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I. INTRODUCCION

La piel es el 6rgano mas grande del cuerpo humano, lo cubre y lo
resguarda de las agresiones del medio ambiente y de las bacterias, sirve
como una barrera de intercambio selectivo entre el medio exterior y el
tejido conectivo subyacente.

De la misma manera, la cavidad oral posee una superficie protectora
que resguarda el tejido conectivo subyacente de las agresiones
mecanicas, quimicas y bacterianas. Se podria decir que ésta Ultima es la
mas comun debido a que en la cavidad bucal hay microorganismos que
conforman la flora normal.

Cuando, por alguna razon, hay una variacion en el equilibrio que debe
existir entre el hospedero, los microorganismos y el medio ambiente, se
presenta la enfermedad. Un claro ejemplo de estas interacciones se
presenta en la encia. El epitelio gingival se divide en tres zonas: epitelio
bucal externo, formado por epitelio estratificado escamoso queratinizado;
el epitelio del surco y el epitelio de unién, ambos conformados por epitelio
estratificado escamoso no queratinizado.

En condiciones de salud, estos 3 tipos de epitelio poseen ciertas
caracteristicas histolégicas. Cuando se presenta la enfermedad estas
caracteristicas se modifican debido al esfuerzo que realiza el epitelio por
mantener la integridad de la funcion que desempenia, la de barrera frente
a cualquier agresion, pero en ocasiones todos los mecanismos de
defensa en los cuales intervienen diversos tipos celulares y mediadores
quimicos pueden compartir la responsabilidad, junto con las bacterias, de
la pérdida de la funcién y estructura de los tejidos de soporte dentario.

Ademas existen otros factores que influyen en los procesos de
enfermedad del epitelio gingival como son algunos medicamentos,
hormonas, tabaquismo, enfermedades sistémicas, genética, estrés y la
edad.

Es importante conocer las caracteristicas histologicas del epitelio

gingival en salud y los rasgos histopatolégicos del epitelio durante la



enfermedad, asi como los factores externos que pueden influir en éstas,
ya que con base en eso es posible correlacionar el aspecto histologico e
histopatolégico con el aspecto clinico, para asi poder establecer un
diagnéstico y plan de tratamiento acertados ante la presencia de gingivitis,

periodontitis crénica y periodontitis agresiva.



IIl. OBJETIVOS

Objetivo general.- Conocer las caracteristicas histoldgicas del epitelio

gingival en salud y en las formas mas comunes de enfermedad periodontal,

como son la gingivitis, la periodontitis cronica y la periodontitis agresiva; para

poder establecer una comparacion con oOrganos dentarios tomados de

pacientes con enfermedad periodontal avanzada, para su estudio histoldgico y

valorar los resultados en base a lo establecido por la literatura.

Objetivos especificos:

Determinar las caracteristicas histoldgicas del epitelio gingival en salud.
Establecer las caracteristicas histopatologicas del epitelio gingival
durante la enfermedad, especialmente en gingivitis, periodontitis cronica
y periodontitis agresiva.

Establecer las diferencias entre el epitelio sano y el epitelio enfermo.
Establecer los rasgos comparativos entre lo investigado en la literatura y
los 6rganos dentarios obtenidos para su estudio histopatolégico.
Correlacionar los rasgos histoldgicos con los clinicos a fin de realizar un

diagnéstico y tratamiento adecuados.



1. DESCRIPCION DEL TEJIDO EN SALUD

1.1 Descripcion del epitelio.

El epitelio es un tejido avascular compuesto por células intimamente
aposicionadas con poca sustancia intercelular entre ellas, que recubre las
superficies externas del cuerpo y reviste cavidades internas cerradas y los
conductos que comunican con el exterior como el aparato digestivo,
respiratorio y genitourinario.

El epitelio se nutre por el tejido conectivo subyacente que es rico en
vasos y del cual esta separado por la membrana basal. *

Los tejidos epiteliales del cuerpo son diversos en su estructura, van del
simple, como el del intestino o el epitelio glandular, al complejo como el
epitelio estratificado que cubre la superficie del cuerpo y la superficie de la
cavidad bucal. En el epitelio estratificado, la diferenciacién lleva a la
formacion de células maduras y estructuras especializadas. No obstante,
varios rasgos comunes son integrales a la funcién primaria de todos los
epitelios, especificamente para formar una barrera entre el exterior y el
interior. Dependiendo del sitio del cuerpo, el epitelio sirve como una
barrera protectora para los ultrajes mecanicos, quimicos 'y
microbiolégicos. También puede funcionar como una barrera de
permeabilidad de entrada y pérdida de agua. El epitelio estd expuesto al
medio ambiente y, como tal, debe servir como barrera de contencion a las
especies microbianas que nos rodean. Algunos epitelios también tienen
funciones especificas de secrecion y/o absorcion.

La secrecion y absorcion son funciones de las células epiteliales o
gueratinocitos. Estas funciones dependen de los rasgos especiales de la
estructura y arquitectura de los tejidos y estdn asociados con los
componentes estructurales o moléculas del componente celular. Ademas,
las células estan renovandose continuamente dentro del epitelio. Muchos
tejidos epiteliales también contienen otro tipo de células que median
funciones adicionales. Por ejemplo, en la epidermis y en la mucosa oral

las células de Langerhans son responsables de la comunicacion con el



sistema inmune, y los melanocitos que son responsables de la barrera a
los dafios UV.

Cada tejido epitelial esta caracterizado por 3 rasgos criticos. Primero,
las células estan estrechamente opuestas y conectadas por una union
especializada via célula-célula. Segundo, las células epiteliales secretan
la lamina basal en la cual las células se organizan como un tejido, y la
cual separa el epitelio del tejido conectivo subyacente. Tercero, las
células epiteliales se caracterizan por la presencia de un citoesqueleto
compuesto de filamentos de queratina ademas de los filamentos tipicos
de actina y microtibulos. Cada uno de estos rasgos contribuye a la

integridad arquitecténica del tejido y a su funcién de barrera. 2

1.2 Uniones celulares.

En las células puede reconocerse cierta clase de contacto especial
entre ellas, denominado complejo de union (fig.1). Este permite que el
epitelio forme barreras que inhiben el desplazamiento de agua, solutos y
células entre los diversos compartimientos del organismo. >

El complejo de union esta compuesto funcionalmente por 3 tipos de
uniones:

a) Uniones oclusivas: También llamada zonula occludens o union
estrecha, se localiza por debajo de la superficie libre del epitelio,
donde las membranas plasmaticas de 2 células vecinas entran en
intimo contacto para sellar el espacio intercelular. Pero este sello
no es continuo sino que se presenta como una serie de fusiones
focales y a manera de un cinturon alrededor de la célula. Estas
fusiones las proporciona una proteina transmembrana denominada
ocludina, la cual atraviesa la membrana celular y se fusiona con su
homologa en el espacio intercelular creando cordones ocluyentes.
Debido a que la zonula occludens sella el espacio intercelular cerca
de la superficie luminal, las sustancias no pueden atravesar el

epitelio por via intracelular, ademas de que juega un papel
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importante en la estabilidad mecanica, ya que en esa zona las
células se encuentran fuertemente unidas. **

b) Uniones de anclaje: También llamadas uniones adherentes, se
localizan inmediatamente por debajo de la zonula occludens. Esta
unidn se da por 2 tipos de proteinas que vinculan el citoesqueleto
de células contiguas, como son las proteinas de adhesion
intracelular y glucoproteinas transmembrana de unién. ° En este
tipo de union pueden observarse 2 tipos de adhesiones célula-
célula:

e Zonula adherens: interacciona con la red de filamentos de
actina dentro de la célula. Al igual que la zonula occludens,
se encuentra alrededor de la célula como una banda
continua. A lo largo del lado citoplasméatico de la membrana
de cada célula hay un material de electrodensidad
moderada. *

e Macula adherens: Es también conocido como desmosoma y
adopta la forma de un simple punto de soldadura y no de
cinta, como los 2 anteriores tipos de unién; proporcionan
una adherencia especialmente fuerte. No sdlo se localiza en
el complejo de unién, sino que también puede encontrarsele
en cualquier sitio de la superficie celular y en epitelios
expuestos a fuertes acciones mecanicas. Esta formado por
las membranas de 2 células contiguas y consisten en un
engrosamiento de la ldmina interna de cada membrana en
la cual quedan fijados filamentos que se profundizan en el
citoplasma de cada célula . Los desmosomas refuerzan la
adhesion entre las células. **°

c) Uniones de comunicacion: Denominadas también uniones de
hendidura o nexos, coordinan la actividad de células contiguas de
los epitelios encargados del transporte de agua y electrolitos

mediante poros o canales transmembranosos muy juntos alineados

11



con precision frente a los canales una membrana celular vecina

para permitir la comunicacion entre las células. *

Existe una estructura muy importante para que estas uniones celulares
puedan presentarse, es la membrana celular, la cual puede definirse
como una bicapa lipidica que actia como una barrera de permeabilidad,
gracias a que posee canales, proteinas de ligando y bombas como la de
Na-K, sin embargo, las funciones de la membrana las desempeifian las
proteinas de la membrana. Entre estas proteinas se encuentran diversas
moléculas de adhesién celular (CAM por sus siglas en inglés: Cell
Adhesion Molecules) como las integrinas que son proteinas
transmembrana que participan en la adhesion de las células a la matriz
extracelular, ®> y las caderinas que son las responsables de la estrecha

uniéon entre las células.

Zonula
adherens

Zonula

Ny
r "1|‘\w

MWM

& Ir_..

‘Ij = ihNexos — T =y | ;In: :

/REGION. BASAE\

=i Lamina
basal

s @ g Maculae
ontactos  Hemidesmosomas adherentes

focales (desmosomas)

Fig.1 Representacion esquematica del complejo de union. (Tomado DE: Ross MH.)
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1.3 Membrana Basal.

La regién basal de las células epiteliales presenta rasgos caracteristicos

como son:

Membrana basal: Es una capa de espesor variable que separa al
epitelio del tejido conectivo subyacente; pero ademas de
separarlos, es una estructura de fijacion entre ellos, sirve como
filtro molecular fisico y quimico debido a que restringe el paso de
cargas negativas, es una guia para la migracion celular en la
reepitelizacion de heridas y contribuye como una barrera al sistema
defensivo del organismo. ° Esta constituida por 2 regiones:

» Lamina basal: Es sintetizada por las células epiteliales y
consta de: 1) LAmina densa, que es una red de abundante
colagena tipo IV y otros compuestos, los cuales cruzan
desde esta zona hasta la membrana de las células
epiteliales; y 2) Lamina ldcida, que también consta de una
red tridimensional de cordones de laminina, pero en menor
proporcioén; aunque se dice que puede ser un artificio.”

» Lamina reticular: Es elaborada por las células del tejido
conectivo y estd constituida por fibras inmersas en una
matriz de glucosaminoglucanos; su espesor depende del
grado de friccion al que estd expuesto el epitelio,

observandose més gruesa en los epitelios queratinizados. ’

Uniones célula-matriz extracelular: Mantienen fija la célula a la
matriz extracelular y de esto depende la organizacién de las células
en un epitelio. Las uniones adherentes son principalmente dos:
a)Adhesiones o contactos focales, son filamentos de actina del
citoesqueleto que se anclan a la membrana basal;, y
b)Hemidesmosomas, como su hombre lo indica son la mitad de un
desmosoma, y debido a que su funcién es fijar a la célula epitelial

con la membrana basal, no poseen la parte correspondiente a la
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Membrana

célula epitelial contigua para formar un desmosoma como tal (fig.
2) 16
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Fig.2 Estructura de la membrana basal. (Tomado de Gomez dFME. Pag. 128)

1.4 Mucosa.

La cavidad bucal estd revestida por una membrana mucosa de

superficie himeda.  La mucosa puede dividirse segtn su funcién en:

a) Mucosa de revestimiento.- Se localiza en los labios, carrillos, piso
de boca, superficie ventral de la lengua y paladar blando. Su
principal funcién es la proteccién; y el epitelio que lo conforma es
de tipo no queratinizado; gracias a las fibras elasticas que presenta
es distensible y se adapta a la contraccion y relajacion de las
estructuras en las que se encuentra y a los movimientos
producidos durante la masticacion.

b) Mucosa masticatoria.- Cubre y protege a la encia y paladar duro.
Es rigida y resistente debido al alto nivel de friccion y presién por el
impacto masticatorio. El limite que existe con el tejido conectivo y el
hueso subyacente es estrecho y no presenta distensibilidad. Esta
formado por epitelio plano estratificado queratinizado y en algunas

zonas paraqgueratinizado.
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c) Mucosa especializada.- Se localiza en el dorso de la lengua y
contiene papilas linguales y receptores gustativos. Esta constituido

por epitelio queratinizado y no queratinizado. *°’

En términos morfolégicos y funcionales, en el epitelio gingival se pueden
definir 3 areas diferentes: epitelio bucal o externo, epitelio del surco y
epitelio de union (fig. 3y 4).

-
r n
L L

Enamel
Dentin
Pulp

Attached Periadontal

ligameant

Alveolar
Bone

Fig. 3. Tejidos gingivales y su relacién con el diente y periodonto. (Tomado de:
Garant PR. Pag. 124)

Fig. 4 Biopsia de tejido gingival clinicamente sano. Las flechas sefialan elevaciones y
depresiones alternadas, lo que da origen al aspecto punteado de la encia

insertada.(Tomado de: Carranza FA. Pag. 63)
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2. EPITELIO BUCAL EXTERNO

2.1 Caracteristicas.

Cubre la cresta y la superficie exterior de la encia marginal y la
superficie de la encia insertada. Su funcién principal es proteger las
estructuras profundas y permitir un intercambio selectivo con el medio
bucal. Esto se logra mediante la proliferacién y diferenciacion de los

queratinocitos.

2.2 Componentes.

El tipo celular principal de este epitelio, al igual que en todos los otros
epitelios escamosos estratificados, es el queratinocito.

Se encuentran también otras células conocidas como células claras o
no queratinocitos, que incluyen células de Langerhans, células de Merkel
y melanocitos. ®

La proliferacion de las células epiteliales ocurre por mitosis en la capa
basal y, con menor frecuencia, en los estratos suprabasales, donde una
proporcion pequefa de células perdura como compartimiento proliferativo,
en tanto que un numero mayor comienza a migrar hacia la superficie
hasta convertirse en queratinocitos, para finalmente transformarse en una
escama de queratina sin nucleo, en donde las uniones intercelulares se
pueden tornar diferentes, ya que desaparecen los desmosomas para
facilitar su descamacion, provocando que las células mantengan su
contacto Unicamente mediante interdigitaciones.

Los queratinocitos que revisten la mucosa bucal se renuevan de manera
permanente, existiendo un equilibrio entre las células que se descaman y
las que se forman, teniendo el ciclo de renovacién, una duracion
aproximada de 10 a 14 dias. ’

El epitelio bucal externo tiene 4 capas celulares claramente definidas: el
estrato basal, espinoso, granuloso y corneo.

Las células de los 3 primeros estratos sintetizan citoqueratinas de
diferente peso molecular y se enumeran en secuencia inversa respecto a

su peso molecular. Generalmente, las células de la capa basal expresan
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queratinas de menor peso, como Kjg de 40 kd, y mientras las células

migran hacia la superficie, diferenciandose, van expresando queratinas de

mayor peso molecular, de esta forma en el estrato cérneo, el componente

principal es K; de 68 kd.®! Los estratos presentan las siguientes

caracteristicas:

Estrato basal.- También se le conoce como capa germinativa y se
le considera compartimiento celular progenitor. Esta en contacto
con la membrana basal y es donde se renueva el epitelio. En ésta
capa existen dos tipos celulares: 1) las células madre, que son de
un ciclo lento y presentan Kig; y 2) las células amplificadoras de
transito que resultan de la division de las células madre, se dividen
de 1 a 5 veces en su camino hacia la superficie del epitelio
originando un clon de células de diferenciacion. Las células
basales presentan forma cilindrica y cubica, su ndcleo cercano a la
membrana basal es redondo a ovoide, el 25% del citoplasma lo

ocupan filamentos de Ks y Kis y secretan colagena tipo IV y VII.®

(fig.5)
(‘f)( Dc (‘oc )5:2??;2;2:2%“

CI’AC) (TAC TACJ ( TAC )
Compatimienta de

Uno a cinco ciclos de proliferacion

divisicn celular
TAC TAC

@ -8,
BM i

Fig.5 Componentes del compartimiento celular progenitor. SC: Células madre. TAC:

Células Amplificadoras de Transito. DC: Compartimiento de Diferenciacion. BM:

Membrana Basal. (Tomado de: Garant PR. Pag. 83)
Estrato espinoso.- Se llama asi porque consta de 10 a 20 células

poliédricas grandes que poseen prolongaciones citoplasméaticas

gue asemejan espinas. Es la primera capa del compartimiento de
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diferenciacion, y las uniones célula-célula se incrementan
drasticamente, ya que los desmosomas se desarrollan en gran
namero y esto se debe a que aumentan los filamentos de
queratina, especialmente Ky y Kio.>°

Estrato granuloso.- En esta capa se degeneran el nucleo y los
organelos, y lo conforman 2 6 3 capas de células aplanadas o
escamosas con un nucleo reducido de tamafio y con un citoplasma
con un alto contenido de granulos de queratohialina que tienen una
intima relacién con abundantes tonofilamentos, conformando haces
de tonofilamentos. Es esta capa se localizan unos organoides que
son caracteristicos de los epitelios queratinizados: los cuerpos de
Odland o queratinosomas, que son pequefios organoides
redondeados u ovales localizados en las células granulosas mas
profundas. Sin embargo, también se localizan en el estrato
espinoso, podria decirse que son lisosomas modificados. Al
parecer, se originan en el complejo de Golgi, desde aqui emigran
hacia la periferia para unirse a la membrana plasmética del
gueratinocito. Ya que no se localizan en los epitelios no
queratinizados, se cree que cumplen una funciébn muy importante
en este proceso. Los granulos de queratohialina se liberan por
exocitosis al espacio intercelular, se deduce que con la fosfatasa
acida que contienen los cuerpos de Odland, rompen la membrana
de la célula que los contiene y una vez en el espacio intercelular
forman wuna sustancia cementante creando una barrera
impermeable al agua. Por lo tanto, la actividad de la fosfatasa acida
de los cuerpos de Odland esta intimamente relacionada con el
grado de queratinizacion.’

Estrato corneo.- Se caracteriza por presentar células planas, en las
cuales el nucleo y todos los organelos sufrieron una autolisis
durante la conversion desde el estrato granuloso, estas células
reciben el nombre de corneocitos y se torna a manera de “escama”.

En este nivel las células estan compuestas por filamentos de
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gqueratina estabilizados, los cuales se formaron a partir de los
tonofilamentos de queratina recubiertos por granulos de
gueratohialina en el estrato espinoso, esta proteina tiene la funcién
de formar un precursor de una matriz estabilizante y orientadora,

en la cual estan inmerso los tonofilamentos. (figs. 6, 7y 8). °°

; : = % =" 2> Cuerpos
E;-.::: N == L~ deOdland
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P queratohialina
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L de gueratina
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espinoso
Célula del
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Ebs!:arlo idesmasoma
amina ldcida|Lamina
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basal —> I Fibrillas de anclaje
o 2 : T y reticulares
conectivo - e St T s |

Fig.6 Esquema de las diversas capas del epitelio escamoso estratificado. (Tomado de:
Gomez dFME. Pag. 120)

Fig.7 Microfotografia del epitelio oral con microcopio electrénico. (Tomado de: Avery JK.
Pag. 183)
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Fig.8 Corte perpendicular de la encia. Esta formada por un epitelio plano estratificado
bien desarrollado apoyado en el tejido conectivo. (Tomado de: Boya VJ. Pag. 7)

2.3 No queratinocitos o células claras.

Como se mencion6 anteriormente, en el epitelio existen otro tipo de
células denominadas no queratinocitos o células claras, esto es debido a
gue durante el procesamiento histolégico las células se contraen dejando
a su alrededor un halo claro, esto es debido a la ausencia de uniones
intercelulares.

e Células de Langerhans: Son de tipo dendritico y son una poblacion
celular circulante. Pertenecen al sistema fagocitico mononuclear
derivados de la médula espinal. En su interior contienen granulos
en forma de baston llamados granulos de Birbeck, los cuales se
forman por invaginaciones de la membrana plasmatica, y gracias a
este mecanismo incorporan antigenos ligados a la membrana para
Su procesamiento y asi presentarlos a los linfocitos T para iniciar
una rapida respuesta inmunoldgica a los antigenos que penetran
el epitelio, para inhibir o prevenir una mayor penetracion de éstos
al tejido. Existen dos tipos de células de Langerhans: el tipo |
contiene mayor cantidad de granulos de Birbeck y son
presentadoras de antigeno; y el tipo Il posee menor cantidad de

granulos de Birbeck y actian como macrofagos.
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e Células de Merkel: No son de tipo dendritico y se ubican en las
capas mas profundas del epitelio, su base esta en contacto con
una terminacion nerviosa expandida, lo que indica que son células
sensoriales, especificamente mecanorreceptores. Poseen en su
interior, granulos de sustancias neurotransmisoras que se liberan al
momento de la sinapsis entre la célula de Merkel y la terminacion
nerviosa a la cual esta conectada. Se cree que tienen un origen
similar al de los queratinocitos ya que en su interior presentan
tonofilamentos en lugar de neurofilamentos.

e Melanocitos: Poseen prolongaciones de tipo dendritico y su cuerpo
esta ubicado en el estrato basal, extendiendo éstas prolongaciones
entre los queratinocitos, sin establecer uniones desmosdémicas con
ellos. Contiene abundantes granulos precursores de melanina
llamados premelanosomas y al madurar se transforman en
granulos densos de melanina y reciben el nombre de
melanosomas. Por un proceso llamado citocrino, que es similar a la
exocitosis, los melanosomas son transferidos a los queratinocitos,
lo que ocasiona que la pigmentacion sea homogénea. Cada
melanocito suministra melanina a una serie de queratinocitos,
existiendo wuna relacion de un melanocito por cada 10

queratinocitos, a esto se le llama unidad epitelial de melanina (fig.

Queratinocitos
e

Ia:cl,mlr‘n ’:n ' . 3

Fig.9 Queratinocitos y no queratinocitos en el epitelio de la mucosa bucal.(Tomado de:
Gobmez dFME. Péag. 124)
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2.4 Organizacion.

Mas que un proceso de degeneracién, la queratinizacion es un proceso
de diferenciacion y especializacion que requiere de la energia de células
funcionales, es decir, con nucleo y organelos.

La proliferacion comienza por mitosis en el estrato basal, y con menor
frecuencia en las capas suprabasales, donde una pequefia porcién de
células se mantiene como compartimiento proliferativo, mientras un
ndimero mayor migra hacia la superficie. En todo este proceso, la célula
epitelial debe sufrir una serie de cambios, desde su origen en el estrato
basal hasta la capa cérnea, en donde es ya un queratinocito bien
diferenciado. En primer lugar, de la capa basal a la granulosa, aumentan
el niumero de tonofilamentos en el citoplasma, y de desmosomas,
contrario a esto disminuye el numero de organelos por degradacion
enzimatica. En segundo lugar, normalmente puede observarse una
transicion brusca del estrato granuloso al cérneo, ya que el citoplasma de
los queratinocitos pierde todos sus organelos y en su lugar hay filamentos
de queratina. Morfologicamente la célula se aplana o se torna una
“escama” compacta y deshidratada. En este nivel las uniones celulares se
modifican, cambiando de desmosomas a interdigitaciones para facilitar su
descamacion (fig.10). Todo este proceso se lleva a cabo de manera
permanente.

Existe un mecanismo que fue postulado por Hume para explicar la
organizaciéon y renovacion epitelial en la mucosa bucal y considera que
ésta se encuentra dispuesta en unidades epiteliales proliferativas. Las
describe como una organizacion vertical del epitelio que se encuentra en
forma de columna hexagonal, la cual a su vez, estaria formada por todos
los estratos, a excepcion del basal, ya que éste se sitla debajo de la
columna hexagonal y se subdivide en dos éareas diferentes: 1) el area
central en la cual estan las células madres y/o algunas células de
Langerhans, y 2) el area periférica constituida por 6 6 7 queratinocitos que
resultan de la diferenciacion de las células hijas que surgen de la division

de las células madres. En el area marginal de la columna, las células hijas
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migran a las diferentes capas hasta la descamacion. De acuerdo a esto
se han propuesto dos modelos de descamacion epitelial: a) el modelo de
descamacion por parejas, en el que dos queratinocitos rodean a un
gueratinocito central, y b) el modelo de descamacién por trios, en el que
tres queratinocitos rodean a uno central.

Actualmente se ha sugerido que la descamacion epitelial esta
relacionada con la apoptosis o muerte celular programada de los

gueratinocitos.

Fig.10 Caracteristicas de las células del epitelio escamoso estratificado en las diferentes

capas. (Tomado de: Avery JK. Pag. 181)

En los epitelios paraqueratinizados aun se conservan el nucleo y
algunos organelos con lisis parcial, y presentan granulos de
gueratohialina dispersos, sin formar un estrato granuloso bien definido.

Los epitelios no queratinizados no poseen estrato granuloso ni corneo y

las células presentan nicleos viables(fig.11). " 8°
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Fig.11 Diferentes tipos de
epitelios escamosos
estratificados:
a)queratinizado,
b)paraqueratinizado y c)no
queratinizado. (Tomado
de: Gomez dFME)

Estrato carneo

Estrato granuloso

Estrato espinoso

= Estrato «cdrneos
o paraquetinizado

Estrato granuloso
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3. EPITELIO DEL SURCO

Clinicamente se caracteriza por un surco gingival poco profundo (menor a 3.0
mm), no presenta sangrado al sondeo y se extiende desde el limite coronal del
epitelio de union hasta la cresta del margen gingival. Consta de un epitelio
estratificado escamoso no queratinizado. Adn cuando es estratificado, no
contiene un estrato granuloso bien definido y normalmente no pasa por una
queratinizacion. A pesar de esto posee la capacidad de queratinizarse si: 1) se
le revierte y expone a la cavidad bucal 6 2) se elimina por completo la
microflora bacteriana del surco. Por el contrario, el epitelio bucal externo pierde
su queratinizacién cuando entra en contacto con el diente. Estos hallazgos
sugieren que la irritacion local impide su queratinizacion.

En muestras experimentales, en las cuales el epitelio del surco ha sido
removido y se ha desarrollado en un lecho de tejido conectivo sano, se ha
demostrado que puede llevar a cabo una queratinizacion.

Esta observacion sugiere que el grado de inflamacion en el tejido conectivo
gingival subyacente puede tener una influencia reguladora sobre el nivel de
cornificacién logrado por el epitelio del surco. >

La actividad mit6tica es mas rapida en el epitelio del surco y en el epitelio de
union, ya que dura aproximadamente 7 dias, mientras que en epitelio bucal
tarda de 10 a 14 dias. ’

El epitelio del surco es sumamente importante porque puede actuar como
una membrana semipermeable a través de la cual los productos toxicos de las

bacterias pasan hacia la encia y el liquido gingival se filtra hacia el surco. >’ ®

25



4. EPITELIO DE UNION

Es el epitelio que compone la unidon dento-gingival y que esta en

contacto con la superficie del diente.'* Para entender el origen del epitelio
de unién es necesario explicar la formacién del surco gingival. El surco
gingival se forma cuando el diente erupciona en la cavidad bucal. En este
momento, el epitelio bucal externo y el epitelio reducido del esmalte
forman un collar alrededor de la porcion cervical del diente que sigue la
unién cemento-esmalte, constituido por un epitelio estratificado escamoso
no queratinizado. La superficie libre de este collar la forma el fondo del
surco gingival.
En el momento en el que termina la formacién del esmalte, la capa
ameloblastica se diferencia en el epitelio reducido del esmalte el cual se
une a la superficie del 6rgano del esmalte a través de hemidesmosomas,
a esto se le llama unién epitelial primaria. Cuando esta unién comienza a
averiarse, es reemplazada por células epiteliales de la cavidad bucal,
estas células migran desde la cuspide del diente en direccion apical hasta
la union cemento-esmalte, dando como resultado una serie de capas, que
junto con las células epiteliales se unen al diente por medio de
hemidesmosomas. A esto se le llama unién epitelial secundaria(fig.12)*.

Cavidad bucal

Unidn
epitelial
secundaria

Unidn
epitelial
timaria

/\ Esmalte

Fig.12 Diagrama que representa la formacion de las uniones epiteliales primaria y

secundaria. (Tomado de: Rose LF. Pag. 9)
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Cuando el diente penetra la mucosa bucal, éstas capas se dividen y el
epitelio reducido del esmalte se une al epitelio bucal transformandose en
el epitelio de unidon. A medida que el diente erupciona, este epitelio
fusionado se condensa a lo largo de la corona y los ameloblastos, que
forman la capa interna del epitelio reducido del esmalte, se convierten
gradualmente en células escamosas (fig.13). Toda ésta transformacién

prosigue en direccion apical, sin interrumpir la insercion del diente.

Fig.13 Origen del epitelio de union. (Tomado de: Lindhe J. Pag. 33)

Después de gue el diente erupciona totalmente, si extirparamos la encia
libre, se formaria un nuevo epitelio de unién, igual al encontrado después
de la erupcién dentaria, lo que indica que el epitelio bucal tiene la
capacidad de formar un epitelio de union.

Las células del epitelio de union se distinguen considerablemente de las
del epitelio gingival en su mayor contenido citoplasmatico, reticulo
endoplasmico rugoso y aparato de Golgi; ademas de mostrar pocos
tonofilamentos y desmosomas y amplios espacios intercelulares. Su
espesor varia de 15 a 30 células en su parte mas ancha,yde 1 a2 enla
union cemento-esmalte; y su longitud va desde 0.25 hasta 1.35mm. Sus
membranas poseen hemidesmosomas hacia el esmalte y tejido conectivo,
lo que significa que el epitelio de unién no tiene un simple contacto con el
diente, sino que esta fisicamente adherido a él (fig.14). % 12
Numerosas moléculas intra y extracelulares regulan y mantienen la

arquitectura y funcién normales de los tejidos. En el epitelio de unién
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también se expresan las moléculas de adhesion celular como las
integrinas y caderinas. Las integrinas son receptores de la superficie
celular que median las interacciones entre las células y la matriz
extracelular y también contribuyen a la adhesion célula-célula; y la E-
caderina que es una molécula de adhesion celular especifica, tiene un

papel muy importante en el mantenimiento de la integridad estructural. *

E¥ \J #U’

Fig.14 Esquema de la célula méas apical del epitelio de unién. HD: hemidesmosomas; E:
esmalte; AF: fibras de anclaje; LD: lamina densa; LL: ldmina licida; 1:zona electrodensa;
2: zona electroltcida. (Tomado de Lindhe J. Pag. 35)
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5. DIFERENCIAS EPITELIALES
Existen diferencias claras entre estos epitelios(fig.15):
a) El tamafio de las células de epitelio de unién es, en relacion con el
volumen tisular, comparativamente mas grande que en el bucal.
b) El espacio intercelular en el epitelio de unién es, con relaciéon al volumen
de tejido, comparativamente mas ancho que en el bucal.

c) El ndmero de desmosomas es menor en el epitelio de union que en el
bucal.®

Fig.15 Diferencias de organizacion en el epitelio gingival. A) Epitelio bucal externo; B)
Epitelio del surco; C) Epitelio de unién. (Tomado de Rose LF. Pag. 5)
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6. DESCRIPCION DEL TEJIDO EN ENFERMEDAD

6.1 Gingivitis

Se define como la inflamacién del tejido gingival alrededor del diente
que puede originarse por la presencia de placa bacteriana o sin la
influencia de ésta y no involucra la destruccion de los tejidos

periodontales de soporte.

6.2 Caracteristicas histopatoldgicas del epitelio durante la gingivitis.
Después de 15 6 20 dias de acumulacion de placa , en los cuales no se
realiz6 el cepillado dental empiezan a establecerse signos de gingivitis® *?,
aungue al curso de una semana y a veces tan solo 2 dias después del
depésito de placa ® pueden observarse manifestaciones microscépicas.

Es asi como con base en la clasificacién de Page y Schroeder (1976)°
acerca de la progresion de la inflamacion gingival, se establece una nueva
clasificacion que divide a la gingivitis en diferentes estadios, en los cuales
se encuentra la denominada “encia pristina” que puede considerarse la
perfeccion histolégica y clinica del tejido gingival ya que hay poco o nada
de infiltrado inflamatorio. Sin embargo, esta condicién solo se presenta
bajo condiciones experimentales. A continuacion se enumeran las etapas
de la progresion de la gingivitis:

1) Lesién inicial: No es perceptible de manera clinica, pero
microscopicamente, a las 24 hrs. de acumulacion de placa se
observan cambios microvasculares por debajo del epitelio de
unién. Los neutrdfilos polimorfonucleares migran de los capilares
hacia el tejido conectivo, epitelio de unién y surco gingival, este
incremento en la migracion puede relacionarse con un aumento del
flujo del liquido gingival en el surco. La pérdida de colagena se
localiza en la zona del infiltrado inflamatorio. Estos fenémenos se
ven reforzados por moléculas de adhesion como la molécula-1 de
adhesion intercelular (ICAM-1) y la molécula-1 de adhesion

leucocitaria endotelial (ELAM-1), las cuales ayudan a los leucocitos
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2)

3)

a unirse a vénulas postcapilares y a las células a dejar el vaso
sanguineo y guiarlos hacia el fondo del surco. En general, las
estructuras y moléculas implicadas en el mantenimiento de
contacto intercelular son particularmente importantes en los
cambios patologicos que sufre el epitelio de unién durante la
formacién del epitelio de la bolsa.'* Esta lesién corresponde a la
encia clinicamente sana, podria ser considerada como un estado
fisioldgico por las caracteristicas de la adherencia epitelial, como
son la porosidad del epitelio, los espacios intercelulares
relativamente grandes, el continuo movimiento de las células en su
camino para ser descamadas, la débil adherencia desmosdémica
del epitelio al esmalte, dentina o cemento, y el medio bucal por las
variadas y numerosas especies bacterianas.?°

Lesion temprana: Aproximadamente después de 7 dias de
acumulacion de placa, el infiltrado inflamatorio progresa. Los vasos
debajo del epitelio de union contindan dilatados pero, ademas,
incrementan en numero debido a que se abren lechos capilares
gue anteriormente se encontraban inactivos. Se inicia un proceso
de creacion de espacios, en el cual hay destruccion de colagena en
el area infiltrada para separar tejidos y dejar lugar a las células
infiltrantes.™® En esta etapa las células basales del epitelio de unién
y del surco han proliferado y representan un intento del organismo
por reforzar la barrera innata frente a la agresion bacteriana. La
poblacién celular infiltrante que predomina son los linfocitos y
neutréfilos, y en menor nimero plasmocitos. °

Lesion establecida: Esta lesién se presenta a las 2 6 3 semanas
de acumulacién de placa, presentandose ya, signos clinicos. Se
incrementa el exudado liquido y la migracién leucocitaria hacia el
surco gingival convirtiendola en una inflamacién crénica y la
pérdida de colagena se extiende en direccion apical y lateral.
Predominan las células plasmaticas y linfocitos alrededor de la
lesion, los neutrofilos infiltran el epitelio de unién y el epitelio del
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4)

surco. Debido a esto, ambos epitelios pueden proliferar y migrar
extendiéndose mas profundamente hacia el tejido conectivo en un
intento por mantener la integridad epitelial y formar una barrera
frente a la penetracién microbiana. El epitelio de unién presenta un
ensanchamiento en los espacios intercelulares. Los cuales son
ocupados por desechos celulares granulares, como lisosomas
derivados de neutrdfilos, linfocitos y monocitos destruidos. El surco
gingival se profundiza y a partir de la porcién coronal del epitelio de
union se forma el epitelio de bolsa, el cual es mas permeable al
paso de sustancias en comparacion con el epitelio de uniéon sano,
ademas no esta adherido a la superficie dentaria y posee un
infiltrado leucocitario denso, predominantemente neutréfilos que
eventualmente cruzan el epitelio hacia la bolsa.

Lesion avanzada: El tiempo que transcurre para que inicie esta
lesion es muy variable, ya que depende de la susceptibilidad del
huésped, es decir, es probable que la enfermedad no progrese y se
quede en lesion establecida o que avance a una lesion mas activa
y destructiva, como es la lesibn avanzada que comparte las
mismas caracteristicas de la lesion establecida pero, ademas,
presenta la formacion y profundizacion de la bolsa periodontal,
ulceraciones en la superficie de epitelio y supuracién, destruccion
del hueso alveolar y ligamento periodontal, movilidad y pérdida
dental, y migracién apical del epitelio de union desde el limite

cemento-esmalte y a lo largo de la superficie radicular (fig15). 8°13

Condicion clinica

Condicion histopatologica

Encia pristina

Perfeccién histologica

Encia normal sana

Lesién inicial

Gingivitis temprana

Lesién temprana

Gingivitis establecida

Lesién establecida sin pérdida 6sea ni

migracion apical del epitelio

Periodontitis

Lesién establecida con pérdida 6sea y
migracion apical del epitelio de la unién

cemento-esmalte
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c)
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Fig. 15. Progresion de la gingivitis: a) lesion inicial, b) lesién temprana, c) lesion

establecida, d) lesién avanzada.(Tomado de: Kinane DF. Pags. 14,15)



Los tiempos que se manejan en las 4 diferentes lesiones son muy
variables de sujeto a sujeto, incluso en diferentes areas de la cavidad
bucal de un mismo sujeto debido a la susceptibilidad del hospedero. Cabe
mencionar, que la lesion avanzada corresponde al inicio de la periodontitis
y no se considera como una de las fases de la gingivitis, debido a que en

esta lesion existe pérdida 6sea y migracion del epitelio de unién

Para explicar las caracteristicas histopatologicas de la periodontitis es
necesario explicar como se forma la bolsa periodontal, presente en la
periodontitis cronica y en la periodontitis agresiva y con base en eso se

describiran las diferencias entre estos 2 tipos de periodontitis.
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7. BOLSA PERIODONTAL

Puede definirse como una alteracion y profundizacion patoldgica del
surco gingival cubierto por una extension variable de epitelio de la bolsa.

Esto implica, desde el punto de vista histopatolégico, que la bolsa puede
presentarse aun cuando el registro del sondeo periodontal sea menor a 3
mm, ya que clinicamente una bolsa periodontal se diagnostica cuando las

cifras del sondeo periodontal son mayores a los 3 mm. **

7.1 Clasificacion.

La profundizacion del surco gingival puede deberse a que el margen
gingival se desplazé coronalmente, a un desplazamiento apical de la
adherencia gingival o a una combinacion de ambas; lo que sugiere que
las bolsas pueden clasificarse de la siguiente manera:

e Bolsa gingival (seudobolsa): Se forma por agrandamiento gingival
sin destruccion de tejidos periodontales. El surco se hace mas
profundo por el aumento de volumen gingival.

e Bolsa periodontal: Se presenta destruccion de los tejidos de
soporte y mientras mas se profundiza la bolsa mas progresa la
destruccién y como consecuencia también progresa la movilidad y
la pérdida dental. *

7.2 Formacién de la bolsa periodontal y sus caracteristicas
epiteliales.

Como ya se explicd, la inflamacion gingival crénica se presenta por la
exposicién continua a la placa bacteriana, si esta exposicion persiste por
determinado tiempo y los productos bacterianos penetran el epitelio de

unién pueden perturbar su integridad estructural y funcional **

y entonces
comienzan a manifestarse cambios periodontales, entre ellos la formacién
de la bolsa periodontal; esto significa que la periodontitis comienza como
una gingivitis que se va extendiendo, pero no todas las gingivitis
necesariamente progresan a periodontitis.*®

Diversas investigaciones han atribuido la formacién de la bolsa a la

pérdida de continuidad celular de la porcion méas coronal del epitelio de
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unién, es decir, hay un desprendimiento de las células que estan
directamente adheridas a la superficie dental lo que causa el desarrollo de
una division intraepitelial.**

La formacion de la bolsa comienza con cambios inflamatorios en la
pared de tejido conectivo del surco gingival. En la zona apical del epitelio
de union yacen fibras colagenas destruidas por la accion de las
colagenasas y otras enzimas secretadas por fibroblastos, neutrdfilos y
macrofagos; y por fibroblastos que fagocitan las fibras colagenas
mediante prolongaciones citoplasmaticas, ademas esta area es ocupada
por edema y células inflamatorias. A consecuencia de la pérdida de
colagena el epitelio de union prolifera a lo largo de la raiz lo cual requiere
la presencia de células epiteliales sanas, y emite proyecciones
digitiformes de 2 6 3 células de espesor, y a medida que esto sucede, la
porcién coronal del epitelio de union se desprende de la raiz y es invadida
por neutréfilos que ocupan el 60% o mas de epitelio de union, causando
que el tejido pierda cohesion y se desprenda de la superficie dentaria,
como consecuencia, el fondo del surco migra apicalmente originando que
el epitelio del surco ocupe una extension mayor del revestimiento del
surco, aungue en este momento es ya una bolsa periodontal.

La necrosis o cambios degenerativos en el epitelio de uniéon son mas
graves en la pared lateral de la bolsa que en la base, ademas retrasan la
formacion de la misma.

El epitelio de union en la base de la bolsa es mas corto que el de un
surco normal llegando a presentar una longitud corono-apical de 50 a
100um y sus células pueden estar bien formadas y en buenas
condiciones o presentar ligera a marcada degeneracion.

La pared lateral de la bolsa emite extensiones a manera de cordones
dentro del tejido conectivo inflamado, el cual presenta edema y leucocitos
gue infiltran el epitelio que recubre la bolsa y provoca distintos grados de
degeneracion y necrosis.

Las células experimentan degeneracion vacuolar y ruptura para formar

vesiculas. La necrosis y degeneracion progresiva del epitelio provocan
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ulceracion de la pared lateral y por consiguiente exposicion del tejido

conectivo subyacente inflamado y supuracion.

El epitelio de la cresta gingival de una bolsa periodontal generalmente

se encuentra intacto y engrosado con prominentes proyecciones

epiteliales.

En la pared de la bolsa se reconocen diferentes zonas (fig.16):

Areas de inactividad relativa: Se observa una superficie
relativamente plana con depresiones y elevaciones menores, Yy
ocasional desprendimiento celular.

Areas de acumulacién bacteriana: Se manifiestan como
depresiones en la superficie epitelial, con desechos bacterianos
gue penetran a los espacios intercelulares.

Areas de emergencia leucocitaria: Estas células aparecen en la
pared de la bolsa por medio de orificios que se encuentran en los
espacios intercelulares.

Areas de interaccion leucocito-bacteria: Se muestra un proceso de
fagocitosis.

Areas de descamacion epitelial intensa: Consiste en escamas
semiunidas y plegadas, en algunas ocasiones cubiertas por
bacterias.

Areas de ulceracion: Presenta exposicion de tejido conectivo.

Areas de hemorragia: Contiene numerosos eritrocitos. *°

Podria decirse que como el epitelio de unién, pero mucho menos

efectivo, el epitelio de la bolsa forma una barrera contra los productos

bacterianos patogénicos y la placa. **
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a) b)

Fig. 16 a)Vista de la pared lateral de una bolsa periodontal; b) Vista a mayor aumento de
la misma zona en la que se observa el denso infiltrado inflamatorio, la proliferaciéon

epitelial y las zonas de epitelio atréfico. (Tomado de: Carranza FA. Pag. 438)

Estos cambios son resultado de la interaccion de diversas moléculas
que se encuentran en el epitelio en condiciones de salud pero que
desempefian un papel muy importante para que se activen tanto la
respuesta inflamatoria como la inmunitaria, fundamentales para la
defensa del hospedador cuando se presenta una invasion bacteriana.

Cuando los tejidos gingivales se ven afectados por la poblacién
bacteriana, existe un leucocito que es el primero en llegar al sitio de la
infeccion y es el neutrdfilo, la célula inmunitaria presente en el epitelio de
union y de la bolsa, ademas de permanecer cerca de las bacterias
periodontales.

Para que los neutrofilos lleguen al sitio de infeccion es necesaria la
presencia de dos moléculas que los reclutan y facilitan su migracion a

través del epitelio de union, ademas de controlar su distribucién y funcioén,
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son la quimiocina interleucina-8 (IL-8) y la molécula de adhesion
intercelular-1 (ICAM-1).

La IL-8 es un quimiotactico potente, es secretada por las células
epiteliales, activa e induce al neutréfilo a expresar moléculas de integrina
que son adhesinas, LFA-1 (antigeno relacionado con la funcion del
leucocito) o Mac-1 (receptor opsonico), ya que lo ayudan a unirse a la
ICAM-1 para llevar a cabo su migracion a través del epitelio de union.

La IL-8 se encuentra en el epitelio de unién y en el epitelio del surco
gingival y la ICAM-1 se localiza de manera intensa en el epitelio de union.

Esto se relaciona con el patron de ubicacion tisular de los neutrdfilos, de
ahi que sea tan importante la funciébn que tienen de reclutar y activar
neutrofilos, para que éstos puedan llevar a cabo su funcion de
fagocitosis.®
A pesar de que el neutrofilo es una célula que ayuda mucho para combatir
el proceso de enfermedad, si no se les controla pueden afectar mas a los
tejidos, es por eso que lo macrofagos fagocitan neutréfilos muertos,
agonizantes o sobreactivados, ya que en estos estados liberan enzimas
descontroladamente, entre las que se encuentra la elastasa, que dafian o
irritan mas a los tejidos y a los microorganismos. Estos dafios dan origen
a un espacio fisico, el cual se necesita para el sistema inmune infiltre en
la zona para realizar sus funciones. Es por esto que las capas epiteliales
son destruidas y el epitelio va migrando apicalmente hasta que se forma
la bolsa. Como esta infiltraciébn seguird extendiéndose, también el hueso
se perdera para crear mas espacio, se formara tejido de granulacion, rico
en vasos sanguineos y plasmocitos, el cual necesitara mas espacio.

Entonces enzimas y citoquinas degradaran el tejido conectivo y el
hueso, y asi esto continuara avanzando hasta que la bolsa profundice
mas, se pierda el ligamento periodontal y el hueso y se llegue a la pérdida

del diente. °
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8. PERIODONTITIS CRONICA

En términos de definicidn, la periodontitis es la inflamacion de los tejidos
de sostén del diente, se caracteriza por la destruccion de éstos tejidos de
soporte y por la presencia de bolsas periodontales, ademas de la
migracion apical del epitelio de unién. Esta es la forma mas comun de
periodontitis y la magnitud de su destruccion es consistente y su avance
es lento.

Hay una actividad hasta 6 veces mayor de colagenasa en este tipo de
periodontitis que en la gingivitis. Las principales bacterias que se localizan
en la periodontitis crénica y que son responsables de la continua pérdida
Osea y de insercién son Bacteroides gingivalis, Bacteroides forsythus y
Treponema denticola, también denominados el complejo rojo.

A pesar de que el progreso de la periodontitis cronica sea lento, hay
momentos en los que la enfermedad se vuelve mas activa y otros en los
gue parece no avanzar, esto se relaciona con factores locales, sistémicos
(como la diabetes mellitus tipo 1l y el VIH) y ambientales que influyen en el

desarrollo de la enfermedad. (fig.17)®

a)
Fig.18 a) Microfotografia de la base de una bolsa periodontal en la que se observa
proliferacion lateral del epitelio, y aparentemente el epitelio de unién se encuentra poco
alterado; b) Vista de la pared lateral de una bolsa periodontal. (Tomado de: Carranza FA.
Pags. 439, 441)
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9. PERIODONTITIS AGRESIVA

A diferencia de la periodontitis crénica, la periodontitis agresiva es de
progreso rapido. Ademas llama la atencion que los pacientes con este tipo de
periodontitis son sanos, es decir, no presentan alguna enfermedad sistémica
qgue se pueda relacionar con la aparicion de periodontitis agresiva; ademas de
que no se establece una relacion entre la cantidad de placa que se acumula y
la gravedad de la enfermedad, y gracias a esto, se deriva la idea de que un
sujeto puede presentarla por factores genéticos, a causa de un patron familiar.
El microorganismo que predomina es el Actinobacillus actinomycetemcomitans
y una caracteristica importante de esta bacteria es la leucotoxina que secreta y
que puede unirse a los fagocitos y provocar su lisis, con esto disminuye la

eficacia de la respuesta defensiva del hospedero.?
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10. FACTORES QUE MODIFICAN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Ademas de la placa bacteriana, existen otros factores de los cuales
depende la severidad de la enfermedad, como son las enfermedades
sistémicas que modifican los mecanismos de defensa normales ante la
enfermedad periodontal, esto es provocado por una reduccién en el
namero o funcién de los PMN gue causa una destruccion periodontal mas
severa.

También hay medicamentos que modifican la enfermedad como la
fenitoina, nifedipina y ciclosporina que causan agrandamiento gingival y si
a esto se suma la presencia de placa, entonces las defensas de
hospedero se alteran y puede presentarse la periodontitis.'” Los
corticoesteroides tiene propiedades antiinflamatorias e inmunosupresoras,
su uso prolongado puede causar osteoporosis con lo cual es considerado
un factor de riesgo para la enfermedad periodontal. La prednisona reduce
la respuesta inflamatoria de los tejidos periodontales ante la presencia de
placa.*®

Los cambios en los niveles hormonales circulantes incrementan la
severidad de la inflamacion gingival inducida por placa, pero no crean una
susceptibilidad a la pérdida 6sea y de unién periodontal.

El tabaquismo reduce los signos clinicos de inflamacién y el sangrado al
sondeo, comparado con personas que no fuman. Esto se debe a que se
reducen la densidad vascular en los sitios de inflamacion. Ademas afecta
el sistema inmune humoral y celular y la respuesta inflamatoria y esto por
los efectos que tiene sobre las moléculas de adhesion.

El estrés, aunque aun no se ha documentado bien, puede tener una

influencia directa o indirecta sobre el sistema inmune.*’
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lll. RESULTADOS

A continuacion se presentan las microfotografias de las muestras
tomadas de dientes extraidos junto con una parte de encia de pacientes

gue clinicamente presentaban enfermedad periodontal.

ocC

Aqui se observa la base de la
bolsa periodontal de un incisivo
lateral con diagnéstico clinico de
periodontitis crénica generalizada
moderada. El area  que
corresponde al epitelio del surco
se encuentra destruida y el tejido
conectivo yace expuesto. Es
importante notar la accion de los
osteoclastos (OC) sobre el
cemento acelular (CA).
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En esta microfotografia se observa
la porcién interna de la encia
insertada, en la cual, el epitelio
presenta falta de continuidad e
infiltrado inflamatorio crénico.
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44

Esta zona corresponde al
epitelio de la encia marginal
el cual se observa mas
uniforme 'y con capas
epiteliales mas definidas,
con edema intracelular (EI)
gue causa dilatacion celular.

El area que se observa
corresponde al epitelio bucal
externo. Claramente se
observan los estratos del
epitelio, desde la capa cornea
hasta la capa basal y el tejido
conectivo subyacente a ésta.



EA

Esta fotomicrografia corresponde a
un canino de un paciente con
diagndstico de periodontitis cronica
generalizada. Se observa una bolsa
periodontal con epitelio atrofico
(EA) y la capa basal hipercromética
(CB) y tejido conectivo expuesto en

la base de la bolsa.

CB

Aqui se observa un
acercamiento de la bolsa
periodontal en donde
claramente se ve la capa de
células basales (CB) con
nacleos picnaéticos, sin
_ embargo, las capas
- suprayacentes no estan bien
definidas, por lo que hay
pérdida de la estratificacion.

CB
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V. DISCUSION

El epitelio BUCAL es una estructura muy importante ya que puede
considerarse como la primer linea de defensa mecanica contra las agresiones
externas, ya que su conformacion de barrera le otorga esta funcion.

De que el epitelio mantenga su integridad, depende que la enfermedad
periodontal no progrese e invada el tejido conectivo subyacente, no obstante,
aun cuando la barrera epitelial ha sido violada, las sefiales quimicas y células
encargadas del sistema de defensa del hospedero que se encuentran dentro
de los componentes normales del epitelio, alertan al organismo de la agresion
que se esta presentado.

Sin embargo, los mecanismos de defensa que se activan en la zona gingival,
son responsables de la pérdida y de los cambios en la estructura de los tejidos
que observamos en la gingivitis y en la periodontitis, tanto micro como
macroscopicamente.

Por esta razon, es importante conocer las caracteristicas histologicas de la
encia normal para poder reconocerlas clinicamente; asi como saber los
cambios histopatoldgicos que se manifiestan cuando la enfermedad periodontal
se esta presentando para poder correlacionarlos con las manifestaciones
clinicas y con base en esto establecer un diagnéstico acertado para asi poder
plantear la ruta de tratamiento a seguir.

Ademas es imprescindible saber que la enfermedad periodontal se presenta,
la mayoria de las veces, a causa de la exposicién prolongada de la placa
bacteriana, y que las manifestaciones de la enfermedad pueden verse
modificadas por diversos factores internos y externos que puede presentar el
paciente, es por esta razén que es importante tener el conocimiento de todos
estos modificadores, para poder brindar una mejor atencibn a nuestros

pacientes.
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V. CONCLUSIONES

La enfermedad en el epitelio gingival se manifiesta como falta de
continuidad epitelial, pérdida de insercion, pérdida de estratificacion, falta
de integridad de la capa basal e infiltrado inflamatorio crénico.

47



10.

11.

12.

13.

VI. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Ross MH, Kaye GI, Pawlina W. Histologia Texto y Atlas Color Con
Biologia Celular y Molecular. 42.ed. Buenos Aires, Argentina. Editorial
Médica Panamericana, 2005. Pp.89-113.

Beverly AD. Periodontal epithelium: a newly recognized role in health
and disease. Periodontol 2000. 2002; 30: 70-78.

Alberts B, Johnson A, Lewis J, Raff M, Roberts K, Walter P. Molecular
biology of the cell. 42.ed. Estados Unidos. Editorial Garland Science
Taylor & Koogan S.A. 2002. Pp.1065-1067.

Geneser F. Histologia sobre bases biomoleculares. 32.ed. Buenos Aires,
Argentina. Editorial Médica Panamericana, 2000. Pp.160-170.

Garant PR. Oral cell and tissues. 12.ed. Canada. Editorial Quintessence
Publishing Co, Inc. 2003. Pp. 81-151.

Junqueira CL, Carneiro J, Lépez-Saez FL. Biologia Celular. 12.ed. Rio
de Janeiro, Brasil. Editora Guanabara Koogan S.A. 1990. Pp.101-102.
Gomez dFME, Campos MA. Histologia y Embriologia Bucodental. 22.ed.
Madrid, Espafia. Editorial Médica Panamericana, 2002. Pp. 114, 127-
131.

Newman MG, Takei HH, Carranza FA. Periodontologia Clinica. 92.ed.
México, D.F. Editorial Mc Graw Hill. 2004. Pp. 15-35; 118-177; 281-286.
Lindhe J, Karring T, Long NP. Periodontologia Clinica e Implantologia
Odontologica. 32.ed. Madrid, Espafia. Editorial Médica Panamericana,
2000. Pp. 24-35.

Nanci A, Bosshardt DD. Structure of periodontal tissues in health and
disease. Periodontol 2000. 2006; 40: 11-28.

Bosshardt DD, Lang NP. The Junctional Epithelium: from Health to
Disease. J Dent Res 2005; 84 (1): 9-20.

Rose LF, Mealey BL, Genco RJ, Cohen DW. Periodontics Medicine,
Surgery and Implants. 12.ed. St.Louis Missouri. Edit. Elsevier Mosby.
2004. Pp. 3-18.

Kinane DF. Causation and pathogenesis of periodontal disease.
Periodontol 2000. 2001; 25: 8-20.

48



14.

15.

16.

17.

18.

Miuller-Glauser W, Schroeder HE. The Pocket Epithelium: A Light- and
Electronmicroscopy Study. J Periodontol 1982; 53: 133-144.

Carranza FA. Newman MG, Takei HH, Klokkevold PR. Clinical
Periodontology. 102.ed. St. Louis Missouri. Edit. Saunders Elsevier,
2006. Pp.434-451; 494-499; 506-512.

Listgarten MA. Pathogenesis of periodontitis. J Clin Periodontol 1986; 13:
418-425.

Kinane DF, Peterson M, Stathopoulou PG. Environmental and other
modifying factors of the periodontal diseases. Periodontol 2000. 2006;
40: 107-119.

Seymour RA. Effects of medications on the periodontal tissues in health
and disease. Periodontol 2000. 2006; 40:120-129.

49



	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Objetivos
	1. Descripción del Tejido en Salud
	2. Epitelio Bucal Externo
	3. Epitelio del Surco
	4. Epitelio de Unión
	5. Diferencias Epiteliales
	6. Descripción del Tejido en Enfermedad
	7. Bolsa Periodontal
	8. Periodontitis Crónica
	9. Periodontitis Agresiva
	10. Factores que Modifican la Enfermedad Periodontal
	III. Resultados
	IV. Discusión
	V. Conclusiones
	VI. Referencias Bibliográficas

