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INTRODUCCTION

La periodontitis juvenil (periodontitis, término utiliza-'
do anteriormente) es una alteracién de las estructuras de
soporte del diente que aparece en la adolescencia (13 a -
21 afios). Se distingue de la periodontitis del adulto --
por su temprano inicio y porque existe poca relacién en---
tre la cantidad de placa y el grado de destruccidén de los

tejidos.

Se reconocen dos formas de la enfermedad, la periodonti--
tis juvenil localizada, donde estan afectados los incisi-
vos centrales y los primeros molares inferiores, y la for
ma generalizada la cual afecta varios dientes dando como

resultado la pérdida temprana de los mismos. -

Recientemente las investigaciones en el campo de la inmu-
nologia, microbiologia e histopatologia han abierto un pa

norama mas amplio de esta enfermedad,

Los componentes bacterianos asociados con las lesiones de
periodontitis juvenil localizada han sido establecidos --
por varios investigadores (4,12) quiénes han encontrado -
que el numero total de bacterias es mas bajo que en la ma

yoria de las formas de enfermedad periodontal destructiva.



2.

Las poblaciones bacterianas mas importantes asociadas con
la periodontitis juvenil comprenden los géneros Capnocytg’
phaga y Actinobacillus actinomycetemcomitans. Este Glti=-i
mo produce pérdida de hueso alveolar después de su inocu-
lacidn en ratas gnotobidéticas, ademas se ha mostrado que

este micro-organismo posee una potente leucotoxina capaz

de destruir rapidamente leucocitos polimorfonucleares y

monocitos humanos,

Chi-Cheng (3) ha demostrado que aproximadamente un 90 %

de los pacientes con periodontitis juvenil contienen en

el suero anticuerpos que neutralizan la leucotoxina del

Actinobacillus actinomycetemcomitans.

Lavine y col. (9) demostraron que un 86 % del grupo de pa
cientes que ellos estudiaron tenian defectos en la quimio
taxis de los neutré6filos, lo cual indica que esta forma -
de periodontitis estad asociada a una falla en los mecanis
mos protectores del huésped, lo que puede aumentar la sus

ceptibilidad a la enfermedad periodontal,

Lehner (10) ha mostrado también que en este tipo de pa---
cientes existe un dano selectivo del antigeno que induce
la sintesis de DNA de los linfocitos (en un 65 % de los -

pacientes) a la placa y algunos organismos gram negativos,



lo cual esta asociado con la liberacidén de un factor inhi

bidor de la migracién del macréfago. Un hallazgo frecuen

te también es que el infiltrado inflamatorio contiene mas
de un 70 % de células plasmaticas y linfocitos a IgG', --
IgA+ e IgM+, asi como la presencia de complejos inmunese.
Esto nos hace ver que en la enfermedad existe una reac=---
cidén inmunoloégica que participa en la destruccidn de los
tejidos periodontales. Ha habido una discusidén continua
acerca del potencial de la respuesta inmunolégica del ---

huésped como un fendmeno protector o destructor.

El sistema del complemento humano es el principal media--
dor de los mecanismos efectores humorales que contribuyen
a la respuesta protectora contra substancias extranas y -
al datio en los tejidos del huésped. El sistema del com--
plemento desempenia un papel importante en los fendémenos -
de fagocitosis quimiotaxis, alteracidén de la permeabili--
dad vascular, citdlisis, produccién de linfocinas, sinte-
sis de anticuerpos, liberacién de enzimas lisosomales, re
sorcidon 6sea, etc. AUn cuando no ha sido bien estableci-
do el papel que desempeilia este sistema en la patogémnesis

de la enfermedad periodontal, su presencia y consumo se -
ha demostrado postulandose que este puede contribuir al -
desarrollo del proceso inflamatorio observado en la des--

truccidéon del tejido.



El objetivo del presente trabajo es observar la distribu-
cién y frecuencia de inmunoglobulinas G y M, asi como de
la ffaccién C3 del complemento por medio de inmunofluores

cencia directa en un grupo de pacientes con periodontitis

Jjuvenil,
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REVISION DE LA LITERATURA

El estudio histolégicolde los tejidos gingivales di-
fiere grandemente cuando sgﬂobserva tejido sano o mues---
tras de tejido con diferentes grados de inflamacidén gingi
val. Puesto que las muestras de tejido gingival clinica-
mente sano contienen comunmente un infiltrado celular en
el tejido conectivo adyacente al epitelio de unién el tér
mino "gingivitis subclinica" parece ser mas preciso para
referirse al tejido que clinicamente determinamos como --
normal, en el cual se ha descrito una poblacién celular -
de un 44 % de linfocitos, 36 % de fibroblastos, 4 % de --
Blastos T y B, 2 % de monocitos/macréfagos y 1.6 % de leu
cocitos polimorfonucleares. Esta proporcidém de células -
varia cuando se observa tejido gingival con gingivitis es
tablecida en donde la célula predominante en el linfocito:
T (29.4 %) seguido por las células plasmaticas que numéri
camente ocupan un 24.2 % de la poblacidén celular total, -

los fibroblastos el 23 %, se muestra también un aumento -

/
/

en el 'nimero total de blastos By T (7.1 %), 6.4 % de mo-
nocitos/macréfagos, 1.1 % de células cebadas y 0.1 % de -

polimorfonucleares. (12)

En la periodontitis adulta Liljenberg y Lindhe (11)

reportan un aumento significativo en el niimero de células



plasmaticas (56.8 %) seguido por una disminucién en el na

mero de linfocitos (14.3 %), un 12.2 % de blastos, 11.1 %

de fibroblastos y 6.1 % de monocitos/macréfagos, estos au
tores no reportan polimorfonucleares ni mastocitos en la
encia de periodontitis adulta. En la periodontitis juve-

nil (14-21 afios)encontraron un incremento notable en la -

cantidad de células plasmaticas (71.1 %) comparado con un-

56.8 % reportado para la periodontitis adulta, se observd
también un 13.9 % de blastos, 9.7 % de fibroblastos, 4.3%
de linfocitos, 0.6 % de polimorfonucleares, 0.3 % de mas-
tocitos y un 0.2 % de monocitos/macréfagos. En las mues-
tras de periodontitis post-juvenil (22-29 afios) el predo-
minio celular también correspondié a las células plasmati
cas (84.5 %), el cual fue el valor mis alto, un 8.1 % de

fibroblastos, 4.1 % de blastos, 2.6 % de linfocitos compa
rado con un 14.3 % en la periodontifis adulta y no fueron

reportados monocitos/macréfagos, polimorfonucleares ni --

mastocitose.

Lo anterior nos muestra que existe una modificaciodn
en la poblacidén celular que conforma el infiltrado duran-
te el progreso de la enfermedad, por lo cual resulta suma
mente importante el comprender el papel que desempeiia ca-

da célula y las interacciones que ocurren -:ntre ellas.
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Se ha establecido que la enfermedad es el resultado
de la respuesta del huésped a los productos bacterianos.
Esto es soportado por diversos estudios experimentales en
animales y en humanos (13) en donde al permitir la acumu-
lacién de placa dentobacteriana durante un lapso preesta-
blecido invariablemente se observa el desarrollo de la in

" flamacién en forma paralela a la maduracién de la placa.

La identificacién de los componentes bacterianos que
participan en el desarrollo de la enfermedad presenta un
alto grado de dificultad, sin embargo, han sido identifi-
cados componentes bacterianos que causan una reaccién im-

portante en el huésped.

Ranney en 1978 (17) realizé un estudio con el objeto
de determinar si los antigenos solubles de la placa se en
cuentran en el tejido gingival durante la enfermedad pe--
riodontal en 16 pacientes con periodontitis. El autor ob
tuvo un extracto de placa autéloga y un antisuero especi-
fico inducido en conejos, el cual fué conjugado con ----
fluoresceina. Sus resultados mostraron que todas las ---
muestras eran posi#ivas, lo-cual indica el paso de compo-
nenfés solubles de\la placa a los tejidos gingivales. La
localizacioén de }a fluoresceina se vidé comunmente dentro

4
de las células mononucleares, asi como en una localiza---
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cién subyacente al epitelio del surco y la parte mas pro-

funda del tejido conectivo o cerca del epifelio oral,

Existen evidencias sul'stanciales de que los linfoci-
tos humanos B y T son sensibles a varios productos de los
micro-organismos orales, lo que sugiere que éstos produc-
tos tiene acceso a las células inmunocompetentes. Las -~
reacciones inmunes subsecuentes pueden entonces contri---

buir a la patogénesis de la enfermedad periodontal. (7)

Asaro y col. en 1983 (1) reportan un modelo experi--
mental en monos macaca mulatta en los que indujeron hiper
sensibilidad inmediata utilizando un antigeno denominado
Novo-Alcalase derivado de una cepa de Bacillus subtilis -
el cual fué aplicado repetidamente en las papilas gingiva
les ¥ en algunos sitios de la piel en los dias 1, 3, 5 y
7 anteriores al sacrificio.

ios 4 monos inmunizados desarrollaron hipersensibili
dad igmédiata, la cual fué corroborada mediante pruebas -
intradérmicas y pruebas tipo P-X asi como mediante la lo-
calizacion de células mononucleares en piel conteniendo -
IgE. La discusion de este modelo experimental propone --
que la estimulacién antigénica repetida que tiene lugar -

en la enfermedad periodontal del humano puede dar lugar a

<
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un fendmeno inmunopatoldégico con estas caracteristicas.

Lovelace, Thompson y Yukna en. 1982 (14) correlaciona
ron los niveles de inmunogfdbulinas gingivales y séricas
para reflejar la produccién in vivo de la inmuglobulina.
La técnica empleada fue el electroinmunoensayo para deter
minar simultaneamente las concentraciones de IgG en rela-
cién a la albUmina en 16 pacientes con periodontitis. Los
resultados indican que un 74,56 % de la IgG encontrada --
tiene un origen local, lo cual es inferido por los auto--
res en base a la correlacidén existente de inmunoglobulina
en suero y tejido gingival tomando como parametro las con

centraciones de albumina.

Toto y col. en 1978 (21) determinaron mediante inmu-
nofluorescencia directa la presencia y distribucién con--
sistente de IgG, IgM y fragmento C3 del complemento, por

lo cual proponen que el dano observado en los tejidos pe-

riodontales enfermos puede ser en parte mediado a través

/
/

de un-mecanismo de hipersensibilidad tipo III o de Comple

Jjos inmunes.

Por otro lado, la distribucién irregular de fluores-
cencia en la membrana basal los hace sugerir la unién de

complejos antigeno-anticuperpo.
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Byers y col. en 1975 (2) determinaron cuantitativa--
mente los niveles de inmunoglobulinas A, G y M en pacien-
tes con enfermedad periodontal crénica utilizando la téc-
nica de inmunodifusién enp ylatos de agar. Ellos encontra
ron un marcado aumento en los niveles de IgG e IgA en la
encia inflamada cuando los comparaban con los resultados
obtenidos en encia sana, sin embargo, el radio de una a -
otra no varié., La IgM sélo fué detectada en 6 de las 16
muestras de encia inflamada, lo cual muestra que esta in-
munoglobulina no es una caracteristica consistente de la
encia crénicamente inflamada. Ellos concluyeron que exis
te una respuesta inmune local en la enfermedad periodon--
tal crénica en humanos y que existe un mecanismo homeosta
tico desconocido que regula los niveles de inmunoglobuli-

na en estado de salud e inflamacion.

Mackler y col. en 197? (15) realizaron una investiga
cién para definir la distribucidén relativa de linfocitos,
célul;s plasmaticas y la naturaleza de los antigenos aso-
ciadog,éon las células en la encia con diversos grados de
enfermedad periodontal inflamatpria. Ellos utilizaron --
inmunofluorescencia directa con antisuero para inmunoglo-
bulina G, A y M humana conjugados con fluoresceina y mi--

croscopio de contraste de fases para el conteo. Sus re--

sultados mostraron que la gingivitis leve estaba caracte-



11,

rizada por linfocitos que no se encontraban asociados con
inmunoglobulinas ni receptores de la Fc en 'su membrana, -
lo cual es compatible con células T (15, 16), observaron

pocas células plasmaticas Xégl infiltrado eitaba localiza

do en areas adyacentes al epitelio del surco.

Los tejidos asociados con periodontitis mostraban un
78 % de linfocitos con IgG', 9 % con IgM™ y 4 % con Iga®
y un 67 % de las células plasmaticas con IgG', 24 % con -
IgM+ y un 8 % con IgA+, las cuales se encontraban en el -
epitelio del surco, lamina propia y epitelio oral. Con -
estas observaciones los autores sugieren que el progreso
clinico de la gingivitis a la periodontitis esti acompafia
do por un cambio en el infiltrado celular y en la rela---
cidén de las inmunoglobulinas con los linfocitos y células

plasmaticas.

Mackler, Waldrop y col en 1978 (16) determinaron la
naturaléza de las subclases de IgG asociadas a las célu--
las con/el objeto de definir el infiltrado celular infla-
matofig y correlacionarlo con los diferentes estados de -
la enfermedad periodontal humana. Ellos utilizaron anti-
suero para inmunoglobulina humana conjugada con fluores--
ceina. Sus resuléados en la gingivitis leve fueron simi-

lares al estudio anterior (15), pero en la gingivitis se-

P
7
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vera ellos mostraron un cambio en el infiltrado celular -
con numeros aumentados de linfocitos marcados con IgGl --
(22 %), IgG3 (17 %) con un nimero menor de IgGi (7 %) e -!
IgG2 (1 %). Una incidencia similar se observd en rela---
cién a las células plasmaticas. En la periodontitis des-
tructiva existia un 57 % de células plasmaticas distrib@i'
das a través de la encia. La incidencia de células plas-;
maticas asociadas a las subclases de IgG era de 25 % para
IgGl, 19 % de IgGh, 18 % de IgG3 y 1 % de IgG2s; La dis--
tribucidén de estas subclases de inmunoglobulinas de aso--
ciacidon celular en la periodontitis no reflejan las con--
centraciones normales del suero. Estos encuentros presen
tan evidencias mas amplias de que el infiltrado celular -
en el estado mas destructivo de la enfermedad periodontal,
periodontitis, esta principalmente compuesto de células -

(B) derivadas de la médula bsea.

Gross en 1979 (5) determiné las concentraciones de -
inmunoglobulinas en tejido seco en pacientes sanos y con
enfermedad periodontal moderada mediante el método de in-

monudifusién radial.

El tejido gingival normal (Indice Gingival = I.G.) -
mostrd concentraciones medias de 0.18 g para IgA y 1.47

g de IgG por mg. de tejido seco. Por otro lado las con
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centraciones medias para la encia moderadamente inlamada
(I.Go = 1) fueron de 0.36 g/mg. para IgAh y 2.45 g/mg.
para la IgG, En el tejido gingival inflamado (I.Go = 2)
los resultados mostraron 0.48 g/gm. para IgA y 2,30 -
g/gm. para IgG. Los resultados confirman un aumento esta
disticamente significativo para IgG e IgA cuando son com-:

parados sitios sanos y enfermos.

En la segunda parte de este trabajo Van Slow, Gross
y col. (22) determinaron y compararon las concentraciones
de IgG, IgA e IgM en el tejido de granulacidédn removido de
bolsas periodontales (de mas de 8 mm.) en pacientes con -

periodontitis juvenil y periodontitis avanzada. o

Utilizando también inmunodifusién radial y expresan-
do sus resultados de inmunoglobulina g/gm. de tejido se
co. Ellos encontraron un rango muy amplio de resultados
que son como siguen: de 0.09 a 1.48 para IgA, de 1.4k4 a -
14.10 para IgG y de 0.00 a 0.76 para IgM. La variabili--
dad de las concentraciones fue vista incluso de un sitio
a otro en el mismo paciente. Los autores tratan de pro--
porcionar otras evidencias de que la periodontitis juve--
nil (periodontosis) es una enfermedad inflamatoria con ni
veles aumentados de inmunoglobulinas en el tejido de gra-

nulacidén en concentraciones semejantes a lo observado en
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la periodontifis avanzada.

Waldrop y col. en 1981 (23) cuantificaron y definie-
ron la distribucién relativa de linfocitos, células plas-
maticas y la naturaleza de la inmunoglobulina asociada a
la célula, IgGl, IgG2, IgG3, IgGi, IgM e IgA mediante in-
munofluorescencia directa. Sus resultados son consisten-.
tes con otros trabajos (5, 15, 16)., Un hallazgo que lla-
ma considerablemente la atencién fue la ausencia de cade-
nas pesadas en las inmunoglobulinas de células plasmati--
cas en los pacientes con periodontitis juvenil, este ha--
llazgo es considerado por los autores como una anormali--
dad mas de la respuesta inmunolégica en pacientes con pe-
riodontitis juvenil. En la discusidén sobre la posible ex

plicaciéon del porqué de este defecto los autores proponen:

1).- Un posible defecto celular asociado a cé-

lulas plasmaticas.

2).- La.posibilidad de un efecto de supresidn
sobre la célula plasmatica, posiblemente

a través de linfocinas.

3)e- Una hidrélisis extracelular de la cadena

pesada.
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4).- Manifestacién localizada propia de la en-
fermedad inflamatoria.

,/‘

j

Holmberg en 1971 (6) determiné cuantitativamente la
inmunoglobulina presente en el fluido crevicular por el -
método de inmunodifusidén radial simple, asi como el tipo
de IgA mediante experimentos de doble difusidén en gel me-
diante antisueros especificos. Los resultados mostraron
un aumento en la cantidad de fluido gingival paralelo a -
la severidad de la inflamacién. E1l contenido de los dife
rentes tipos de inmunoglobulina conc;erdan con lo encon--
trado en el suero (8, 24, 10). Un hallazgo importante --
fué el no encontrar componentes secretores en ninguna de

las muestras de fluido probadas en varias diluciones, lo

cual indica que la IgA presente es de tipo sérico.

Lehner y col. en 1974 (10) cuantificaron las inmuno-
globulinas séricas y la IgA salival con el objeto de com-
parar los resultados en periodontitis juvenil con los en-
cuentros inmunolégicos en la periodontitis adulta. E1 es
tudio fug llevado a cabo en 34 égcientes, de los cuales -
23 tenian periodonﬁitis juvenil., Se tomaron muestras de
sanéfe y saliva. Sus resultados mostraron que las concen
traciones de IgA e IgG en suero no mostraron diferencias

. 3 . 4 » ’
significativas entre ellas, la IgM se encontraba mas ele-
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vada, lo que puede reflejar una respuesta a las bacterias
gram-. Las inmunoglobulinas séricas mostraban un ligero
aumento en el grupo de pacientes con periodontitis juve--'
nil (P.J.). En el caso de la IgA salival se mostré un au
mento en el grupo experimental (P.Jo), pero los resulta--
dos no fueron estadisticamente significativos (P > 0.05).:
La cuantificacidén de inmunoglobulina en suero de un
grupo de pacientes con periodontosis* fué evaluada por --
Kaslick y col. en 1980 (8) ellos observaron que un porcen
taje elevado de estos pacientes (59 %) mostraban eleva--
cidén en suero de IgM e IgG, a su vez hacen hincapié en la
presencia o ausencia de niveles aumeﬁgédos de inmunoglobu
lina en el suero no puede ser utilizada como una condi--
cidén diagnéstica. Esta observacidén se basa en sus resul-
tados, ya que ellos encontraron que un 76,5 % de los pa--
cientes con periodontosis presentaban niveles normales de
IgG, 70.6 % no mostraron cambios significativos de IgA y
58.8 % presentaban niveles normales de IgM., Ademas, el -
41 % de todos los pacientes no mostraron elevacidén de nin

guna clase de anticuerpos.

* Se respeta el término Periodontosis que es utilizado -

por el autor y que actualmente corresponde al de Perio
dontitis juvenil,
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Waldrop y col. en 1981 (24) reexaminaron las concen-
traciones en suero de las inmunoglobulinas en pacientes -
con periodontitis juvenil en relacidén a pacientes sanos.
Los resultados se compararon con los niveles cuantitati--

vos del tipo de inmunoglobulina asociada a las células en

los tejidos periodontales, con el objeto de determinar si,

la ausencia de cadenas pesadas que ha sido reportada en -
las células plasmaticas locales de los pacientes con pe--
riodontitis juvenil se reflejaba en los niveles de inmuno
globulina en el suero. Los resultados mostraron que a pe
sar de reencontrarse un aumento significativo de IgG, IgM
e IgA en suero no se reporta ningin cambio que pudiera re
flejar la ausencia de cadenas pesadas de las células plas

maticas locales en los niveles encontrados en suero.
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MATERTALES Y METODO

fl).- Instrumental quirtrgico Hu-Fredy.

2).~ Solucidén salina, amortiguadora de fosfa-

tos pH 7.2

Cloruro de Sodio 1.68 ¢

NazHP04 0053 g@

Agua destilada Aforada a 1 000 ml

3)e.~ Antisueros para gamaglobulina IgG, IgM y
Fraccién C, del complemento (Becton-Dic-

3

kinson),

4).- Solucién de azul de Evans, 1:200 en solu

cion salina amortiguadora de fosfatos,

5).- Solucién de glicerina, 1:2 en solucién -
salina amortiguadora de fosfatos,
6).- Cortes %e tejido-gingival cortados seria

damente a 6 u 8 micras de espesor,
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El estudio fué realizado en 5 pacientes con un rango
de edades de 17-20 afios con un promedio de 18.5 afios, de
los cuales tres eran del sexo femenino y dos masculino. -
Los pacientes fueron vistos en el Departamento de Perio--

doncia de la Facultad de Odontologia, U.N.AM, En base al

examen clinico y radiografico se diagnosticé Periodonti--"

tis Juvenil. Las muestras gingivales se seleccionaron de.

sitios que presentaban bolsa a mas de 8 mm. de profundi--
dad. La obtencién de las mismas fue mediante una inci---
sién de bisel intermo subcrestal. En dos de los pacien--
tes se 1llevb a cabo la extraccién del diente afectado jun
to con el tejido gingival. En el momento de la toma de -
la muestra, se colocaron en un recipiente con nitrégeno -
liquido para su congelacidén inmediata y transporte para -
el procesamiénto. Las muestras de tejido gingival fueron
cortadas en un criostato en secciones seriadas de 6 a 8 -
micras de espesor. Estas ain congeladas se fijaron inme-
diatamente con acetona durante 10 minutos y fueron seca--
das con aire. Las preparaciones ya fijadas se colocaron

en cajas de Petri poniéndoles papel filtro humedecido con

agua para establecer un ambiente hiamedo.

Los cortes se cubrieron con los antisueros para gama
globulina humana IgG, IgM y fraccién C3 del complemento -

(Becton-Dickinson). Con agitacién mecanica se incubaron
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las preparaciomes a 379C durante 30 minutos; posteriormen
te estas fueron lavadas tres veces con solucibén salina --
amortiguadora de fosfatos pH 7.2, Cada lavado durd un mi;
nimo de cinco minutos. Después del tltimo lavado, se es-
currieron las preparaciones y sin que estuvieran secas se
cubrian con una solucién de azul de Evans, 1:200 en solu-.
cién salina amortiguadora de fosfatos. Se dejaron tenir

a la temperatura ambiente por tres minutos y se secaron -
con aire. Exactamente sobre el corte se colocd una gota

de solucidén de glicerina 1:2 en solucidén salina amortigua
dora de fosfatos. Se colocd un portaobjetos y las prepa-

raciones fueron observadas en un microscopio de luz ultra

violeta.
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RESULTADOS
[: .
/El examen de las muestras de tejido gingival estudia
do mediante inmunofluorescencia directa con antisueros pa

ra gamaglobulina IgG, IgM y fraccion C_, del complemento -

3
humano demuestran que estos productos del sistema inmuno-
" 16gico estan presentes en los sitios periodontales con in

flamacidén crénica (Tabla 1).

La inmunoglobulina G fué consistentemente observada
en todas las biopsias estudiadas, mientras que la IgM re-
veldé una distribucion difusa y se observd solamente en un

60 % de las muestras y el componente C, del complemento =~

3

se encontré en un 40 %.de las muestras y presentaban una

forma delimitada.

En cuanto a la precipitacioéon de anticuerpos en la --
membrana basal, la IgG fué vista en 3 de las 5 muestras -
observadas. La IgM s6lo fue vista en una de las muestras

y la fraccién C, del complemento nunca fue observada en -

3

la zona de la membrana basal.
La distribucién de la fluorescencia IgG+, se encon--
tro en forma amplia con la amplitud del infiltrado infla-

matorio visto en tincion convencional de hematoxilina y -

eosina.



TABLA I

nwunu

Negativo

= m
PACIENTE EDAD SEXO l» I g G g FRAGMENTO C3
a I
| I 19 F ++ - +
I1r 17 F ++ ++ -
{)
IIX 20 M ++ + +
Iv 17 M ++ - -
\'2 20 F ++ + -
+ Positivo déebil
++ Positivo fuerte

-

09€
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-

DISCUSION

El presente trabajo tuvo como objeto analizar la fre
cuencia y distribucién de Ta IgG, IgM y fraccién C3 del -

complemento humano en biopsias de pacientes con periodon-
t
titis juvenil.,

La presencia en el tejido periodontal enfermo de ele
mentos efectores de la respuesta inmunoldgica (R.I.) hace
posible el sugerir su participacidén dentro de los mecanis

mos de daho mediados por este sistema.

Los anticuerpos G y M han sido bien definifos por su
capacidad de activar el sistema del complemento (4). Las
consecuencias de esta activacidén humoral resultaran en la
amplificacion de los procesos inflamatorios que tienen lu
gar en el sitio enfermo, asi como en un aqmento en la con

secuente pérdida de tejido.

w@n/concordancia con otros trabajos (5,20) nosotros -
encontramos que estos anticuerpos, asi como el compomnente
C3 estan comunmente presentes en el tejido gingival enfer
mo. Sin embargo, la técnica de inmunofluorescencia. diregc

ta permite Unicamente la visualizacion del elemento sin -

que sea posible dar resultados cuantitativos de la inmuno



38.'

globulina G caracteristica de la respuesta secundaria. La
concentracién de inmunoglobulina en el area de destruc---
ciénjde tejido parece correlacionar mejor la contribucidn
de las inmunoglobulinas (protectora o dafiina) a las lesio

nes observadas en la periodontitis juvenil.

El incremento reportado por la IgG tanto en suero =--
(8,24) como en tejido (4,15) es congruente con una R.I. -
crénica de este tipo. El analisis de las células produc-
toras de anticuerpos locales en la enfermedad periodontal
demuestra que la mayoria de ellas aparecen como IgG+ cuan
do son vistos mediante inmunofluorescencia (20,21) y los
reportes cuantitativos de la cantidad de anticuerpos pre-

sentes nos reportan también un incremento en la IgG.

El marcado aumento de anticuerpos que se encuentran
en el tejido gingival parece ocurrir como respuesta a los
componentes bacterianos que logran atravezar el epitelio

de unién (4, 19).

Varios autores (4, 10, 14) han demostrado que existe
localmente una sinﬁesis importante de anticuerpos. El --
punto critico del problema parece residir en la identifi-
cacién de si éstas inmunoglobulinas poseen una especifici

dad para ‘los determinantes antigénicos de los microorga--
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nismos de la placa o si bien, son el resultado de una ac-
tivacidén policlonal inducida por mitdégenos bacterianos.

j

!

Actualmente no ha sido problema identificar consis--
tentemente complejos antigeno-anticuerpo en el tejido ---
afectado, sin embargo, sabemos de la existencia de anti--
. cuerpos circulantes que son capaces de neutralizar especi

ficamente determinantes antigénicos de algunas cepas bac-

terianas involucradas en la enfermedad periodontal (3).

La discusién de si estos anticuerpos son resultado -
de una activacién mono o policlonal parece ser un requisi
to para entender su verdadera participacidén. Sin embargo,
su presencia y evidencia de sintesis local (14) hace posi
ble sugerir que estos componentes inmunolégicos pueden de
sempenar un papel importante en la patogenia de la enfer-

medad periodontal.,

Algunos autores (4, 20, 21) han reportado la presen

cia de fragmentos C, en membrana basal sugiriendo que ocu

3
rre una activacién local de este sistema por la via clasi
ca, lo cual sugeriria que la formacidén de complejos anti-
geno-anticuerpo fijadas a la membrana basal y uniendo com

plemento. Las muestras de tejido que nosotros observamos

no presentaron este hallazgo, por el contrario, los depd
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A 2R

sitos de C, se encontraron con poca frecuencia y localiza

3

dos en la lamina propia, nunca en la membrana basal.
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P

CONCLUSIONES

La presencia de inmunoglobulina y fraccidn C3 del --
complemento en los tejidoségingivales de pacientes con pe
riodantitis juvenil confirma el importante papel que de--

sempefia la respuesta inmunoldégica en la patogénesis de es

ta enfermedad.

La inmunoglobulina G que se observd en todas las ---
muestras estudiadas es congruente con una respuesta inmu-
noldgica crdnica, lo cual es un encuentro comin en este -

tipo de pacientes.

La IgM sélo fue observada en un 60% de las muestras

gingivales,

Los microdepo6sitos de C_, s6lo se observaron en un -=-

3

40 % de los casos y siempre en forma bien delimitada, pe-

ro nunca fueron encontrados en la membrana basal.
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