido con-

juntivo tiene una textura més f1nn que en el hombre. Sin em. 

barga, cnm la edad las haces de fibras colágenas se vuelven 
¡ 

mes gruesos en 11111bos sexos. Le deseperición del punteado es 

un signo de edeme. expresión de ataque a la encía edheride -
durante une gingivitis que evenze. 
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La sncia adherida se ve ligeramente deprimida entre -
loa dienten contiguos, correspondiendo a la depresión so-

bre la apofisis alveolar, entre las eminencias de los al-

veolos. Aquí se forman a menudo pliegues verticales poco .!!. 

centuados. 

La anchura de la encia insertada puede ser tan grande_ 
coma 9 mm. o máo, en la zona de los dientes anteriores su
periores e inferiores, y tan reducida como de 1 mm. en le_ 

región di! los premolares y caninos. Generaltnente1 la ench.Y. 

ra de la banda de ~ncía insertada no varía con la eded, -
aunque en presencia de alteraciones patológicas puede red.!:!. 
cirse o desaparecer totalmente. 

El epitelio gingival 

la superficie de la encia libre e insertada se encuen

tra cubierta por !'!pitelio del tipo escamona estratificado_ 
queratinizante. Este epitelio, se caracteriza por eetsr •= 

formado por cuatro ca;.ias: le basal, l!!! espinosa, la granu
losa y la carnificada. Se encuentra separado de los teji~

dos subyacentes por una lámina basal. 

Como se mencionó anteriormente, la nutrición llega a -

los tejidos epitoliales avascularea por difusión o trana-

porte ectivo, a partir de las papilas de tejido conectivo_ 

que se intercalen con el epitelio. 

Las células de la cBpe basal oon de forme cuboidál o -
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: ·columnarea cortas, con su eje mayor perpendicular a le lá-
. . 
~ina ba~al. Conforme se acercan e le superficie, dicho eje 

. ' . 
'.·. edquiere una posición paralela a la superficie del tejido_ 
l: ~ ~ 1 • " ~ • 

. ·~las celu~ns.se tornan alargadas v elonged~s. 
' . • ,,. .. .J 

La unión de las c~lulas basales a le lamine beaal se -
:realiza mediante hemidesmosomas, y le unión en sentido le• 
teral da las celulss se efectúa por deamoscmas y por unio
nes cerradas y abiertas. 

Los desmoeomas son estructuras especielizedas ultrMi-
crascópicas que consten de dos plecas situadas sobre lee - • 
superficies celulares y que unen a les dos células. 

Las células de la capa basal tienen a su cargo dos ru!!. 

cianea primarias, son suceptiblea de autoreplice, etrvien
do como una fuente pera le renoveci6n ecñetante de lsa cá= 
lulaa del tejido, y producen y secreten loa materieles que 
componen le lámina basal. lea células que contienen el pi_g_ 
mente se localizan en este estrato. Tanto en las personas_ 
de tez clara como en les de tez oscura, la pigmenteción es 
generalmente más abundante en lee bases de las papilas in
terdentarias. El pigmento melánica se elmecena en lea cél.Y, 
les basales no productoras de pigmenta (queretinocitos) y_ 

en las células dentro de los tejidos conectivos, pero es-
tms no lo producen, sino que la melanina es elaborada por_ 
células especificaa, los melanoblastos, situedas tembién -
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en la capa bono! del epitelio. La melanina es transferido_ 
a laa c~luloo no productoras, al parecer, por fagocitoois. 

!nmedintommntn dnopu~n de la capa booal. Dn locoliza -
lo capa eopinoon, que deriva au nombre de los puenteo ca-
racteríoticao qua perecen axtanderoe deode uno c6lula han~ 
ta lo otra en loa preporocionca fijan. 

Los cnlulea del estrato copinaoo presantnn una mayor -
cspec1ol12oción y mcdurcoión, en relnción a len cólulcn de 
la cona baoal, s1n embargo, nu tooa de mitoni.o se cm::unn-
tro d1cminuido en camporación con coten ólticaa. Otra co-
rocturioticn da loo célulns e~pinormo, ~s que hon pnrdido, 

ol porocnr, Eu copncidad rla f)intctiza:r y necretar motnriol 

paro la láminn basal. 

Exiote un aumento nignificotivo cm nl tomoílo de lo po

blación do filc::mnton citnplocmóticon, entcm ocupen cercn_ 

del lG% del volu~nn citoploaraótico v on encuentran rou~i-
dos r:::n h:::::cr.m. Leo cólulon enpim:mon r=n mua~tron cplcmJdnn ___ 

antas de llagar ni cotrnta granulosa. 

Tcmbi~n, un roloción n l~o cólulon de ln copa banal, -

cxiote un raavor nómero de dccmocomon y Ion unioncn carra-
don a abiertos pueden oxtcndnroc hanta vorion miles de -
Angntro1m. 
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Las cilulas de le capa granular, se encuentran eplane

daa en dirección paralela a la superficie de los tejidos,

asimismo, sus núcleos son alargados. En las células granu

lares, lo~ decmooornas son más notables y el espacio inter

celular m~s reducido. También están presentes cuerpos de -

queratohialina y aglomeracionea de gránulos de glioógeno. 

Lo trancisión repentino de la capa granular al estrato 

córneo, reflejo la qw~ratinización de las células y su con 

versión en capas delgadas y poralelas carentes de núcleo~_ 

Lno células !3e llenan más densamente con hacen de f ilamen

tos que hon sufrido trnnnformaciones, así como con gránu-

los de queratohialino. 

Toda el aparato de aíntr.mio y productor de energía (m.i 

tocondrías, TetieuloEndoplánmica, aparato de Golgi y nú--
clea) ha dcsapnrecido1 quizA por degradaci6n enzim6tica. 

Poro tnr~inar, podr;11os decir qun durante el trayecto -
de las celulos deade la cepa basal hasta la superficie, o

cu~rnn en Pllas ca~bio~ continuos y modificaciones de espe 

cioliznci6n que e~ ~~rumen rn lon siguientes puntan: 

1) Pl-~rdhio de la cap;1 ~:'.1.r~orJ dn mi tos is y de la capaci-

dad. pnrn nintctizn~ v 5ec~~tnr material roro la lámina ba~ 
sal. 

2) ~umento en la producr.ion de proteinan con acumula--
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. ciétn de filamentos citoplasmáticos, aetr1z amorra y gr6nu
los de q~eratohialina. 

•. 

3) Degradación gredual del aparata de síntesis y pro-
. ductor de energía. 

4) Formación de una cepa ·córnea pat querat1n1zación. 

5) Mantenimiento de las unidadea leteralea celulares. 

6) Pérdida final de la inoerción celull!r, la que cond.Y_ 
ce ·a la dencamación de las células desde la cuperricle. 

Lo5 tejidos cqnectivos gingivale!! 
Los principales componentea de los tejidos conectivos 

gingivales son fibras colágenas, vasos y fibroblastos, y_ 

en general, proporcionen tono a la enc{a libre e inserta
da y fuerza tensil a la interfase entre ioa dientes y los 

tejidos blandos. 

La irrigación de la encía ne efectúa de tres fuentes_ 

diferentes, el aporte sanguíneo principal proviene de las 

arterias alveola~es postero-~uperiores e inferiores que -

nutren a loa diE2nt9s. Algunas ramas de estos vasos pene-
tran y atraviesan lor, tabiquen interdentarios y avanzan -

en sentido oclusal hasta aelir e través de numerosos ori

ficios en la placn co~tical para así nutrir a la encía --
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marginal. a la encía interdentaria y a le enc1.e insertada. 
Algunos vasos penetran en la enc!e 11arginal desde el liga
mento per1cdontal. Otra fuente adicional de irrigación, BJ! 
le de las ramas peri6st1cas de las arterias lingual, buce! 
nadare, mentoniana y paletifla; penetren en la encia desde_ 
el fonda de saco, pisa de la boca y paladar. 

Les venas y linfáticos corren en dirección P•ral•le e_ 
las arterias y el drenaje linfático de la encie ee hacia -
los ganglios linfáticos subrnento.n1enos y cervicales. 

La encíe está bien inervada, en les c:epes de tejido CJ! 
nectivo se encuentran corpúsculos de Me1ssner y Kreuse. Le 
capa epitelial de la enc!8 es in~rvada por f 1brsa seneoria 

' -
les no mielinizadas que se extienden desde los tejidos co

, nectivoa y penetran al epitelio corno fibras fines •ultrs-
te1'minales" 

El colágeno de loa tejidon conectivas gingivalee, está 
_organizado en grupo3 de haces de fibras. Estos haces. se -
han descrito en base a su localización, origen e inaerción 
en grupos rln fibras: éentogingivalés, dentope~ióst!cast al 
veologinglvales, circulares y irensceptaies. 

Fibres dentogingivelea.- Van desde el cemento cervical 
siguiendo una dirección coronal hsste une zona cercene l!!I -

la lámina baeal del margen ging1val libre. 
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Fibras dentoperiósticas.- Pueden seguirse a partir del 
cemento hasta el periostio de la cresta alveolar y de les_ 
superficies bucal y lingual del mismo. 

Fibras alveologingivales.- Surgen de la cresta del al
veolo y corren en sentido coronal, terminando en la encía_ 
libre y papilar. 

Fibras circulares.- Estas fibras corren a través del -
tejido conectivo de la encía marginal e interdentarie y -

rodean el diente a modo de anilla. 

Fibras transceptales.- Surgen de la superficie del ce
mento, justamente en sentido apical a la base de la inser
ción epitelial. atraviezan horizontalmente el hueso inter
denterio v se insertan en una región comparable del diente 
adyacente o vecino. A veces, se lea claaifica con las fi-
bras principales del ligamento periodontal. 

Población celular del tejido conectiva gingival 

Se calcula que las células constituyen un 8% del volu
men total de las tejidos gingivales normales. Sin contar a 
los vasos iinfátican y sanguíneos¡ se encuentran presentes 
fibroblastos, mocrófagos, células cebadas, células linfoi
des y leucocitos sanguíneos. 
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Los fibroblastas constituyen la célula més importante_ 
funcionalmente y forman aflroximadamente el 65% de la pobl.§. 
ci6n celular total por valUrlten. Oesempcftan un papel impor
tante en la cunservnct6n dit le lntegrided del tejido gin
gt val, ya que producen lee austanclaa que formen los teji• 
dos conectivas (colágena, alafftlna, etc.). En une etapa -
temprana de le entermedad glngival lnflet1atoria 1 las fibr.Q. 
blastos, sufren graves eltereclanf.'s c1tapátices. 

Se encuentra también, una gren cantlded de células ce
badas, preferentemente cerca de las veaas semguineD!I. Po--

: seen gránulos que contienen heperina, histemina y enzimas_ 
proteolíticas. En ciertes ccndlciones patal6g1cas pueden -

experimentar desgrenuleción. La hietacnina osi liberada pu~ 
de contribuir a la i"flemeción gingival eguda y la hepar.1-
na. aunque r:n forma no aQlereda, quizá esté relacionada -
con la pérdida de huesa asociada e enfermedad periodontal_ 
inflamatoria. 

En la encía normal. es decir, sana existe un peque"º -
número de mcnacitca y macróragcs, estos últimos, que po--
seen la capacidad de producir grandes centidedes de enzi-
mas hidroliticas, pueden actuar como fagocitos y desemp.e-
fiar un µeµel de desintoxicación de la encia normal. 

Dentro de las vasoa sanguineos y dentro del epitelio -
de unión .. en encíes cl1nioar.1ente normeles, se observen con 

• 
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frecuenóia leucocitos palimorfonucleares neutráfilos,_ 
pero estos, raro vez oa encuent~an dentro de la sustancia.:.., 

' . 
de los tejidon conectivos no inflamados. 

Existen también linfócitos y células plasmáticas en el 
tejido conectivo gingival humano, aunque este no presente_ 
signos de alteración patológica. Hasta la fecha, no ae ha_ 
determinado si la presencia de estaa célulao ea indicio de 
una alteración patol6gica de la encía. Ea conveni~nte men
cionar que tanto loo linfocitos como lan c~lulas plocm6ti
caa, con las. células predominantao en lao lenionea gingiv.Q. 
les inflamatorios. 

En cuanto a la matriz intercelular de loa tejidos co-
nectivos, se sabe, que está formada por proteinas fibronos 
que incluyen colágena, reticulina y elastino, así como la_ 
sustancia fundamental amorfa. Esta austanciat está compue_! 
ta por proteoglicano, ácido hialurónico v glucoproteinaa -
derivadas del ouero. Loo dos primeros, proporcionan una -
conaistencia gelatinosa y nltomante hidratado an la que ne 
encuentran incluidos fibras v c6lulna. El aguo desde luego 
es un componente principal a importontn. 

El cológeno en el principal componente estructurul, no 
sólo de la encía oino del pnriodonto en general. En la en
cía, loa ligamentoa de colágono y su sustancia fundcmcntol 
otorgan las propiedadcm de tenoián y tonicidad que le oon_ 

., 
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caracterínticas. 

; -- -~--. 

IGF TGF TSF SCF 

Ilustración esquematice de las grupos dP fibras,inter

gingivalcs (IGF), transgingivales (TGF), tranGeptales --

(TSF), y semicirculares (SCF). 
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CAPITULO II 

SURCO GINGIVAL, ADHERENCIA EPITELIAL Y LIQUIDO CREVIC!! 

LAR. 

Surco gingival 

El surco gingival se forma cuando la punta de la coro

na del diente nale a través de la mucosa bucal. Durante e~ 
ta etapa de erupcion activa. se forma un espacia en forma_ 

de V entre la cutícula del diente y la superficie de la e.Q. 
herencia epitelial de la que se separa. Este espacio somg 
ro que se convierte, ea lo que se denomina surco gingival. 

El surca gingival, ea simplemente un surco poco profu.!l 
do, cuya pared blanda está constituida por la encia margi
nal, dicha pared, esta cubierta de epitelio escamoso estr.!! 

tificado muy delgado y no queratinizado, carente de prolo,!l 
, gaciones epiteliales. 

la función del epitelio del surco, es sumamente impor
tante, puesto que actúe como una membrana semipermeable, a 

través de la cual pasan hacia la encía los productos bect.,g, 

rianan lesivas y los líquidos tisularen gingivales se fil

tren en el surca. 

La extension del surco, va desde el límite coroñario -
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de.la adherencia epitelial, en su base, hasta la cresta -

del margen gingival. Su px-ofundidad normal,. ha sido cause._ 
. frecuente de desacuerdos, pero también de investigaciones_ 

y medidas. Bajo condiciones normales, la profundidad del -
, surco varía desde cerca de O haota aproximadamente J mm.,_ 
pero al sacar un promedio, este es aproximadamente de 1.8_ 

mm. 

A menor profundidad del surco, más favorables son las_ 
condiciones del borde gingival. Cada surco puede ser llam.!! 

do normal, independientemente de su profundidad, e1 no --
. ·~xisten signos de proceso patal6gico en los tejidos gingi

vales t principalmente de tipa inflamatorio. 

Frecuentemente, en encías clinicamente nance, se obse!_ 
. va la presencia de linfocitos y células planmáticas en el_ 

tsjido conjuntivo; cerca dÉ la base del surco, no debe. -

por si misma, ser considerada como proceso patológica. Más 

bien es prueba de reacción defensiva, en respuesta a la -

presencia constante de bacterias en el surco gingival así_ 

como a la penetración de sus toxinas. 
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.a_dherencia epi tel 1al 

También conocida como fijación epitelial por algunos ª.!:!. 

tares y como epitelio de unión por otros. Eet6 co~siderada, 

junto con las fibras gingivalen como una unidad funcional -

denominada unión dentogingival. 

La adherencia ~pitullal, ~s una banda a modo de collar 1 

de epitelio escamoRo estratificado. Las células están dia-

puestas en capa basal y suprabasal, es característica laª.!! 

sencia de capa granular asi como de queratinizada. Las cél.!:!, 

las ni siquiera exhiben tendencia a la maduración, a partir 
de su origen en la capa basal, se desplazan en dirección o

blicua hacia la superficie y llegan eventualmente hasta la_ 

bese del surco gingival, donde son expelidas. 

Al comienzo de la vida, la adherencia epitelial es del

gada y está constituida por 3 a 4 capas de células, pero el 
espesor aumenta con la edad y puede llegar a tener alrede-

dedor de 10 a 20 hilerae de c6lulas. 

Es notória también, la ausencia de prolongaciones epit,g, 

lialns hacia el tejido cojuntivo subyacente, la unión con -

este es uniforme. Algunos autores coinciden en que la pre-
sencia de proyecciones o prolongaciones en esta zona puede_ 

considerarse como un signo de irritación. 
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Por otro lado, las células en el espesor de la adheren. 

cia son alargadan y están dispuestas más o menos en forma_ 

paralela a la superficie dentaria. 

La adherencia epitelial constituye el rondo o la base_ 

del surco y en su espesor pueden observarse leucocitos, -

aun cuando la encía sea clinicamente normal. Los leucoci-

tos polimorfonucleares penetran desde loe vasos sanguíneos 

subyacentes y ae van desplazando a través de los espacien_ 

intercelulares, para finalmente pasar al ~urca gingival. -

Existen también grandes cantidades de células linfoides, -

especialmente pequeños linfocitos que pueden observarse -
junto con algunas células que presenten caracteristicaa de 

mecrófagoa. 

La adherencia epitelial ne une al esmalte por una lám! 
na basal, que también ha sido llamada recientemente lémlna 
de in9ercién epitelial, esta, es Plaboreda por los emelo-

blastan reducidos durante la maduración del esmalte, pero_ 

antes de la erupción del diente. 

La lá~ina basal está compuesta por una lámina densa -

(adyacente al esmalte) y une lámine lúcida a la cuel se s.Q. 
hieren los hemidesmosomas, estos, son agrandamientos de la 
capa interna de las células epiteliales denominadas placas 

de unión (la membrana celular consta de des capas, una in

terna y otra externa). Ramificaciones orgánicas del eamel-
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te se extienden dentro de la lámina densa. 

Cuando el margen gingival se localiza sobre le superf.!. 
·. cie radicular, la estructura de la inserción epitelial es_ 

muy aimilar a la que se observa sobre el esmalte. Asimismo, 
lig?· la adherencia epitelial al diente una capa extremada
mente adhesiva, que es elaborada por las células epiteliea 

les, compuesta de prolina o hldroxiprolina, o ambas y mue.E, 
polisacárido neutro. 

La superficie del esmalte, puede presentar una capa de 
material homogéneo, no laminado, que no experimenta calci
ficación y difiere morfolágicamente de la lámina de inser
ción epitelial. Este material se he denominado cutícula -
dental y se presenta can gran irregularidad. Cuando exiate, 
la cutícula se interpone? entre la lámina de inserción epi-
telial y el esmalte.o las superficies del cemento. 

Contra.todo lo que pudiera pensarse, la fijación del~ 

pitelio con el esmalte, no es, en forma alguna, una unión_ 
laxa o débil. Esto ha Rido demostrado en dientes congela-
dos en lo.s cuales el esmalte y los tejidos blandos conser-

van su relación normal. Si 02 intenta separar la enc!e de!!_ 
de el diente, el epitelio se desgarra antas que separarse_ 
de la superficie del esmalte. los resultados son similares 
cuando se practican colgajos gingivales. 

• 
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En tanto que las células epiteliales de unión tienen -
su origen inicial por una transformación del epitelio red.Y. 

qido del esmalte, tambi~n pueden derivarse de otras fuen-
tes .. En 1972, M. A. Listgarten demostró que después de la_ 
eliminación quirúrgica del epitelio de unión se presenta -
Ía regeneración completa del sparato de insercion, que es_ 

normal en todo aspecto. Así, el epitelio bucal puede dar -

lugar a la neoformación de las células epiteliales de u--
nión., 

Lo anterior, viene a evidenciar aun más, la gran com-
plejidad en las relaciones entre el diente y los tejidos -
blandos. rdo obstante, de los estudios l'ealizados hasta. la_ 

fecha ~e puede deducir un principio general: siempre ae en. 

.centrara una lámina basal interpuesta entre la5 células e
. piteliales v la carona o la eupnrficie radicular, y la u-
nión entre células epitelial~s y l&mina basal se realiza ~ 
m~diante hemidesmosomae. 
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~!guido crevicular 

Normalmente, el surco ging~val contiene un liquido que 
.. , se. f'i'itre hasta él e pá;rtil" del. tejido conectivo glngival, 
1 · atravesando la delgade p~red epitelial del surca. 

La presencia del líquida en este zona tiene coma fina
lidad: 

1) Limpiar el material del surco. 

2) Mejorar la unión de la adherencia epitelial el die!!. 
te, ya que contiene proteinas plasmáticas adhesivas. 

3) Acción antimicrobiane. 

4) Ejercer actividad dij anticuerpo en defensa de la e!! 
cia. 

Hay que decir que el liquido también contribuye e la -
formación de placa dental y cálculos y airve como medio P.!! 
re la prol.ireración bacteriana. 

Existe desacuerdo sobre si ·el liquido crevicular es -· 
signo a no .. ~de lesión tisular. Por su presencia en encías -

""' , clinicamente normales, hay quienes lo consideran com·a un -
produl:ta de filtración fisiológico de los veaas aesngu{nens. 
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Otros autores e investigadores, opinan que el liquido es -
un exudado inflamatorio, prevaleciendo esta última opinión 
que se apoya en el hecho de que cop pocas excepciones, una 
encía clinicaments normal, invariablemente, manifiesta in

flamerción cuando ea examinada al m.icroacopio. 

·se sabe que la cantidad de liquido crevicular aumenta_ 
con la inflamación, a veces, en proporción a su intenaidad. 
Asimismo, la cantidad de líquido aumenta con la maetica--
ción de alimentos duros, con el masaje y el cepillado den
tario, con la ovulación v con las anticonceptivos hormona
les. 

· · La progeeterona y el estrógeno, aplicadas a animales -
can gingivitis y sin elle, han demostrada que existe un S.,Y. 

menta en la permeabilidad de loa vasos gingivales y en el_ 
flujo del líquido crevicular. 

La composición del liquido crevicular ea similar e la_ 
del suero sanguineo, variando sólo las proporciones de al
gunos componentes. Ási, han sida encontrados en el líquido 
crevicular electrolitoa CK, Na, y Ca) que aumentan da ni-
vel en estadas inflamatorios, aminoácidos, proteinas plae
máticas, factores fibrolíticos, gemaglobuline G, gemaglob,a 
.l~na A, gemaglobulina M ( 1nnunoglgbulines) , albúmine y li• 

eazima, fibr1nógeno y fosfatasa ácida, que tembién eumente 
en la encía inflamada .. También se encuentran microorganie-
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mas, pélulas epitelialesº desc$madaa y leucacitoe (polimor
·. f~nucléarea; linfocitos y m~nocitoa) que emigran a través_ 

.... -~el_ epitelio del surco • 

. : Ea·nntorio un aumento de leucacitoe y bacterias en en
. cías con inflamación. , 

.. 
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.f1.icraorganismos del surco gingival humano 

Cocos facultativos G(+) 

Cocos anaerobios G{+) 

Bacterias facultativas G(+) 

Bacterias anaerobias G(+) 

Cocos f.scultativas G(-) 

Cacos anaerobios G(-) 

eataf ilococas 
enterococoa 
a. mutans 
s. sanguis 

"ª· mitia" 

peptoatreptococaa 

coryn.ebacterium 
lactobaciloa 

nocardia 
odontomyces viscosua 

b. matruchoti 

a. bif idua 

a. iaraeli 

a• naeslundi 

a. adontolyticus 
p. ar.mea 

l. buccalis 
corynebacterium 

neisseria 

v. alcaleacens 
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v. párvula 

Bacterias anaerobias B{-) b. melaninagenicus 
b. oral is 
v. sputorum 
f. nucleatum 
s. sputigenum 

Microorganismos espiralndos t. denticola 

t. oral is 
t. macrodentium 
b. vicentii 

Cuadro de Socransky (19?0) 



CAPITULO III 

PLACA DENTOBAGTERIANA 

. · Dentro de las causas locales de enfermedad gingivel y_ . 
p~rj..~pc:ital1 la placa dentobacteriana ocupa el primer lu--

go~ •. 

·su.comprensión, como una comunidad organizada y viva ... 

··e~· de suma importancia y establece una d1rerencia aignifi-.. 
· oativa con loa dornás depósitos dentales. 

Debido a la importancia qu~ se le ha dado a ente con-
cepto las inveatigecioneo ae han incrgmentadn y, consecue11 
temente, las discrepanciao también. Existen además numero
sas puntos que no han sido acloradoa. Lo que no deja de --· 
aer ev~dente, es '·1 correlación tan alta que hay entre la_ 
presencia de la placa y le.enfermedad inflamatoria gingi-
val, psriodontal e inducción da caries. 

,0:~lícula adqu,irido 

Generalmente, en la interfasp, entre el diente y la plJ! 

ca, se forma una capo delgada, ocalulor e incolora, difua!! 
mente diotribuida aobre la corona (en cantidades algo mayl!, 

res cerca de la encía). Eato en lo que se conoce como pelj_ 

cula adquirida. 
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. Cabe aclarar, que en oce~ianes la placa puede formarse 

directamente nabre la superficie del diente. 

La pelicula está escencialm~nte libre de microorganis

mos y se puede formar sobre aparatos e incluso sobre tiras 

de plástico colocadas alrededor de los dientes con fines -

de estudia" 

En la composición de la película, se incluyen glucopr.Q. 

teinas derivadas de la saliva: polipáptidcm y lípidos. 

La película adquirida vuelve a formarse en pocos minu

tos, si se elimina mediante el pulido de las superficies -

dentarias. Puede observarse una película completamente es

tablecida a los 30 minutos. 

Existen varias teorias que tratan de explicar la formg 

ci6n de la película adquirida. Una de las más aceptadas ~s 

la llamada de absorción selectiva. Al parecert la película 

estaria formada por una fracción especial de glucoproteina 

salival que ha sido absorbida selectivamente por la super

ficie de las crintales de hidroxiapatita de la supnrficiP._ 

dentaria. Si este fuera el ca~a, la película localizada en 

restauraciones y~tiras de pláotico sería significativamen

te diferente a 1~ adherida a loR dientes naturales. 
' 

Hasta ahora~ na hay nada comprobado en cuenta a la fo!_ 
',,~ 
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tnaciÓn de la película, es·dscir, ninguna d~ les hipótesis_ 

formuladas a la fecha, ha-reunido los· argumentos necesa---. . 
rios como pare ser aceptada, par lo tanto, la teoría de a.Q. 

. sorci~n selectiva, asi cama otras, no dejan de ser supoei

... ·cienes, aunque ello no resta ·seriedad a las investigacio-

. nes realizadas. 

Recientemente, se ha clasificado la pt>lfcula adquirida, 

esta cla~ificacion, oe ha hecho en base a su localización 
en dientes humanos: 

1) Película adquirida subauperficial.- Se caracteriza 

por la presencia de prolongaciones de 1 a 3 micras, hacia 

los defectos de ln superficie del esmalte. Se observa fr~ 

cuentemente en zonao interproximales. 

2) Película adquirida superficial.- Tiene un grosor~ 
proximedo de 0.2 micras y cubre la mayor parte de las su

perficies labial y palatina de los dientes. 

3) Película adquirida te~ida.- Tiene de 1 a 10 micras 
o más de espesor y puede observarse a simple vista. 

En cuanto e la funci6n de la pel!cula, exioten dos C.Q. 

rrientes principalesi se nabe que el esmalte cubierto con 
películas es altamente resistente a la descalcificación í 
cida, par lo que la película podría participar en la pre• 
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venci6n y reparación de lesiones carioeas, obturando loa -

defectos superficiales. Par otro lado, diver~os investiga

dores, consideran la formac16n de la película coma un paso 

inicial 1 previo a la formaci6n de la placa dentobacteriana. 

La placa dentobacteriana como entidad viva organizada 

. La placa en el concepto actual, es una entidad eotruc

turalt específica, resultante de la colonización y cr~ci-

miento de microorganismos sabre la superficie de los dien

tes, tejidos blandas, cálculos dentarios, restauraciones y 

aparatos bucales. Es en realidad, un sistema rte microorga

nismos complejo, metabolicamente inturconectado y muy org.!!, 

nizado. SP. compone, de una gran variedad da cepas y espe-

cies incluidas dentro de una matriz extracelular, formada_ 

por productos del metabolismo bacteriano y sustancias del_ 
suero. saliva y dieta. 

la placa na es alimentos ni residuos de alimentos, aun -
que se ha comprobado que estos pueden existir, al menos al 

principio, en la placa de fcsetas y fisu~as • 

.. 
En pequefias cantidades: la placa no es visible, a me-

nos que se rnanche con pigmentos de la cavidad bucal o rev,g_ 

ladores químicos. Conforme se va acumulando, se convierte_ 

en una masa globular visible. con pequeffas superficies no

dulares, cuyo colar varía del gris y gris amarillento al ~ 
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marillo. 

La aparici6n supregingival de la placa se ubica, al -

principio1 en su mayor parte, sobre el tercio gingival de ...... 

la corona y en la región interpraximal. Si na existe algu

na interferencia, la placa paulatinamente cubre toda la C.Q. 

rana del diente. Subgingivalmente, muestra predilecci6n -

por grietas, defectos y márgenes desbordantes de restaura

ciones dentarias. 

Formación 

Le formación de la placa dentobacteriana, ocurre en -

dos pasos: 1) colonización bacteriana de la ouperficie del 

diente y 2) crecimiento y maduración bacteriana. 

1) Golonizaci6n 

La deposición de la película adquiridar ocurre antes o 

al mismo tiempo que la calonizaci6n, este factor, facilita 

la formaci6n de la placei pués se pienna que los microor~ 

nismoa pod~Ían usar los componentes de la película como -
subntrato y digarirla parcialmente. Otra observación impo~ 

tante, muestra que glucoproteinas en la oaliva, que son s.! 
milares. casi ident!cas, a las de la película favorecen -
la agregación de bacterias formadoras de placa. 
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.Sin embargo, la formación de la placa 1 no aiempre si-

gµe un patrón y puede haber inclusiva coloniiación sin la_ 

deposici6n previa de película. Por esto, la relación exac

ta entre la deposicidn previa de película y la formaci6n -
de placa, si existe. no es clara. 

Se han sugerido doo mecanismae mediante los cuales ocg 

rre la colonización: 

El primrra o de adherencia selectiva, mediante la cual 

microorganismos sencillos o en masa se adonen e la superf.!_ 

cie y de ahí se multiplican para formar colonias discretas 

de placa. Este mecanismo, se apoya en observaciones que -

han mostrado que los microorganismos de la cavidad oral, -
muestran cierta selectividad para adheriroe a determinadas 

estructuras bucales. Así, en términos generales: ae demos

tr6, que estreptococo sanguis, presenta mayor propensión -

que estrptocaco salivariua para adherirse a las superfi--
ciea dentarias y al polvo del esmalte. V por el contrario, 

el estreptococo salivariua, muestra una tendencia a adhe-
rirse a las células del epitelio bucal. 

Se han identificada varias nustanciao relacionadas con 

la adherencia bacteriana selectiva. Estas incluyen gluca-

proteinas salivales, material bacteriano extracelular y P.Q. 
!!meros de dextranos. 
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La saliva, al parPcer, desempeña un papel importante,_ 

veamos: tanto e~treptocóco ~anguiA como estreptococo sali

varius, poseen capacidad para adherirse al polvo de esmal-

te, la adherencia de estreptococo sanguiR, el organismn -
que participa en la colonizaci6n de las superficies denta

rias, es incrementada con el pretretamiento ne partículas.,..,. 
dentarias. El factor activo de la 8al1va es una glucaprot,g, 
ina de alto perao molecular que no sólo provoca la agrega-

ci6n de microorganismos formadores du placa, sino que tam

bi6n se absorbe selectivamente en la hidroxiapatita. Por -

esto, las sustancias existentes en la saliva y probableme!!. 
te en la película, pueden deaempeMar un papel crítico en -

la calonizaci6n selectiva. 

Las determinantes de la pared celular, así coma sustan. 

cias extracelularea producidas por los microorganismos bu

cales, pueden también, ser importantes en los fenómenos de 

adherencia. Y un dato bastante interesante en este punto,
nos lo dan Williams y Gibbonsr quienes en 1972, demastra-

ron que la adherencia específica, puede ser inhibida por -

tratamiento previa de las células bacterianas can inmuno-

glabuline secretara A, Rin duda, una indicación de que el_ 

sistema inmunológico. puede también participar en la sele.E,. 
tividad observada en la colonización de las ouperficico de 

la cavidad bucal. 

El ~egundo mecanismo de colonizaci6n, pontula que, cul 
tivos mixtos de microorganismont crecen de precursores Vi.[ 
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bles qua permanecen en fosetas, fisuras y grietas en la S.!:!. 

perficio dentaria. Este mecanismo, puede ser una forma de_ 

colonización separada e im1P.penr1iente de la anterior. Las_ 

organismos viables, son més resistentes a las medidas pro

filácticas habituales, pues permanecen en el fondo de fisg 

ras y grietas del psmalte1 rlesde donde pu"den proliferar. 

Este crecimiento nn más lento que la colonización de -

superficies lisao por adherencia y suele requerir 24 haren 

o más, aunqu~ una floro mixta, aparece móo anortunamcntn._ 

Ademásr la adh~rencia bacteriann 1 poRiblemPnte contribuya_ 

a la mana en aumento. 

2) Crecimiento y manuraci6n 

Los avances en el entudio de la placa, han permitido -

comprender el procpno de maduración. al menas en las 2 o 3 

semanas iniciales. Así, ne ha determinado, que este proce

so incluye primera el establecimiento y cnrcimiento de co

lonias. inicialmente 1nctependientPn. En el oiguiente paso, 

se observa un crecimiento continuo, debido n la adherencio 

al diente y superficie de ln plnca. d~ nuevas organismos y 

masas de organinmos. Esto trae como connncur.ncia, mayor -

compl~jirJarf rle la flora rte la placa, r:m decir, la placa -

crece no n61o por r6plica de los organiomoa yo existentes, 

lo que explica la velocidad de crecimiento. 
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A medida que la placa va madurando. ~alea de fosfato -

de calcio se van depositando en divP.rsos gradas. dando co

mo consecuencia, la conversión de placa en sarro. 

Respecto a la placa que se localiza sobre la superfi-

cie gingival, parPce aumentar de nivel en los primeros 3 a 
4 dÍao, a partir de los cuales disminuye notablemente. Es
te fen6meno se explica probablemente. por lo doscamaci6n -
celular superficial propia d~l epitelio. 

Durante el per16rla de crecimiento y maduración de la -
placat exiP-te un Cf1mbio constante en su estructura. Las C.Q. 

lonias independienten qun se establecen inicialmente, oue
len Pstar farmadan, principalmente, por estreptococoo qun_ 

maduran y formon eatructuran m6n complejas. A continuaci6n, 
se observa una transformación. en la cual, predomina una -
~lora mixta, rica en microorganismos filamento~as a manera 

de baston~s y espirilos. Asimicmo, aumentan considPrable-~ 

mente, las poblaciones relativaR de organinmoE Gra~ (-) v_ 
anaerobicas,. t. 

Matriz extracelular de la nlaca 

Anteriormente se mencionó, que las microorganismos de_ 
la placa se encuentran incluidos en una matriz extracelu-
ler .. Esta matriz; además de poseer características que le_ 
confieren especial interés, desempeña varias funciones: 
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1) Cumple una funci6n de armazón, uniendo los microor

ganismos en una masa coherente. Esta función es de vital -

importancia para la exiatencia de la placa. 

2) Sirve coma sitia de almacenamiento extracelular pa

ra los carbohidratos fermentableA. 

3) Altera la difusión de nustancias hacia dentro y ha

cia afuera de su estructuro. 

4) Puede contener numerosas uuotanciao tóxicas e indu.E, 

toras de inflamación, tales como enziman proteolítican, -
suntancian antigénicas, endotoxinas, mucop6ptidon y metab.E_ 

litas de poco peno molecular. 

Microbiología de la placa 

Es sabido, que la población de microorganismos de la -

placa cambia constantemente, conforme crece y madura. Du-
rante todo este proceso, la complejidad en la flora va en_ 

aumento y las limitaciones para su observaci6n, Eon bastan. 
tes. La mayor parte de los entudios bacteriol6gicoa, en el 

hombre, se han realizado durante las tres primeras semanns 

del crecimiento, y en canclunión, se ha determinado la pr_g_ 

sencia de los siquientes grupoe bacterianos: 

Cocos facultativos Gram (+).- Estos forman caai la to-
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talidad de la pleca joven. Dos especies son predominantes, 

y son consideradas capaces de producir caries, es probable 

intervengan en el proceso inflamatorio gingival. Estas dos 

especies son estreptococo mutans y estreptococo sanguis. 

Microorganismos facultativos Gram (+).- Constituyen m,g 

nos de la cuarta parte de la microbiota c~ltivable de la -
placa. Comprenden miembros del género corynebacterium, no

cardia, actinomyces, bacterianema y lactobacilos. Se pre-

sentan por lo general en placas jóvenes. 

Microorganismos anaerobios Gram (+).- Pert·cnet:en al gi. 
nero corynebacterium, propicnibacterium y actinomyces .. AP!!. 

· recen aproximadamente entre las 2 y 4 días, cuando existe_ 

una reduccion relativa en el ndmero de cocos. 

Cacos Gram (-).- Se prP.SPnten desde los primeros días_ 

de supresión rfe la higiene bucal, sobre torio el género nel 

aseria. También se observan diplococos anaerobias gram ne
gativos, pertenecientes al género veillonella. 

Microorganismos anaerobios Grem (-).- Aparecen entre -

los 2 y 4; días de ausencia total de higiene bucal, predom_! 

nando sobre los cocos .. Los bastones forman mán de1 60% de_ 

la flora total existente y se consideran de gran signiric_g, 
do etiológico. Se han encontrado los siguiE?ntes géneros: -
bacteroides, vibric, nelenomonas y predominantemente fueo
bacterium y leptothrix. 
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Enpiroqur.tnr; .. - /\parecrm P.ntre loe 7 y lor; 10 días, jur:. 

to con un nuncnto rolntivo de le población gram negativa -

de anaerobio~ .. 

Es conveniente sefialar, qu~ existp gran rtiscrepancia -

sobre la presencia y tinmpo de aparición cte len diferentnn 

microorgani~mor,. Esto p.~ comprcmnible, ya que como oabPmon, 

Pxisten grandes diferencias PntrP lo flora y carocter!nti

cas propin$ de cada individuo. r .. o port12mon establecer un P.!! 

tr6n y fijar una fec.lia exacta para la aparición de cada ª.!:. 

ganicmo, por lo que puede haher referencian diotintas a 

las expuenton en este trabaja. 

Lo que ni PB claro, en el arden de aparici6n, ya men-

cionado anteriormente. También hu cido demantrndo que alg.!:!. 

nos microorganim:rion, muestran cierta tendencia a ubicarse_ 

en rr:gionen específican dn ln pl;JcaT r!urante la maduración. 

Así 1 las estr~ptocncos, ne ~ncuentran dic~minartos por toda 

la placa, la nei~fleria, muestra prpdilrcci6n por la super

ricie y la veillonclla por las regiones centrnl y profunda. 

Por nsto, lor: micraorgoninmon anaeróbicos, puedan ser capa 

ces de sobrevivir unicamonte P.n las áreaR prafunctas, una -

vez que la placa ha alcanzado un determinado grosor y se -

han estRblecido las conrlicionen ambientalea enpec!ficaa. 
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la patogenicidad de las microorgani~mas rte la placa, -

ne tia rlemostrado P.Xperimentalmente, inyectando microbiota_ 

gingival hu~ana a cobayos, par v!n Aubcut~nea, lo cual, -
causa infpcción y formaci6n de abcesos. Si el exudado de -

esa lePión ac inyPcta nn otro animal, lR infección se 

transmito. 

Ln preriFrn:if.l dr bactr.roinf!s melaninogr?ninuc en la mf'z
cla, es de iu1n~rtnncia, por la infectividad en ente modelo 

· experimental .. 

Sin nmbn"l"'go, ne craP quri lo alteración pntolóoica pr:-
riodontal ns una connPcurncia de laB intcrnccione~ ~ntre -

~uá~pcid, microorganinrno y dirta. 

Debido a qut'.! los microorganismos ne encuentran por fu,g 

ra de loa tejidos, no puerten ser eliminados por fagocito--

· cis. Por lo tanto, la irritoci6n continúa, hanta que la -
placa sea eliminada o inhibida. 

Por otra parte, varion sustancias poneedoran de potP.n
cial patógeno han sido dr.trmtndan en la placo y clanifica
rlnR en t~es grupon: 

1) Suntanr.ins inrluctoro::i d~ inflnmación 



1 
41 

a) Varias suntancias quimiotácticas.- Estas han sido • 

nncantradas en líquidoo de cultivo de microorganis

mos y en naliva entera humana (polip,ptidos). 

b) Activadorcs de la caneada del complemento. 

e) Histamins. 

2) Sustancias inductoras de danos tisulares directoo.~ 

Que son productos bacterianos o enzimas, con capa~.! 

dad para dañar loa tejidos dP.l hu6spccl. Se incluyen 
en ("IRtC? grupo: 

Enzim¡:¡n 

·a) protf'a:;as 

bj colegr.nana 

e) hialuronidasa 

d) beta-glucoronidasa 

e) neuraminiciass 
f) condroitin sulfatasa 

* P.M.- Peso molecular. 

MetAboliton de bajo P.Mt 

a) ácidos orgánicos 

b) int!ol 

e) amoniaco 

d) aminas tóxicas 

e) sulfito dP. hidrógeno 

3) Sustancias inductoras de daftos tisulares indirectos. 

Son suntancius que activan los mecanismos destruct,1 
vos del huPsped, entre ellas tenemos; 



a) Endotnxina~ de bacteria~ Gram (-). 

b) P6ptictoglicanos. 

e) Polisacáridos ne microorgani~man Grem (+). 

d) Determinantes antigénicoo extraílos, presentes en -

las superficies de microorganismos y Pn suo produc

tos, al igual que en componcmtnn de glucoproteinas_ 

del hu,soed, alterado~. 

Dentro de estE último grupo, los estudian más recien-

tes se enfocan al factor antigénico de algunas sustancias_ 

de la placa, aunque la información en este punto, oun es -

escasa. Sin embargot se siguen acumulanrlo datoa que nas -

permitan pod~r ll~gar a una conclusi6n. 



CAPITULO IV 

P.i\TUGGJIA OC LA ErJFEhMEOílD PEhlODUfH1·1L 

Los ctotnn o!Jtrminon llnnta lr.i fEcha, hacpn suponer, quP _ 

la ginfJiVi t ir quE' SP dPEmrrolla por ounresión de la higit"'nr: 

oral, pul"t'.e prm_F'P:m:- hanta conve.rt1n.m r.n r:infermerJarJ pc:ri.Q. 

r1ontnl rJct;t ruct i va. f\unr¡uf! pr:;tn prer.unción no S['I l1a compro

bado, nar~ce que Pn a!~unon raro~ ~i ncu~re F~t~ progrrco. 

Este tipo r:e 1Pni6n infla~ntorio, a~ociaMa con nlac~ -

dentobActGrinnn, rr 1n m~~ frecuentrmPntc obncrvada por r1_ 

~cnti~ta, y an acir~5n, ln ~nico d~ la cunl ~e conoce lry ru
f ic inntr cona pa-:--,1 crnr1flrPnriPr fiU patogrmia. 

En 1 a ncttml ir~Ad, gracias a lan svan~aclas técnicas df.l -

invPntigación 'J n lo~ e~tudios que conllevan E:ntas t6cnic::m, 

es posible nonocrr m~s d1 laE carocteríntica~ histopatol6gi 

can y ultrm2r>truC'turalcm rln la lesión inflamatoria. Ente Cf!. 

nacimiento hn pm:mitirlo a nlgun:on 3utorn::: m:tnblecer una :.•,L 

cuencin rlp FVPnto~ qun ocurrPn nn el daonrrollo rle la enfE~ 
meder3 dc~sr!P. nu prinr.ipin. n~í, en 19?6, H. c .. Paga y Schro,L 

rler estahluclu~an cuatro etapno de lo cnfrrmn~ad inflomntn

rin: inicinl, tr~prmnn, e~tablrcida y avanz~da. 



Ilustración de le nncía marginªl normal según aparece en 

1 aspecto bucal de un dientP. GS, surco gingival; DE, epit,g, 
io bucal; OSE, epitelio del surco bucal; JE, epitelio de u

ión; N, granulocito ncutrofílico; L, linfocito; V, vaso del 

laxo gingival; Go, fibras colágenas; Fi, fibrohlasto; P, ci 
la plasmática; HnB, hueso alveolar; PDL, ligamento. 
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La lesión inicial 

.. como se vi6 en el primer capítulo• la presencia de ele

ehtoa del organismo can característicos de agent~s de de-

ensa, no implica necesariamente un cambio patológica en -
as tejidos; tal es el caso de leucocitos, linfocitos y cé

ulas plasmáticas, que aparecen inclusive en individuos re

ativamente libreB de placa. Esto dificulta a6n m~s la ta-

ea de· establecer en que momento comienza la enfermedad. En 

usencia de r!atos definitivos, se ha sostenido generalmente, 

ue las características de la lesión inicial, oolamente re

lejan niveles aumentados de actividad de las mecanismos de 

efenaa normales del hu~eped que operan d~ntro de los teji

os gingivales. En estos tejidas, las primeros cambias que_ 

curren después del coinirmzo de la acumulaci6n de placa. -

on característicos de una reacción inflamatoria exudativa_ 

guda clá~ica .. 

La lesi6n inicial ne localiza en la regi6n del surco -
ingival. Los tejidoo afectados incluyen una porci6n del t.g, 

ido epitelial de unión, el epitelio del surco bucal y la -

orcidn más garonaria del tejido conectivo (rara vez se en

uentra afectada una fracción de tejido conectivo gingival_ 

ayar del 5 al 10%). 

Las características principales de la lesi6n inicial --

on: 
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a) Vasculitis cl~sica de VaRos bajo el epitelio de u-

nión.- Los va9os del plexo gingival ne congestionan y dil,!! 
tan; existe adherencia de leucocitos a las paredes de los_ 

.vasos, y migraci6n de leucocitos a través de la pared ha-

~la los tejidos conectivos. 

· -· · .b) Exudaci6n del líquido del surco gingival .... Estudios 
re~lizados en perros, musotran aumentan significativos en_ 

lo's niveles de exudado del líquida, o partir del segunoo -

dí~-~~ gingiv~tis experimental. 

·e) Aumento de la migroción de leucocitos hacia el epi

telio de unidn y surco ginglval.- Pueden presentarse algu

non .macrófagos y linfocitos en transformación blástica, -

dentro del epitelio de unión y en el tejido conectivo. El_ 
surco gingival contiene leucocitos en migración, células _g_ 

.pitelialeA dencamadas y microorganismos. En las regiones -

superficiales del epitelio de unión, pucdnn encontrarse -
neutr6f~los intactas y en proceso de degeneración, y en 

. las reg1ane8 más profundas, además dp neutr6filos intactos, 
pueden pre~entar~e leucocitos. 

d) P6rdida de colágeno perivascular. 

e) Presencia de proteinas séricas, er;pecialmente fibr.!. 

ne extravascular.- Estas elementos, ocupan el espacia re-
sultante rte la desaparición del coláoena perivascular, y -
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en·dicho nepacio, puoden observor~P también, líquido y c~

lulas inflamatorios. La fibrii:ia os muy evi.dento, mi_entrae_ 

·que las inmunoglobulinas, esp~cialmente la IgG y el compl_g, 

mento, parecen estar presentes en loa tejidos gingi'vales -

.extravasculares. 

f) Alteración ée la porci6n má~ coronaria del epitelio 

· do unión_. 

Se piensa que la lesión inicial pueda ser una reacción 

a la generación r:e nustancias quir.iiatácticas v antigénicas 

on la rogián del ourco gingival. En realidad, ol fenómeno_ 

inflamatoria agudo, pueda ser·provocado nimplernente por la 

aplicación de nustanciao quimiotácticas, derivodan cie la -

placa, al margen ningivol. 

La le"1i6n inicinl na nresenta .en cuectión óe 2 o 4 - .. 

díao, cuondo nl t~jirto Qingivol, anteriarmPntra normal y 

sin infil trono, en S0'.113tir!o él lo ocu_muloción de placa mi

crobiana. 
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Ilustraci6n de la lesi6n inicial. Gs. surco gingival;_ 
OE, epitelio bucal; OSE, epitelio del surco bucal; JE, ep! 
telio de unión; N, granulocitos neutrof!licos; L, linfoci
to; V, vaso del plexo gingival; Co, haces de fibras colágg 
nas; Fi, fibroblasta; P, célula plasmática; MAB, hueso al
veolar marginal; PDL, 11ga~cnto periodantal. 
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La lecidn temprana se confunde y evoluciona a partir de 
la lesi6n inicial, sin una línea divisoria clara. Se dedu
ce oin embargo, que aparece en el sitio de la lesión ini-
cial, dentro dn los l~ a 7 días después del comienzo de la_ 

acumulaci6n de olaca. Eoaancialmente, es el resultado d~ -

la fo!'mación v nantrmiíi1iento de un infiltrado dcm:rn t~e cé

lulns linfoir'mm ¡lrr~t::-o dn lo:-:; tnjiooo cont!cti voo gingivn-

len. 

r1) Hm1 mwntum:iún rJc lrm cn:racter-ínticon dr:r.critnn pn

;.-n lu lr.ir;ifü1 ini~i:il .- Loft fcnór.wnoa inflar:,ntorion cxrnh1ti 

\/O:i ~gurlr.if; pn~·r;i~1·l.:c11 .. El exuc!m1a cie rm;npnm1ntc~ nfricor:: -

nec1iz':o cr.i~tún Pl f'luJo r1:-;1 liquir!o ~inaivnl y Pl ruí·1c:-o '.''e;_ 

lrtUl':l11!itm· f;u ¡,, hCrH~ir 1 U!'fi QinQiVDl, t1lr.:01n:•nrt ~"U mnxir:'IO r;j._ 

V ,...1 y r-1'"' nf•""--•h ~J 1• """'fl ctr' , 0'" 6 •1 lar' •J? ,oo(Í,..,,., ,..:n..,.'"'UE;" ,....., l !"S r; ,. ,,_'i.~ \_,,, ~ •.rf,JIUIM. • ~ID .:; .. .l, t -t...i t .. U (..J"'i ~l..•'lt.I . .._t li,:; ... .._._ 

;,:línicn. 

íiunque nl npitelio E'el nurca bucal y el r:pit¡:lio buen!; 

qencr::ür.1rntn, no !':ion nfrictnnoG nor :n infiltración, el C?'1! 

tulio wH unión, c.:ont ÍE::nE~ un nu1nnro :uayor y variable: .r;e ljr_g 

nulocitoe neutrófilo~ nn trano~iaracidn y c6lulo5 mononu-~ 
clearen qun op infiltran, incluyendo linfociton, ~ocrdfo-
goa, c6lulon plnnmáticoo y c61ulcc cebados. Lo& leucociton 

• 



·toman lutiar N1t¡ t' lnr, C!Qluln~ í'Pi tt-l ialos y r:.ur-rr:n cct:ir -

íJ:'C~8ntr?n CD r,;-¡r¡.i;lr!ndP.:~ "JUfioicntPPP.ntt? !JTF'Htdr:!ñ COr:10 ~nl"n_ 

interrumpir la continui0ad ~n ln bnrr~ra rpitelial. 

El órrm dr: tr-jirto com'.?ctivo afpctadn, pun.lr. r,if errm--

ciarr.;e clarñin~·ntr: rir.l · tnjido normal circunctante, par la 

p1·rn=Hmnia ce c61.u1.an infla1:1ntaria~: y lo r!i:.:wlinución rJr:l 

nont onica rm cnlógeno. La com:Ja~ ición crlul or rlr> la zonn -

dn tnjida c~nrc~iva infiltrndo, cin incl11ir lan cfltructu--

2.':.'..~; ··:r.mocítoo y mtzcníf:::grr. :~ .. 1~ii¡ c61uln:: -

linfocitcr;_ 

l~~~ .. fiic~t..:nu QU:J lUG granulocitOn Jll;:Ut:"Ófilo:· :::1? infilt!'an 

"icnn:-'~1r:ntc r.;n ~:1 q-Ji tnlin c1c t.mian y r;n ~l r;urco ginqivt:l; 

y algunoi"". fHrnr~1:n v:.:-'·:;~t r!r:ntro t!n lo:~ vw·on f:.i..mguíntmn, no 

3 i~~o"' co;-,....,,...4-o.; vc·-.. J ... , ' .. , L'• 1;.~lo1 t..1. J•.::. • 

h) ílcu.nulación !.;e cidulnn linfoir}E:?fi r•n !:l tcjir!o eones¿ 

tivo nfectado (inmediatamente ahaJo del ~pitclio de unidn) 

es decir,, en rü nitio rfo inflamación ngur1n.- Aproximadamen 

te el ?l~ de laA c6lulas en infiltracidn, AOn linfacitaa y 

mucho$ de emtor; con nn tnmaño intarméd.1.o, la que indicn -

que puede entar ocurril·nc10 tram1formeción blántico y tafr.

renciación r:n linfocitor. T lJ O, nsí corno en cé'lulac plaa-
'°" 

máticn~. Un número !iiqni ricnt ivo put:r~e en:· :lcJrmtiri~ca ca 
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mó inmunoblaston. 

e) Altoracionns citop6ticas en·fibroblastos rcairtente5 
' . 

posiblemente anociado can interacciones de células linfoi-. . ' 

des~- Mientras que lon fibroblastoa son igualmente numero-

nos en lan regiones infiltradas y no infiltradas de los t_g_ 
jidos ooneotivos gingivalns, los fibroblaatos en los teji-

·aos alterndoo patológicamente, prenentan un aumenta en t.!!, 
,. 

maño, comparable a treo veces ol volumen ne los que se en-

cuentran en las tejidos norrnalen. ACnmio, exiet~n altcro-

ciom:m citolóoicao distintivas, talea como mitocondrimi ª.!:! 

mentadas de volumen, falta frecuente de nucle6los, ruptura 

do la membrana plasmática, etc6tera. Eotao alteraciones, -

san exhibidas característicamente por célulao enfermas o -

moribundas y no se observan en f ibroblastos o células de -

los tejidos normales, pudiera, al parecer, existir uno re

lación entr1:2 clltos cambias y la actividac! de las células_ 

linfoides (frecui:mtPmP.nte se han observado linfocitos en -

íntimo contacto con las fibrablastos alterados). 

Recientmnentn, se ha demostrado, que los linfocitos de 

la sangre·perifP.rica obtenidas de pacientes con enfermedad 

gingival inflamatoria, astán nensibiliz~don a los suatan-

ciao antígenas de ln placa dent~l humana. Estas c6lulas -

pre·eentan trnnnfor1:Jación blástica cuenco son cultivadas in 

v1tro en presencia rJEi los antígenos de la ploca, y los lí

quidon de enton cultivos, ejercen un efecto citotóxico oc-
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bre los fibroblantoa gingivales. LOM ctatoa existentes en -
. . 

la actualirlarl, apoyan la idea de que puede presentarse un_ 
' . 

similar al observada in·~itro en loo tejidos gingivales de 

. humanos durante la etapa tempraña de la enfermedad gingi--
. . 

val y periodonta1 ~nflamatoria. Si· este es el taso, un co![ 
ponente importante en el desarrollo rle · 1a lesión ternprana, 

puede ser una forma r!e hipcrsenaibilirtac:f celular a loa an
~Ígenos derivados de la placa. 

d) Mayor perdida de la red de fibras colágenas.- Exis

te una reduéción en el contenido de colágeno, c!a aproxima

·aamentc rl 70% con relación al tejido conectivo no inflam.§. 

rlo. Esta alteración, afectn principalmentR a loo grupos de 

fibra~ dentogingivalr~ y circularPn, que par lo general, -
·dan poportf! al epitelio rfr unión. La pr?rdida r'e colágeno,

por lo tanto, puede ~cr un factor principal nn la perdida_ 
. . 

contiflua de la intngridarJ tinulnr y de la función gingival 
normal al progresar la enfermedad. 

e) Comienzo do la proliferación de la~ c61ulas basales 

del epitelio de unión. 

' ... 
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Ilustración de lR lPnión temprana. loo fibroblastos en 
la zona ne infiltración parecr.n estar citopatológicamentu_ 

alterados, hAhiéndo~e pernicla gran parte rte lo colágena. 

PE, Ppitclia de la balfla; J:\Fi, fibroblaota alterado; He, 

p:rolongaciam"~· dPl epitf?l io r!e la bolnai~, ML 1 linfocitos dt? 

tamaño int.r:rr1r?r!io, quizá rm tran:iformacián blástica. 
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La lesión establecida 

Eata etapa mueatra una cerecter!stica que la distingue 
y es,, la predominancia de células planmáticas dentro de -
los tcjicfos conectivos afectados, en une etapa enterlor a_ 
lQ pérdida ósea extensa. J\demás de lar> célulao plasmáticos, 
las caracter!Rticas de:--critas pare las et?pa!'l tempranas e.E, 
tan prescmteo, frccuentemP.nte, en forma acentuada. 

En general, las manifestaciones propias da lo les16n -
establecida. m: enur•mran e continuación: 

a) Pers1ntcncia de las manifcstacianrm de inflamación_ 

aguda.- V al igual que en las etapas tempranno, la !colón_ 
·aun ae encuentra centrada alrededor c!el rondo rlcl surco y_ 

ralativameñte ~equr.ña del tejida e!!_ 
nect1vo gingival. 

, b) Predominio de células plasmáticas, pero sin pérdida 
áoea apreciable.- Conviene aclarar~ que las cP.ºulas plnsm! 
tices na se encuentran limitadas al sitio de la reacción,_ 
tan1bién apereeeñ en haces a lo largo tie los veEms aangui-

neos y entre las fibras colágenas profundas de los tejidos -

conectivos. 

e) Presencia de inmunoglobulinaa extravnoculares en -
los tejidos conectiva2 y en el epitelio de unión.- Aunque_ 
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la mayor parte de lns c6lulns plas~óticnn producen IgG, un 

pequ~Ao n6mcro contienn lgA; c~lulan cont~niendo IgM non -
muy rarar,. Hay ademán, pruebaG de la presencio de comple-
mento y complnjo~ ant)aena-antioucrqo, enpecialmentP. alre

dedor de lo~ vanos nanguíneos. Puedn nncontrar~e una subp.Q. 

blación r!e c~lulan pla'lmaticas en degrneración. 

rJ) Pérdida continua r1t! ln nu!ltancia r'nl tejir:fo conect.!, 

vo oqsarvmia P.n lo losión incipirmtn.- lo pérrarln continua 

·,de , ol~gono nn maniPer.;tado r:m la zona da in fil trnción. En_ 

otras regiones náa clistantm~ pundr.n comenzar ln fibrosis y 

la cicatrización. 

e)· Proliferación y rni.grrición, y extensión lateral del_ 
epitelio do unicin.- La forrnacián tempranc dE? boleas, puede . 
o no e>d':"ltir.. El epitelio cte unión v el surco bucal pueden 

proliferar y emigrar hacia el tejido conr.ctivo infiltrado_ 

y a lo largo ce la auperricie radicular. convirtiéndose en 
epitelio propio de una bolsa. A vecns 1 el epitelio de la -
bolsa puede ser grueso y manifestar una tendencia o quera ... 

tinizarsn, pero con mayor frecuencia, se adelgaza y se ul

cero. Si ~xi~te epitelio propio rlc lo bolna 1 los vasos san. 

guineos p~netran dentro del P.pitelio, de tal forma que PU]. 

den eutar ~r:parados del ambirmte externo por r.rólo una o 2_ 

c~lulas epitPllaloc. 
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Iluntraci6n e~quenát lea r!r. lar: carBCter! i~tica'> di:' la lP. -sión cntablm:ida. r. r. notoria la pérdida continua rtr colngg 

no, ounqua nl huc:•:o nlvr.oler y P.l linnrnrnto prriodontal no 

se ven afcctar:m; rm o:-m:o o!gnlficativo. En n~ta lesión -

predominan lo~; r;P.lul~m plnmuíticas (P). 
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la lesión avanzada 

Los aspectos clínicos de la lesión avanzada pueden in

cluir formación de bolsas parodontales. ulceración y supu
ración supErficial, fibrosis gingival, destrucción del hu.E_ 

so alvnolar y riel ligümP.nta pnriodontal, movilirlad dentn-
ria y dm:plnzar.iiento, y pérdida y exfol iar.ián aventual de_ 

los dient~a. En otras palabras, le l~si6n avonzoda rcpre-
sc.nta una perimlontitin fTr.mca y di:•flnirln. 

Las carnctPrínticon propino da la leni6n avanzada se -
citan a cantinunción: 

a) Persir:tencia c!e lss carocterintican r~e:-:cri tas para_ 

la lesión ngucta.- f.xistn una prcrlominancin de células pla!!_ 

máticas rm la 1F1sión. aunque también existnn linfociton y_ 

macr6fagos. Existen grupos de c6lulaa plasm,ticoa en la -
sección más p1·ofunda dn los tejidos conC?ctivo~. cmtrtt lon_ 

restos rle hacen rr. fibr-an cológenan y alreriedor de los va

san sanguíneor.. 

b) Extunsión r!n la lesión hacia el huE:no alveolar y l.!. 

gomento periaciontal, con pérdida i~portontn de huesa.- La_ 

lesión ya no rnti localizada; puede extenderse Qn direc--

cián apical·, rmí cl"!mo lcttE:rnlmc;nte, formando una banrfn an

cha y variable nl~e~edo~ de los cunllos y raices de los -
dienteEi. El tamaña uc la bunda cJepr.nrfe de le c>:tcnsián de -
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la extensión rfe la E'nferinet!ad, la magnitud ria la recm.iián_ 

de lon teji~on periarlantalen y la prorun~idad de la bolsa. 

Mientrac que laG hacpn rle fibras altamente> organizados del 

margen gingivol, ~iP.~rl~n ou orientación cornctc~ríntica y -

su arquitrn::tura completmnrinte, los hac::P~ r.r fibras trans-
ceptalr~ parecen 9nr rPgcnararlas continuament~ al progrP-

c:rnr lo lcnión rm c'irección apical .. Erta bnnr'n rfr fibran O!! 

rP.ce SP.parar n ln zonri ne infiltración locnlizarfa en dirqE,. 

ción coronar in r!el hueso alvemlar rnr¡tnntP., eun cuando el_ 

tabiquP int2rd1?ntario haya nido ya rrsorhitio hasta el ter

cio apical de la raiz. 

ExistPn zanao rte epitnlio de la bolsa que proliferan -

en sentido apical a lo larga de lnn nuperficicn ra~iculn-

ren y proyeccionen digitalE?s hacia lon tejidos conFctivas_ 

profundos. La destrucción ósea, al parecer por reaorcián -

onteoclástica comienza a lo lRrgo c1p, la crEmta del hueso ... 

alveolar, habitunlrncmte rm el tabique interdentario nl !'l?C,!1 

dar ~e las vasaA Ganguín~ou conunicantes. No sn observa -

por lo r,....nrr:il uno necrosis tisular franca. 

e) Pérciic:a continua r.!el colágeno bajo el epitelio de -

la bolaa con f ibronin rn nitios mós ~intenten.- Dentro d~l 

tejido hipE:rcelular infiltrado, lEJn fibran colágenas casi_ 

no cxi~ten, mientrnn que puc~á ner evirlente la exi9tencia_ 

de una fibrosis denna nn rl ár~a circundante. 
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d) Pr8'Hmr.ia !~r. cr:lulan ;.ilm:-r.iático::; aJtr:.::adns patológl_ 

cnmpntr• en au"':rn1cin tJr: fibrablor•toc al tr:rndon .. 

e) For:nación rip holnar, pPriar1ontalcn. 

F') Pn::.-iór!or; rh~ rr:mi!"~ir5n o rnpaso y c•>:acnrhación. 

g) CnnvPr~;ión ~'F' la mfüiula ónrm dirtantn e la leGión -

~n tejido co~nctivn fibrono. ~l ebrir~r lo$ ropncios ~edu

lnrns, tnnto la i'r1 '.uln rojn r:n:no ln blanca r:!"' vuPlvrm hi-

prrcr~lult-1r!•r 1 c:~:1r:ril'H'l-:i.~m f lh:ro.-;i•• '1 '1r? canvirrtPn en te-
'i . i . f . 1 J ro canee~ vn c1cnu~1za~. 

h) Manifr'"'tacionr'~· Gr>t1ernlcr:i tic rtnccionr~ timJlnrm~ -

inf1:1m~toriar; P in::iurm;Jntalógicr:i!'i .- :-:uchc3r t,p la~: carnctc~-

í- ti 't 1 t +:- t _, • -- • r s caFJ, r:e p':'.lrc:;crn a -t!!.'1 c:,e o ra=.; r-n. cr11C"~ nn:; im Hl~!lüt.f!. 

rian crónim:m r-'e lnrga riuración c1e lon tr.:jico~· conectivor;_ 

de etioJ,.ogÍa LP.!iGOOIJf!:ir~fl. tnl rr'. CO'TIO lo nrt~·itin ~numntoi

de. 



En la niguir:nte página 2 ilustración enquemática de la_ 

lesión avanzada. El epitalio del surco bucal (OSE) y el de 

unión {JE) han oir:lo convertidos cm epitelio de bolsa (PE)_ 

y rm npitelio rle bolnn periodontal profundn (Po) llena de_ 

c'lulas inflamatarioG y dntritus. Sa han destruirlo ~orcio
nes del hueso al veo lar marginal (Mf\13) y rinl lignmcmto pa-

riodantal r (PDL). La~ ctlulos plnnmcitica~ (P), can linfoci
to?> diseminaros (L), nominan lo lesión. En nlgunan zana::;,

puede ob~ervarn~ materinl col6geno fibr6tico oimilar a uno 

cicatriz (3). Persi5te un pnqunílo card6n dn epitelio de u

ni:én rE'!lativamPntn normal (JE) cf!rca r.r lo bane de la bol-
sa .. 

. .. ., . 



r 
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Ver leyenda Pn la pñoinn nnterior. 
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;:;1PITULO 11 

LOS MECANISMOS DE DEFENSA E~ LA PATOGENIA DE LA E~FER
MEDAD PERIOOOf'-Tf\L I~;FLAMATORIA CRONICA. 

Generalmente no acepte que las RuntencieR bacterianas

dentra de ln p1 acn dental conntituyen má~ bien el princi-

pal agente Btiolcigi~o-rtPntructo~ rlP la rnfcrmrdnrl gingivol 

y pnriodontn 1 .. ;.¡j n P:nhm•í)a, nxistPn cunnt ionarai E'ntos que -

no pur.:rtrm c;qllicm·~~ 1'1t:riinnta t:!;:te solo factor etiológico. 

Por cjCii1fllo r no ¡::um~!e Pxplir.nrm, el gran efecto d~ suceptl_ 

hiJ iLlnci dr>l 11w~·ip1:"rl obr:ervacio entrn inr!ividuon y r!ivPrnan_ 

enf}mÜE?fi onimalf'.~ ni lan variacionNJ en la pr~vnlencia y_ 

r::tr:¡¡nión c!r la rnfnrmerJad ciP. un diente a otro unicomcmtr_ 

por fnotorr:n boctr.i·ianos. Asi. se ha pE:msm"o r¡uC' r~tm; y .E. 

tror: hecl10~ non mÁq probablemf!ntn una con!":E:cucncia de f~c

torP;1 in~r:fn·~ecm-: reiacionadon c::on el huén~n·r! qur? rle fnct.n, 

·re~ h,nt"~inno~ unicnmcnte. Por esto. la rrnc~ión rle los -
m~cnn:lr-:rm¡..; r!P r..irfr.nnn riel hué?~11rr! parrce r1i:r.r;:ipriñar un pa

pr.:l funr:nmr-n~;al f'n la patogénu'1iB r!e la r>nfr""':nrr~nr1. En re~ 

lirlnr1 1 }o~ rloton ~~d·~tcntf',.. en la actunliéa'."'! '";r>fínlnn que -

la~: r-untnncia•· dm:· i varlnn d1:1 lor: microorgnninm!'m non potogt 

nicñ~ cehir!n n quri nn<':'.~r>n la cnpacidar dP activar ci!'rton_ 

mPconinman dr:! rlr.?f"ni~n r'rl hu(ir;p['Jr rfri tn l nor!o que sp con--

EEtP tiµo rp Datog6nr"in e~ man compl~jo y es caractr-
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rístico de laR enfPrmedades con comoonenten inf lamatorion_ 

crónicos e inmunopatolágico9 importantes. 

La evolución rli=: la idea cie que lon me>canismos dt? defen. 

sa ~el huéspcrl puedan ser tanto nocivos como benéficos, -

constituy~ un denarrallo reciente v el conocimiento actual 

aón eA vago. E~ta falta de progreso en el pasada rrfleja -

nuentra actual daficiencia en comprender loo mecanismos de 

reacción rtPl huéPpnct. 

Se han irlPntificaM.o divernas vía~ que puedr.n conducir_ 

a alteraciones patológicas de loa tejidoF en las inflama-

cionen de las 18nionrn inflamatorias cr6nicas. 

Las sustanciar. rlPrivadas de loa microorganiRmos exis-

tentes en la uninn ~entogingival y ~n le bol~a periodontal 

par~con tPnPr la capacidad de atravesar Pl ~pitPlia dP u-

nión y Pntrar a lo~ t~jiPo~ ginglvales, tanto en los teji

dos normalP.5 como r.n lo~ alterador; patolÓCJicamPntP.. Esta:--_ 

sustancias puedrn reaccionar con los diferenteq media~ ~e 

defen~a y suF efectoP> pued?.n ~Pr, en parte pratectoren a -

ser capac~s dr provocar gran rlafio en los tejidos en los -

que qp presentan lar. r~accianp~, enpecialmP.nte si na son -

controladan .. 

PAPEL DE LOS CDr·~Por~ENTES DE DEFErJSA DEL HUESPED COMO -

Il\lOUCTOHES DE or~füo. 



Coma ~P. vió pn e] capítula antprior, ln enfermeden pe

riodontal gingival inflamatariR comienza en la encía margJ:. 

nal adyacente al surco, y al progresar se extiende hacia -

los tejidos conectivos profundas y al hueso. 

En los tejidos conectivoa periodantales normales exis

trn va~os sanguíneos y linfáticor., l~ucocitos en transmi-

gración contínua, macrófagos, células cebedae y fibroblas

tos. Todas estas c~lulan y eetructtsras participan en lo -

rracción normal de defensa del huisped que comienza al--· 

principio de la acu11ulación de la placa, y poseen el potr.u 

cial rle participar en el daña subsecuente a los tejidos, -

por lo cual analizaremon ~sto potencial en forma individu

al .. 

CambioA en la microcirculación 

La microcirculoción ~ntá formada par laP arteriolas C.[ 

pilares, vénulan pa~tcnnilRrPfl y VP.nan1 y en el sitio de -

la rracci6n inicial e la egrrsi6n. 

La lesión en el resultada de una rracción inmediata -~ 

por la microcirculncián. Inicialmente, existe una constri,E. 

ción momentánea a los vanoa seguirla inmediatamente por ve
nodilatación y reducción del flujo sanguíneo con cembioe ~ 

admirables en las propiedades del vaso sanguíneo. La supe,;: 
ficie del lumen de les células endoteliales se vuplve peg~ 
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josa, le permeabilidad v~scular aumente cansirtereblementr_ 

y los componentes del plaRma pasan de 1,os vasos a las espa 

eioA extravanculares. 

Los leucocitos polimorfonucleares se adhieren a las P!t 

redes enMotelialn$ y mediant" pseud6podaR comienzan e ~--

brir laR unione~ intPrcPlularPa. Los neutr6filas emigran -

de loa vaAOR y su movimiento hanta nl nitio de la lesión -

es dirigido por agt:nten quimiotactico:. 1 en dPcir1 sustan-

ciae que s~ encuentran Pn Pl ~cdio y ctirig~n el denpleza-

mient'a de ln cP.lula. Todos estoR fenómeno9. ~e acompañan 

por agregación ele plaquetas y activación de la cascada de_ 

coagulación y el Riste~a de plasmina. Puede presentarse --

.coagulación tanto intravascular·cama extravascular. Como -

consecuencia de estos hechos se forma un exudado inflarnato 

ria constituido por todos los componentes del suero sangu.!, 
nea: fibrina, eritrocitos y formas granulocíticas. Hasta -

este parte de la reacción se conoce como inflamación aguda. 

Una reacción de erote tipo puerle observarsp en encías huma

nas a los das a cuatro dÍaA después del comienza de la ªº.!:!. 
muleción de placa~ 

Dependiendo de la naturaleza y magnitud de la lesión,_ 

así como del carácter de la reacci6n del huispPd, le le--

aión puede resolverne rápidamente y el tejido ser restaur!!. 

do a le normaliMad1 o es pasible que evolucione hasta con

vertirse en una lesión inflamatoria cr6nica. En este ceso, 



66 

el sitio ~e ve poblado por macrófegos y células lifoides a 

loa pcican cHaz .. 

Los cambias en la microcirculación y en la formación -

de un exurtado inflamatoria agudo son provocados por susta!!. 

cias químicas liberadas en el sitio de la lesión o agre--
si6n. Esta~ sustancias suelen denominarüe mP.diadores de la 

I'eaccián inflamatoria y poseen capacidati pera provocar qui 
miotáxis y favorecer la permeabilidad vancular. 

La hi~tamina es un mndiador potente de la8 reacciones_ 

propia¡:; rte la inf lameción aauda es producida por las célu 

las cebadas y se almacena en loe gr~nulos de eatas c~lulas. 

Gran numero de celula!=~ cebadaG localizadas cerca de los V!!. 

sos Danguineoa liberan su contenida granular al aer lesio

nartes. La histamina tambifn eo puesta en libertad de las -

plaquetas de la sangre que se aglutinan y rte las c'lulas -
2ndotelialen lesir:mades y provoca un aumento de la permea

bilidad vascular. La liberación de hi~tamina puede ser in

hibida por la prr.nP.ncie de prantaglandinan. 

, Las quinina<1, unu fnmi l ia de pépt idon pequeflos, const!. 

tuyen otro grupo de sustancie~ vasoactivas liberadas duran 

te la lesi6n y participantes en la fase aguda de la infla

mación. 

La activación del complemento que también suele ocu---
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rir en el tejido gingival inflamado y en el sitio de la -

ayor parte de lan lesiones. provoca la generación de pép

idas vasoactivos patente~. Uno de estoa; el C5a, es a le_ 

ez,· un agente qu1miotáctica y un favorecedor de la perme.!! 

ilidad vaAcular y atrot el C3a causa la desgranulación de 

as c~lula~ cebadan. Tambi~n las prostaglandina~ formen o

ro grupo de nuRtancias vanaactivas potenteA y se encuen-

ran presenteE en la encía inflamana en altas concentracio 

es. 

Todas estas suntanciar. pueden participar en la reacci

n inflamatoria aguda que se presenta a los pocos días de!!_ 

uée de comenzar la acumulación de placa. 

las neutróf ilofl 

. Las nRutr6filon forman aproximadamente el 60% de los -

eucocitos totales en circulación y constituyen la primera 

fnea dR defensa contra toda ~arma de agreAi6n y de lesi6n. 

·xisten en todan lns le~iane~ inflamatorias. Su función -

rotectara priniarie en la de acuFlular~e en los oitios dP. -

a lesión o ~-gre~d.án y englobar. matar y digerir a los mi

roorganismos y destruir otraR nu~tanciaR nociva~. 

Los neutrófilon llevan en forma granular todas las su!_ 

B'nc1as necesaria~ para la fagocitosi~ y destrucción de m! 

roorganiflmas. Lo'l gránulos contienen 1 iaozima, fo!;fatasa_ 

lcelina y lactofrrrina, hidrolasas ácidas, proteinas ca--
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alcalina y lactoferrina, hidrolasan ácidas, prateinas ca-

ti6nicas y mielopnroxirlasa. ~o obstante su papel en la de

fensa del huésped, las neutráfilos también participan en -

la lesión tisular. la necrosis y destrucción ce los peque

fiac va"ºª sanguíneas y del tejida perivascular que se pre

sentan en algunaa dr laR reacciones por hipersensibilidad, 

exigen la presencia de neutrófilos. La lissis de los teji

do9 canectivoF y la destrucción 6eea que aca~naHan n !as -

infeccionnn aguHas formadoras de pus, non quiz~J en gran -

medida, por la~ su;1tancia:; r!erivadas de lan neutrófilos. -

AdemáA de las sustancias bactarici0.aG eAtm; r:élulari llr:van 
hidrolasan ~ci~a~ patenten y una cologenona quP poAee la -

capñci~ad para de~trui~ colág8no v otras nu~tanciaB d~ las 

tejidos conectiva~ y ne inducir rnnorción ósea. Lo~ neutro 

filos que participan en una r~acción inflam~toria puer.en -

morir y liberar sus enziman hacia el tejido connctivo. Ade 

m's las ctlulas viables que digieren co~nlejaR inmunes o -

algunas sustanciaR bacterianos1 libPran enzimas hidrolíti-

cas. 

Algunas actividnden de las neutrófilos tienden a prov.Q. 

car la. PPJ:'.Sintencia ne la reacción inflamatoria .. Por ejPm

plo, laR enzimas liberadas por los neutrófilos pueden sepa 

rar el componente del complP.menta C5 para pror.ucir C5a y -

C5. 6, 7 activado v a su vez. ser capaz de activar el SiB, 

tema productor de quininas. Estas reacciones a su vez, a-

traen células inflamatorian acticionales aumentando los e--
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fectas infla:natorim; ~rJl. estímulo inici81 y nr•rprituanr'o Ja 

inflamación .. La~~ !'nnccianpe· r!P: P~tn tioo pur 01h•n ;.p¡- la cau 

:-:a r!e la cronir:ir~nri r1r; lo inflAmncian gingiva~. 

La~ Macróf'ago:: 

Lon macrófa~o~ ~on fagocito~ mononuclPnrP~ con capaci

darJ para rioE·ri-:-~ v . .,i::tnr niérooruani:;mo·:; v ot:·rF· !'u~tan--

ciar extraña"' .. fil igual que loe-; nriutrófilo'• ~~P piem.:n que~_ 

puncan perpPtu"Jr ln rPnc::cicin infla:natoria, lrm ~acrofagos_ 

liberan unn protcdnr:mn con cnpiJCidaC: para dr.nr:;~b2ar r:l C5_ 

producinnctc1 !;uPtancin:. qur nt r~wn nPutróf ilori. 

Se cree quP los m~crciFAgo0 intervienen regulando la DE.. 

tividad de lo~ c~lulas linfoides m~~iantr la producción de 

sustanciAs r~gulado~as nomo las prostaglandina~. Asi~isma, 

regulan Ja función rie lar; fibroblantos ya que libPran sus

tancian capaces riP rpdur:: ir· ia cíntrr:ti '1 r:e uroteinas colág,t. 

nan a no calágrma~ oor fibroblantor; E"n cultivo rm un 50~ .. _ 

La~ ~ustanciar~ r{Privnda"' de mncrófagor.; nurrtf'!n afectar tam

bi~n la prolifrrnci6n c~!ular. 

La~ crlul~t':I nur:drn activarr:p por intr>racción directa -

con nur.tancim· hnctr?rianan o con co~rifllP ior: inmum:~ o inri- --~ 

rectamrmtP c:n [ll'f''"H'ncia r1e 1 infoquinnr.. Cuando len cf>lulan 

son activnden !"'P. ogranron y prm~rintan ['lir:minución ~n la rn.Q_ 

vilidad, rnayorRr nivPlen en la ~ínte~iR Mr proteinnE y ma-
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yor capacidad fegocitica y habilidad para metor microorga

nismos. 

AunquP. entan actividaden pued~n ~er predominantemente_ 

.protectorar, lan c~lulas activarlas parPcen participar en~ 

na formn im~ortante en la ~Pntrucción tinular quP acompaffa 

a algunas formen do inflamación crónica. las ~acrófagos B.E. 

tivador.i sintE•tizan y lH1nrnn hir!rolnnan d~ FtUA lisosoman y 

p't'oti:-.F3nar. neut,..n;- r:mm la li~oziria. f\r.e:ni'ir~. nrorfucen y li

hPran colngPnRGa. La~ c~luln~ quP p~pgpntnn rctnn nropirr~ 

cie!.1 son f~anar. rr. to~a rr:sr.mcto. Len r.nzimn:~ l ibrradm.1 po-

necn la capacicia1 mrra P~"'ovncar t!aíln t.i·~ulnr rfril tino oh-

serva~o ~n lan T~ncniono~ inflcn~ta~iar r \nmunopntologi-

ca$ cránicar; 1 incluyrmcto la rnfnrm, r~ed pr.1 iarfantal. 

Los fibrahln~to~ 

non narticirinntE='~> en la rr>acción nor'nAl r•el hunsper1. -

El fibroblaflta. w; ~1 ~1·inci::iol rPnidE'ntc ME!l tE'jido cone.f!. 

tivo noJ"nal '/ ~::m:-ern la carmr. irtnd r!e !~i.ntPtizar y as! man

tener lo~ ~ivcr~a~ ~al~gpnan, orotroglicann~ y otras sus-
tflncia•' que for11n11 lo~ trjirlr>~ co¡r.;ctivoi;i. Los fibrohlas-

to":i r:on r .. nrc iol,;tt"ntr: :lrapa-:-tnntt·i:¡. m1 la rE?~tnu1·ación rir la 

f'lntructu:'O y hl fu1c,~ fm r~r:·:11u1'lr; 1·.!P nlguna lnoián o agrP--

~ión. 
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ped, la función del fibroblasta puede desquiciarse. Por e

jemplo, en leniones inflamattlrias crónicas, incluyendo en

fermedad periodontal crónica, la fibrosis con disrrupción_ 

de la arquitectura do lon tejidos normales puede ser un --
. 

componente importante. 

Loa linfocitos 

Son células quo forman parte del sistema linfoide. Es

te sistema tiene dos porciones distintas, aunque relacion,2_ 

rlas: 1) la inmunidari humoral e;.l función de los linfocitos_ 

G. que al nnr nxpueBtos a un antígena dan lugar a la forme 

ción dé las células plasrnáticafi maduras., la~ cuales ororlu-

. cen -le mayor parte de laR inmunaglobulina~ circulantPs. 2) 

las rP.accionno inmunológicas provocaPaA en parte po~ c?l.!:!, 

las: Pnn denemneftadaq por lo~ linfocito~ T. 

Tanto lo~ linfocito~ 8 como lo~ T a~quieren la capaci

dad par? responder a un antígeno nurantR ~u diferenciación 

y ambos circulan como linfoci tao a través t1P la sangre y -

la linfa. 

El segmento humoral del ni~tema inmunológico es muy e

ficaz en la defensa contra diversas infecciones bacteria-

nas. los efectos de los anticuerpos incluyen los niguien-
teq: 
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1) Toxinan y otraB su~tancias antigénir:a•; nocivar- que_ 

non inactivadaE y neutralizadaA por combinación con anti-

cuerpos PSpr>cÍfioo~, formanrlo complejon inmunes .. Estos co!!!_ 

plejas son ing?.ridos y E?liminados con mayor facil idar.! que_ 

el antigeno ~610. 

2) [l anticuerpo E"specifico se combina con los determ,i 

nanten ~uoerficialen de bacteriac invasoras para formar un 

compleja inmune quP. activa al cc!'tlplernento y com1ucn a la -

bactE?riolh~h; .. 

·3) Loe-; anticuerpo~ cuhren con opnoninas y otras suntan 

cias extrañan a la!.:: bactarian ya SE a rn for;ia enpecíf icn o 

no especifica, favoreciendo la ponibilidod rlc la fagocito

. cis por neutrófilO$ y macráfagon. 

El Biutemn inmune celular funciona ~E manPra difr:rente .. 

Actóa mPdiante intRraccionen rtirnctE~ de c~luln a célula -

provocanMo citoli~is y atraves ctn la librrnción de linfoci 

nas,· qu~ rC?c 1.utan a otros célulaR linfoi~Pn, activan otron 

Ri~tcman efectores talnn como los '?"!ncrófflfJO~. que afectan_ 

a la micrpcirculación o cauHan de~trucción rn forma dir~c

ta. 

La inmunirtnd celulnr ec un importantP mecanismo de de

fenra contra muchon tipos cie paráaiton extrinsPcoe y con-

tra lAn tumoraciones neopld~icus for"edn~ en el organismo, 
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es prirnorrlial en ~l rechaza rle aloinjertm1 y algunas en-

fermeda~en nutoin~unitarias se acomnañan ne anormalidades_ 

~n la in~unidad celular. 

Linfoclnas .... 

Las cf>lula~ linf'ai~es B y ·r en tran'iformacián proctucen 

y ·secr.etan numerona!3 liUf.'.tr:Ínc iaf rFfipOnF>abl f'!l de una . gran -

varfcdar.J rle nctividarlen biológicas. Estan !H1:·,tancian nue-

len dpnominar~e "merliaMoreR solubles" o linfocinao. Algu-
nas de las linfacinas que se consideran rtr especial impor

tancia en la enfermedad inflamatoria gingival y periadon-

tal incluyen a lo'1 f'actorea citotóxico, quimiotáctica y ac 

tivadar de los osteoclasto$. 

Facto~ citotóxico (linfotaxlna).- Loo linfocitos acti

vados sintetizan v secretan una sustancia que es citotóxi

ca y posee capacidad de matar inespecíf icamente a las cél.!:!, 
las vecinas. Se cree que la citollsis nea causada por da-

ílos en la memb~ana de las c61ulas blanco, con cambias osm6 

tico~ consecwmtes. Los linfaciton cultivnr1o~ de sangre P.E. 

riferica'humana de indivictuas con enfermedad pnriodontal -

crónica, ~xpuestos a la olaca dentaria, pratucen y secre~

tan una linfotaxina con la capacidad para alterar, en for

ma nitopátir.a, y matar a lar; fibroblaston mantenidos· in vi 
tro. 
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Factor quimiotáctico (FQ).- Las células linfoides en -

transformación, también liberan un factor que ha sido puri 

ficado y que es quimiotáctico para les células mononuclea-

res. 

Factor activadar de osteoclastos (FAO).- Recientemente 

se ha descrito un factor elaborado par leucocitos humanos_ 

de la sangre periferica (quizá célulan 8), conservados en_ 

cultiva y expuesto~ a placa dentaria. SP. ha denominado fa.E, 

·ter activador de oateoclastos. Cuando se le coloca en cul

tivos de hueso~ fetale~, ente factor induce la liberacion_ 

de calcior la aparición de un gran numr.ro ée asteoclestos_ 

y las caracteri~f ica~ ~orfológica~ de re~orción 

todos los m~diadores actualmente identiricado~, 

sea el má~ importante con respecto a la pérdida 

riodontitis crónica • 

ósea. De -
este quizá 
,. 
osea en PE. 

. Algunas linfocinas son de importancia éebido a los so.r. 

prendentes efectos que ejercen aobre la morfología y pro-

piedad es funcional~a de los manocitos y macrófagos, entre_ 

estos factores ten~mos: 

Factor activador de macráfagos, que induce a los macr6 

fagos no activados a activarne; factor rte emigración de m-ª. 
cráfago~; factor de fusión de macrófagas, mediante el cual 

existe formaci6n de células gigantes; y exicte también un_ 

factor de agregación de macr6fagoa. 
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Los Factores que afectan a loo macr6fagaa ~on las cau

sant eo, en gran mmiir1a. de las caracteri!>tica~; propia~ de_ 

la hipersen~ibilidad tarMia. Su efecto glahal e~ el de a-

traer y retener monocito~ por quimiotáxi~ en el ~itio de -

la .lesión y el de activar las celulafi a su llegada. Los ma 

9r6fagos activndoa producen, como ya se dijo, numerosas -

sustancias incluyendo enzimas lososó~ican y proteasas neu

tras talen como colagonasa y liAozima. activedor de plasm,!. 

nógeno y prootaglandinas; estas 5ustanciao al ser secrc:ta

das pueden ctespmpefiar un papel importante en la perpetua-

ción de las lesion~s inflamatorias cronicas y en la des--
truccián de tejidos. 

Las células linfoides activadas producen, además, ve-

rios factores adicionales biológicamente activos. Estos i!!, 

cluyen sustancias estimulantes, inhibidoras o ambas, de la 

proliferación r!c c.P.lules linfoides así co:no un factor que_ 

es auxiliar en la producción de anticuerpos por c6lules B. 

ComplemE'nto 

El ca;rnplemento (G) está ca~stituido por un grupo de º.!2 

ce prateinaR que forman aproximadamente el 10% de la glob.Y. 

lina s~rica humana total~ Guando estan proteinas aon acti
vadas ocurre una reacción en forma de caocada, generando ~ 

na variedad de sustancian biológicamente activas que term.!, 

nen con la lisis de las cilulaR marcadas por los anticuer-
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pon. Las componenteíl se designan G1 qrs, C2, C3, C4, C5, -

C6. C7, CB y C9. 

La cascada del co'Tlplemento puede ser activada por una_ 

gran variedad de sustancias, la más importante de las cua

. les es el complejo inmune a la inmunoglobulina agregada. 

Para la activación del complemento existen doF. vías i!}. 

dependitmtes: 

Ln vía directa. en la cuol sustancia5 tales co~o com

plejos inmunes conteniendo IgG o IgM, ciertas inmunoglabg 

linas agregadas plasmina, calicreina y triµoina reaccio-
nan con cü primer componente dc:l complemento C1 para acti 

ver toda la nerie rte raaccianco. 

La vía alterna f'?S activada por el desdoblamiento del_ 

G3 por la exposición a loi:; lipopolisacárido1s bact~rianos_ 

(endotoxinan), comosana (pared celular cte lPvaduras), a -

ciertas inmunoglobulinns agregadas~ plasmina o tripsina,

sin la participación de los panos previas en la activaci

ón. Otras·vías alternas incluyen el desdoblamiento del C3 
por la properdina y lo dcscompoaición del es por la trip

sina o enzimas de lon lisa;.o~nn. 

El sistoma del complementa parece participar en la·-
reaccion del huésped e laF lenionos y agresiones de todo_ 
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tipo y puede considerarse como un amplificador y efector -

del sistema inmune. Además, la activación del complemento_ 

da como.resultado la lisis de células marcadas por losan

ticuerpost un fP.n6meno que na se presenta con el anticuer
po por qf 5Ólo. 

Principales activirlades del complemento.- Durante la -
sncuencia de reacción del complementa activado se producen 

moléculas biológicamente activas que inician los siguien-
ter-: hechos: 

1) Producen lan Jlamadas nnofilotoxinan que originan -

liberación de histamina y aumento en la permPabilidad cap! 
lar; interviene el G3a y el G5a. 

2) Activación ne linfocitos B. lo que le confiere al -

complP.mento capacidad para perpetuar indirectamente la le

sión. Interviene el C3b. 

3) Quimiotáxis para leucocitos polimorfonucleares. ln
tervienen C5a y b, C6 y C?. 

4) Adherencia inmune y opsonizaci6n; adherencia de com, 

plejoa Ac-Ag-G a leucocitos, plaquetas; aumentando su au-
ceptibilirtad a la fagocitosis por leucocitos y macr6fagos. 
Intervienen C3b y CSb. 
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5) Daños a las membranas; lisis de· eritrocitos,. perme~ 
bilidad en las membranas plasmáticas. de ctílules l1s1a de_ 
bacterias gramnegativas. Intervienen C8 y C9. 

Oe esta manera, la actividad del complemento desempefta 
un papel importante en todas lao formes de 1nflamac16n. No 
obstante al carácter de defenaa y protección, es posible -
inducir grave daño tisular.por la reacción inflamatoria -
proVc:>cada por la racci6n del complemento. En algunas situ!!, 
clones, tales corno la reaccion de Arthus, algunos comple-
jos inmunes r:fe otra manera inocuos; activan al complemen
to v conducen a la ecumulaci6n de gran número de leucocl--

. tos, mayor permeabilidad vascular y liberación de cantida
des de enziman de lisasomas y otras sustancias que destru
yen el t.ej ido normal. 

EL PAPEL Di;: LA ILMUNOLOG!A Ef<: LA Er~FERMEDAO Ir~FLAMATO

RIA PERIOOO~TAL. 

El factor humoral 

A raiz·· de estudios recientes, se ha sacarlo como cancl!! 
: sión una evidente partic1paci6n de varias reacciones inmu

nopatológicas en la patogenia de la enfermedad inflamato-
ria gingivales \j periodontal. 

Como se vió en el capitulo enterior, la enfermedad pe-
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· ~iodontal y gingival inflamatoria asociada con place, co-

mienza con una inf lamaci6n aguda que evoluciona hasta vol-. . 
verse una. lerdón dominada por linfocitos, aproximadamente_ 

después 'de una semana. ·Despué~ de dos semanas1 la lesión -

se caracteriza par la preAencia d~ cilulaa plasmáticaB ma~ 

·duras que persisti~án durante toda la enfermedad. Se ha o!;!. 
servado también, que los tejidoF ging~vales. ya sean normJl. 

les a inflamados son ricas en inmunoglobulinas producidan_ 

por c~lulas plasm~ticaa locales y derivadas del suero. Los 

datas a~teriores han venido a apoyar la id~a de que loa -

~actores humorales pueden ner un factor importante en la -
patogénesis de la enfermedad. 

Durante el proceso inflamatorio, la mayor parte de las 

células plasmáticas que abundan en la encía humana son pr.Q. 
ductoran da IgG, pero algunas son productoras de IgA e IgM. 

· En algunos cortes de encía humana inflamada puede encon--

trarse, ocasionalmente 1 una célula productora de IgE. Exi.[ 

ten cantidades anormalmente grandes de inmunoglobulina en_ 

las espacios extravasculares, la mayor parte d~ esta es 
IgG con cantidades minósculas de IgM e IgA. 

Una de las interrogantes que no ha sido pasible resol

ver claramente es la napecific:irlad que pudiera tener la i!!. 

munoglobulina presente en _la encía inflamada y la produci

da por las célulan plasmáti~ap gingivales locales, aunque_ 

una porción de estas es especifica para microorganismos d1ª, 
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rivadtia de la placa. Además, se ha demostrado que la inmu

noglobulina obtenida de la encía inf lemada puede formar un 

complcijo inmune con antígenos de microorganismos de la pla . ·, ... ..... 
ca. También existen pruebas de que hay cantidades signifi-

cativas de anticuerpos circulantes de los microorganismos . . -
bucales. Sin embarga, es bien poco lo que se conoce con -
respecto· a la especificidad de la inmunoglobulimsintetizg 

da por G~lulas plasmáticas ~xistentes en el tejido gingi-

val durante la enfermedad periodontal. Se sabe que una PO.!: 

·ción.de la inmunoglobulina e~, como SE dijo, ef;pecífica P!! 

ra los microorganismos .bucales; la mayor parte del mate--

rial posee una especificidad hasta ahora no determinada. -

Quizá la mayor parte de la inmunoglobulina en la enr.ia in

flamada no sea reactiva ni e8pecifica a la~ antíqenos de -

la placa; y se ha suguerido que este anticuerpo se elabore 

en reacción e antígeno~ no importantes, pudiendo ser un ª!!. 

ticuerpa sin ningún propósito o un anticuerpo elaborado -
contra normales o alterados de los tejidos gingivales. 

los mecanisn10a mediante los cuales los factores humara 

les pueden participar en la patogénesis de la enfermedad -

periodontal y gingival inflamatoria tampoco han sido acla~ 

radas. Es probable que la preaencia de gran número de cél!! 

l~s en la encía inflamadat así como la producción de anti
cuerpos específicas puedan ser predominantemente protecto
res. Se anticipa que el anticuerpo nea capaz de opsonizar• 
a los microorganismos para favorecer su fagocitosis y des-
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trucción; édr~~~, loa antigenon que panetran lo~ tejidos -

gingi val ea r:uerJen spr innct i vor~o~ rrr-ri iantti la formación {!E: 

complejos inmunes. 

Si lm~ ant icuerpOH participtm en laH al tPracione~ pata 

lógica~ de los tEjidoo que acompoílan a la inf lamaci6n cr6-

nica 1 es prob:-ibll? que lo hagan a través rfe lo formación c!e 

complejoi:,: inmunes y reacciones inmunopatológicas del tipo_ 

I o del ti ro II I. 1\unqur? rs de nefiolart>e qu:! lo último PF 

mera nupa~ición y ~e nin1~n modo un hecho cn~nrobaco. 

~ní~ l~ predo~inancin de célula~ planmdtlcao en ln lc

r:ián periodontol inflamatoria cor;1bineda con ln impanibili

dad, fümta ahora, cir: drmastra:· un papel i"lportantP pnrn -

los compl~jnn in~unns en nu pntog~nPsia, hn conducido a ln 

reevaluor:inn de lo? mrcanifHnar;, merliantc lm~ cunlns loe li.!!. 

fociton 8 y 1A~ cólulaR plR~~óticn~ nuadPn nnrticiper en -

el daño tir:ular. Er. asi como ~~e h:.: r.::an~irlt:rar'o la partici ... 
paci6n rte suGtancian como lo~ linfocina~ ~n ln patog6nenin 

rle la cmfprmmfar!. Hún ne tfpr:r.onncc Fi las r:E;lulas nlan'ilnti 

las innunaqlobulina~. 

El fnctor ~~lular 
-=-~ 

Lon e~tm~ion nr.tualm1 í1an permitido pc:élnrecer que ton . 
to lo~ linfoGiton íl cn~o lon T poAern copncirlnd de rnncc!Q 
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nar ~i forma mitngénica y antig~nica, y ambas c6lulas pro

ducnn linfacinas y desempeñan reacciones citot6xicas. Los_ 

datos existentes hacen posible suponer que la producción -

de algunas linfocinaa de considerable importancia poten--

cial ~n 1a lesión periodantal, tales como el factor actiVJ! 

dor de osteoclastos, pueden ser el producto exclusivo de -

las linfocitos B. También ha quedado claro que loo microo.r. 

ganismos de la placa inducen actividad mitogénica y antigÉ? 

nica tanto en linfocitoo B como en los T (un ejemplo de e

llos es Actino'Tlyces vi~cosuo). Lan austar1cias adicionales_ 

producidas por las bacterias de la placa estimulan a loa -

linfocitos en forma inespecifica. Lu levana, un polimero -

de azúcar sintetizado po~ las bacterias de la placa, eo un 

estimulador de las células·B1 y los individuoG can enferrag_ 

dad' periadontal presentan mayor reacción a este polisacár,!. 

do que los individuos de control normales. Estas observa-

cienes puden ser la causa ~el predominio de las c6lulas -

plasmáticas en las etapas más avanzadas de la enfermedad -

inflamatoria gingival y periodantal. 

Células cebadas 

Aun no se sabe que importancia pueda tener el 

qu~ desempefian estas células cuando reaccionan en el área_ 
de la unión dentogingival o en la enfermedad que nos ocupa. 

Parece que existen cuando menos tres vías mediante. las CU,1! 

les las sustancias dPrivedaa de las c6lul~s cebadas pueden 
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participar en las alteraciones tisulares. Sin embargo, se 

desconoce si eatan vias operan en el organismo. 

Mediante estudios in vitre ae ha observado aue los te

jidos expueston a la heparina producen más colagenasa que_ 

los tejidos libres de heparina y la enzima presenta un al-

. to nivel de actividad. Además,. la heparina posee la capacJ:. 

dad de propiciar la efectividad ·de numerosan sustancias -
que inducen resorción ósea. Sin embargo, no se sabe si se_ 

alcanzan concentraciones suficientes de heparina en loa te 

jidos gingivales para provocar estos erectas. 

Las protPasan neutrales derivadas de los gránulos de -

laa celulas cebadas podrían digerir las proteinas no cola

genasas de la matriz extracelular así como actuar sobre el 

col,geno despué~ rle su qeparaci6n inicial por la colagcna-

sa. 

Par otro lado~ lan propiedades vasoactivas de la hista 

mina han sido bien establecidas, y es claro que enta sus-

tancia sea un componente importante en muchas reacciones -

inflamatorias. 

Prostaglandinas 

Las prostaglandinas son sustancias orgánicas que cons
tituyen una familia de ácidos grasos. Su producc.i6n ha si-
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do demostrada en cultivos de baza, eosinúfilos, macrófagos 
y celulas del fibrosarcoma. Las prostaglandinas poseen una 

gran variedad de actividades biologicas y las pruebas ac-

tuales indican que pueden desempeftar .un importante papel -
en los mecanismos involucradas en la lesion periodontal i.!J. 

flamatoria (especialmente PGE y PGE2) y en muchas otras -
formas de inflamación crónica. 

Las prostaglandinas, mediante observaciones en vitro._ 
han demostrado capacidad para mediar la reaccion inflamat.Q. 

ria aguda, modular la reaccion inmunologica patológica y -

normal y suprimir la actividad mitotica alterando ln acti
vidad sintética de varias celulas y estimulando la resor-

cion os~a. Se encuentran presentes en la encia humana in
flamada y en los exudados periadontales, a concentraciones 

lo suficientemente altas como para inducir la mayor parte_ 
de laa actividades biológicas demostradas in vitro. 

En 1974 J. M. Goodson y colaboradaren publicaron en el 

Jaurnal of dental research un estudio en el que se observó 

qua la inyección subdermica de soluciones de proRtaglandi
na adyacentes a hueso, en ratas, durante un periodo de sig 
ta d!as,-provoca lo resorción del mismo; por estot las --
prostaglandinas parecen ejercer las propiedades demastra-

das in vitro cuando se les administra lacalm~nte in vivo. 

Los principales aspectos de la lesion perioctontal en -
los cuales oueden intarvnnir las prostaglandinaa ee citan_ 



1) r:nar:cion rJe J.n rrmr::cian inflarrmtoria nguda: qur f'."fl 

la ~cnifs~t2~i6n nrin t~nprana dr lna oltcracion~n ti~u2 ?--

t;) ':u¡:n:~r,¡ión rP la níntrmi'1 y rrc:imbio 1n ;Jrotr:inr:~~ 

colósrn~ v nn cnlnonno~a~ ~n loo t~ji~o~ cnnrctivo~. 

En nitios un lor; cunlr:s el recamhio r~e 

rnontn ni:r.ntivan .. ~1 por el r.cntrorio, 

. . 
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ALTERACIONES EN LA ESTRUCTURA DE LOS TEJIDOS PERIODON

TALES. 

Alteraciones en el npitelio 

Inicialmente, la lesión periodontal inflamatoria crón,!. 
ca asociada con placa dentoba,cteriana se caracteriza por -

un tipo de reacción inflamatoria aguda en la que ::;e oboer

van los cambian de~criton ~n nl capítula anterior. Estos -

cambio~, conducen a la nonvernián del epitolio de unión Pn 
epitelio propio de una bolsa, principiando por la porcion_ 

coronaria y extendiéndose en direccón apical; al profundi

zarne el surco y formnrnn J.n bnJan, peraintE:? un pequeño -
tremo de epitelio de unión r.rmi normal cerco dr.! la tnrrrninQ 

cion mas npical. 

A6n no oan explicadon loa mncanismnn que inducen o lan 

alturocion~~ mencionadas, aunque ne evidencian voriao nosJ. 
bilidndBS. 

Al principio, fue considerada la it~m1 de qu¡: los micr.Q. 

organismos da lo placa producían suntancias que provocaban 

los cambios directamente, v de hecho, esta pasibilidad no_ 

ha nido cteecnrtnda. Las microorganinmos de la placa elnbp_ 
ran nuntnncins. P.apecialm~ntP. enzimas con cnpacidad paro -
deotruir lar. sustancia~ cxtrncnlulares epiteliales e indu
cir efecto~ c1tat6xicon dirPctos. Sin embargo, esta ideo -
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se ha visto en cierta forma modificada y ha tomado fuerza_ 

·otra.que postula que los tejidos mismos pueden servir como 

fuente de sustancias pot~ncialment~ t6xicaa • 

. En la placa se producen pequef'ios péptidos con alto po

der de difusión, que al ser liberados actúan como agentes_ 
. quimiotáctiéas poderosos para los leucocitos palimorfonu-

cleares. Estas sustancias tienen capacidad de inducir una_ 
inflamación aguda del tipo observado y su aplicación en -

los tejidos gingivales provoca tal reacción. Por lo anteri 
or, estos.agentes pueden eer reoponsables del aumenta en -

· . la perf!leabilidad vascular t migración de neutr6filas y ex-
travasación de las prateinas del.suero • 

. Es sabido también, que unn gran cantidad de células no 
epitelial~s se hacen presentes en las primeras etapas de -. . " 

.la·~nfermedad y estas-también pueden contribuir a las rea.E. 
ciones tóxicas. cantidades considerables de líquido derivs 

das del suero y conteniendo inmunaglobulina (líquido del -
surco gingival) pannn par loa tejidos conectivos y epitelj. 
alea, pudiendo aai, ocurrir la formación de complejos 1nm.!:!, 
nológicos"y lo penetración de antígenos bacterianas. Las -
neutrófilos reaccionen a netas euetencies y pueden liberar 
sue énzimaa lisasómicas 'l otras proteazas, v los macrófa-... 
gas par su partP pueden verse activadoei i:an la producci6n 
a largo plazo, dB ciertas hidrolazas. 
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Por otro lado1 muchos de los leucocitos presentes en ~ 

el epitelio san células mononuclearee y muchas de estas se 

encuentran en vías de transformación. De ser este el casa, 

puede haber liberación de linfotoxinas. Además, se piensa_ 

que las células linfoides pueden estar involucradas por m,g_ 

dio de reacciones citot6xicaa con c¿lulas epiteliales. 

También se ha demostrado la pre~ncia de células ceba

das en el epitelio de la bolsa. Los gránulos de estas célu 
'l·. 

~ 

la~ contienen proteasas neutras similares a la tripsino. -
se· sabe que algunas enzimas 011 este tipo son capaces de s,g, 

parar las c6lulaB epitelinlua antre sí. Tambian se cree -

que digieren.la sustancia.intercelular y destruyen les u-

nionea intercalulares. Un hecho de este tipa en el epite-

lio de unión o en el epitelio de la bolsa provocaria un i,D. 

flujo de proteinas ª'ricas y leucooitos 1 que pudiera ser -

~enéFico como defensa contra las sustancias bacterianas en 
el surco gingival a en la bol~o. Sin embargo, parece prob.2. 

ble que el paso invertida de sustancias bacterianas hacia_ 

los tejidos conectivos de la bolsa también ocurre, lo que_ 

perpetuarla la lesi6n • 
.. 

La que sigue siendo una incógnita son loo mecanismos y 

laa sustancias responsables de la iniciación de la prolif_g_ 

ración de las células epitelialea de unión, así como la e1S_ 
tensi6n de las aoas vasculares hacia lo alto del tejido e
pitelial. 
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·~Iteraciones en el tejido conect,ivo 

· . Como se vió en el capitulo anterior. durante la enfer-

. medad periodontal gingival inflamatoria, existe una diam1-
nuci6n en el contenido tate! dsl colágeno del tejido cene.a, 
tivo. Ha sida svidente, que loa ·microorganismos son en gran 
parte responsables de provocar esta y otras alteraciones -

que ocur~en en este tejido. Las enzimas hidróliticaa elab.Q. 
radaa por los microorganismos de la placa pueden penetrar_ 
a loa tejidos gingivales v degrador la sustancia del teji
do conectivo. Así, baoteroides melaninagenicus, un reside!!, 
te de la placa dental humana, ha demostrada capacidad para 
producir colagenesa, y aai mismo se han encontrado hidrol.§. 
sas ácidras copacoo de digerir loa componentes del tejido -

·conectivo .. Sin embargo, la idea de que las microorganismos 
sean los únicos responsables de las alteraciones en los t_g 

jidos conectivos, resulta>m~nos atractiva si se considera_ 
que la colagenasa y les hidrolasas ácidas pueden ser prod!!, 
cidas por neutróf ilos y macrófagoa que se encuentran en -
las lesiones periadontales. Aunque existen varias austancl_ 
ae potencialmenye tóxicas dentro de la placa, no parece -
probahle que estas sustancias actóen salo por vía directa. 
Lo más probable, es que la presencia de la placa active -

loa mecanismos inmunopatol6gicos y otros mecanismos infla
matorios 1 v que estos, a su vez provoquen las alteraciones 
tisulares observadas. 



90 

Du::L'ante la vida, exiate un com;tante recamhio de colá

geno y la cantidad da este es determinada por un balance -
...... ~ 

en las tasas relativas de producción y i.1é.gradación. Se ---

cree que los m~canismon que pro~ucen les alteraciones del_ 
co16geno durante lon procesos inflamatorios estén relacio
nado5 o interfieren can eotan tonas de produciión y degro

t1ación .. En el procm::io r!l~ degradación a dGstrucción, las a]:. 

teracionns d~ lo sustancia del tejido conectivo san atri-

buihles a lnn activir1aden r!n les célulafl qut? rrmponrh:m a -

lo interacción con la~ ·nustenciao cierivorlan ~e la placa. -
Esto ne r.rduce por r:l auí.lrntn r~f' célula:: co1io lao nrutrófJ.. 

las y lo~ Mncr6faaoa. así como par nu capacitlad oarn oca-
nionnr lor-; r!aílos obmuvadan mr;-Huntr: la liberncion de enzi 

man co":'la lo GolmJr:r,FJ1Ja P. hic:ral nr;rm ácir!an. ;-:abe hacer ln_ 

aclarar.j 6n de que esta capacidmj potencial hn sido r.mtudi.Q. 

do in vitro y uxiaten pocos datas ucercn de su comportn--

mi ~nto dnntro rle la nncía inflcmada. 

Por otro lmi:'.t, quizns merczcn mós atEmc ión la disminu

ción rm lm; praca::.mn dn prorlucr.ion rie colágrmo como cauna_ 

principal de la p6r~ida de eustnncinn del tejida conectivo. 

Debido al alto nivral rle rect1mbio de recambia de cohlg_g_ 

no, bastarín oálo una leve disminución !'n lu t~~na de prn-

ducción de ente pera orovocar, non el tiempo, una disminu
ción en el contcnl~n total de colngena. Esta dinminuci6r ~ 

,podría ocurrir y por lo menos por tres vÍn$: 
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1) Alteraciones citopáticao por acci.ón directa de las_ 

suatancias de la placa con lo~ fibroblastos, con la conse

cuern!:'e "~inhibición en la aintesia de colágena • . 
. 2) Citotoxicidad de los fibroblastos por la acción in

específica de linfotox1nas. 

3) Unión del anticuerpo específico al antígeno bacte-

riano sobre la superficie del fibroblasto, activando el -

complemento y la lisis celular o matando medinnte las cél,!! 
las linfoides 'encargadaa de la inmunidad celular. 

A6n no ee ha detrminado si. estas vías pueden operar 

in vivo. Además; es de tomarse en cuenta el papel que po-

drlan de~empeñar las prostaglandj.nas principalmente la E y 

· la E2 que como se sabe afectan la función de los fi~robla_!!. 

tos y podrían ocasionar inhibición de la producción ~e co
lágeno en loa sitios de inflamación • 

. Durante la lesi6n periadontal inflimatoria avanzada se 

presentan episodios de fibraais (capítula IV) .. Estas cara.E., 
terísticas son responsables del engrosamiento de la encía_ 
y de la arquitectura anormal observada clinicamente. Aun-
que la naturaleza del material fibrótico no se conoce, se_ 
cree que sea tie tipo colagenoso. Por eato, se ha deducido_ 

la producción de colágenos anormales o la producción de m,E. 
16culas norma1es en cantidades anormales. 



1 
92 

Resorción osea 

. La pérdida de hueso alveolar es un aspecto de la enfe!:, 

medad de gran importancia, dada su relación directa con la 
p~rdida de loa dientes. En la periodontitis, la p~rdida 6-
sea puede ser horizontal generalizada, ea decir, afectando 
a todos loa dientes por.igual o r.n forma de cráteres óseos 
aislados que afectan a.ún solo diente. 

En los fenómenos de reeoroi6n 6aea, le tendencia ac--
tual tambián se inclina por considerar que ciertos mecani.§. 
moa de defenoa dE11 huesperf sean los principales inductores, 
.aunqu~ no ae desca~ta la acci6n directa de algunas sustan
cias mitiroblanas. Estas podrian causar diferenciación de -
osteoclastaa y resorción, o actuarían inhibiendo la forma
ción ósea. 

Mediante estudios in vitrot se han identificado tres -
tipos de sustancias como inductoras de la rBsorción ósea: 

1) Material microbiana de la placa dental: este grupo_ 
incluye endotóxinas derivadas gramnegativast ácido lipote!. 
coica de la pared celuiar de microorganismos grampositivos, 
y un extracta soluble de placa total. Aun se desconoce si_ 
estas sustancias ejerzan au acción mediante la vía alterna 
de la activacion del complemento y la prastaglandina. 
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2) Sustancias extraidaa de la encía: como lo heparina_ 

de las célulaB cebadaR y se libera durante la lesión, que_ 

aunque no provoca la reaorci6n directamente, es un potente 

.impulsor par endotoxinas y otras sustancian microbianas. 

Las p:roñtaglandinaa presentes en la tmcia inflamarla y_ 

en el exud~·clo de las bolsas periodontale;: en al tas concen

traciones 1 son ~atentes inductoreo de la rpsnrción osca. 

La activación dnl complnmento conduce a un aum.ento en_ 

los nivelen de la prostnglannina en los cultivos que pre-

ocntan mayor resorción. 

3) Factores oenerados por la activación del sistema in 

munalógico: esta activacion también parece tener el poten

cial de caunar resorción ósea. J. E. Horton y colaborado-
res demostraron que los leucocitos tomados en individuos -

con enfermedad periodontal estimulados con antígenos de la 

placa, prr:manton transformación blástica y producen una -

linfocina con canacioad para estimular la resorción ósea._ 

A e~ta linfocina se l~ conoce coma factor activador de os

teoclasto$. 
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junt~ con_ 
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~RTI~ULOS DEL JO~RN~L OF DENT~L HEUE;~GH 

1973 .. - Volwmr.-i 5f.!.- fleporte 2lr.- Continental Europmm_ . ' 

Division.- Fo Mattuut. F'Gcul·~é re Ci1ir11rgié Dentaira, Nnr-

seS lle, Frr.mce. O:riqen del epitelio cravic,uln1• y tte unión . ' 

en molares de rata. 

~ctualmrmte, los mecanlc.rr.os de rmw1plnzn del epite1:i.o_ 

lntm:na del r>EPT1rJltn durar1t~ lu erupción del diente J Emtnn_ 

·aun bajo r~iscusion .. El procm~o htJ e:lr10 inv~stignda P.n nol.9_ 

reo de rata con tócnicaE hiGtglóaicnn ccmunnn. Ln falta ~e 
mitosis en ambos e:ltraton intermectios e interno en el epi
telio rJel es:nal te y la picnoais otrnG:rvada en la rormocián, 

mue~tra clarc~mente qun lan cHlUlEJs do la carnpanrl embrion::i

ria r!ent~l no toman parte nn la forr.1;:,icion del e;:dtelio es

camoso, como Eupnnen to~nvi3 algunos autores. 

Junto antes de la erupc:lón, la citalisin ele los tejí-
dos conectivo~ cu~re ln punta de la c~spi~e dpterminAncio -

hiporplasin cm rü rrpitclir.1 rmcal. Cllolas infiltrados ind,!. 

ferenciadas, forman dist1ntrm corrtonr::s las cu¿~lrm ¡::mrecen_ 

~er atrnidon por al Ppitnlio interno Mel esmalte. Ellas nn 
rRagregan cuando vienen a este contacto y fornon un opite
lia suhvacent1; .. :Z:l prm:enc: ·'.:~:! inici~ en l:J pa.rte sl!perfi-

cial y se nxticn~e progreoivn~ente hacia In pArte cervical 
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hasta quÉ! finalmente el epitelio interno ctnl esrnalt~ es e!_ 

pe1ido c:wmr10 empieza ln descatr1f\Ciá11. 

' ¡¡.~ , 

En Óonclus~Ón, eÍ epit~lio interno del es:nalte atrapa

las células infil trndaB an~es que 1:Jesapar!=?zcan. !)~ este r.t'J 

do airve coma mat~i2 durante' la canetitucion ~el F~itnlio 

escarno:io nor 1::3'3 ci?lulrJv lnfi l,tradan r.lel epitcslio bucª1:,. 
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19?9.- iJnliJlr:nn 5r ..... Reporte l.,.- Jnp;::mf'se DiviFtion.- .;:. 

1:1atanabe, M. 51dnohara, M. Morl. DepFJrtment of pharil'acolo

gy; Oseka Dental Univeraity, Osaka, Japen .. C:sturlion f;irn.a

cológicoA en gingivitis exp!rimental en·ratas. 
¡ 

Se han l"ecilo repo:r•tes sobre la relación entre la ging1 

vitis ~ lns mediadareq quimicos, pero el panorama aun en -
apscuro~ En estu invnntinación proua!'lloS en sí la cantirtad_ 

, . . 
· dr: h.'t.ntamina que HSt.a rwt:rt!chomente rol~cionadn con la di~ 

tribución cie l3S ~~lulas cehnrlnn en tejido gingival de ra
ta. La inve~tigacion ne r1esarrol16 en nuent!'o lzborotorio_ 

en 1972, durantP la formación de la plEcn y ln gingivitis_ 

cr6nic~ que hab!n ocurrido. La rata Mistar rarzada, origi
na~a par.S~nonnen. fu~ uonCn paro control experimental. Se 
obtµvieron 1~ mo. de peso ·~6m~dn de tejido gingival del ~~ 

rea más baja de loa inrÚs.ivo~, fue colncndo dentro de 1 ml 
• < 

de. ficido percl6r~ca, ho:nogeneizndo nor congela:niento y crn 

t:rifugado a 3,flílO revolw:;ionf.!Fr por minuto durante 15 minu
tos .. El f lotantn fua cvalu~do por l~ cnntir!nd r.c histamino 
contenida riel tejirlo ~ingival. Por atro larlo, la distribu
ción de las célulno cebaclan fun dnteotílda Rohre nsppcÍ11c-

nes impactados nn Pp6n y teílidoA can ~~Jl de tolaudina. La 
encía dP- lri rritn, dí! 9 a 12 mP.~a;~ de ndmf 1 rP.vnló infiltrQ 

do ne célulon inf Jn~ntariq~ nohre al ~~Q~nimen patohistaló 
gico. y sn F:'ncontró un~ r1imninución f'la la cant idnd de histl! 

mina v la i.:'it~trifJ~mi6n dp las cél 1Jl0fi ccbedou corngarada -

con otrn~ rntn~ f~ertes: 
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1979.- Volu~~n 58.- Austrolia/New ZealAnd Division.- -

fl~ J. George. facultad de Odontologia 1 Otago University. -

Dunadin, N.z. Estudias de irnnunofluorescencia directa so--: 

bre teji~~s gingivales dn pa~ientea con periodontitis. 

En esta inveatigar.:ión, la pr{~senc. . .J y proporción de i!!. . 
munoalobulina (Ig) producida por células en biopsico de en 
cía infla~a~a (enferma) y encias clinicamente oanes de pa

cientea. reciblencto tratamiento correctivo de tejido perio
dantel fue estudiada. Material de cloe sitioR nn un pacien
te fue teñido con un isotiocinato fluorescente- marcarlo i.!1 

munoglobulina anticuerpo para detectar la presencia y au-
sencla d~ cada una ds lae cinco rilases de inmunoglobulinn. 
Los resultados obtenidos para las dos grupos (saludable y_ 

énferma) fu8ran· asociados siguiendo comparaciones individ,1!. 

alea y el µrrimedio en proporción de inmunoolobulina produ
cida por células se determinó por el total ée células con

tadas. El carácter pr~liminar de esta investigaci6n hace -
imposible obtener algdn resultado definitivo, pero se obtu 

. -
vim:on las siguientes p:roporciones: a) Pncía cliniccmente_ 

sana: IaG: IgM: Ig1~ - 2: 1: le. lo que indicn que ~n enc:!a el.!_ 

nicamente .sana siguiP.ndQ.._ tratar.denta periocJontal local, !a 

prorfur;ción de Ig exiDte, ounqlle a .tin nEjo nivn1. b) encía_ 

con inflamación crtJnir.m: l:;iG: r~}·l·: Io.r. - 6:2:4 lo cual in

dica que Pl mQrlelo ~e sint~sís de Ig locnl ea cimilar a a
quel rfe un si;:;ter:m secunéa;rio dra respuesta inmune con rno-

yor ~rortucci6n dn !g3 e IgA. 
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cal al bactt?~·nii~e ·.,~~1aninogcm.i.cus En la rmfEr•:1e.idad prrio-

i;.1onte1. 

Mur'!e;;or-.r::. er-tudian h:;n moatr:::do que tiurantP la p::ogre

~i611 rre ln rmfer1.1c:c13d p1:1rio::iontnlt los lE'UCOt:itan ~C ln -

aangre pe!'ifáritm i:,.e vuElvt-n sf;n~iblrm a lou antígenos de_ 

lf'~3 !:acter1an ar:.'llc-:! .. foco, nin a:¡¡::mrgo, se r:nhr: de ln os

pecificir'rn' nntl.gérd . ..:a aP 11:1 rm:-ipum.ita irr'Jne .'.!.ocal. 'lo hr. 

inve9tigado l~ ~cnpuesto inmune local al n. ~claninco~ni-
C!JO en periodontiti~l., usnmJo r1odaminf3 r.iarcnl!n en célulaq -

b9cterianas ccma prueba para la cspeci~icidoo antig~nico -

de len c6luln~ plnsmáti~ara gingiv~lee~ El t~jl~o gingival, 
fue obtenido r!urmnte extracciones rcmtarian rie rutina y C,9. 

locada en solución solina a 4 C. Lac ~ueBtra~ de tejido 
fueron GongnladaB y pn un criostato r~ corta~on 4 seccio--

E y clasificn~as cono lefi1onno inicinltemprana o estnblnci - -
ds/evanza~a, de acuerdo al critnrjo histopntol6oico de Pa-

ga y Schrm~~iP:r ( 1'J7'i) .. Las sccc.:iones de tejido fueron lav,a 

dntl extenB·Í.vEm-:ente y despurm incu~H1rfam durante 5 mi nntr.m -

con Rocamir.CJ-'.'iarcncia r:1e npartr.dos hu:nanoR dn 3. t·1elnninagf 
-i ... u- 1 !:"J- ... ~ ... e.: .... nt'u~ •r i. ;::i. Lt.i::l '1C'u .LVI c;;;.i fur-ron otrn v~z lrJV¿-1rkm y tretmJas .--

con fluorc~ceina-:n:.:;rcm!a antiauero pura in·nunoglobulim:JS -

hu~enas y lavndus por dltima vez~ El exa~cn de las aeccio

nes revel6 que 31.fl 5. 7 por ciento r~e lrm células plasr:@. 
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tioaa an lan leeionea avanzadas limitan un mínimo de 6 ce
. lulas hacteriannn, comparado con sdlo 3.1 3.1 por cien
to de las ~·lula3 ~lasm,ticae en el grupo temprano. Estos 

resultados indican que la inmunidad local a B. Nelaninog'-, 
nicus es mayor 1n las formas avanzadas que un las formas -

temprunm~ ue Emf ermmJad peria~ontal. 
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1980.- Volumen 59.- o.w. Legler, J.R. Mc.Ghee, J. Mes
tecky, R.R. ,~rnold y J.,Carson. Inst. Dent. Res., Sch. Den. 

tiatry, Univ • ..;1a, 8' harn, Ala •• Estados de salud oral y si,§l,, 

temica de sujetos inmunodeficientes. 

La salud general y orai de sujetos cDn respueeta inmu
nalogina deteriorada ha sido comparade con sujetos de con
trol nor~ales. ~barcaran el grupo de prueba cincuenta y -

cinca pacientes in'nunod.eficientes, aiagnoaticadoa de ncua!_ 

do a los niveles dc·1nmunogJobulina ª'rica principalmente. 
L.as nujetoa de control fueron comparadas de acuerdo a la g 
dad y sexo, fueran practicadas sobre cada sujeto los nive
les de lg a6rica y salival, lactoferrina y lactoperoxidasa. 
Fueran elaboradas Misto:r.ias médicas y calculado el tiempo_ 
de la placa (Pl) y los íridices rlc gingivitis (Gl) y enries 

. fueron ·evaluados. en oada '.Sf:Jjeto inmunodeficiante y de con-.. ' ' -. . •., ' ~ ( ~ ' ' \ . . 

. trol .• Los sintamos f1~it:os. ot.:mervados en orden deórecient¡; 

de frscuencia fueron: neumonía, otitis media, infecciones 
.. -

gastrointes·tinalns y genitourinarias, dernatitis y conjun:-.. 

tivitis1 La hepatitis y meningitis fueron menos frecuentes. 
Los promedios ce PI no difirinron entre los pacientes y su 
control. ·En cuanto a GI1 las sujetos inmunodeficientes ª-A 
hibiaron indicen mas altas en comparación_ con las su.ietoo 

pe control •.. Ei1l!Jilnrmente, los pacientós inmunodeficientef}, 

exhibieron un mayor nu~era de lesiones cariosaa,que loe -
de control .. Estas resultado~ implican que loa sujetos con 
disfuncicmae inmunes exhiben mayores porcentajes de acti
vidar de carit?n 1J enfermedades sistémicno. 
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19PO.- Volumen 99.- Reporto 270.- s- Hutherrord y C. -
· T¡-u:nr.iel. i/a. Co';1~11nm~Jmtlth Univ:, RichmonrJ Va. emi Univ. af 

GonneotictJt, Fnrmingtart i G. Capacidad dR lisi~• tisular ce 
lo:-f f'a~oci to3 r.iononuclearcn !iumnnoq. 

H~r.tao conr11.1oido e~pe!'inentoa para determinar si lari -

St!tltancla~ c!rwtrw::tori;1'3 rt~ tcjir-Io nqn liberar:h::o d~ fagcci

to~ mononuctear~~ htu•nnos perif 6ricos purificndoa (f IMP) --
,, . .: 

r:usnrlo s~n nnti;1uJ.~dan in vitTo. Lo purif icar:ión fur fllH' .r:.. 
rr.antrr~ CP.ntrifugado o un .t;:9~~ libre de linrocitoa. Lon Ht~P 

cu~ti.vaclos ~n ausencia de suero cortuvicron un total (cel!.!. 
la~ y rnedion) de .1.3 ng/rng proteinn/hr de notivid::u1 de 8 -

galootosiéasa. /igregando a Ion 1T1edias suplementados suero_ 

fresco o caliente (56 ,30 1 ) la actividad total de los niv~ 

les· se el.evó a 2.8 ng/mg/hr. Loa HMP tratadas con ambos -

contuvieron igualmente una actividad total de enzimas, pe• 
ro se present6 el doble de actividad cuanrja oe us6 suero -

fresco. Estos descubrimientos concuerdan con otras datos -
publicadoa y sugieren que el suero puede estar asociado al 

aumento de actividades aintéticns de lo.o HMP cultivm~os y_ 

el complementa puede sP.r importante en la liberación de 
ciertas enzi1:-as. Sin embargo, !mi cultivas de HMP tratados 

con otras suatnncins orgánicao exhiben una dosis de libera 
ci6n sensible de un estimulador na dializable de resorción 
ósea. La mediMti de resorción y la liberación de Ca de cul
tivoa de hueso fetal premaroada no fueron detectadas en m11 
dios paralel'-39 c'e cultivos de linfocitos ( 99% libres de_ 
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·HMP). Estos datos, los cuales difieren del reporte prima-
rid suaieren que los HMP pueden producir un factor estimu
lante de :resorción ósea en ausencia de linfocitos y suero_ 
{complemento). Los HMP bajo condiciones determinadas mues
tran ser co¡:mcee de responder a estímulos enpécificos me-
diante la ppoducción de sustancian líticas de tejido, las_ 
cunles pur.rJen aer Lnportt:inteo en las enrermer!mhm inflame

tori~s crónican .. 



19fü1 .. - Valumen 59 .. - Reporte 279.- rJ. Iju!ün, H. iUkai, 

K. ílitanii y T. Takata. Dep~rtment of oral patalogy, Hiro

shima Univevsity Sc~1ool of Dentistry. Hironhima, Japan. ~ 

CUOlas fagDCÍticas en el Ppitelio dD union~ 

f1lur11er~sa•:¡ v:Jcuolan intrnci taplásmicas (ICV) dP. varios_ 

tamaílos han sido obscrvadaG par nosotros en ~l rpitelio de 

unión (JE) r~e la tmcín cie malnres r.!e rFltn. Vacuolns eimi.la -
res tombi6n ~on vistan on el ~E ~e ratas l\br~n de g~rme-

nes, JE humano y cl:lulélo epitr:líalen (EC) cultivmme de en. 

cío humana y de rata. El presente estudio fue llevado n Cl:l 

bo para t!'at~r r~e t~emostrar la naturnlezo fa;Jocítica de 8.Q. 

t · ICt' ... - _J • ' +-i t d 1 i ' t"l ,..¡ 'b n as . · v. .Je annr:;i1ll ., n n e ca ornar a perox c:a ... n >wE rn a o 

al medio porn Bl cultivo de una capn de c~lulcs epitelio-

les. Estas EC fueron fijadQs ciespu6s de 10 - 1fG minutoa y 

procecadas pnra ~1 1lic:rasconio elpctr6nico. ,;~lgunas r:tucm-

tras incubadas con tinta de cala~ar fueron exominncias a n,i 

vel ultraN1tructurnl. i~rnboo ;:::lrcanort~s fu Eran encontrados_ 

al ner fagocitadu~ por las EC cultivarlas. Fur:ron r.1encubir:.E.. 

tos dentro rJf' fagmmnas (vncuolas f'agocitica$ idéntico~ E:?L 

tructuralmnntc: a :~qur-lla3 vi:-:tas in vivo) y linoso:na:-; rlR -

divernn rno1·folo!]ín. Lon rd ffror· "mrcair'.ore~ fueron nplicad9s 

tópjcnment:; n lo uni6n .-:rmtnüingivnl r1e rr:if;:¡~ y ce ah~mrv6 · 

que fueron c2ptm1or-; por la:::: célula!! c1el J: .. C!1too observn

c iones nuoierf•ri r;1m l:'Jn :iGt..1 ca,..nctnrf~ticn"iir:nte obsrrvadan 

en el JE, r~pre~rntnn vocualan fagcc!ticns y ~csonpeílan un 
• 
ir:ipo,..tr.ntr. pnpr!l :in:-n el 11ecaninmo ele defpnaa en el epitP: 
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tello dn uni6n, ol cunl as ·ftltamente perm~able debido a la 
f~lta dw-estroto cdrntm v.cnpa granuloaa. 



19ff1 .. - 11oltJi''Pn 59 .. - ~-<eporte 2f7.- Y. Viotngi! Vi. Karn,_ 

y M. l·;azi•;,8 ~ Dr:rt. of Periorh:mtolog1; anrl En 1odontics, 

3chool af Dentistry and ~ollege of 8io-MPcticnl Tecnology,_ 

Niigata ~niversity 1 Niigata 1 Jopan. Esturlio In~unofluorns

cente sobre gingivit~s expvrimental induci~a en perron. 
' 

El ¡rrn'.1~·; l te dr. este r;~tur'io fta:o F•!'i'aninor la loc:alizo

cion !in in·~unoalcibul1nn<'l (Ig) \' linfocitos (Ly) ?n lr.m etn. 

pon iricial 1J F.?~tablccidn -:ri lra g!nciviti~ mq1r.r3111r-n.i;nl 'Í!!_ 

duc ida en ;iri!'roc"':.. :i.,r;¡iuP"' q~e las prcllP lurp:-- '3 i~"oxi lar e~ -

furiron J m1c1 1os :~on 11rce'!'." el r~í ~ rjurcnt r. trr.:Y ,,n~ws ¡:n:u•:-; al2, 

m< -
perii:tental ¡m!' ncu1,1ulr:i::itír. dF !)laca .. Invr:-nt i gr.i-.:innc:;. hint'1 

1 . . . r.-1 t f 1 , ocric3~ e ln~uno·· ... 11~rnm-:fln .P~ ·ue:ron .1rchan ~o:n·¡; a!'1pc~:;;.o:rt 

nas ~e biopGin gingivcl obtenictoR n intrrvalon ~~ tie,po.
En. encía clln~c~mrnte l=1am~, li:: ti61Jil tinGiÓn pnra I(;. fve_ 

· obnarvnda en 81 te,;.~·!o cor:ect ~.vo (GT) ar!yacr'ntc nl npi tf·--

nos l lnf:.J:-:1 tor~ f:ncont:-ii:~o~. . ln Hf'•.mnn. lr: iHí.~un~globuli

nn fm::· o~JHCl'VL!tia t!Vh:'r:;1t:::r.n1te en i:.:1 :;::: 'i r:n l<JS 6.rc3n pe

riva~culn'r'E?!":< "r;J :.; í'. tm im:rc: .. e11tn r.m r::l m~r ero c:c p;.;¡; y -

célulns T .. fue! 011 ob .. ;ervm:Jor¡ tamhit:n En el :~;: .. .::on El pro--

inf iltroran lag regio-

n ..,~ ,,,..,.,., .. ;rt:·:\l " ,,,.,, l."'nor••p 
,., ._ . t. H..,.l 6 ~ ..., •· .. -, ,1 t J t~ .,. .., .,.. li.,. ,...:¡ .. 

' t J. , l ,-~..... - 1 .t 6 r.:e cr. .. ~:rnn En rm r.i:wnr1a en e ...Jt.. :..n conc ur,;.1. n, ne con--

lulf!r. 3 y í. - . 



1Df 

10 ,..... •,t., t•n " _.,. 1'.101 L· \I • • ¡• H ,,~.d .. - 1,10J.u:•1cti .):J.- ~epori..r. .~."J .- [~. ror.:111e, ... ara,-

T. Miti-;umB v Vi. Mozí':Ja. uept of Pnriodontology r:md i.:nctocon. 

ti~!l 1 School nf Denti9t:ry snd College of Bio·r·:E:rJical Tccn,g_ 

logy, Niiyatn University, íliigata, Janan. Efectos de los -. 
migrorgani, srr.r:in bucalm:; em la ro2_Eue'JtH in"ílune ~~u:')oral. 

0:1 propr)~ :l to rii:- f'~tn cmta.1~!i,J fuP exrn:dn·1r lof1 efectotj_ 

~le ~u·ocuotoi;; de r!:i:~ :¡i ca·oorgnnirrnos buca:en, t"'c t ino-:1yces -

'Ji '1CCtltJB (:.V) ·¡ Fuso::ruterh:~ IJ~1cl.entum (f!.) nJt:!'c la for

í .;•:;;~.t!·1 ln 'Jitro de unticuer~o y para acl~i¡·~:r 5:.;~ 11ecanis-

mo~ r-:nb:.e la bm.'e celul~r. le~' suBpennioncs d1:; ~ 'J y F'N fu,g_ 

!'On obten: ·~ni:; filt.:;·a,.!an v calnnta(RS. Lr.·m célula~ C:.i{;. del_ 

baz:; rli::l ratón fuf:'i•::in a~tÍ:;-1ulat!es con cÉ'luleB mmgínens éC? 

ovejn. La fornnción ~1e Emticuri:rpcn fw? rietcr,.,inG,ia por con. 

t~o :<:!e la for:-:;:,ción r!e célulns (fC). f·:acrófagoB v células_ 

B y T rueros rf:'calm~tnrfrts ~~c:l exudnrJo rmritonP.'11 y •!r;l ba-

zo. La mitoqrmici:;~.n r~n lo:; pro~tuctns ~e rletor~i~ó por con -
tea dr:l nlza r.n t·i-tkd:ana. El mÍ~i'·ern r!r. fornrn:i6n dt: r:é
lulae 1 cuando los p~ocurtoa ~e ~V o Fíl fu~rn~ a~rnga~a~, -
se incre•nr:nto f?ignifi.ar:.1tivn'!lr,nte por 2 .. t. - 6 .. G veces :nfü:: -

que El cont:!.·ol. ;i:c;J:on prmJu~~~;on rur~run cmcontruco~ apta~ ... 

paro act i u.ar nacr6f'ogrJ!i, porqw~ le cm;ul ti vr¡r; .:.ón ce 11::u::r6-

fagos con .cÉl:1ln'3 r'r?l hr::zo nÍtf: los prot!t!C't03 (et: AV o Ffil)_ 

resultaran en ~n :ir~crtr:1rmto ~·1P. 1 rJ rnr::im: ión c!r2 GélulmJ.. El 

F~ fue una vía rfe~t1va pnra la activaci6n de lns ctlulen -
T de ayud:;. üc el cmtucio de ln -nitagenicicac!, El índice -

r!e rmtimulnción df? f"f¡ sob:rc célulaiz; T fu!? ck t1.1 y el de -
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:'1V r-iah1'1.~ lt:n w,~l uhm ~ ~·ut' rle 3.2. En eanc luaién. ·'\V y FN 

axhibieron of tmtoB en rcalcv sobre ln N·~npuesta inmune hu

i!JOrnL. El 1.1tttutiio sobx·e loa macani::!moii celularen revel6 

gue_,w fue ~f!'Jctivo !JObre la activación de macr6fago9 y lo 

rnit9senictr.~·c~ r!lt lan~ gélulan 
1
8 _y F~J ri..m afectivo en la ac-: 

tiv~Jc1én r.::~ Hi~!r(>~:igoo y céh.Jle~ T de a~ur!,P ... 



CONCLUSIONES 

En todos los campo~ del área de la salud en fundamen-

tal el papel qua juega la inves~igac16n en beneficio de un 
' 

májor conocimiento y comprensión de la enfermedad. La oda!!. 

tología na ha sido la excepc16n y gracias a ello, ahora ae 
tienen mejores técnicas preventivas y terapéuticas. 

Con::;retnillent.c en el campo de la perior:foncia y co!lla ºº!!. 
secuencia_de la investigaci6nt ha habido cambias recienteo 

y una de ellos ha sido expuesto rn este trabajo. 

Tradicionalmente, se había pensado que la enf~rmedad -
periodontal asociada a placa dentobacteriana era una cons.,g_ 
~uencia del daílo directo ocasionado por los microorganis-
mos presentes en dicha placa; esta teoría no ha sido deae
chada del todo. Sin embarga: ahora ha cobrado fuerza la i

dea de que los cambios estructurales son ocasionados por ll 
na ·activación de lou mecanismos de defensa. El rol de los_ 

microorganismoa de la placa sería en todo CBso, de activa
dor~s del aistema de defnnsa del huP.oped. 

La gran desventajo de esta idea 1 relativamente recien

te, es que la mayoría de los estudios hechos para su con-

clusián se han realizado in vitro. Esto no le resta serie
dad a los trabajas e investigaciones efectuadas y la probJ! 

· bilictad de que este tipo de reacciones ocurran en el orga-
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nismo del hu6eped es muy alta. Ss piensa inclusive, que en 
otras enfermedades del tipo de la artritis reumatoide y de 
la tuberculosis, los eomponentes cel sistema de defensn P.!! 
dieran actuar en forma sismilar a la mencionada. 

La misma novedad de la teoria, hace comprensible que -
existan dudas aún no resueltas por loa investigadores, por 
ejemplo, aún no se sabe hasta que momento puede considera.!:. 
ee normal ~1 comportaminnto de loa elementos defensivos -
del huésped. tJo obstante, se ha seguido trabajando y se s,g_ 
be mucho más acerca de la enfermedad perioddntal y como se 
dijo anteriormente de un mejor conocimiento de la enferme
dad se obtendrán ~ejares r~sultados en la prevención v en_ 
el tratamiento de esta. 
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