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INTRODUCCION 

Las células adherentes en cultivo sintetizan y secretan 

componentes del tejido conjuntivo y algunos de éstos son 

depositados pericelularmente. El término de matríz 

pericelular se usa para enfatizar la cercana asociación de 

la matríz a la superficie de la célula y para definirla como 

un subgrLtpo de las diferentes formas de matriz extracelular. 

La matriz pericelular es una parte integral del fenotipo 

celular y está involucrada en el anclaje celular, en la 

migración, en la invasión y en la diferenciación celular. 

La fibronectina forma el polipéptido de soporte de la 

matriz pericelular de las células derivadas del mesénquima in 

vitre y su polimerización parece indicar la fibrinogénesis de 

la matriz del tejido conjuntivo. 

La fibronectina se deposita en cultivos primarios por 

las células epiteliales ( aunque su deposición puede depender 

del estado de diferenciación de éste), por las células 

endoteliales, las células del músculo liso, los 

condroblastos, los mioblastos y las células de la glía. 

Ejemplos de células que no sintetizan fibronectina incluyen a 

las células neuronales y a las células del saco vitelino 

parietal, sin embargo, se debe de hacer- énfasis de que tales 
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capas celulares pueden unirse a la fibronectina del suero de 

bovino en un medio de cultivo en su matriz pericelular. 

En cultivos de fibroblastos humanos, la fibronectina se 

encuentra muy distribuída 

largas a lo largo de las 

espacios intercelulares. 

en forma de parches o de fibras 

superficies ctJ ulares y en los 

La fibronectina también se ha 

encontrado en la huella que dejan 

en el material remanente del 

las células migratorias y, 

sustrato después de la 

reparación celular, así como en el material no fibrilar que 

se une al sustrato a cierta distancia de las células. 

Las funciones de la fibronectina dependen de sus uniones 

a un núme1·0 de diferentes estructuras biológicoas, por 

ejemplo, a la superficie celular, a la colágena, a la 

heparina y a la fibrina. Para entender estas afinidades, es 

necesario determinar la estructura primaria y terciaria de la 

fibronectina. Se conoce la estructura primaria de la 

fibronectina en humanos, en ratas y en bovinos,·pero hasta 

ahora, no se ha reportado su estructura tridimensional o 

ninguno de sus fragmentos. 

La fibronectina es una proteína de 450 a 500 kDa que se 

encuentra en la mayoría de los fluidos del cuerpo, en el 

tejido blando, en el tejido de granulación, en las membranas 

y en muchas estructuras embriogénicas. Es un dímero de 
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disulTuro unido con dos subunidades similares de 220 a 250 

kDa. ( Fig 1). La ribronectina es más común en el plasma 

(0.3 g/11 donde se encuentra en rorma dimérica soluble. 

La Tibronectina tisular es insoluble en la matriz 

extracelular del tejido conjuntivo, donde esti organizada en 

estructuras ribrilares de 5 a 10 nm de diámetro. 

El contorno de la Tibronectina ha sido visualizado con 

el microscopio electrónico.mostrando que la molécula es un 

Tilamento de dominios independientes globulares conectados 

por segmentos rlexibles y cortos. ( Tig 1). La longitud de 

los Tilamentos es de 140 nm y su diámetro es de 

aproximadamente 2 nm. En la molécula de la Tibronectina el 

dominio de adherencia celular es reconocido por las células 

adherentes y se ha localizado en el cuarto aminoácido de la 

secuencia en la región central de la sub-unidad de la 

ribronectina. Durante el desarrollo y en tiempos especíricos 

se presentan ribrillas de ribronectina que 

papel importante en la migración de las 

morrogénesis de los tejidos. Debido a que 

pueden jugar un 

células y en la 

la ribronectina 

contiene dominios de unión especíricos para otras moléculas 

de la matriz extracelular como son : la colágena, ribrina, 

glucosaminoglicanos (ácido hialurónico, heparina y sulrato de 

heparan y condroitin sulrato) y hacia ella misma. La matriz 

de la ribronectina puede unirse tambien a la actina, al DNA, 

a las bacterias, a las aminas y a los poliaminas • ( rig 2). 
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Fig. 1 Diafragma esquemático para ejemplificar la función atribuÍda a la 
fibronectina para unir una célula con la matríz extracelular. 
Nótese que la nnlécula de fibronectina, la cual se encuentra caoo 
un dÍmero unioo por puentes de disulfuro, cerca de uno de los ex­
traoos de la rolécula consta de numerosos daninios ( I, II, III) , los . 
cµales se piensa llevan los sitios de enlace a estos diferentes 
llgandos. 
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Como ya se mencionó, las sub-unidades de la fibronectina 

del plasma tienen un peso molecular más bajo que las sub­

unidades de la fibronectina aislada en cultivos celulares • 

In vitre, la fibronectina es sintetizada por diferentes tipos 

de células, en un medio de cultivo celular, la fibronectina 

se encuentra en una forma soluble dimérica y en la matriz 

extracelular en forma insoluble donde forma agregados de 

disulfuro unidos. 

La fibronectina plasmática es sintetizada por los 

hepatocitos 

sintetizada 

cultivados y la 

por fibroblastos 

fibronectina tisular es 

cultivados, son sólamente 

similares. La fibronectina celular contiene 1 o 2 unidades de 

tipo III extras que no se presentan en la fibronectina 

plasmática. Estos segmentos extras 

diferenciales de un nuevo RNAm y puede 

reflejan procesos 

contar para algunas 

diferencias inmunológicas, estructurales y funcionales que se 

han descrito para la fibronectina plasmática y no para la 

fibronectina celular. 

Los estudios in vivo han demostrado que la fibronectina 

plasmática se puede incorporar dentro de las matrices de los 

tejidos. Por lo tanto, parece probable que la fibronectina de· 
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los tejidos se origine tanto del plasma como de las células 

circunvecinas. 

La 

proteína 

fibronectina celular puede funcionar como una 

adhesiva para el enlace celular y para la 

organización del tejido. Cuando se cubre con. un plástico o 

substrato de vidrio, la fibronectina promueve la adherencia y 

diseminación de las células. ( 20 ) 

1.2 FIBRONECTINA Y FIBROBLASTOS 

Se ha establecido que la Tibronectina promueve la 

adhesidn de los fibroblastos al susbstrato y en el proceso 

estimula tambien la unión de las microTilamentos 

citoplasmáticos 

receptores de 

dentro de las Tibras de tensión. Los 

la fibronectina representan una membrana 

proteínica integral en la membrana plasmática del 

fibroblasto, el complejo receptor consiste de tres moléculas 

de glicoproteínas con un peso molecular total de 

aproximadamente 140 Kd. Cada fibroblasto puede tener un 

mínimo 

sobre 

de 100,000 receptores de Tibronectina desplegados 

su superTicie. En los Tibroblastos con altísima 

movilidad, los receptores estan diTusamente distribuídos, 

mientras que en los Tibroblastos estacionarios, éstos 
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existen en líneas ordenadas las cuales están codistribuídas 

con actina-alfa y agregados de fibronectina extracelulares. 

( 20 ). 

1.3 LAMININA 

La laminina es una glucoproteína que se encuentra en las 

membranas basales como constituyente principal y exclusivo y 

puede actuar junto con la colágena de tipo IV, con el sulfato 

de herparan. Estos tres componentes se encuentran en todas 

las membranas basales y pueden interactuar en la 

configuración de una estructura supramolecular definida. En 

estudios de cultivos de células la laminina no sujeta la 

unión de los fibroblastos mientras que la fibronectina inhibe 

la unión de las células epiteliales. 

El cuadro representa las actividades biológicas de la 

fibronectina y la laminina • 

Los factores de unión específicos para determinadas 

células, pueden transformar las propiedades fenotípicas de 

otras células una vez unidas. Cuadro 2. Por ejemplo, al 

exponer los fibroblastos a la laminina se obtienen resultados 

interesantes. Cuando se agregan 5(1 mg/ml de ésta al medio de 

cultivo, impide el crecimiento de fibroblastos tal vez 

mediante la reacción a los receptores que se localizan en la 
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Cuadro 2. Especificidad de la laminina y la fibronectina 

Características fenotípicas 
---------

Afinidad a la fibronectina 

Afinidad a la laminina 

Receptores de fibronectina 

Receptores de laminina 

Melanogénesis 

Invasión 

Crecimiento de células 

epiteliales 

Crecimiento de células 

mesen quima tosas 

Efecto por exposición de 

células en cultivo 

a 

Laminina -----Fib~;;;;;z.ti;~ i 

Baja Aumenta 

Aumenta Baja 

Baja Aumenta 

Aumenta Baja 

Aumenta Baja 

Aumenta Baja 

Aumenta Baja 

Baja Aumenta 

'· \ 



Cuadro 1 

Substancia 

Fibronectina 

Laminina 

-10-
Actividades biológicas de la fibronectina y la laminina 

Actividad 

Promueve la adhesión de células mesenquimatosas 
Promueve la quimiotaxis de células mesenquimatosas 
Promueve el crecimiento de células mesenquimatosas 
Promueve la excrecencia de axones 
Promueve la fagocitosis 
Inhibe la adhesión de células epiteliales 
Inhibe el crecimiento de células epiteliales 
Inhibe la condrogénesis 
Inhibe la formación de miotubos 
Estimula la síntesis de matríz 

Promueve la adhesión de células endoteliales 
y epiteliales 

Promueve la quimiotásis de células epiteliales 
Promueve el crecimiento de células epiteliales 
Promueve la excrecencia de axones 
Inhibe la adhesión de fibroblastos adultos 
Inhibe el crecimiento de fibroblastos adultos 
Se une al colágeno natural de tipo IV 
Se une al esmalte y dentina naturales 
Estimula la síntesis de matríz 
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superficie fibroblástica o de algún componente fundamental de 

la matriz. ( 16) 

1.4 SULFATO DE HERPARAN 

La habilidad de sintetizar s1.llfato de heparan es una 

propiedad general de las células de cultivo. En los cultivos 

de fibroblastos los proteogl icanos sulfato de heparan so·n 

componentes adicionales de la red fibrilar pericelular y 

revelan una ce-distribución extensiva junto con la fibrina. 

Aunque los proteoglicanos no parecen ser esenciales para la 

integridad estructural de la matriz de la fibronectina 

preformada, existe la posibilidad de que 

heparan funcione en la difusión y/o en el 

el sulfato de 

inicio de la 

formación de la matriz del tejido conjuntivo en el cual la 

fibronectina parece tener un papel de organización 

trascendental. (20 ) 

1.S PAPEL DE LA FIBRONECTINA EN LA EMBRIOGENESIS 

En embriones de animales vertebrados, la fibronectina 

aparece inmediatamente después de la fertilización y su 

futura distribución como componentes bioquímicos de la matriz 

extracelL1lar y de la membrana basal a menudo han sido 

interpretados como esenciales en varios mecanismos diferentes 
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de la morfogénesis. A continuación se mencionan las posibles 

relaciones de la fibronectina en el proceso primario. 

a) Adhesión celular.- Estas propiedades son similares a 

las mencionadas anteriormente 

b) Proliferación celular.- Varios tipos de células han 

crecido exitosamente con la presencia de fibronectina o en ia 

presencia de una matriz extracelular previamente depositada 

por otras células. Aunque el papel primario de los factores 

de crecimiento no se puede negar, su importancia permanece 

mal definida en embrione~ y por lo tanto, no está claro si la 

matriz extracelular y particularmente la fibronectina pueden 

inducir a la proliferación celular. 

c) Migración celular.- Las fibronectinas han sido 

implicadas en el mecanismo de la migración celular, 

principalmente porque ellas inducen la migración de las 

células ·previamente inmóviles. La habilidad de las matrices 

de fibronectina para 

las células normales 

inducir el ensamble al citoesqueleto en 

y transformadas y la posibilidad de 

establecer interacciones cercanas con los microfilamentos 

sub-membranosos es indicativo de la importancia de la 

fibronectina en la promocion de la ahesión y el movimiento. 
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Q) Diferenciación celular.- En varias ocasiones se ha 

demostrado fibronectina disminuyen durante la 

diferenciación celular y su adición puede temporalmente 

bloquear la diferenciación. 

e) Morfogénesis.­

células mesenquimatosas 

La organización dispersa de las 

dentro de estructuras como las 

epiteliales y la transmisión invertida comunmente encontrada 

·desde el inicio de la embriogénesis se acompaña a menudo por 

la remodelación o desaparición local de una membrana basal 

rica en fibronectina. La integridad del epitelio se puede 

restaurar después del agregamiento de di~erentes componentes 

de la matríz extracelular incluyendo la fibronectina. 

Generalmente, debido a su gran sensibilidad a las 

proteasas, la ~ibronectina parece ser un componente adecuado 

de la membrana basal en los tejidos embrionarios jóvenes en 

los cuales la 

existen datos 

remodelación se efectúa rápidamente. Aunque no 

de~initivos de la importancia de la 

fibronectina como constituyente necesario para la ~ormación y 

organización final de los tejidos, su estructura y su amplia 

distribución sugiere que 

procesos morfogénicos. 

contribuye en una variedad de 

La ~ibronectina es un componente de todas las membranas 

basales y de los tejidos mesenquima·tosos. Durante el 
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desarrollo embrionario, la Tibronectina se asocia con varios 

tejidos Es posible que la Tibronectina juegue diTerentes 

papeles en distintas regiones. Sin embargo, la adhesión de 

las células a la matriz extracelular es una de sus 

principales TLlnciones. En asociación con otros componentes de 

la matriz extracelular, ella puede estabilizar el epitelio y 

a las células del tejido conjuntivo, 

promover la migración celular. 

y por otro lado, puede 

Estos dos papeles 

aparentemente contradictorios se pueden ajustar por la 

relativa habilidad de las células para responder a la matriz 

extracelular rica en Tibronectina. 

Las células que endógenamente 

Tibronectina podrían estabilizarse y 

producen 

después 

y ensamblan 

organizarse 

dentro de los tejidos, mientras que las células que tienen la 

capacidad para unirse a la Tibronectina exógena y que tienen 

la habilidad intrínseca para migrar serán capaces de moverse 

en el medio ambiente mientras que ellas no elaboren o 

retengan Tibronectina en su superTicie. ( 20 J 
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11.- F1BRONECT1NA EN LA CICATR1ZACION DE LAS 

HERIDAS 

La reparación de la herida es una respuesta ~sencial, 

biológica, adaptativa que requiere de interacciones 

orquestadas de muchos tipos de células y moléculas. La falla 

para legrar una reparación exitosa lleva a muchas situaciones 

clínicas importantes de morbilidad, incluyendo ceguera en 

úlceras corneales no cicatrizadas, contracturas de heridas 

por quemaduras, infección de úlceras de piel en diabéticos o 

hipertensión portal en la cirrosis. Las presiones en la 

evolución han seleccionado mecanismos altamente efectivos de 

cicatrización de heridas que comparten características 

homólogas en diversas especies. Como es esperado, estos 

mecanismos regenerativos emplean componentes usados en 

proceses de desarrollo. Como ya se reportó, la fibronectina 

es una de las moléculas más comunes e importantes. 

Les fibroblastos, las células epiteliales, las células 

endoteliales y les macrófagcs estan dentro de las células de 

las heridas que potencialmente sen afectadas por la 

fibronectina ( tabla l). 

Como ya se ha mencionado, la fibronectina es un 

componente sobresaliente de la matriz provisional que puede 

promover la adhesicn, migración y diferenciación celular. 



TABLE 1 

PRoPOSED ROLES OF Fl.BRONECTIN IN WOUND HEALING 

Ce lis 

Fibroblnsts 

Erithelium 

Endothelium 

Macrophnges 

Neutrophila 
Sd:wann cells'ncurons 
Parenchymal cells 

Function 

Attachmcnt factor for migration 
Che motaxia/haptotaxia 
Linkage to matrix for contraction 
Template for collagen aas¿mbly 
A~tachmcnt factor for migration 
?Effect on function 
Attachmcnt factor for fuigration 
Chc:motaxis/haptotaxia 
Attac:hmcnt factor for migrntión 
Chemotaxia (fragmenta) 
Opsonin 
Aggregntion 
Enhancement of Fe nnd C3 receptora 
Slimulua for growth foctor 'production 
Buclcrial opaonin 
Haptotaxis 
?lnhioits differc:ntiation 
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Aunque falta la prueba definitiva de esas funciones en la 

cicatrización de las heridas, se han demostrado funciones 

similares en muchos experimentos in vitre. ( 20 1 

2.1 RESUMEN DE EVENTOS EN UNA SIMPLE HERIDA INCISIONAL DE 

PIEL 

La consecuencia inicial de una herida incisional es la· 

fuga de todos los componentes de la sangre de los vasos 

sanguíneos desgarrados y una rápida activación del sistema de 

coagulación; ésto llena el espacio de la herida en minutos 

con una matriz provisional "gel adhesivo", la cual contiene 

fibrina, plaquetas, leucocitos y fibronectina. La 

consecuencia es un cierre temporal del defecto en los vasos y­

en el epitelio. A los pocos minutos u horas después del daño, 

los neutrófilos y entonces los monocitos migran de la 

microvasculatura a los tejidos adyacentes y al espacio 

llenado con el gel de fibrina y fibronectina. ContinL1ando· con 

la debridación y remoción de los componentes del tejido 

dañado. 

Dentro de las primeras 24 horas en el margen de la 

herida, el epitelio se contrae y forma una placa de células 

que empiezan a migrar bajo el coágulo y del tejido dañado, 

pudiendo cubrir un defecto simple en 2 o 3 días 

(aproximadamente 0.3 mm por día en la piel y de 1 a 2 mm por 



día en 

celular.• 

la córnea), 

la cual 
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la migración precede 

ocurre entre los bordes 

a la división 

del corte. El 

epitelio migra sobre una capa de fibrina-fibronectina antes 

de los componentes de la membrana basal. 

Los vasos sanguíneos empiezan a ramificarse dentro del 

lecho de la herida así como también en la matriz rica en 

fibrina y fibronectina, durante el primer o segundo día. Como. 

en el caso del epitelio, l~ migración precede a la división 

celular la cual se concentra inicialmente en la periferia de 

la herida en asociación con el aumento de la fibronectina 

endotelial. 

Por el tercer o cuarto día, los fibroblastos en el 

tejido empiezan a dividirse y a 

glucosaminoglicanos especialmente ácido 

sintetizar 

hialurónico, 

fibronectina y colágena. Durante este tiempo, la fibronectina 

y la colágena tipo 111, progresivamente aumentan y se 

convierten en los principales componentes de la matriz recién 

formada. Si el defecto de la herida es grande, el espacio 

empieza a llenarse con "tejido de granulación" que consiste 

de nuevos vasos sanguíneos, fibroblastos y matriz suelta. Los 

fibroblastos en forma de mioblastos ricos en actina 

intervienen en la contracción de la herida, lo que acelera el 

cierre de la misma. Ocurren numerosas remodelaciones en las 

siguientes semanas, la fibronectina, la fibrina y la colágena 
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tipo III son reemplazadas por colágena tipo I, conforme la 

fuerza tensil ·es resturada y disminuye la vascularidad. (20) 



en la 

pulpa 
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III.- FIBRONECTINA EN EL TEJIDO CONJUNTIVO 

GINGIVAL 

Y EN EL LIGAMENTO PERIODONTAL 

En los tejidos orales la ribronectina se ha manirestado 

erupción de los 

dental humana, 

dientes, en la mucosa 

en el diente y en 

bucal, y en la 

los tejidos 

periodontales en ratas. (10 

Singer y cols (1982) lleyaron a cabo estudios 

microscópicos de inmunofluorescencia y electrónicos del 

contacto ribroblasto-matriz en el tejido de granulación, 

mostrando que la ribronectina estaba presente en los 

filamentos extracelulares cerca de un contacto especializado 

llamado fibronexus. 

Nuevamente Cho y cols ( 1985) trataron de determinar la 

localización de la ribronectina en el tejido conjuntivo 

gingival en un perro beagle, por medio de inmunorluorescencia 

con microscopio de luz en encía inrlamada y no inflamada. 

Mostaron una ribronectina teñida en las membranas basales del 

epitelio y en los vasos sanguíneos no inrlamados a manera de 

una banda unirorme e intensamente teñida de un espesor de 

cerca de 3 a 10 micras. La ribronectina también estaba 

distribuida en todo el tejido conjuntivo pero su tinción era 
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menos intensa y en asociación con -fibrillas de colágena en· 

los espacios extracelulares del tejido conjuntivo gingival. 

Ellos mismos, extendieron sus observaciones con 

microscopio electrónico usando una técnica de anticuerpo 

indirecto--ferritina conjugada y peroxidasa conjungada.(11) 

Nuevamente observaron que la -fibronectina estaba presente en 

todo el tejido conjuntivo en asociación cercana con -fibrillas 

individuales de colágena, aparentemente sirviendo como una 

sustancia cementi-ficante inter-fibrilar. Asi como también 

parches de -fibronectina localizados en la super-ficie celular 

de los -fibroblastos, en las células plasmáticas, en los 

lin-focitos , en las células endoteliales, en las células del 

musculo liso y en los neutró-filos. Observaron que estos 

parches amor-fos unían células adyacentes a traves de espacios 

delgados y unían a su vez estas células a las -fibrillas de 

colágena. 

Cho y cols ( 1986) y Pitaru y cols ( 1987) también 

detectaron la 

periodontal en 

-fibronectina 

el molar de 

marcada en 

la 1·ata y 

el ligamento 

en el perro 

respectivamente. La intensidad de la tinción en la encia -fue 

más leve que en el ligamento periodontal y concluyen que 

aunque las di-ferencias en la intensidad de tinción puede 

estar relacionada a la antigenicidad de la -fibronectina en la 
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encía, es posible que esto represente di-f'erentes 

requerimientos -funcionales para la -f'ibronectina ya que: 

a) Las -fuerzas transmitidas al ligamento periodontal por 

el diente durante la -función dental son di-f'erentes a las 

aplicadas al tejido gingival. 

b) Los i'ibroblastos del ligamento periodontal de la rata 

y el ratón están dentro de la actividad migratoria de los 

incisivos y de los molares, un hecho que implica la -formación 

continua y liberación) de adhesiones entre la matriz y la 

colágena. 

c) El índice de recambio de la colágena en el ligamento 

pe
0

riodontal es mas alto que en la encía. 

Ya que la -función principal de la -f'ibronectina es servir 

como adhesivo ligando a las células y a la matriz, es posible 

que los niveles más altos de -f'ibronectina en el ligamento 

periodontal se relacionen con las demandas -funcionales dentro 

del tejido (25). 
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FIBRONECTINA EN SALIVA Y FLUIDO 

GINGIVAL 

La ribronectina está presente en varios rluídos 

corporales, incluyendo en el plasma en un nivel de 300 mg/ml. 

La ribronectina se ha encontrado en la saliva estimulada y no 

estimL1lada con pararina • La presencia de ribronectina de 

origen glandular también esta apoyada por el hallazgo de 

ribronectina en las gfándulas salivales menores. ( 37). 

Puesto que el exudado gingival contiene algunas proteínas del. 

plasma, es posible que la ribronectina del plasma est~ 

también presente en el rluído gingival. 

Tynelius-Bratthall y cols (1986) estudiaron la presencia 

de la ribronectina en el rluído gingival y en la saliva 

estimulada de las glándulas parótidas, submandibular y 

sublingual estimuladas y no estimuladas. En las muestras de 

sangre, la concentración de la ribronectina rue estudiada por 

una prueba de Elisa. Ellos encontraron a la ribronectina en 

la saliva mandibular y sublingual pero no pudieron detectarla 

en la saliva de la parótida, también la encontraron en el 

rluído gingival y en el plasma. Aunque no se encentro una 

direrencia importante entre la concentración de ribronectina 

por mg/proteína en el plasma 300 mg/ml) y en el rluído 

crevicular. Ya que el rluído gingival contiene varias 

proteínas plasmáticas es concebible que se· pueda encontrar la 
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concentración plasmática de Tibronectina en el Tluído 

gingival. Ellos concluyen que la ribronectina salival esta 

mesclada con la ribronectina del rluído gingival. 

Contrariamente, el estudio de Lopatín y cols ( 1989), 

encuentran que los volúmenes del rluído gingival son muy 

bajos ( <O.l ml) en la mayoría de los sitios sanos que ellos 

midieron. No obstante con la aparición de inrlamación 

gingival en los sujetos de control SUTicientes para permitir 

la expresión de grandes volúmenes de Tluído, el contenido de 

la Tibronectina que ellos encontraron TUé aproximadamente de 

1/3 de los niveles del plasma. 

\ 
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V.- INTERACCIONES DE LA FIBRONECTINA CON LOS 

MICROORGANISMOS 

a primera bacteria que se detectó que se unía a la 

Tibro~ectina 

P'º"•¡lemente 

Munch 

TUe el s. aureus, un descubrimiento que TUe 

producto del azar. 

1908) 20 ) observó que ciertas cadenas del 

estaTi ococo se agrupaban en la presencia del plasma 

sanguí eo, más tarde encontró que el Tibrinógeno es el 

~rinci al Tactor responsable de éste Tenómeno, demostrando la 

unión de esta proteína a la bacteria. El agrupamiento de 

varias cadenas estaTilococoides también se puede presentar un 

agotami nto del Tibrinógeno plasmático, indicando que el 

estaTil coceo puede unirse a otras proteínas plasmáticas. 

Después de ocho décadas de la observación de Munch, se 

reportó que la Tibronectina también puede promover el 

agrupamiento de estaTilococcos. 

Par1 inducir el agrupamiento de las bacterias, una 

proteína debe contener dos o más sitios de unión capaces de 

unirse e n alta aTinidad a los componentes presentes en la 

superTicir 

Tibronect:na 

de la bacteria. Tanto el Tibrinógeno como la 

cumplen con este requerimiento, ya que ambas 

moléculas en su estado natural existen como dímeros de tres 
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y una cadenas de polipéptidos respectivamente. Además los 

estudios recientes han demostrado que tanto la ribronectina 

como el ribrinógeno pueden unirse con alta arinidad a las 

proteínas recepetoras p1-esentes en la superricie de la 

bacteria. ( 20 ) 

5.2 INTERACCIONES FIBRONECTINA-MICROBIO 

EstL1dios recientes sugieren que la ribronecti.na puede 

actuar como una opsonina y racilitar la ragocitosis de la 

bacteria por un ragocito proresional. Ciertos aspectos de 

esta hipótesis han sido apoyados por reportes de direrentes 

laboratorios. Parece claro que la ribronectina puede promover 

el enlace del receptor ribrina-bacteria positiva al leucocito 

polimorronuclear y al macrórago, pero las proteínas no 

parecen racilitar la ingestión o la muerte de los 

microorganismos. 

AlgLmos estudios han demostrado que los microorganismos 

que tienen receptores para la ribronectina pueden adherise a 

las superricies recubiertas con ribronectina: 

No está del todo claro si todos los tipos de 

microorganismos que presentan receptores para la ribronectina 

usan éstos para su adhesión a los tejidos del huésped. Si en 
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verdad las uniones de ~ibronectina representan un mecanismo 

importante en la adhesion tisular del microbio, entonces ~sta 

reacción puede ser el blanco para el diseí'lo de ~uturos 

medicamentos para prevenir y tratar in~ecciones. ( 20 

5.3 INTERACCIONES DE LA UNION DE 

FIBRONECTINA-MICROORGANISMOS 

La tabla 1 muestra una lista de microorganismos que se 

unen a la ~ibronectina en un tipo de interaccion receptor­

ligando. 

La aparente a~inidad que los receptores de las 

bacterias tienen para la ~ibronectina son en general, 

considerablemente mayores que los reportados para las células 

de animales vertebrados. 

La mayoría de las uniones ~ibronectina-bacteria (Gram + 

o Gram-) reconocen la región terminal amino de la proteína. 

(Fig 2) . ( 20 ) 



TABLE 1 

BINDING OF FIBRONECTIN TO MICROORGANISMS 

Number of binding . 
Microorganism sitesicell K, Rcr~renrl·::i 

Staph;¡lococf:iu 250-7.5 X 101 6 X 10"' Kuusela ll9i8l; 
aurtiu Espersen and Clemmensen 

(19821; 
Rydén ti al. (19831; 
Proclor et al. (1982al; 
Switalslr.i ti al (19831; 
Kuusela tt al. (19541 

Coagulue-negative Switalski ti al. (1983) 
staphylococci 

StrtplDcDcciu 101 10 ... Myhre and Kuusela l1983~ 
pyogtnn Simpson and Beachey 119831; 

Switnbki ,., al. l 19~~1; 
Speziale ti al. 119841; 
Courtney ti al. (1983> 

Viridan• lmni rl ni. (198~1; 
llrtplo<o«i Dnbu 1°1 ni. \198:11; 

Babu and Dabbous ( 19861; 
Scheld ti al 119851 

Badllu• Vnn de Wnl<•r 1·1 ni. ll9S:Jl 
1ubtilir 

Eschtridiia (1\vo cla.sses) 3 X 10"1/3 X 10 ... Friiman ti al. (19841; 
roli 10'/5 X 101 Van de Water et al. (19831; 

Foris ti al. l 19861; 
Baloda ti al (1986> 

Salmorulla Van de Water ti aL (19831 
t;¡phimurium 
S. tnúritidir Baloda ti aL (19851 
S. dublin Kristianaen ti al (1987) 

1 
'I'rrpoMma 3 X 10! 5.6 X 10 ... Peterson ti aL (19831; 

pallidum Fitr¡:rrnld rl ni. llS!lll; 
Thamas rt al 11985al; 
Steiner and Sell (1985) 

1rypa110110ma 6 X 101 10 .. Ouaiui rl al. U984. 19861 
cruzi 

(lrypomutlgotnl 

lmhmunia •PP. Wyler ti aL (1986) 

Saccharompr Van de Water ti aL (1983) 

ctrtuUUu 

Candida Skerl ti al. (19841; 

albkan.a Scheld tt al (19851 

C. tropiralir 
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5.4 INTERACCIONES DE LOS MICROORGANISMOS PATOGENICOS ORALES 

CON LA FIBRONECTINA 

Como se mencionó anteriormente la fibronectina se 

une al estafilococco aureus, a los estreptococos y a ciertas 

cepas del E. coli • 

También se ha demostrado que la fibronectina está 

presente en las películas artificiales de los dientes, así 

como también en las superficies de las células epiteliales 

orales y se ha sugerido que actúa como 

adherencia del estreptococco piógenes 

celular·. (20 

un receptor para la 

a la superficie 

BabL1 y cols, ( 1986) indican que la fibronectina en la 

forma soluble e inmóvil influye en la adherencia a las 

superficies de los dientes artificiales de las dos cepas de 

S. mutans, del s. rattus y del S. sobrinus. El también 

establece que la fibronectina soluble en la saliva puede 

servir como una aglutinina para la eliminación de organismos 

de la cavidad bucal así como un receptor para el S. 

cariogénico cuando se inmoviliza en la superficie del diente. 

El balance entre estas dos funciones de la fibronectina puede 

jugar un papel en la regulación de la ecología de la cavidad 

bucal. 
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5.5 INTERACCIONES DE LOS MICROORGANISMOS PERIODONTOPATO­

GENICOS CON LA FIBRONECTINA 

Los conocimientos de las interacciones de las bacterias 

con los substratos de colágena son de importancia para el 

entendimiento de los mecanismos de destrucción tisular, el 

cual ocurre durante los períodos activos de la Enfermedad 

Periodontal. 

Los Porfiromonas Gingivales (Bacteroides Gingivalis) se 

han asociado con las enfermedades periodontales en humanos y 

parecen ser muy invasivos. Estas bacterias y SL1s componentes· 

antigénicos han sido detectados en los tejidos conjuntivos 

gingivales humanos. Y niveles elevados de anticuerpos en 

contra de estas bacterias estan con frecuencia presentes en 

el suero dP. adultos con Periodontitis de Progreso Rápido. 

Las cepas del P. gingivalis se caracterizan por ser 

altamente proteolíticas y son de los pocos microorganismos 

que inhabilitan la boca, ya que pueden degradar sustratos 

colagenosos. 
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Estos microorganismos producen proteasas incluyendo a la 

colagenasa y se ha sugerido que ésta enzima está localizada 

en la superficie celular de la bacteria. ( 21 

El efecto inhibitorio de la fibronectina en la unión de 

la célula del P. gingivalis al substrato colagenoso e!I de 

interés ya que se reconoce que esta proteína une las 

moléculas de colágena por estar presente en las membrana> 

basales. 

Nai to y cols ( 1988) han observado que la presencia de 

fibronectina disminuye al adhesión del P. gingivalis a la 

colágena tipo tratada con hidroxiapatita y por las 

partículas de colágena de bovino. Esto parece deberse a la 

unión de la fibronectina a la molécula de colágena en el 

pretratamiento de 

seguida de un 

inhibición. 

colágena-hidroxiapatita con fibronectina 

lavado, causando un grado similar de 

La investigacion de Naito también demostró que la 

tripsina tratada con :!!l complejo fibronectina-colágena, puede 

promover la adhesión de los P. gingivalis. 

La membrana basal debajo del epitelio gingival es la 

última barrera que protege al tejido conjuntivo. Naito 

especula que, "los niveles elevados de proteasas , las cuales 
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se encuentran en el medio ambiente de la encía como una 

secuela de una higiene oral pobre y la subcecuente 

inflamación gingival, tienden a remover a la fibronectina y a 

exponer el dominio en las moléculas de colágena en la 

membrana basal, la cual podría promover la unión de las 

bacterias. Una vez adherido firmemente, podría esperarse que 

las enzimas colagenolíticas del organismo degradaran esos 

elementos colagenosos y facilitaran a la célula bacteriana la 

penetración debajo del tejido conjuntivo". 

La unión de los polimorfonucleares (PMN's) al área, 

podría liberar enzimas lisosomales dentro del tejido 

conjuntivo antes de que salgan del epitelio del surco 

gingival y esto causaría una futura destrucción del epitelio. 

Eventualmente, podría ocurrir una respuesta de anticuerpos a 

la invasión de organismos, los cuales podrían conducir a la 

eliminación de los tejidos. Tales series de eventos parecen 

ser 

los 

una de las probables posibilidades 

episodios de la destrucción de 

Periodontitis. 

las cuales explican 

los tejidos en la 
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VI.- FIBRONECTINA Y GINGIVITIS 

Como ya se mencionó anteriormente, Cho y colaboradores 

(1986) en una investigación en un perro beagle estudiaron la 

localización de la -fibronectina tisular en una encía 

inflam<ada y fue interesante el intenso teñimiento de la 

-fibronectina en las crestas papilares del tejido conjuntivo 

inflamado. Esto puede reflejar un aumento en la pérdida de 

proteínas del plasma, incluyendo a la fibronectina en éstos 

sitios. Las células endoteliales, epiteliales, macrófagos y 

fibroblastos son conocidos productores de fibronectina. Sin 

embargo, estas células no estan presentes en cantidades mucho 

mayores en la cresta papilar que en otras partes del tejido 

conj1.mtivo papilar así es que_, éstas células no c:ontribuyen a 

las mayores cantidades de fibronectina en el sitio. 

Cuando estos autores lo observaron al microscopio 

electrónico (11) usando una técnica de anticuerpo indirecto-

ferritina conjugada y peroxidasa conjugada, notaron que la 

encía inflamada del perro beagle, estaba caracterizada por 

una proliferación de proyecciones; papilares con gran 

in-filtrado inflamatorio de células plasmáticas y pérdida de 

colágena dentro del tejido conju.ntivo subepitelial. En éstos 

sitios la fibronectina estuvo presente como una banda 

intensamente teñida rodeando los vasos sanguíneos y en la 

i i 

~ 
1 
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cresta papilar .. del tejido conjuntivo, más cerca del espacio 

del surco. 

La fibronectina en la membrana basal debajo del epitelio 

estaba disminuida y se teñía menos Ltniformemente. Una red 

delicada de fibronectina estuvo tambien rodeando las células 

del plasma y los restos de fibras de colágena. 

En la inflamación, Vercellotti y col s. 1983) 

encontraron que los productos liberados por los neutr6filos 

alteraban a la fibronectina, lo que causó un aumento en la 

adherencia de los neutrofilos a las células endoteliales. Por 

lo tanto, tales alteraciones en la fibronectina pueden servir 

como una amplificador en la inflamación. 
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VII.- LA PRESENCIA DE FIBRONECTINA EN EL FLUIDO 

GINGIVAL EN RELACION CON LAS ENFERMEDADES 

PERIODONTALES, 

Lamberts y cols ( 1989) fijaron a la fibronectina como 

u índice del flujo del fluído gingival del surco para 

d terminar si se podía encontrar una relación entre su nivel 

en la saliva no estimulada y el estado de salud periodontal. 

El os no encontraron diferencias importantes del nivel de 

fi ronectina en saliva no estimulada y el fluído gingival de 

pe sonas con o sin Enfermedad Periodontal, excepto 

po iblemente en los casos extremos de enfermedad. 

Lopatín y cols 1989) se interesaron también en 

in estigar las concentraciones que actualmente existen en el 

fl ído gingival que baña las superficies radiculares y 

determinar si existía una correlación entre la concentración 

de la fibronectina en el plasma y en el fluído gingival con 

los diferentes niveles de Enfermedad Periodontal. 

El exámen de los sitios más enfermos de cada grupo, 

mes ró que las concentraciones de la fibronectina en el 

flu do gingival crevicular eran más elevadas en salud y 

redLcidas cuando existía inflamación gingival. En ningan caso 

la fibronectina del fluído gingival se encentro estar 

biológicamente activa. 
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Los autores explican que la presencia de enzimas 

degradativas por microorganismos en la gingitis explicaria no 

sólo la disminución de la fibronectina, sino también la 

carencia de fibronectina biológicamente activa en la muestra. 

Por lo tanto, el grado de disminución de la fibronectina en 

el fluido gingival ¿revicular quizás esté más relacionado a 

las proporciones y cantidades de microorganismos específicos 

de la flora del surco. 

Asi mismo, ellos consideran que los factores del huésped 

pueden agotar el 

de leucocitos 

inflamatorios 

contenido de la fibronectina, el infiltrado 

dentro del surco durante los episodios 

quizás puedan ser responsables de la 

degradación proteolitica de la fibronectina exógena. Además, 

la disminución de a fibronectina quizás ocurra durante los 

procesos de reparación tisular ya que es removida a través de 

la actividad fagocitarla. Por lo tanto, en la actividad de la 

enfermedad gingival del surco, en la destrucción y reparación 

del tejido, se puede deducir a que está asociada con el 

consumo de cantidades importantes de fibronectina. ( 19) 

No existen reportes de la presencia de fibronectina 

tisular en la Periodontitis. 
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Los autores explican que la presencia de enzimas 

degradativas por microorganismos en la gingitis explicaria no 

sólo la disminución de la fibronectina, sino también la 

carencia de fibronectina biológicamente activa en la muestra. 

Por lo tanto, el grado de disminución de la f.ibronectina en 

el fluido gingival crevicular quizás esté más relacionado a 

las proporciones y cantidades de microorganismos específico~ 

de la flora del surco. 

Así mismo, ellos consideran que los factores del huésped 

pueden agotar el contenido de la fibronectina, el infiltrado 

de leucocitos dentro del surco durante los episodios 

inflamatorios quizás puedan ser responsables de la 

degradación proteolitica de la fibronectina exógena. Además, 

la disminución de fibronectina quizás ocurra durante los 

procesos de reparación tisular ya que es removida a través de 

la actividad fagocitaria. Por lo tanto, en la actividad de la 

enfermedad gingival del surco, en la destrucción y reparación 

del tejido, se puede deducir a que está asociada con el 

consumo de cantidades importantes de i'ibronectina. ( 19) 

No existen reportes de la presencia de i'ibronectina 

tisular en la Periodontitis. 
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VIII.- EL EFECTO IN VITRO DE LA APLICACION DE 

LA 

FIBRONECTINA EN SUPERFICIES RADICULARES 

MINERALIZADAS Y DESMINERALIZADAS 

La destrucción de los tejidos periodontales que ocurre 

en la Periodontitis, resultan en la pérdida de inserción de 

la encía, del ligamento periodontal y del epitelio de unión 

al diente. Después de la pérdida de inserción del tejido 

conjuntivo, el epitelio de unión migra apicalmente sobre la 

superficie radicular expuesta conduciendo a la formación de 

una bolsa periodontal. 

Idealmente, 

Periodontal debe 

el tratamiento quirl'.lrgico de la Enfermedad 

de resultar en una nueva inserción del 

ligamento periodontal y de la encía a la superficie radicular 

expuesta con la migración de las células del ligamento 

periodontal y de la encía hacia la superficie radicular. Su 

inserción y migración sobre esta superficie radicular es una 

parte esencial de una cicatrización de herida exitosa. 

El estado de la superficie radicular parece influir en 

este proceso, por ejemplo, los productos bacterianos tales 

como las endotoxinas que 

radicular aparentemente 

fibroblastos in vitre. 

se acumulan 

inhiben la 

(Aleo 1977, 

sobre la superficie 

adherencia de los 

Fine y cols 1980). 
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Mientras que el· alisado de la superficie radicular mejora la 

inserción • otros estudios han indicado que las superficies 

radiculares desmineralizadas facilitan la nueva inserción in 

vivo (Register • Burdick 1975, Garret y Egelberg 1978). 

Se sabe que la desmine1·alización expone las fibras de 

colágena en la superficie radicular (Garret y cols 1978) y 

los estudios in vitre han demostrado que la desmineralización 

promueve la adherencia a largo plazo de los fibroblastos y la 

generación de una estructura de tejido orientada (Pitaru y 

cols 1984). La colágena expuesta da un substrato natural para 

la adherencia de las células del tejido conjuntivo y puede 

también dar un estímulo quimiotáctico para esas células. 

Se ha encontrado que tanto la fibronectina y la laminina 

están involucradas en la adhesión de los fibroblastos 

gingivales 

Martín 1982, 

hacia la superficie del diente. (Terranova • 

1986), por lo que ha existido un interés cl{nico 

en utilizar a la fibronectina como un agente para el re­

establecimiento de la inserción entre el tejido conjuntivo y 

la superficie radicular en el tratamiento de las enfermedades 

periodontales. 

Karp y cols ( 1986) han estudiado la unión de la 

fibronectina y la laminina en la dentina no desmineralizada y 
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desmineralizada usando la prueba de ELISA modi-ficada en 

raíces de premolares de cerdo, donde encontraron que la 

-fibronectina se unía dos veces más a las super-ficies 

radiculares desmineralizadas comparadas con las no 

desmineralizadas. En cL1anto a la laminina.. sus estudios 

mostraron una unión dos veces más a las raíces no 

desmineralizadas comparadas con las desmineralizadas. Estos 

resultados indican que el tratamiento de las super-ficies 

radiculares expuestas puede ser usado para promover la 

adhesión de las proteínas especí-ficas y así promover la 

adherencia selectiva de las célL1las hacia la super-ficie 

radiculare del diente. 

Pitaru y cols ( 1988) han desarrollado un medio de-finido 

que soporta la migración selectiva y el crecimiento de las 

células epiteliales a las super-ficies dentarias. Este medio 

se utilizó para establecer los e-factos de la -fibronectina con 

la desmineralización parcial del cemento en la migración de 

las células epiteliales y su crecimiento sobre el cemento in 

vitre. 

Uti 1 izaron 60 super-ficies radiculares de cerdo con 

células epiteliales de encía de perros, las super-ficies 

radiculares -fueron separadas en 4 grupos iguales, de acuerdo 

al tratamiento de: 
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a) cemento mineralizado no tratado, 2) tratado con 5 mg de 

fibronectina, 3) desmineralizado parcialmente con el 18 X de 

EDTA por 30 minutos y 4) desmineralizado y tratado con 

fibronectina. 

El medio de cultivo definido soportó la migración 

selectiva y el crecimiento de las células epiteliales de las 

muestt·as de enc:La en el cemento mineralizado. La capacida1:1 

de las células epiteliales para migrar y crecer sobre el 

cemento estuvo reducido extensam·ente cuando el cemento fue 

parcialmente desmineralizado, sugiriendo que la matriz de 

colágena desmineralizada del cemento no fué un substrato 

hospitalario para la migración y crecimiento de las células 

epiteliales de la enc:La y ya que se uso un medio definido, la 

superficie mineralizada del cemento pudo haber tenido ciertos 

componentes que pudieron ser r·emovidos por el proceso de 

desmineralización parcial y pa1·ece que éstos son reconocidos 

por las células epiteliales de la enc:La. 

En otras palabras, esos componentes seran escenciales para la 

migración y crecimiento de las células epiteliales. 

El tratamiento con fibronectina no afectó la migración 

celular epitelial y el crecimiento sobre el cemento 

mineralizado pero en el cemento parcialmente desmineralizado 

dismi nLlyó el grado de la migración de las células 
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epiteliales, su crecimiento y su inhibición en un 57 a 43 X 

respectivamente. Estos resLtltados indican que: 

a) el cemento mineral izado pL1ede contener componentes 

que son reconocidos por las células epiteliales gingivales y 

soportan su migración y crecimiento in vitre, b) 'stos 

componentes pueden 

c) la ~ibronectina 

células epiteliales 

ser removidos por la desmineralización y 

parcialmente restaura la migración de las 

y el crecimiento sobre el cemento 

parcialmente desmineralizado in vitre. 

Sin embargo, la extrapolación de los resultados en 

modelos in vitre a sistemas in vivo debe ser llevado con 

precuación. 

Los resultados sugieren que la desmineralización parcial 

de las super~icies expuestas tiene un e~ecto limitado ya que, 

se sabe que la ~ibronectina puede unirse a la colágena de las 

super~icies expuestas desmineralizadas y parcialmente 

restaurar la capacidad de las células epiteliales a adherirse 

y migrar sobre la super~icie dental desmineraizada. Esto 

puede o~recer una explicación para varios estudios clínicos 

experimentales que se verán mas adelante donde se ha 

reportado que la desmineralización parcial de las super~ices 

dentales expuesta y el agregamiento de la ~ibronectina no 

resulta en un aumento en la cantidad de nL1eva inserción del 

tejido conjuntivo. 
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En cuanto a la aplicación de la Tibronectina exógena, 

Pearson, Klebe y cols 1988), examinaron la cantidad de 

adsorción de Tibronectina en los Tragmentos mineralizados y 

desmineralizados con ácido c'trico de dentina humana y de 

bovinos as' como también de hueso de ratas, monos y de 

humanos. 

Sus resultados presentados indican que aproximadamente 

lmg de Tibronectina satura 1 mg de polvo de tejido 

mineralizado, mientras que la desmineralización aumentó la 

unión de Tibronectina. El eTecto de la desmineralización no 

TLle más que el doble de la capacidad de unión de la 

Tibronectina. Por lo que el aumento en la unión de 

Tibronectina notada después de la desmineralización se debe 

probablemente a un aumento en el área de superTicie del 

tejido desmineralizado que a la simple exposición a la 

colágena. 

Este reporte conTirma las obervaciones de otros autores 

(29,35) de que la desmineralización aumenta la unión de la 

Tibronectina a las superTicies radiculares aproximadamente a 

un Tactor de dos. 

Los datos de Pearson también indican que Lma pequeña 

cantidad de Tibronectina se requiere para saturar 
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completamente "la sL1perf'icie radicular. Ya que el plasma 

contiene 300 mgs de f'ibronectina por mililitro, se puede 

esperar que las cantidades más pequeñas de sangrado durante 

la cirugía bucal saturen las superf'icies radiculares con 

fibronectina, por lo tanto, la fibronectina exógena parece 

ser de poco benef'icio clínico. 

También se ha estL1diado las condiciones que -favorecen la 

adsorción y retención de la f'ibronectina en las superf'icies 

radiculares in vitre. Los estudios kinéticos de Mendieta y 

cols. 1990 demostraron que la adsorción era rápida con el 77 

r. de adsorción máxima de -fibronectina durante un minuto, la 

adsorción se redujo cuando se le agregó suero y f'ue inhibida 

por iones monovalentes (tales como el sodio), pet·o aumentada 

por la presencia de cationes divalentes (tales como el 

calcio). 

La aplicación de-suero al cemento parcialmente bloqueó 

la adsorción de la fibronectina , mientras que la irrigación 

con suero lavó la unión de la fibronectina al cemento • El 

tratamiento del cemento con ácido cítrico ph por 4 minutos 

seguido por el lavado con hipoclorito de sodio por 5 minutos 

causó un aumento importante en la adsorción de fibronectina 

con una retención máxima a la exposición subsecuente al 

suero. 
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La adsorción de -Fibronectina al cemento -Fué rápida, 

electrostática en naturaleza, competitiva, reversible, 

-Facilitada por los cationes de calcio y maximizada por el 

condicionamiento previo de la raíz con ácido cítrico e 

hipoclorito de sodio. 

Los autores 

-Fibronectina al 

concluyen 

cemento se 

que 

puede 

la adsorción de la 
lograr para una mayor 

ganancia de inserción clínica, sin embargo, las condiciones 

de la aplicación pueden estar in-Fluenciadas importantemente 

p"Or la cantidad de acumulación y la SLtbsecuente liberación 

del material adsorbido por la raíz. ( 22) 
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IX.- EVALUACION CLINICA DEL USO DE FIBRONECTINA 

EN LA CICATRIZACION DE LA CIRUGIA PERIODONTAL 

La *ibronectina est~ muy involucrada en la *ormación y 

adhesión del coágulo de fibrina en los estadíos tempranos de 

la cicatrización de la herida. Estas propiedades biológicas 

han sido explotadas para ayudar en la reparación de la herida 

en procedimientos de herida cerrada en cirugía plástica y 

reconstructiva, en cirugía maxilofacial, en cirugía 

periodontal y en la reparación del tronco nervioso. (20) (7) 

Terranova & Martin ( 1986) demostraron una adherencia 

aumentada fibroblástica a las superficies radiculares 

desmineralizadas con ácido en cultivos de tejido cuando se le 

agregaba fibronectina al medio, y se generó un interés 

relacionado con los efectos de la fibronectina durante los 

nuevos procedimientos de inserción periodontal. 

La publicación de Caffesse y cols ( 1985) reporta que 

los perros beagle con enfermedad periodontal mostraban un 

aumento importante en la inserción de tejido conjuntivo en 

secciones histológicas cuando se realizaba la cirugía por 

colgajo de Widman modificado después de que el área había 

sido desmineralizada con ácido cítrico y bañada con 

fibronectina humana disponible comercialmente. 
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Ellos demuestran que la -Fibronectina por sí sola produce 

un poco más de nueva inserción que el obtenido en dientes 

control tratados sin fibronectina o ácido cítrico. Cuando la 

-Fibronectina se combinó con el ácido cítrico, la. nueva 

inserción -Fue mucho mayor que la encontrada con sólo el ácido 

cítrico. Estos hallazgos -Fueron atribuídos -a la inserción 

realzada entre las -Fibras de colágena del colgajo y las 

f'i bras a lo largo de la super-Fi cie radicular desmineral iza da·. 

Nuevamente Smith, Ca-Ffesse y cols, ( 1987) examinaron el 

ef'ecto del ácido cítrico y varias concentraciones de 

-Fibronectina exógena en la nueva inserción del tejido 

conjuntivo después de la cirugía por colgajo en perros 

mongrel. 

Los resultados del estudio demostraron un aumento importante 

en la nueva inserción de tejido conjuntivo en todos los 

sitios quirQrgicos cuando se había adicionado -Fibronectina 

exógena obtenida de la propia 

experimentales. La concentración 

1.5 mg/ml. La -Fibronectina -Fué > 

sangre de los perros 

de la f'ibronectina i'Lté de 

del 951. puro apreciado por 

el gel de electro-Forésis, pero no se encontró ninguna ventaja 

el aumentar la concentración pot· encima de los niveles 

plasmáticos ( 0.38 mg/ml). 
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Lo que significa que la concentración aumentada de 

fibronectina no desmostró tener un aumento importante ya que 

en los niveles coronales de inserción fueron similares en las 

concentraciones de fibronectina de 0.38, 0.75 y 1.5 mg/ml. 

Otra vez Caffesse y Smith y cols ( 1987) evaluaron los 

efectos de la desmine1-alización con ácido cítrico y l·a 

aplicación de fibronectina autóloga en la proliferación 

celular después de la cirugía mucoperiosteal por colgajo 

ahora en monos rhesus. 

Sus resultados claramente indican que el Ltso de la 

fibronectinaJ significativamente aumentó la proliferación de 

las célLtlas del tejido conjuntivo desde el área supracrestal 

y desde el ligamento periodontal coronal y les fué imposible 

diferenciar en este estudio cuál de esas dos áreas fueron las 

responsables de la repoblación en la superifice radicular. 

Dentro del límite del tiempo de ése proyecto no se observó 

resorción radicular, pero enfatizan que quizás se pudiera 

desarrollar después. En esencia, sus resultados muestran una 

cicatrización más rápida, por el uso del ácido cítrico y la 

fibronectina 1 ya que aumenta la proliferación celular y 

promueve la cicatrización más rápida después de la cirugía 

por colgajo. 
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Desde 1988,. un estudio clínico longitudinal rue iniciado 

por Ca-Ffese y c:ols en personas para evaluar las efectos del 

uso del ácido cítrico y la ribronectina en asociación con la 

cirugia por colgajo de Widman modiricado, con respecto a la 

reducción en la prorundidad de la bolsa y la ganancia de los 

niveles de inserción clinica. 

En 1988 se evaluaron los erectos de ese estudio en 29 

pacientes bajo tratamiento de periodontitis moderada a 

avanzada quienes cumplieron la evaluación pos-quirórgica de 

un año. Después del raspado y alisado radicular, el diseño se 

dividió usando dos cuadrantes tratados sólo con colgajo de 

Widman modiricado y los otros dos cuadrantes aleatoriamente 

asignados rueron tratados con colgajo de Widman modiricado 

combinado con la desmineralización con ácido cítrico y la 

aplicación de ribronectina. 

La ribronectina la cual había sido previamente aislada 

del plasma del propio paciente, rué aplicada con una jeringa 

para tuberculosis sobre la superricies de las raíces 

desmineralizadas con ácido cítrico y en el interior del 

colgajo. Después de la sutura, dando una buena adpatación al 

colgajo, se aplicó una vez más bajo el colgajo y se aplicó 

una presión externa. Los pacientes rueron clínicamente 

evaluados desde el inicio del tratamiento y al año. 
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El colgajo de Widman modii'icado sólo o en combinación 

con el ácido cítrico y ~ibronectina,redujo significativam~nta 

la proTUndidad de la bolsa y aumentó la inserción cllnica. 

Los cambios logrados con el ácido cítrico y i'ibronectina 

.¡:ueron estadísticamente mayores que los obtenidos con cirugía 

sÓlamente ya que se demostró una reducción de la proi'undidad 

de la bolsa de 0.22 mm mayor que cuando se r-ealizó Únicamente 

cirugía, y aumentó signi~icativamente el ndmero de sitios 

donde se ganó 2 mm o más de inserción clínica. 

Estos resultados sugieren que el LISO del ácido cítrico y 

.¡:.ibronectina tienen e.¡:ectos benéTicos en los humanos, ya que 

su uso sostiene la promesa de un aumento en la inserción 

después de la terapia periodontal. ( 8 ) 

9.1 EVALUACION CLINICA DEL USO DEL LA FIBRONECTINA Y 

LAMININA EN LA CICATRIZACION DE LA CIRUGIA PERIODONTAL 

Además del interés relacionado con los e.¡:ectos de la 

.¡:ibronectina durante los nuevos procedimientos de inserción, 

también se ha estudiado el ei'ecto de otras glucoproteínas 

como la Laminina. 

Smith y CaTi'esse y cols ( 1987), determinaron la nueva 

inserción de tejido conjuntivo a la super.¡:icie radicular 

acondicionada con ácido cítrico, i'ibronectina y laminina 
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aplicada in situ en casos de periodontitis de presencia 

natural en perros beagle, utilizando dos modalidades de 

tratamiento y se analizaron comparativamente para establecer 

diferencias en la respuesta cicatrizal histológica a los 120 

días posquirúrgicos. 

Los tratamientos fueron: a) cirugía por colgajo 

periostico más ácido cítrico, b) cirugía más ácido cítrico 

seguido de la aplicación de fibronectina y laminina. 

Después del raspado y el alisado, se establecieron marcas de 

referencia radiculares con el propósito de utilizar 

mediciones histométricas. 

Los hallazgos de las secciones histológicas demostraron 

que cuando la laminina fué usada en adición al ácido cítrico 

y fibronectina, no hubo Ltna mejoría más allá de los 

resultados obtenidos sólo con el ácido cítrico. AunqLte la 

laminina fue aplicada con un pincel en el área de la unión 

cemento-esmalte, fue imposible evitar sLl escurrimiento bajo 

el colgajo dentro del área previamente cubierta con 

fibronectina. Como consecuencia, el resultado fué un epitelio 

de unión largo alcanzando el borde coronal de la muestra. 

También enfatizan que deberá tomarse en cuenta que la 

laminina fué aplicada después de la fibronectina lo que 
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podría suponer que la aplicación de la laminina anuló los 

efectos benéficos de la fibronectina en el aumento de la 

nueva inserción de tejido conjuntivo. 

Los hallazgos antes mencionados no apoyan el objetivo 

de detener la migración del epitelio de unión durante la 

cicatrización por la aplicación de la laminina en el área 

cervical de la raíz, además la evidencia parece indicar que 

la laminina puede tener un papel mucho más importante en la 

patogénesis de la enfermedad que en el tratamiento (Boekeloo, 

Smith y cols 1986). Sin embargo, el efecto en la 

cicatrización de la laminina sola o con el ácido cítrico pero 

sin la fibronectina debe de ser investigado. 

Ellos concluyen que el uso de la combinación de 

fibronectina y la laminina en los procedimientos de n~eva 

inserción no parece estar justificado. 
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9.2 EVALUACION CLINICA DEL USO DE LA FIBRONECTINA EN 

SUPERFICIES RADICULARES DESMINERALIZADAS CON 

TETRACICLINA 

Los estudios in vitro sobre los efectos del clorhidrato 

de tetraciclina en la dentina han revelado varias propiedades 

de la tetraciclina el cual sugiere un potencial Qtil en lós 

procedimientos de regeneración periodontal Terranova y 

Wikesjo 1987). Ya que la tetraciclina es adsorvida y 

posteriormente removida de la dentina manteniendo su 

actividad antimicrobiana. Otros estudios sugieren que la 

tetraciclina inhibe la producción de colagenasa tisular y la 

resorción del hueso alveolar. (Wikesjo y cols 1988). 

La superficie desmineralizada con tetraciclina es comparable 

a la obsErvada con el ácido cítrico ( Wikesjo y cols 1986). 

La superficie desmineralizada con tetraciclina o ácido 

cítrico ha mostrado que aumenta la unión de la fibronectina a 

la matriz extracelular a la dentina. Este aumento en la unión 

se cree que aumenta la adhesión y el crecimiento de los 

fibroblastos gingivales hacia 

(Terranova y cols 1986). 

la superficie dentinaria 

Además, en las pruebas de quimiotaxis se demostró una 

migración de las células del ligamento· periodontal a la 
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super-Ficie de ·la dentina cuando -Fueron acondicionadas con 

tetraciclina y -Fibronectina (36 ) • 

En un estudio realizado por Wikesjo y cols ( 1988) 

examinaron los e-Fec:tos de la desmineraLizac:ión radicular y de 

la aplicación tópica de -Fibronectina asociada a la cirugía 

periodontal reconstructiva en 14 perros beagle con de-Fectos 

horizontales periodontales que -Fueron quirúrgicamente creados 

rodeando los premolares in-fe1·iores seguidos por un período de 

6 semanas sin control de placa. La cirugía reconstructiva de 

los de-Fectos subcecuentemente se llevó a cabo. Las 

super-Ficies radiculares 

super-Ficialmente con 

tetrac:iclina 

-Fibronectina. 

con o 

-Fueron debridadas y desmineralizadas 

ácido cítrico o clorhidrato de 

sin la subsecuente aplicación de 

Dentro de los limites de éste estudio ellos concluyeron 

que: a) el acondicionamiento de la super-Ficie radicular con 

ácido cítrico -Frecuentemente tuvo como resultado una 

reparación completa del tejido conjuntivo en los de-Fectos de 

la -Furcación, b) la resorción radicular y la anquilosis 

-Fueron características comunes en la respuesta cicatrizal, c) 

el tratamiento con ácido citrico y tetraciclina demostró una 

capacidad similar para inducir reparación del tejido 

conjuntivo y resultó en incidencias similares de resorción y 

anquilosis radicular, y d) la aplicación de -Fibronectina a 
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las superficies radiculares desmineralizadas no aumentó la 

cantidad de tejido conjuntivo reparado y no alteró el patrón 

de resorción y anquilosis radicular. 

Alger y cols ( 1990)1 evaluaron histológicamente la nueva 

inserción en raíces humanas periodontalmente enfermas 

tratadas con clorhidrato de tetraciclina y fibronectina 

humana por medio de cirugía mucoperiosteal, utilizaron 22 

dientes con enfermedad periodontal dividiéndolos en tres 

grupos: 1) cirugía con degranulación y alisamiento radicular, 

2) cirugía con tratamiento de las raíces con clorhidrato de 

tetraciclina y 3) cirugía con tratamiento de las raíces con 

clorhidrato de tetraciclina y fibronec:tina. 

A los 90 días se evaluaron histológicamente los dientes, 

la encía, el hueso alveolar y el ligamento periodontal; sus 

resultados fueron: 

El grupo 1) control, cicatrizó con una adhesión del 

epitelio de unión largo¡ los grupos 21 y 3) mostraron algo de 

re-inserción pero sólo en la muesca hecha en la raíz en el 

nivel original del hueso. 

Existió una tendencia mayor de inserción del tejido 

conjuntivo desp1.1és 

tetraciclina en la 

del tratamiento con 

superficie radicular. 

clorhidrato de 

La aplicación 

adicional de fibt·onectina a las superficies tratadas con 
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clorhidrato de tetraciclina parece parcialmente negar un 

aumento en la inserción del tejido conjuntivo, esto se 

observó unicamente con el tratamiento de la tetraciclina. 

Por lo tanto, los resultados de ~sta investigación junto 

con la de otros investigadores (39 ) ) indican que el 

tratamiento de las superFicies radiculares de humanos con 

clorhidrato de tetraciclina,o con clorhidrato de tetraciclina 

mas Fibronectina humana, durante la cirugía periodontal no 

resultan en un aumento en la nueva inserción. 

9.3 EVALUACION CLINICA DEL USO DE LA FIBRONECTINA EN 

SUPERFICIES RADICULARES EN LESIONES DE FURACION 

Yeung y cols ( 1990)1 evaluaron en cuatro sujetos con 

lesiones de Furca clase III bilaterales mandibulares_,los 

beneFicios clínicos relacionados con el uso asociado de 

Fibronectina autóloga en la regeneración de estas lesiones en 

términos de ganancia de inserción después de la debridación 

quirQrgica, el alisamiento radicular, la desmineralización 

con ácido cítrico y la aplicación de Fibrone~tina autóloga. 

Este estudio Fracasó para demostrar alguna ganancia 

adicional de inserción en sitios de Furcaciones en raíces 

humanas después de la aplicación de Fibronectina autóloga y 
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ácido cítrico. Así como tampoco existió evidencia de 

regeneración de hueso en las furcas tratadas quiídrgicamente 

cuando se evaluó radiográ-Ficamente. 

9.4 CICATRIZACION PERIODONTAL DESPUES DE LA REGENERACION DE 

LA REGENERACION TISULAR GUIADA CON LA APLICACION DE 

ACIDO CITRICO Y FIBRONECTINA 

El objetivo -Final de la terapia periodontal no incluye 

sé' lamente la detención de la en-Fermedad periodontal 

progresiva, sino también la capacidad de predecir lCI 

regeneración del periodonto en el sitio previo al colapso 

per iodontal, por ejemplo, la -Formación de nuevo cemento, 

ligamento periodontal y hueso alveolar. La evidencia 

disponible a la -Fecha indica que la -Forma más subsecuente de 

cicatrización de una herida siguiendo la terapia quirúrgica 

es el desarrollo de un epitelio de unión largo y la adhesión 

tejido conjuntiv~el cual puede dar un resultado clínico 

bueno pero -Fracasa para satis-Facer el objetivo de la 

regeneración. A -Fin de que ocurra regeneración, las -Fibras 

del ligamento periodontal deben estar embebidas en el cemento 

que se ha -Formado sobre la super-Ficie radicular previamente 

expuesta. 
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Recientemente en perros beagle, el material periodontal 

Gore-Tex fue efectivo pat·a bloquear la migración apical del 

epitelio de unión y la proliferación del tejido conjuntivo 

promoviendo nuevo enlace· de acuerdo al principio de 

regeneración de tejido guiada. En humanos los resultados 

mostraron que la inserción de tejido conjuntivo estuvo 

considerablemente favorecido por la colocación de membranas 

de Gore-Tex , las cuales evitan que el epitelio gingival y el 

tejido conjuntivo gingival interfieran en la cicatrización. 

Las mediciones clínicas demostraron una disminución en la 

profundidad al sondeo , una ganancia en los niveles de· 

inserción para furcaciones tratadas y defectos verticales. 

Las biopsias de los sitios tratados revelaron nuevo cemento 

con inserción de fibras del tejido conjuntivo del ligamento 

periodontal y cantidades variables de hueso Gottlow J. 

Nyman, S, Lindhe J., Karring T., y Wenstrom, 1986). 

Caffese, Nasjleti y cols 1991) determinaron los 

efectos de la regeneración tisular guiada (GTRl con y sin el 

acondicionamiento del ácido cítrico y la aplicación de la 

fibronectina autóloga. Los sujetos fueron cuatro perros 

beagle hembras con periodontitis expontánea a las cuales se 

les dió un completo debridamiento radicular y a las 4 semanas 

después se levantaron colgajos, se les aplicó ácido cítrico 

en las 1-aices, tanto las superficies radiculares como la 

superficie interna del colgajo fueron bañadas con 
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-Fibronectina aL1tóloga en solL1ción salina. DespL1és de ésto, el 

material Gore-Tex se adaptó a las raíces y se suturó" a cada 

diente. Todas las membranas -Fueron removidas un mes después 

de la cirugía y los perros -FL1eron sacri-Ficados a los tres 

meses. 

Los resLll ta dos del estudio demostraron qLle: 1) la 

cicatrización periodontal siguiendo el uso de procedimientos 

de regeneración tisular guiada resultaron en un aumento en el 

tejido conjuntivo y en la regeneración del hueso alveolar y 

2) el acondicionamiento con ácido cítrico a la raíz más la 

aplicación de la -Fibronectina autóloga produjo ligeramente 

mejores resultados, pero estas di-Ferencias no -Fueron 

estadísticamente signi-Ficativas. 

Los investigadores en-Fatizan que la -Falta de importancia 

en los resultados podría deberse a varios -Factores. PL1ede ser 

que hubo pocos estudios en animales y pequeñas di-Ferencias 

para ser de importancia. O quizás tambien sea, que las 

di-Ferencias generada~ son tan mínimas que la signi-Ficancia 

nunca será alcanzada, también puede ser que la regeneración 

tisL1lar gL1iada podría bene-Ficiarse con una terapia adicional 

pero el ácido cítrico y la -Fibronectina no representan la 

elección ideal. 
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Pitaru y c:ols 1988) en un intento para mejorar los 

valores clínicos de la técnica de regeneración tisular guiada 

usaron barreras reabsorbibles de colágena 

ellas poseen la capacidad de prevenir 

y encontraron que 

parcialmente la 

migración apical 

cicatrización de 

del epitelio durante el estadía inicial de 

la herida periodontal en perros. Ellos 

encontraron una regeneración periodontal con una nueva 

insercion de tejido conjuntivo, pero además ellos observaron 

la formación de bolsas periodontales y la cicatrización por 

medio de un epitelio de unión largo en la dimensión ocluso­

apical coronal en un 30% a 40 r. de los defectos periodontales 

pl"oducidos en la cin1gía. 

Así es que ellos sugieren dos posibles propuestas para 

superar esta deficiencia 1) el retardamiento en la 

degradación de las barreras de colágena y/o 2) el aumento de 

la colonización de las sL1per-Ficies alisadas por células de 

tejido conjuntivo usando -Factores quimiotácticos y de 

adhesión para este tipo de células, tales como la 

fibronectina y el sulfato de heparan. 

Pitaru y cols ( 1991~ nuevamente utilizaron las barreras 

de·colágena en bicapas enriquecidas con sulfato de heparan y 

fibronectina. 
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Se crearon deTectos óseos en la cara labial de los 

caninos superiores en perros mogrel. Los sitios 

experimentales Tueron tratados con barreras de colágena 

enriquecidas con Tibronectina y sulTato de heparan, 6 con 

barreras de colágena no enriquecidas usando la técnica de 

regeneración tisular guiada. Las pruebas histológicas e 

histomorTométricas de las muestras obtenidas 20 días después 

de la cirugía indican la Tormación de un epitelio de unión 

corto en los sitios experimentales tratados con barreras de 

colágena enriquecidas. En este grupo, el 95% de la longitud 

ocluso-apical de los deTectos TUé repoblada por células del 

tejido conjuntivo. En los otros dos grupos se desarrolló un 

epitelio de unión largo y sólo el 65% de los deTectos óseos 

apico-oclusal TUeron repoblados con células de tejido 

conjuntivo. Estos hallazgos sugieren que el enriquecimiento 

.de las barreras de colágena con Tibronectina y sulTato de 

heparan pueden ser importantes para realzar la repoblación de 

células de tejido conectivo a las superTicies radiculares 

expuestas.y prevenir la migración apical del epitelio durante 

la etapa inicial de la cicatrización de la herida 

periodontal. 

Ellos sugieren, que el enriquecimiento de las barr-eras de 

colágena con Tibronectina y sulTato de heparan TUé la Tactor 

principal que mejoró sus propiedades biológicas. Se usó la 

Tibronectina para unir el sulTato de heparan a la membrana de 
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colágena y se demostró que actuó como un ~actor quimiotáctico 

para los ~ibroblastos. El sul~ato de heparan demostró que une 

~actores de crecimiento que son mitógenos para las células 

del tejido conjuntivo. 
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X.- FIBRONECTINA EN EL TISSUCOL 

Desde 1940, se han realizado numerosos intentos para 

usar sustancias coagulantes como adhesivos sellantes en la 

cirugía general. Desa-fortunadamente, las experiencias 

resultaron en -fracasos debido a la poca -fuerza adhesiva, a la 

inadecuada concentración del -fibrinógeno y a la pobre 

estabilidad del coágulo. Los -fracasos están relacionados con 

la ausencia 

sistema. (3) 

de una subs.tancia anti-fibrinolítica en el 

Recientemente, el desarrollo de un proceso especial 

crioprecipitado, ha hecho posible la producción de una 

solución altamente concentrada de -fibrinógeno que también 

contie11e una mayor cantidad del -factor XIII junto con la 

-fibranectina (Tissucol). La reacción de coagulación es 

iniciada can una solución de trombina y cloruro de calcio, 

mientras que la -fibrinalísis intrínseca es suprimida por la 

adición de aprotinina al sistema. La aprotinina es una 

antiproteasa natural aislada del páncreas bovino. El 

desarrollo de este sistema sellante hizo posible en 1975 el 

primer éxito de anastomosis del nervio peri-férico. Desde 

entonces, el Tissucol ha sido usado exitosamente en muchas 

campas quirdrgicos. 
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En un estudio piloto Bartolucci y cols ( 1982) investigaron 

clínicamente las cualidades ble-adhesivas del Tissucol en la 

cirugía periodontal. 

Para este propósito, fueron seleccionados un colgajo 

pediculado lateral y un injerto gingival libre en humanos. Se 

aplicaron una solución de Tissucol-Aprotinina y una solución 

de trombina-cloruro de calcio a las heridas con un aplicador 

especial y no se usó apósito quirúrgico. 

El sellante biológico se colocó en un punto por 20-30 

seg. y se notó que ganó fuerza en el curso de las siguientes 

dos horas. Los tejidos sellados mostraron una inflamación 

local insignificante a la semana, a las dos semanas y al mes 

de la cirugía. El proceso de cicatrización pareció ser más 

rápido que cuando se utilizaron suturas. 

Ellos concluyen: 

a) El sellado con un adhesivo biológico es un 

procedimiento facil y facilita la cirugía periodontal. 

b) El sistema adhesivo biológico que incluye substancias 

fisiológicas parece aumentar el mecanismos de coagulación 

normal, y por lo tanto, tiene una ventaja indudable 

sobre las suturas y los sellantes sintéticos. 

c) Para la cicatrización de heridas, la fibrina, la 

trombina, el factor XIII y la fibronectina juegan un 



-65-

papel capital, por lo tanto, el Tissucol puede también 

promover la cicatrización de la herida.( 3) 

La aplicación de Tissucol sobre las raíces alisadas y 

desmineralizadas en un modelo de reimplantación en monos 

(Ripamonti 1989) evaluó histomorTométricamente los diTerentes 

patrones de cicatrización en la interTase radicular y el 

potencial de regeneración de la adhesión de tejido conjuntivo 

usando AFFP allogeneic Tibrin-Tibronectin protein 

concentrate) en un modelo de reimplantación por medio del 

cual los incisivos quirúrgicamente desprovistos de sus 

a~aratos de inserción Tueron reimplantados dentro de un 

periodonto normal. 

Las pruebas se realizaron en dos monos machos después de 

la extracción de los incisivos, las dos terceras partes de la 

corona de las raíces expuestas Tueron raspadas para remover 

el resto del ligamento periodontal y el cemento¡ las 

superTicies dentinales expuestas Tueron desmineralizadas con 

ácido cítrico ph 1- 3, se realizó una muesca en la unión de 

las superTicies alisadas y no alisadas.y los alveolos Tueron 

cubiertos con el AFFP, preparado a partir del plasma del 

mono. Los animales TUeron sacriTicados 55 días después de la 

operación y los análisis histométricos TUeron llevados a 

cabo. El análisis de varianza demostró diTerencias 

signiTicativas entre los dos tratamientos con respecto a la 
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magnitud de la anqL1ilosis ( fué mayor en las superfic:ies 

desmineralizadas con el ácido cítrico que con el AFFP) 

Exitieron variaciones en la magnitud de los diferentes 

patrones de cicatrización, tanto en las superficies 

experimentales como en los de c:ontrol. 

Dentro de los límites de este estudio de reimplantación 

en primates, el tratamiento bioquímico de superficies 

radiculares quirúrgicamente expuestas y desmineralizadas con 

AFFP no aumentó la regenerac:ión de inserción del tejido 

conjuntivo , ni evitó la anquilosis dento-alveolar, ni la 

resorción radicular. ( 31) 

Existe otro sellador de tejido llamado Tisseel. Se han 

reportado estudios de la efectividad del Tisseel ( Warrer y 

Karring, 1992a, Warrer y Karring 1992b). No se incluyen en 

esta revisión, debido a que no especifican si éste producto 

contiene fibronectina ya que s6lo se menciona a la fibrina 

como su principal componente. 
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e o N e L u s I o N: 

La fibronectina es una glucoproteína de alto peso molecular que 

se encuentra ampliamente distribuida en todo el organismo, fundamental­

mente en el plasma, tejido conjuntivo, epitelio embrionarios, saliva 

y fluí do crevicular. Su concentración y distribución varía con 

la condición local o sistémica del huésped. 

La fibronectina interviene principalmente en el prcoeso. de cicatriza­

ción de las heridas, ya que favorece la migración, diferenciación 

y adhesión de los fibroblastos, células endoteliales y de los macrófagos 

La fibronectina, la laminina, las plaquetas y los leucocitos, forman 

la matriz provisional (gel adhesivo) que llenará el espacio de la 

herida; posteriormente el epitelio migrará sobre ésta capa de fibrina­

fibronectina. La concentración de fibronectina endotelial y de colágena 

aumentarán convirtiéndose en los principales componentes de la matriz 

recién formada. 

La fibronectina actúa como una opsonina no específica y se adhiere 

a la actina y al DNA, promoviendo la remosión de restos tisulares y 

celulares por los macrófagos. Se considera que regula las interacciones 

de la matriz celular, la cual juega un papel importante en la organiza­

ción y mantenimiento de los tejidos normales. 

En investigaciones periodontales, se ha observado que la fibronectina 

se encuentra en el cluído gingival, algunos autores mencionan que 

está presente en cantidades similares a la del plasma (37), y otros 

que su concentración es más baja de 1/3 de los niveles del plasma 

( 19 l; , en la superficie de la bacteria; en los tejidos gingi vales 

inflamados como algunos reportes nos indican, que se encuentra aumentada 

en las crestas papilares gingivales (11) por la salida de fibronectina 

plasmática; otros comentan, que se encuentra disminuida debido al 

agotamiento por su consumo (19). 
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Adicionalmente, se han realizado diferentes estudios usando fibronec­

tina exógena en varias concentraciones en un intento por crear una 

nueva regeneración de los tejidos periodontales, en el cual las fibras 

del ligamento periodontal se insertan en nuevo cemento, previamente 

desmineralizado o no, con ácido cítrico y/o tetraciclina. 

Aún cuando .existen investigaciones que consideran que la fibronectina 

no cuenta con propiedades que ayuden a la cicatrización de heridas 

en la cirugía periodontal, se encontró en la revisión efectuada; 

que es mayor el número de autores que obtuvieron resultados alentadores 

en este sentido, es decir que la fibronectina participa en el proceso 

de adhesión del tejido conecti ve a la superficie radicular así como 

en la reparación del tejido. 

Otros investigadores, reportaron el uso de fibronectina exógena 

plasmática aplicada en úlceras corneales no cicatrizadas, en contractura 

de heridas por quemadura y en infecciones de úlceras de piel en diabéti­

cos; señalando que la fibronectina exógena plasmática aplicada, causaba 

una modesta pero importante aceleración de la migración de las 

células epiteliales en la córnea rasgada en un conejo. 

La fibronectina no tiene un efecto detectable en el índice de migración 

de las células epiteliales de córnea in vitre. Sería interesante 

e importante que su capacidad terapeútica en la cicatrización de 

heridas defectuosas siguiera en estudio. 

A la fecha, existen substancias comerciales como el Tissucol que 

tienen como principal componente la fibronectina, que pueden ser 

usados como un medio para suministrar fibronectina adicional exógena; 

que como nos menciona Bertolucci ( 3) en cirugías periodontales, ha 

mostrado tener altos índices de efectividad. 

Por lo anterior, se concluye que es muy grande el beneficio que las 

51ucoproteínas de la matríz extracelular tienen en la reparación 

de tejidos dañados; por lo cual, es de.seable que se realizen futuras 

investigaciones en este sentido.-
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