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PREFACIO

La ensefianza de la Medicina Odontolégica, siempre en transformacién, ha
sufrido cambios recientemente substanciales, que han originado formas y enfoques
diversos. [Existe una profunda preocupacién para comprender los mecanismos de -
las enfermedades y la aplicabilidad de las ciencias bdsicas a los procesos patold-

gicos clinicos para toma de desiciones.

La Periodoncia ha sido llamada "la conciencia de la Odontologfa”, esto -
no implica que esta sola 4rea sea la depositaria de todo, o gran parte del idealis
mo, habilidad y profesionalismo en la Odontologia. Es evidente que este no es el
caso, lo que significa, que dentro de la préctica clinica cuando suceden ornisiones
o errores en el plan terapéutico, en las normas preestablecidas o on la habituali-

dad del operador, los resultados frecuentemente se hacen visibles al periodoncista.

La periodoncia se encuentra intimamente relacionada con las diversas es-
pecialidades dentales, ya que parece estar presente en todas las dreas, a excepcién

de la prostodoncia total.

Especilicamente, las restauraciones dentales guardan estrecha telacién con

requisitos periodontgles y sus consecuencias.

Una de las enfermedades mds comunmente conocidas por el hombre es la
enfermedad parodontal, ninguna raza es inmune, ninguna regién se encuentra libre

de la ampliamente diseminada enfermedad periodontal crénica destructiva, La pa-



togénesis esencial de la enfermedad no esta bien corilprendidn, aunque las mentes
investigadoras mas ilustradas se encuentran en el pmcesb-de extender nuestro co-

nocimiento sobre la misma.

En este momento no se ha revelado lo suficiente para permitir un cambie
espectacular en la terapéutica; sin embargo se han logrado cmabios en la preven-

cién como en el tratamiento.
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CAPITULO 1

ASPECTO CLINICO Y MICROSCOPICO DEL PERIODONTO
NORMAL
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ASPECTO CLINICO Y MICROSCOPICO DEL PERIODONTO NORMAL.

Los dlentes y 5us estructuras de soporte nenen como N

p:ocesamtento del alimento, sin embargo tamb1én desempena un. papel fundamental -

en ln deglucién, fonacién, propiocepcién, sopo![e de la musculatura fncmi y amcu

lacién temporomandibular.

El periodoncio o Periodonto (Peri = alrededor’y Odontos = diente), nombre -
dado a las estructuras de sosten del diente, comprende la encha, el ]igmﬁento pe-
riodontal, el cemento radicular y el hueso alveolar. La funcién principal del perlig
donto consiste en unir el diente al tejio éseo del maxilar y la mandibula |)$ra la -

integridad de la superficie masticatoria.

El periodonto estd sujeto a un proceso de continuo ajuste vinculade a cam-

bios relacionados con el envejecimiento, la masticacién y el medio bucal.

Estos tejidos en conjunto se consideran como una unidad funcional organiza-

da en forma Gnica pasa llevar a cabo 5 funciones:

1) Insercién de! diente a su alveolo éseo.

2) Resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticacién, habla y de-
glucién.
3) Mantener la integridad de la superficie corporal separando los medios -

ambientes externo o interno.

4) Compensar por medie de remodelacién y regeneracidn los cambios estruc

turales sufridos por desgaste o envejecimiento.
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5) Defensn contra’ las mﬂuencms nocwas del amblente extem que'se pre- .

sentan en la cuhldad bucal.

La cavidad. bucal se- encue

dose segdn sus' funciones’

Mucosa masticatoria,’ que -incluyé 1a encld 'y, el recubrimient,
duro,
Mucosa especmhmda, que recubre el dorso de la lengua.

Mucosa tapizada, remanente o de revestimiento, que comprende el resto de :

: la membrana mucosa bucal.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LA ENCIA

Encfa es la parte de la mucosa masticatoria que recubre - las apéfisis alveo-

lares y rodea la porcién cervical de los dientes,

Se encuentra constituida por tres freas:

Encla marginal libre, que se extiende desde el margen mds coronario de los
tejidos blandos hasta la hendidura gingival o bien su Ifmite bucal llamado surco -
marginal; Encfa interdentaria, que abarca el espacio intetproximal desde la cresta
alveolar hasta el drea de contacto entre los dientes; Encla insertada, se extiende
desde el surco marginal hasta la linea mucogingival del fondo de sace vestibular y
piso de la boca. En la regi6n palatina no existe una linea mucogingival, pues el

paladar duro y la apéfisis alveolar superior estén recubiertos por el mismo tipo de

mucosa.



Color. Rosa bnllnnte, salm&n, dependlendo del nimero de célulns que compa
nen ei eplteho, del color de la plel del mdmduo, ‘del grado de queratinizacién y -

-del grado de vascularizacidn.

Forma: Estd determinada por las relaciones de contacto entre los dientes, -
el grado de erupcidn, el ancho de las superficies proximales, y el curso del mite
cemento adamantino, que es seguida por la encia marginal libre y {a encia inter-
dentaria, queines componen la regién de unién entre los tejidos blandos y la super

ficie de la corona o la rafz, su ancho varia de 0.5 a 2 mm.

La encia interdentaria toma forma piramidal o cénica en los segmentos an-
teriores de la deaticién, dependiendo de la amplitud del espacio interdentario, de-
nomindndose papila interdentaria, y casi siempre queratinizada. En la regién pos-
terior el vértice de la encla interdentaria es como en sentido buco-lingual, ya -~
que consta de dos papilas, una vestibular y una lingua! o palatina, presenmta una -
depresion denominada col o collado que significa paso entte dos vertientes, deter—
minado por el didmetro bucolingual de los dientes adyacentes, ademids de no estar

queratinizada, es mds susceptible a las influencias nocivas.

Consistencia: La encfa suele ser firme y se adhiere con firmeza al hueso al-

veolar y al cemento subyacente por medio de fibras de tejido conectivo, Jo que --
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propotciona la caracteristica’ de inmovilidad 4 12 encia insertada.”

"’I‘extum: La encia ,maxgiﬁul por regla general es lisa, a diferencia de la _eﬁ- ‘
-cfa insertada’ que presenta una superficie finamente lobulada, puntilieo cumc[erl’b-
tlco, dnndo un aspecto aterciopelado, hlstoléglcamente debldo, a las mterdlgltamo-‘
nes'que' se forman en 1a_interfase tisular por las proyecciones papilnres dql'tejido

epitelial con el tejido conectivo.

El surco gingival es una hendidura poco profunda en forma triangular alre-
dedor del diente encontrindose limitada por una pated dura, siendo ésta la super-
ficie dental y una pared blanda que recubse el margen libre de la encia, conocido

con el nombre de epitelio del surco, siendo su profundidad en promedio 1.8 mm.

ASPECTO MICROSCOPICO GINGIVAL

El epitelic que cubre la encia marginal y encia insertada es del tipo escamo
so estratificado, queratinizado o paraqueratinizado, separado de! tejido conectivo -
subyacente por una ldmina basal, dicho tejido conectivo se proyecta hacia el epi-
telio oral externo en forma de interdigitaciones, responsables del puntilleo de la

encia, y no hacia el epitelio oral interno.

El epitelio externo estd formado pos cuatro capas:

Estrato basal

Estrato espinoso
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Estrato’ granuloso

...-Estrato queratinizado.

A diferencia’de la. encla, la piel ‘presenta un estrato mds, que es el estrato '

‘lacido, lacalizado entre la ‘capa granulosa y la’ queratinizada.

Estrato Basal.- Sus células son cuboidales o columnares cortas que hacen -
contacto con la ldmina basal; sus ejes mayores estan dispuestos perpendicularmen-
te con respecto a dicha l4mina, al acercarse a la superficie se apalanan y elongan

con el eje mayor paralelo a la superficie del tejido.

Las células basales se unen a la ldmina basal mediante hemidesmososmas,
que son microvellosidades amplias y onduladas provenientes de las membranas plas-
méticas. Los tonofilamentos citoplasmdticos de la célula convergen hacta esos he-
midesmosomas. Las células se encuentran unidas en sentido lateral por medio de

desmosomas, por uniones cerradas y abiertas.

Las células destinadas a atravesar el epitelio y queratinizarse se denominan
queratinocitos; poseen un nicleo redondo u ovalado grande, con uno o mis nucleo-
los. Su citoplasma, que es de naturaleza baséfila, posee un complejo de Golgi -
prominente, sus mitocondrias, se ubican perinuclearmente, se observan lamelas de
retfculo endopldsmico dspero, aunque la mayor parte de los ribosomas se encuen-
tran comw cuerpoes libres o rosetas, Ya que el queratinocito abandoné la membra-
na basal ya no puede dividirse pero comserva su capacidad de produccién de pro-

tefna (tonofilamentos y grdnulos de queratochialina).
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También en ésta capa es donde sc encuentran las células que contienen --
pigmento, que son las células en forma de estrella llamdas melanocites, que se -
encuentrna con una [recuencia aproximada de 7% a través de toda la capa basal
del epitelio gingival libre e insertado; contiene grinulos llumados premelanosomas
y melanosomas. Los melanocitos se diferencian de las células basales restantes -
en que no presentan inserciones con células adyacnetes o con ia ldmina basal, por
;:arecer de tonofilamentos o hemidesmosomas. La melamina es transferida de los

melanocitos a las células basales no al tejido conective por fagocitosis.

Ademds encontramos células de Langerhans con aspecto también estrellado
similar a los melanocitos, diferneciandose de éstos en que constituyen un mecanis
mo de defensa de la mucosa oral, reaccionando como captadores de antigenos en
proceso de penetsacién al epitelio, con lo que se inicia una precoz respuesta in-
munolégica inhibidora o preventiva de una mayor penetracién antigénica en los te-

jidos.

Y finalmente se encuentran las céluals inespeclficas, que no muestran ca-

racterfsticas ultraestrucutrales de melancoitos y de células de Langerhans.

Las principales celulares de la capa basal son la autorréplica renovando - -
constantemente las céluals del tejido, y produccién secrecién de los materiales -
que componen la ldmina basal. El tiempo necesatio para que las nuevas células
basales alcancen la superficie es de 10 a 12 dfas, segin observaciones de labora-

torio.

Estado Espinoso.- Su nombre se debe a puentes caractetsticos que apare-

-7-



cen extenderse desde upa célula hasta la otra en preparaciénes fijas. Poseen un
grado de maduracién y especializacién mds que la capa precedente, su mitosis -
estd disminuida y han perdido la capacidad de sintetizar y secretar material para
la ldmina basal. Existe un aumento de filamentos citoplasmdticos, reunidos en -

haces, y disminucién en el nimero de mitocondrias.

El resto de organelos se ubican en zonas libres de filamentos cerca del
nicleo. En relacién a la capa basal existe un mayor nimero de desmosomas y
las uniones cerradas & abiertas pueden extenderse hasta varios amstrongs. En --
las regiones superficiales de la capa espinosa las células contienen glicogeno y -
grdnulos citopldsmicos periféricos densos ( cuerpos de Odland 6 grinulos de reves

timiento de la membrana ).

Estrato Granuloso .- Las células de esta capa se encuentran aplanadas
paralelamente a la superficie de los tejides, por lo tanto, los nicleos son alarga-
dos y presentan un aumento en cuanto a su densidad. Existen todavia restos de
reticulo endopldsmico 4spero y ribosomas libres o agregados. Se encuentran pre-
sentes cuerpos de queratohialina densos a los electrones y aglomeraciones de - -
grénulos de glicégeno. También se encuentran en ésta capa los cuerpos de Odland
que se cree contienen las enzimas y una substancia cementante; al atravesar las
células la capa granular bacia la superficie se reducen en némero los cuerpos de
Odland dentro d el citoplasma celular, ocupando sus espacio mictoveslculas vaci-
as aproximadamente del mismo tamafio. Los desmosomas son més notables, el -
espacio intercelular mis reducido y las interdigitaciones celulares son menos pro-

minentes que las de capas epiteliales mas profundas. Aproximadamente a la zona

de queratinizacién las inserciones de los desmosomas son fortificadas por tramos
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largos de uniones cerradas o abiertas.

Estrato Corneo .- Sucede la queratizacién de las células por o que se -
convierten en capas delgadas y paralelas carentes de nicleo. Las células llenan
densamente con haces de filamentos que han sufrido transfermaciones, asl como
con grdnulos de queratohialina. Desaparecen las mitocondrias, reticulo endoplds-
mico, aparato de Golgi y el nicleo, quizd por degradacién enzimdtica. La hoja
exterior de la membrana celular se vuelve delgada, por lo que es dificil observar-
la, la capa inferior se engruesa y adquiere cierta cantidad de citoplasma conden-
sade. No obstante dichos cambios, las uniones celulares se conservan, ain las cé
lulas en descamacién, se encuentran unidas a las capas subyacentes por uniopes -

cerradas o abiertas.

En general las medificaciones de especializacién de las células epiteliales

desde la capa basal hasta la superficie son:

1

~—

Pérdida de la capacidad de mitosis y de la habilidad para sintetizar

y secretar material para la ldmina basal.

2

~—

Aumento en la produccién de protelnas con acumulacién de filamen-

tos citoplasmdticos matriz amorfa y grdnulos de queratohialina,

3

~

Degradaci6n gradual del aparato de sintesis y produccién de energia.
4 ) Formacién de una capa c6rnea por queratinizacién.

5 ) Mantenimiento de las uniones celulares !aterales.

6

-~

Pérdida final de la insercién celular, lo que conduce a la descamacifn
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de células desde la superficie.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DEL SURCO GINGIVAL

El epitelio del surco comprende desde la parte més coronal del margen,
donde deja de llamarse epitelio oral externo para denominarse epitelio del surco,
hasta la parte més cotonal del epitefio de union. Esta transicién de epitelio ex-
terno a epitelio del sutco se caracteriza por una disminucién gradual en el nime-
ro de capas celulares, hasta llegar a la porcién apical del surco al epitelio de -
union, que es el tejido que se une al diente por un lado y por el otro al epite--
lio del surco o al tejido conectivo. Forma la base de la hendidura o surco gingi-
val; su grosor varfa de 15 a 18 células en la base del surco gingival hasta una o

dos células a nivel de la unién cemento adamantina.

En base a estudios hechos por Gottlieb se conoce que su origen deriva -
del epitelio reducido del esmalte que lo cubrla antes de erupcionar el diente, y

cuya disposicién célular es en dos capas. La capa basal y la suprabasal que no

tiende a queratinizarse.

Las células basales son cuboidales o en alguncs casos aplanadas sobre --
todo al dejar la capa basal, sin experimentar alguna otra modificacién citolégica.
En relacién con las células del epitelio gingival conticnen un poco mds de retfeu-
lo endopldsmico dspero y liso y una disminucién en el contenido de filamentos ci-

topldsmicos conforme las células se desplazan a la superficie.
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Las células de fa capa suprabasal presentan formaciones de microvellecida
des e interdigitaciones. La supetficie celular estd cubierta por una capa irregu-
lar de matetial a base de polisacdridos. Las células contienen menos filamentos
citopldsmicos, pero mds lamelas de reticulo endopldsmico dspero y rosetas de ri-
bosomas que el tejido gingival. Ademds poseen un complejo de Golgi bien desa-

rrollado, cuerpos densos supuestos como lisosomas.

Las células del epitelio de unién especialmente las cercanas a la base --
del surco gingival, parecen poseer capacidad de fagocitdsis, ademds de tednirse -

positiva e intensamente con volorantes para hidrolasas lisosémicas.

Se observan leucocitos dentro del epitelio de unién aiin en enclas clinica~
mente sanas. Los leucocitos polimorfonucleares penetran al epitelio de unién des
de los vasos del tefido conectivo subyacente, desplazandose a través de los espa-
cios intercelulares y pasando finalmente al surco gingival. Existen grandes can-
tidades de células linfoides, sobie tode pequeiios linfocitos junto con células con

caracterlsticas de macréfagos.

Las células del epitelio de unién presentan caracteristicas citolSgicas fue-
ra de lo comin y difieren notablemente de los otros epitelios bucales, que se les

ha considerade un sistema bioldgico dnico.
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UNION DENTOGINGIVAL

La superficie epitelial en contacto con la supercicie del diente y la
substancia en la interfase son conocidos como adherencia epitelial. Formada bi-
sicamente por una membrana basal (I4mina basal) del epitelio en unién, a la que
las células epiteliales se unen por medio de hemidesmosomas. Esta ldmina basal
es comparable a la que une el epitelio y el tejido conectivo de cualquier lugar -
del organismo. Consiste en una ldmina densa (adyacente al esmalte) y la ldmina
licida en la cual se insertan los hemidesmosomas, cordones organicos del esmalte

se extienden hacia la ldmina densa.

En zonas cercanas & la unién cemento adamantina donde si el esmaite
se encuentra denudado de su ciberta epitelial y en contacto directo con el tejido
conectivo, este fabrica un producto conocido como cemento afibrilar, que se de-
posita en la superficie del esmalte, integrandose entre el esmalte y la ldmina de
insercién del epitelio de unién. La uni6én det epitelio al diente es reforzada por
fibras gingivales que fijan la encla marginal con la superficie del diente, motivo
por el que el epitelio de unién y las {ibras gingivales son consideradas una unidad

funciona! denominada unidad dentogingival.

INTERFASE ENTRE EPITELIO Y TEJIDO CONECTIVO

Las prolongaciones o papilas de tejido conectivo de forma ¢énica se -
proyectan hacia una capa de epitelio més o menos uniforme, lo que da como re-
sultado una interdigitacién de bordes epiteliales. Estas zonas de interconexién se

observan clfnicamente como un puntilleo sobre la superficie pitelial de la encla
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insertada,

. En la regi6n del epitelio de unidn:.lzi inleff#se‘es més. untforme y se

"abservan:las prolongaciones. con” menos frecuencia, .

Al microscopio fotdnico se observa una zona denominada membrana ba-
sal, que mide de 0.5 a 1.0 micras de grosor. Al microscopio electrénico esta es_
tructura se observa como una ldmina licida adyacente a las células epiteliales --
basales y unida a ellas a través de hemidesmosomas y de una ldmina densa que

a suvez forma parte de dicha membrana basal.

Las fibrillas que miden de 200 a 400 angstroms de didmetro forman -
asas que se extienden desde los hemidesmosomas de las células basates a través
de la ldmina basal hacia la ldmina propin subyacente de los tejidos conectivos, -
Estas estructuras, unen entre sf a las células basales, a la limina basal y al te-
jido conectivo, han sido observadas subyacentes a los epitelios bucal, del sureo y

de unién.

El intercambio de nutrientes y de gases entre las células epiteliales y
el tejido conectivo deberd ocurrir a través de esta membrana y las substancias -
téxicas deberan atravesarla para llegar al tejide conectivo y hacer contacro con

las estructuras relacionadas con las reacciones inflamatorias e inmunolégicas.

La ldmtina basal es producida por células epiteliales adyacentes, y -
estd formada predominantemente por una protefna colagena y protcoglicanos uni-

dos en forma covalente formando un complejo muy estable totalmente insoluble.
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El flujo gingival es un producto de [iltracién fisiolégica de los vasos
sanguineos, modificandose 2 medida que se filtra a través del epitelio del sur-
co. Se ha enconttado dichoe fluido en minimas cantidades en los surcos de [a
encia sana, sin embargo predomina el concepto de que el fluido gingival es un
exhudado inflamatorio. La cantidad de fluido gingival aumenta con la inflama-
cién, a veces proporcional a su intensidad, igualmente aumenta con la mastica-
cién de alimentos duros, el cepillado dental, el masaje, con la ovulacién y con
anticuerpos hormonales. La progesterona y el estrogeno aumentan la permeabi-

lidad de los vasos gingivales y el flujo del fluido gingival.

Composicién.- Electralitos (potasio, sodio, caleio), protelnas pldsma-
ticas, factrores fibroiiticos, inmunoglobulina G, inmunoglobulina A, inmunoglabu-
lina M, albimina y lisozima, fibrinogeno y una variedad de enzimas de otigen

bacteriano y lisosdémico.

Comparativamente con el suero sanguineo cuya composicién es simi-
lar, e! nivel de sodia, en el fluido gingival de la encia normal, es inferior al
del suero, el calcio igual a aproximadamente al nivel sérico, y el calcio y el -
f6sforo son mds de tres veces mayores, la relacién sodio potasio estd elevada y

hay aumento del contenido de fosfatasa édcida.

También se encuentran microorganismes, células epiteliales descama-
das y leucccitos (polimorfonucleares, linfocitos y monocitos) que migran a tra-
vés del epitelio del surco. Los leucocitos y las bacterias aumentan con la in-

flamaci6n.
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Las funciones del fluido gingival pueden ser resumidas de la siguiente
manera:
1) Elimina el material del surco

2) Contiene protelnas plasmdticas que pueden mejorar la unién de la

adherencia epitelial al diente.
3) Posee propiedades antimicrobianas.

4) Ejerce actividad de anticuerpo de defensa de la encia.

TEJIDO CONECTIVO GINGIVAL

Limina propia es el nombre designado al tejido conectivo de la en-

cfa, es densamente coldgeno, con pocas fibras eldsticas. Esta formada por dos

capas:

1) Una capa papilar subyacente al epitelio que se compone de proyec-

ciones papilares entre los brotes epiteliales.

2) Capa reticular contigua al periosteo de! hueso alveolar.

Los tejidos conectivos gingivales proporcionan, tono a la encla libre e

insertada y fuerza tensil a la interfase entre los dientes y los tejidos blandos.

El volumen relativo que ocupan los diversos componentes del tejido

nectivo gingival se ha determinado por medio de micrografias de luz y electréni=-

cas de biopsia de encfa sana.
En volumen de 1000 mm 3, los elementos se distribuyen de la siguien-
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te manera:

Granulocitos neutrofilos ) 04 rﬁm3
Monocitos 017 "
Macréfagos i 072" ‘
Pequefios linfocitos d.95 "
Linfocitos de tamario intermedio ooz
[nmunoblastos 090"
Células plasméticas 687
Células cebadas 5.18 "
Fibroblastos 5227 "
Coléigena 565.71 %

(Sangre, vasos linfdticos, nervios, por=-

ciones celulares identificadas, substan

cia fundamental amorfa). 352,97

Su aporte sanguineo principal lo proveen las arterias alveolares poste-
riores, superiores e inferiores que nutren los dientes. Algunas de sus ramas pe-
netran al tabigue interproximal, cerca de los dpices de los dientes, y pasan en
sentido oclusal, saliendo a través de numerosos agujeros nutricios de la cortical
para nutrir a la encla marginal e insertada. Otra fuente penetra en la encla

marginal desde el igamento periodontal.

Una fuente adicional de irrigacién sale de las ramas peridsticas de -

las artetias lingual, buccinadora, mentoniana y palatina.

Las venas y linfdticos corren en direccién paralela a las arterias y el
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,drenaje lmfzmco de.la encia desemboca en los ganglios linféticos submentonianos
b ce vu:ales. La mervamén gingiva! deriva de fibras que nacen en nervios del -

s llgamento penodontal y de los nervios labial, bucal y palatino.

 Sus estructuras nervigsas son: Fibras agrir6filas, terminales, algunas
de las cuales se extienden dnetro del epitelio. Entre las capas de tejido conec-
tivo se encuentran corpisculos tdctiles de meissner y bulbos terminales del tipo

de Krause, que son termorreceptores y propioceptores y husos encapsulados.

Subyacente a la l&mina basal del epitelio de unién se encuentra una -
zona similar a la l&mina propia del tejido conectivo especializado. Esta zona es
rica en células y pobre en haces de fibras colagenas, motivo por el que se le -
conoce como zona rica en células, y contiene una rica anastomosis de vasos san
guineos que han sido denominados plexo gingival. Esta zona contiene numerosos
macr6fagos y células monomucleares, lo que la hace importante en el mecanis-

mo de defensa.

Aparato fibroso.- Integrado por el coldgeno del tejido conectivo gin-
gival, que se organiza en grupos de haces de fibras. Se clasifican con base a
su localizacién, origen e inserci6n; ademés por sus caracterlsticas mofolégicas

y estructurales.

Fibras coldgenas.- integran el mayro porcentaje del total de las fi-

bras gingivales.

Fibras reticulares, tienen propiedades agrir6filas y son abundantes en
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el tejido adyacente a la membrana basal, también aparecen en el tejido conec-
tivo laxo que rodea los grandes vasos sanguineos se encuentran en el tejido -
conectivo adyacente al epitelio, y en las interfases dle endotelio con el tejido
conectivo.

Fibras oxitaldnicas.- aparecen en todas las estructuras del tejido co-

nectivo del periodonto. Su funcién es aun desconocida.

Fibras eldsticas.- las hay en el tejido conectivo de la encla y del li-
gamento periodontal asociadas a los vasos sanguineos. En el tejido conectivo de
la mucosa alveolar (tapizante) son abundantes, La encfa coronal de la unién mu-

cogingival no posee fibras eldsticas.

Por su posicién:
Fibras dentogingivales.~ Surgen del cemento de la raiz inmediatamente
en sentido apical a la base de la insercién epitelial, generalmente cerca de la

unién cemento adamantina, y se ptoyectan hacia la encfa.

De las fibras anteriores un grupo suge un curso coronal subyacente al

epitelio de unién, terminando cerca de la ldmina basal del margen gingival libre.
Otto grupo de ellas mismas cocre en sentido lateral.
Un tercer grupo de ellas, denominadas dentoperidsticas se dobla en -
sentido apical sobre la cresta alveolar, insertandose en el periésteo bucal y lin-

gual,
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Fibras alveolo o crestogingivales.- su otigen es en la.cesta del alveo-

.lo'y corren en sentido coronal, terminando en la encia libre y papilar.

Fibras citculares.- esas pasan en sentido circunferencial alrededor de

la’ regién cervical del diente en la encfa libre,

Fibras transeptales.- Surgen de la superficie del cemento, en sentido
apical a la base de la insercién epitelial atraviesan el hueso interdentario y se
insertan en una regién similar del diente adyacente; todas las fibras transepta-
les forman entre si elligamento interdentario, es decir conectan entre sf a -

todos los dientes.

HISTOLOGICAMENTE

Estd integrada por fibroblastos, macréfagos, células cebadas, céjulas -
linfoides, leucocitos polimorfonucleares; dichas células constituyen el 8.0% del -

volumen total del tejido conectivo gingival normal.

Fibroblasto.- Es la célula predominante, representa el 65% de la po-
blacién célular total por volumen, y funcionalmente, es la célula més importan-
te, ya que, producen las subsiancias que forman al tejido conectivo, incluyendo
el coldgeno, proteoglicanos, la eldstina, con lo que conserva la integridad del

tejido gingival.

Microscopicamente se caracteriza por su forma de huso con citoplas-
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ma ligeramente baséfilo y ndcleolos, abundantes mitocondries, aparato de Golgi
prominente y una alta concentracién de lamélas de retlculo endopldsmico dspe-
10, poseen un alto nivel de actividad aun en el adulto; y en la enfermedad gin-
gival inflamatoria sufren graves alteraciones citopdticas; son las responsables de

regular la cicatrizacién,

Monocitos y Macréfagos.- Presentes en pequefio ndmero aun en la --
encfa sana no inflamada, Microscopicamente su nucleo es pequefic ovalado o -
indentade, con abundante citoplasma lisosomas primatios y secundarios, microfi-
lamentos, lamelas diseminadas en reticulo endopldsmico rugoso y numerosas vesl-
culas pequefias dispersas en el citoplasma, Lso macréfagos al producir grnades
cantidades de encimas hidroliticas pueden fungir como fagocitos y actuar desin-

toxicando la encla normal.

Células Cebadas.- Se encuentran en gran cnatidad, localizadas cerca
de los vasos sanguineos y se caracterizan pot poseet grénulos metacromiticos -
que contienen heparina, histamina y enzimas proteollticas, substancia de reac-
cifn lenta, lipolecitinas, que orignan aparicién y progreso de la gingivitus. Otros
productos como serotonina, dcidos grasos no saturados, beta glucoronidasa, écido
ascorbico, y fosfatasa. La liberacion de histamina de estas células puede con-
tribuir a la inflamacién gingival aguda y la liberacién de heparina se cree posi-
ble que esté relacionada con la pérdida de hueso asociada con la enfermedad -

petiodental inflamatoria.

En ciertas condiciones patolégicas experimentan degranulacién acom-

pafiada de la liberacién de substancias quimicas activas, debido a las lesiones
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tisulares, perc-su funcién en la encla sana:y en otros. tejidos conectives aun no

se ha determinado.

Leucocitos Polimorfonucleares.- Presentes dentro de vasos sanguineos
y en el epitelio Ade unién de encias clinicamente sanas peto rara vez en tejidos
conectivos no inflamados. Estudios resistentes indican que pueden emigrar de
los vasos del plexo gingival y penetrar con rapidez en el epitelio de unién y del
surco, como respuesta posible a las substancias quimioticticas liberadas de la -

placa o saliva,

El grupo de neutréfilos es el més abundante y cumplen su funci6én fa-
gocitando bacterias y substancias extranas contienen lisosomas con enzimas hi-
droliticas que después de fagocitada la bacteria la destruyen. Cuando los neu-
tréfilos mueren estas enzimas son liberadas, lo que contribuye & la destruccién

de los tejidos.

Linfocitos y Células plasmdticas.- Los linfocitos se encuentran selec-
tivamente en una zona por debajo del apitelio de unidn y las células plasméti-
cas alrededor de los vasos de la encia. Representan una respuesta inflamatoria
crénica a la irritacién bacteriana, aunque también se les ha detectado en pe-
quefias cantidades en encfas clinicamente sanas, y hasta en la |4mina propia de

la encia los animales gnotobiéticos (libres de germenes).

Los linfocitos se caracterizan citilégicamente por nucleos densos a los
electrones y poco citoplasma relativamente libre en organelos. Ya que el nucleo

contiene ribosomas libre en el citoplasma hay pocas mitocondrias y retfculo en-
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dopldsmico: con- ribosomas fijos y lisosomas.

Las células plasméticas presentan aglomeraciones de cromatina y su -
citoplasma se encuentra llena de lamelas de retfculo endopldsmico rugoso. Posee

muchas mitocondrias y aparato de Golgi bien desarrollado.

Componentes Macromoleculares.- Tales componentes son las protefnas
fibrosas, como coldgeno, reticulina y elastina asl como la substancia fundamen-
tal amorfa proporcionan la tensién y el tono que requiere como tejido de sopor-

te.

Substancia Fundamental Amorfa.- La mayor parte de los tejidos co-
nectivos poseen una substancia fundamental amorfa integrada principalmente por
&cido hialurénico, proteoglicanos y glucoproteinas. La presencia de dichos muco
polisacdridos se indica al tefiirse éstos en forma positiva con el reactivo de Pas
(periodic acid Shiff), hierro coloidal y azul de alcian, reactivos propios para la

identificacidn de esas substancias.

El 4cido hialurénico es un polimero lineal de unidades alternas de -
fcido glucordnico y glucosamina N-acetflica, con paso molecular de 106 daltons.
Su aspecto es como una estructura lobular hidratada, enrollada desordenadamente

Los cambios en la concentracién iénica y en el ph afectan el 4cida hialurénico.

Funciones.- exclusién e volumen y tamisado sobre las moléculas glo-

bulares grandes.
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Los proteoglicanos estdn formados por un nicleo protefnico con cadenas
laterales de glucosaminoglucanos unidos en forma covalente. Su micleo proteini~
co puede formarlo cualquier ptotelna de un variado grupo de ellos. [_;as cadenas
laterales de polisac4ridos pueden varias en su tamaho molecular, campaosicién y -

grado de sulfatacién. Se han encontrado hibridos de condroitin sulfato 4 y 6.

Asl los proteoglicanos y el 4cido hialurénico forman la estructura de la
substancia fundamental amorfa proporcionandole una matriz gelatinosa y aitamen-
te hidratada en la que se incluyen las fibras y las células de la mayor parte de

los tejidos conectivos.

Durante las etapas iniciales de la enfermedad periodontal y gingival infla
matoria se presentan cambios cualitativos y cuantitativos de los componentes del
tejido conectivo, los cuales parecen desempefiar un papel importante en la conti-

nua pérdida de Ja integridad tisular al progresar la enfermedaa'. '

LIGAMENTO PERIODONTAL

Es el tejido conectivo blando que envuelve las raices de los dientes y que
se extiende en sentido coronario hasta la cresta d el hueso alveolar, Integrado -
por células residentes, vasos sangulneos y linfétices, haces de coldgeno y substan-

cia fundamental amorfa.

£l espacio del ligamento periodontal tiene farma de reloj de arena sien-

do méis angosto hacia la mitad de la raiz.
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Origen.- ~Sticede - al desarrollarse el diente y al hacer erupcién éste ha-
: iéia. la cavided buca. La estructura final se logra hasta que el diente alcanza el

plano de aclusién y se aplica la fuerza funcional.

Se desarrolla a partir de los tejidos conectivos laxos que revisten el foll
culo dentario. Inicialmente, este tejido estd formado por fibroblastos indiferen-
ciados, conteniendo gran cantidad de glucégeno y pocos organelos incrustados en
una matriz amorfa agriréfila. A medida que el diente en formacién erupciona, -

el tejido conectivo laxo del saco se difetencia en tres capas:

- Una capa externa adyacente al hueso.

- Una capa interna junto al cemento.

- Una capa intermedia en disposicién acorde a las exigencias funciona-
les del posterior contacto oclusal. Ademds los fibroblastos se transforman en cé

lulas con gran activided ricas en organelos bien desarrollados.

Estructura.- El coldgeno presente en el ligamento periodontal maduro
estd organizado en un grupo de fibas principales que son las adyacentes al hueso
y al cemento; y otro grupo de fibras secundarias 6 fibras del plexo intermedio. -

Cuya disposicién da la forma de reloj de arens a la que se aludi6 anteriormente.

Los haces de fibras principales se componen de fibrillas individuales que
forman una red anastomosada continua entre el diente y el hueso. En lugar de
ser fibras continuas las fibras individuales constan de des partes sepatadas, sobre-
puestas a mitad del camino entre ¢l cemento y el hueso en una zona denominada
plexo intermedio. Su presencia se ha comprobado en el ligamento periodontal de

incisivos en crecimiento continuo de animales pero no en los dientes posteriotes,

24~



y en dientes humanos y de mono en erupcjién activa pero ya no una vez que al-
canzan el contacto oclusal. Durante la erupcién dental hay una adaptacién de -
los extremos de las fibras del plexo intermedio sin necesitar que se inserten - -
nuevas fibras en el cemento y en el hueso. Actualmente existe gran controver~

sia respecto a la existencia de dicho plexo.

Las fibras principales se distribuyen en los siguientes grupos:

Grupo de la cresta alveolar.- Se dirigen oblicuamente desde el cemen-
to hasta la creste alveolar; equilibran la presién que ejercen las fibras apicales,
lo que mantiene el diente en el alveolo y permite que resista sus movimientos -

laterales,

Grupo horizontal.- Se extienden perpendicularmente a el eje longitudi-
nal del diente, entre el cemento y el hueso alveolar, y tienen funcién similar al

grupo anterior.
Grupo oblicuo.- Integran el grupo mds grande de fibras del ligamento periodon-
tal, se extienden desde el cemento en direccién coronaria, oblfcuamente respecto

al hueso. Soportan las fuerzas masticatorias y las transforman en tensién sobre

el hueso alveolar.,

Grupo apical.- Este grupo se irradia desde el cemento apical hacia el

hueso, en el fondo de! alveolo.

Grupo interradicutar.- Se localizan en las furcaciones, entre las raices
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de un mismo diente.

Elementos celulares.- fibroblastos, célulus-endotelinles, cementobiastos,
osteoblastos, osteoclastos, macréfagos de los tejidos, C.M.l. y cordones de células
epiteliales denominados restos epiteliales de Malessez 6 células epiteliales en re-

poso.

Los fibroblastos del ligamento periodontal, ademds de su reconacida fup
cién de slntesis de coldgenc a partir de precoldgeno 6 tropocoldgeno, se ha com-
probado que poseen la capacidad de fagocitar fibras coldgenas " viejas " y degra

darlas, por hidrélisis enzimética.

Se les considera como remanente de la vaina de Hertwing que se desin-
tegra durante el desarrollo de la rafz. Y pueden sparecer como un grupo aislado
de células 6 como cordones entrelazados, segin el plano del corte histolégico. -
Se distribuyen en el ligamento periodontal de casi todos los dientes cerca del ce-
mento, siendo mis abundante en el area apical y en la cervical. Disminuyen en
cantidad por la edad por degeneracién y desaparicién 6 se calsifican convirtiendo-
se en cementiculos, que estan unidos a las superficies radiculares 6 desprendidas
de ellas. Se encuentran rodeados por una capsula PAS positiva, agrirdfila, fibri-
lar, a veces hialina de la cufl estan separados por una ldmina 6 membrana basal
definida, Los restos epiteliales proliferan al ser estimulados y participan en la -

formacién de quistes periapicales 6 quistes radiculares laterales.

Irrigacién sanguinea.- Proviene de las arterias alveolares superior e in-

ferior y llega al ligamento periodontal desde ttes fuentes: vasos apicales, vasos
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y vasos anastomosados de la encla. El dreng

_que penetran desde el’hueso alveolar

- periodontal ‘acompafia“la red arterial.

{L. nfﬁtid‘cis;- Complementando el drenaje con la red venosa, provienen de

la:regién ilrimediata inferior al epitelio de unidén y acompafian a los vasos sangui-
riéﬁs hacla’'la regién petiapical. De ahi pasan a través del hueso alveolar hacia -
el conducto dental inferior en la mandfbulo, o el conducto infraorbitario en el -

maxilar, y al grupo submaxilar de ganglios linfdticos.

Inetvacidn.- Es abundante en fibras nerviosas sensoriales, que transmiten

sensaciones tdctiles, de presién y de dolor por las vlas trigéminas.

Los haces nerviosos desde el drea periapical y a través de los conductos
desde el hueso alveotar pasan al ligamento periodontal, siguiendo el curso de va-
sos sangufneos y se dividen en fibras mielinizadas independientes, que finalmente
pierden su capa de mielina y acaban como terminaciones nerviosas libres o es-
tructuras alargadas en forma de huso conocidas como receptores propioceptivos

y se encargan del sentido de localizacién cuando el diente estd en oclusidn.

FISIOLOGIA

Flsicamente.- Abatca transmicién de fuerzas oclusales al hueso; manteni-
miento de los tejidos gingivales en sus telaciones adecuadas con los dientes (absor-
cién del choque) resistnecia al impacto de las fuerzas oclusales, y provisién de una
cubierta de tejido blando para proteger los vasos y nervios de lesiones producidas

por fuerzas mecénicas.
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Nutricional y Sensorialmente.- Los elementos nutritivos que proporcionan
el ligamento periodontal para el cemento hueso y encla lo hace a través de vasos '

sanguineos y también provee de drenaje linfdtico.

La intervacién del ligamento periodontal confiere sensibilidad propiosepti-
va y tdctil, que detecta y ubica fuerzas extrafias que actuan sobre los dientes y
desempefia un papel importante en el mecanismo neuromuscular que controla a la

musculatura masticatoria.

CEMENTO RADICULAR

Forma la interfase entre la dentina tadicular y los tejidos convectivos -
blandos det ligamento periodontal. Es una forma altamente especializada de teji-
do conectivo clasificado que se asemeja estructuralmente al hueso, difiriendo de
éste en varios aspectos funcionales importantes. El cemento carece de inerva-
ci6n, aposte sangulneo directo y drenaje linfatico. Cubre la totalidad de la su-
perficie radicular, y en ocasiones, parte de la corona de los dientes. Sélo experi-

menta cambios de remodelado pequenos y se caracteriza por depdsitos contfnuos.

Cementdgenesis.- La formacién de la dentina asf como la del cemento,
se realiza en presencia de la vaina epitelial radicular de Hertwig, dicha vaina -
estd formada por un crecimiento epitelial, de varias capas de grosor, a partir de
tos aspectos apicales del organo del esmalte. Al proliferar las células de la -
vaina, se presenta una teduccién en el grosor de la porcién mds cotonaria de --

ésta estructura, en zonas donde solo persisten una o dos capas de células epitelia-
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les. Las células de tejido conectivo sobre el lado pulpar de la .kvaina se dﬁe'ren-
cian formando odontoblastos y comienza a depositar predentina, cuando el grosor
predentinario es de 3-5 micras, una capa de matriz amorfa, mientras las célu-
las epiteliales de ia vaina comienzan a separarse de la supetficie de la dentina

y entre sf, y a emigrar al tejido conectivo periodontal; simultdneamente, la 14-
mina basal que separa las células epiteliales de la dentina en desarrollo se vuel-
ve difusa y es reemplazada por una capa de fibrillas finas de coldgeno, orienta-
das al azar, que se extienden entre células epiteliales separadas, pero no hacia
la dentina en desarrollo; esta capa forma el cementoide o precemento. Se acu-
mula una matriz amorfa que al mismo tiempo, asl los cementoblastos se despla-
zan de la superficie y suelen no incorporarse, de tal manera que la capa prima-
ria de cemento que cugre a la raiz recientemente formada suele ser acelular. -
Pero tanto cementoblastos como las células epiteliales de la vaina de Hertwig -~
pueden vetse atrapadas, dando lugar al cemento celular y los cementoblastos en
ese momento son cementocitos, quedando viables de manera similar a los osteoci-

tos.

Como resultado final de la cementogénesis se forma una delgada capa de
material extracelular clasificado a nivel de !a interfase de la dentina y el tejido
conectivo no clasificado, que sirve como sitio de insercién para las fibrillas cold-
genas del tejido conectivo periodontal (fibras de Sharpey). Las células residua-
les de la vaina epitelial radicular forman una red dentro del ligamento periodon-

tal, los que se denominan como restos celulares.

Morfologla.- La aposicién de cemento puede continuar en forma intermi-

tente a través de toda la vida y su formacién no se limita a la superficie radicu-
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lgr! pue_de depositarse también en el esmalte. En sl, en la unién amelocementa-
tié. existen trres clases de realciones del cementa:
b El cemento cubre al esmalte en 60-65% de los cases
En el 30% hay una unién de borde a borde
En el 5-10% el cemento y el esmalte no se ponen en contacto, en este
dltimo caso la recesién gingival puede ir acompafiada de una asentuada sensibili-

dad debido a una exposicién dentinaria.

CEMENTO CELULAR Y ACELULAR

El cemento acelular es la primera capa, depositada inmediatamente adya-
cente a la dentina. Presente predominantemente en la regién cervical, aunque pue
de cubrir la ralz entera, El cemento celular cubre las porsiones media y apical
de la superficie sadicular, sin existit una linea divisoria entre estos dos tipoes, y
una forma puede encontrarse entre capas de la otra. Ambas pueden presentar -
una matriz de finas fibrillas coldgenas incrustadas en una matriz amorfa o fina-
mente granulada. El cemento celular estructuralmente es imilar al cemento ace-
lular, salvo por la presencia de cementoblastos y de células epiteliales de [a vai-
na radicular atrapados; células que se encuentran localizadas en lagunas y extien-
den sus prolongaciones citopldsmicas a través de conductos orientades hacia la
fuente de nutricién de los tejidos conectivos periodontales. Los cementoblastos
una vez incorporados en el cemento celular se conocen como comentocitos, ya
quedifieren de los anteriores en poseer menos organelos citoplasmiticos y un ni-

mero mayor de lisosomas.



Tanto la forma. celulas. como la aceluler de cemento pueden presentar 1i-

neas de incremento: que-indican. perfodos intermitentes de aposicién y reposo.

CEMENTO PRIMARIO Y SECUNDARIO

El cemento primazio es la capa acelular depositada inmediatamente adya-
cente a la dentina durante la formacién radicular y antes de la erupcién dentaria;
formado por pequefias fibrillas de colageno orientadas a la zar e incrustadas en -

una matriz granular.

El cemento secundario comprende las capas depositadas después de la  --
erupcién dentaria, est4 formado por pequefias fibrillas de colagena orientadas en
sentido paralelo a la superficie radicular, pudiendo presentar fibras de Sharpey. -

Esta también mineralizade en forma menos compoleta y menos uniforme que el -

cemento primario ademds de poseer mds llneas de desarrollo.

CEMENTO FIBRILAR ¥ AFIBRILAR

El cemento fibrilar posee numerosos haces de fibrillas de coldgeno con -

bandas, asl como un material de matriz amorfa interfibrilar con granulaciones f{i-

nas que forman un sistema de fibras dobles. El coligeno producido por los ce- -

mentoblastos y orientado al azar o paralelo a la superficie radicular forma el sis-

tema de fibras intrihsecas. Al erupcionar el diente y alcanzar la oclusién funcio-

nal, continda lasposicién del cemento y los extremos de las fibras principales del
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cemento y los extremos de las fibras principales ‘del ligamento periodontal se in-
.cmstan perpendiculatmente a la superficie de la ralz, éstas se denominan fibras
de Shirpey y forman un sistema de fibras extrinsecas, producida por fibroblastos
del mismo ligamento periodontal. Su inserci6n inicial en dngulo recto a la su-
perficie radicular puede cambiar significativamente al presentarse el movimiento

dentario.

El cemento afibirlar se encuentra libre de {ibras coldgenas y su presencia
es predominante en la regi6n cervical, sobre la rafz o la superficie de la corona;
puede depositarse aisladamente sobre la superficie del esmalte donde el organo re~
ducido a esmalte ha degenerado y los tejidos conectivos han entrado en contacto
con esmalte. Ambas formas de cmeneto se mineralizan y pueden poseer ifneas de

incremento.

ComposiciSn y Propiedades.~ De los tejidos conectivos mineralizados en -
condiciones normales, el cemento contiene la menor cantidad de sales inorgénicas
de la totalidad de su peso seco, constituyen el 46% en forma de cirstales de hi-
droxiapatita. La matsiz esta formada de fibras colégenas de un material amorfo y
denso con granulaciones finas de revestimiento interfibrilar (proteoglicanos, mu-
copolisacdrides, 4cidos neutros), producto de los cementoblastos. Su estructura es
quebradiza, por lo que es suceptible a fracturas por lesiones trauméticas, también
es permeable a sustancias radioactivas pueden difundirse desde la pulpa hasta el

tejido conectivo adyacente a través del cemento.

Funcién.- El cemento integra las fibras del ligamento pericdontal a la

superficie radicular por medio de su insetcién, los cementoblastos poseen una taza
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de reno.vaciéh mﬁy lenta al-igqél que ta membrana periodontal cerca del cemente
siendo mucho més lenta que cerca del hueso alveolar, lo que indica que el coldge
; né de las fibras de Sarpey alcanza un alto nivel de maduracién y estabilidad mo-
lecular durante el trauma aclusal, estas estructuras fibrilares coldgenas se atrofian

por falte de uso y escorbuto.

El cemento también ayuda a conservar y controlar el ancho del ligamen-
to periodontal y sirve como medio a través de el cusl se repara el dafio a la su-

percicie radicular.

La contlnua aposicién de cemento durante toda la vida se considera indis-
pensable para el desplazamiento mesial normal y la erupcién compensatoria de los
dientes, ya que permite la reorientacién de las fibras del ligamento periodontal y
conserva la insercién de las fibras durante el movimiento dentario, variando su -
grosor sobre la supetficie radicular de un lugar a otro. No existe una clara rela-
cién entre el grosor del cemente y la tensién funcional, ya que se han observado
gruesas capas de cemento en dientes incluidos y dientes que afn no han sido erup
cionados. La principal diferencia funcional entr el hueso y el cemento es que el

segundo no experimenta resorcién ni remodelacién fisiolégica extensa.

N

HUESO ALVEOLAR

Los dientes necesitan un tejido de soporte que le es proporcionado por -
los proceseos alveolares del maxilar y la mandibula, que ademds distribuyen y re-

suelven las fuerzas generadas por la masticacién y otres comactos dentarios, be-



neficios también proporcionados por €l cemento radicular y las fibras: de{ hgamen-
to periodontal, pero éstos procesos dependen morfolégicamente de la’ pééicién,_y -
" forma de los dientes. IR
Se pueden distinguir entre dos tipos de hueso alveolar:
1) La parte de hueso que recubre el alveolo delimitada por la ldmina du-
ra que estd constituida por hueso esponjoso, que radiogt&ficamente se observa con

el aspecto de una red.

2) El rﬁargen de la apbfisis alveolar, llamado hueso cortical o ldmina du-

ra, que radiogréficamente puede ser cbservado como una linea radioopaca.

El hueso que rodea las superficies radiculares es considerablemente més
grueso en palatino qu en vestibular. Las paredes de los alveolos estan tapizadas
por hueso compacto que por proximal se conecta principalmente con hueso espon-

joso, el cual posee trabéculas oseas conocidas como diploe.

En las regiones anterior y premolar mandibulares la 14mina osea cortical
vestibular es mds delgada que por lingua! en la regién molar, el hueso es mis -
grueso por vestibular que por lingual, debido a la presencia de la llnea oblicva -

externa.

La apbfisis alveolar con el hueso alveolar se desarrolla durante la forma-
cién de las raices de los dientes y ctece a medida que los dientes erupcionan, al
canzando la verdadera morfologfa funcional hasta que los dientes comienzan su -

funcion oclusal. Si los dientes se pierden el hueso alveolar involucionard gradual
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mente y desaparecetd, mientkfas que parte de la apéfisis alveolar puede quedar du-

rante. un ‘largo perlodo.

La cortical alveolar es perforada por numerosos orificios que permiten la
comunicacién de nervios y vasos sangufneos entre la membrana periodontal y los
espacios medulares siendo mds numerosos en las regiones posteriores que en las
anteriores y a la vez, hay més petforaciones en el tercio apical que en el medio
y cervical de la rafz de cada diente la cortical alveolar perforada recibe el nom-

bre de ldmina cribosa o cribiforme.

Desarrollo.- La apéfisis alveolar comienza su formacién en la vida fetal
con depésito de minerales en pequefios focos de la matrlz mesenquimatosa que ro-
dea los germenes dentarios, estas pequefias zonas clasificadas aumentan de tamario,
se fusionan, se reabsorben y se remodelan hasta que se forma una masa osea con

tinua en torno de los dientes totalmente erupcionados.

La supetficie externa del hueso estd siempre tapizada por una delgada ca-
pa de matriz ésea no calcificada denominada osteoide, que consiste en fibras col4d-
genas y una matrfz de glucoprotelnas y proteoglucanos. Esta matrlz experimenta
la clasificacién por dep6sito de minerales que postetiormente se transforman en
hidroxiapatita. Dicho osteoide se encuentra cubierto por ei periosteo que posee fi-

bras coldgenas, osteoblastos y osteoclastos.

Las cavidades dentro de la masa Gsea o formadas por la resorcién, estan
revestidas por el endosteo, identico estructuralmente al periostio. Durante el pro-
ceso de calcificacién y de maduracién del osteoide las células presentes en el pe-
riostio (odontoblastos) son atrapados en la matilz calsificante, y més tarde en el
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tejido Bsco éfllsiﬁcadb recibieﬁdo el nombre de‘ osteocito, los cuales reciden en be-
qﬁeﬁas‘ cavidades llamadas lagunas y producen prolongaciones a través de conductos
éseos conocidos 'como canallculos, orientados en direccién del aporte nutritivo ase-
gurado por la incorporacién de vasos sanguineos al tejido 6seo. Estos vasos estan
rodeados por laminillas éseas concéntricas que constituyen el centro de un osteén
o sistema de Havers, cuyoc conducto central se denomina conducto haversiano. Di-
chos vasos sangufneos estan conectados entre sl por anastémosis que se dirigen -

por los conductos de Volkmann.

Para compensar la atriccién de los dientes, estos erupcionan y migran en
direccién mesial durante toda la vida lo que implica una remodelacién del hueso
alveolar, durante la cual contfnuamente se reabsorben y neoforman trabeculas dseas
y la masa de hueso cortical se disuelve y reemplaza por hueso noeoformado. La
aposicién de hueso nuevo se relaciona con los osteoblastos. la osteclisis siendo un
proceso celular activo se atribuye a los osteoclastos, formados probablemente a -
partir de los monacitos de la sangre, son células polinucleares que con frecuencia
reciden en las lagunas de Howship en la superficie del hueso. Los osteoblastos y
osteoclastos se distribuyen en las siguientes dreas:

1) Superficie trabecular del hueso esponjoso.

2) Superficie externa del hueso cortical maxilar

3) En los alveolos hacia el ligamento periodontal

4} En la parte interna del hueso cortical hacia los espacios medulares.
La actividad osteocldstica es indiferente en substancia orgdnica e inorgé-
nica y la reabsorcién se realiza por liberacién de substancias &cidas (l4ctico® que

forman un medio acidulado en el cual se disuelven las sales minerales del tejido -
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éseo.. Las substancias orgénicas remanentes serén eliminadas por fagocitosis osteo

‘cléstica.

Las fibras coldgenas periodontales que se insertan en el hueso faciculado
se llaman fibras de Sharpey estas fibras estan mineralizadas en su periferia, pero
a2 menudo presentan un nicleo central no mineralizado, tienen en general un did-
metro mayor y son menos numerosas que los haces de fibras correspondientes del
cemento del lado opuesto del ligamento periodontal. Pese a tratarse del mismo -
haz de fibras,el coldgeno adyacente al hueso es siempre menos maduro que el ad-
yacente al cementg; el colfgeno del lado dentario tiene un ritmo més lento de -

recambio.

Cuando se pierde la continuidad ésea en Areas aisladas, es decir, donde la
rafz queda debudada de hueso y la superficie radicular esta cubierta solo de pe-
riostio y encla, se dice que se tiene un defecto 6seo denominado fenestracién y
cuando el drea denudada afecta al hueso marginal el defecto se conoce como
dehisencia; dichas variantes de la estructura normal son debidas a la posicién den-

taria y no constituyen una consecuencia de la enfermedad periodontal inflamato-

ria.
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RESPUESTA INMUNE

CAPITULO I
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RESPUESTA INMUNE

Es el grupo de mecanismes fisiolégicos que le permiten a un animal iden
tificar substancias extrafias a su organismo con la capacidad de eliminarlas, neu--

tralizarlas 6 metabolizarlas con ¢ sin lesién a los tejidos propios.

Fisiologfa del Sistema Inmune

1.- Defensa contra la invasién de microorganismos. Si los elementos -
celulares de defensa son hiperactivos se preduce alergia ¢ hipersensibilidad, si es-
tos elementos son hipoactives ocasionan sensibilidad del huesped a infecciones repe

tidas (  Sfndrome de deficiencia inmunolégica ).

2.- Homeostasia, que cubre la necesidad de conservar la uniformidad de
un tipo celular dado por medio de desdoblamiento 6 catabolismo normales destina~
do a la eliminacién de elementos celulares dafiados, el cual cuando posee hiperac-

tividad permite el desarrollo de enfermedades autoinmunes.

3.- Vigilancia, destinada a la identificacién de tipos celulares anormales,

cuya hipoactividad permite el desarrollo de neoplasias malignas.

Factores modificadores de la Respuesta Inmunolégica

Son un grupo integrado por las cualidades dadas por la Genética, Edad, -
Metabolismo, Ambiente, Factores anatédmicos, Mictroarganismes, Factores Fisiol6gi-

cos entre los cuales advierte una gran variedad :

- Jugo gastrico (acidez).
- Movimiento ciliar sobre el epitelio de las vlas respiratorias.

- Flujo de orina (arrastre).
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" En sangre anti'cuekr'p‘os‘r’mturyélés,.isbht‘a'myaglutinin'as’ - anticuerpos bcontra
grupos sanguineos. o ' .

~ Properdina ( protelna sérica con propiedades bactericida y viricidas, en
presencia del tercer componente de la serie del complemento y de iones Mg).

- Interferén ( protefna que bloquea la duplicacién del virus dentro de la
célula ),

El sistema linforresticular es el conjunto de elementos celulares destina-
dos a llevar a cabo las funciones de inmunidad para lo cudl se distribuye entre -
las células corporales, revistiendo los vasos y los linfdticos, lo integran células --
que se encuentran en sangre, tejidos, timo, ganglios linfdticos y bazo. Y ademé4s
en los sitemas de organos expuestos al ambiente externo, como vias respiratorias,

tubo digestivo y sistema genitourinario ( sistema de secresién externa ).

Dichos tejidos contienen varios tipos celulares, los que actdan directamen
te 6 a través de la sintesis de productos celulares en respuesta a estimulos exé--
genos como microorganismos, 6 endSgenos, como células viejas 6 células neoplisti

cas transformadas.

El primer contacto entre el huesped y una configuracién extraha ocasio-
na la movilizacién de células fagocitarias hacia las regiones donde se introdujo di_
cha configuracién extrafia acompafiada 6 no de inflamacién lo que constituye la -
respuesta inmune inespecifica; sI el estimulo de la configuracién extraia provaca

sintesis de producjtos celulares especlficos (como anticuerpos o linfocininas) por -
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_“grupos especializados ‘de linfocitos las’ configuraciones ‘extrafias se llamardn inmu-

négenos & antigenos y estaremos frente a una respuesta inmune especifica.

Los componenetes celulares que intervienen en la inmunidad son: Fagoci-
tos Mononucleares, Granulocitos, Plaquetas y Linfocitos; células cuyo origen es en
células hematopoyeticas primitivas, multipotenciales, situadas en médula ésea, hi-

gado 6 saco vitelino del feto.

La gran mayorfa de las células involucradas en la inmunidad de los mami
feros derivan de precursores originados en la médula 6sea y circulan en la sangre,

penetrando en los tejides y en ocasiones saliendo de éstos cuando son requeridos.

La existencia de una célula madre é stem cell pluripotencial ha sido muy
discutida, pero en la actualidad se ha demostrade su existencia por medio de ex-
periencias sobre transferencias celulares y asimismo por andlisis de cromosomas -
en ratones irradiados. Las células madres se hallan restringidas probablemente a
la médula ésea y en una pequedia porcién ( unma por cada 10° células ). Inyectan
do un pequeiio nimero de células medulares, pueden desarroilarse mddulos espléni
cos 6 una clona "in vivo", cuyas caracteristicas morfolégicas y diferenciales pue-
den ser estudiadas en un ambiente mds 6 menos natural. Experiencias similares,
realizadas en cultivos semisélidos (in vitro) permiten estudiar la progenie de cada

una de las células medulares en completo aislamiento.

A diferencia de otras células hematopoyéticas, los linfocitos solo se divi-
den cuando son estimulados, y la propagacién de las clonas de linfocitos requiere

la exposicién repetida del antfgeno seguida de un proceso de seleccién especifica.
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nuacién:

Célula ‘madre’ pluripotencial, ldéalizada en la médula ésea y-de insierta -
morfologl'a.. .

Célula madre de la linea linfoide

Célula madre hematopoyéctica, precursora de los nédulos espplénicos

Célula madre de la serie mieloide, precursora de las colonias obtenidas -
in vitro. Las tres ¢ltimas células mencionadas parecen poseer un potencial res--
trictivo en base a las experiencias sobre colonizacién.

Célula madre de la serie roja, destinada a diferenciarse en eritrocitos.

Eritropoyetina, hormona glucoprotéica formada en el rifion en respuesta
2 un estado de hipoxia, que facilita la diferenciacién de los precursores eritrocita
rios.

Célula precursora de la serie mieloide, destinada a la produccién de gra-
nulocitos pero capaz de diferenciarse en neutréfilo, eosinéfilos baséfilo.

Neutréfilo ( potimorfo ). El leucocito sanguineo més frecuente. En una
célula de corta vida media, con capacidad fagocitica y cuyos grdnulos contienen -

numerosas substancias bactericidas.

Eosinéfilo. Leucocito con grandes grinulos eosinéfilos, con actividad fago
cotoca qiozd también citotéxica frente a pardsitos de tamaho considerable como
los gusanos. Esta célula podrfa jugar un papel regulador en la respuesta inflama-
toria,

Baséfilo. Leucocito cuyos grinulos baséfilos contienen hepatina y aminas

vasoactivas de gran importancia en la respuesta inflamatoria.
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rosas. -
" Megacatiocito, la célula progenitora de las plaquetas sangulneas.
" Linfecito derivado o procesado por el timo.

Célula Plasmética. Una célula B en estado de elvada secresién de anti-.

cuerpos,

Menocito, Célula tisular de gran tamafio con morfologla y funciones pa-
recidas al baséfilo pero probablemente de distinto origen. Los mastocitos reac-
cionan fécilmente al estfmulo producido por la lesién tisular iniciando la respues

ta inflamatoria.

INMUNIDAD INESPECIFICA

Fagocitosis es el fenémeno que representa el contacto inicial del hués-
peq con las substancias extraias. El nombre mis apropiado es el de endocito-
-sis, que incluye a la vez fagocitosis, ingestién de particulas, y pinocitosis, inges
tién de substancias llquidas. Los grupos de células especializados que lievan a

cabo estas funciones reciben el nombre de células fagocitarias.

-43-



Las células poseen tres tipos de movimiento:
1} Quimiotactismo - es aquel en el que la locomocién es. unidireccional.
" 2) Locomacién - la célula se desplaza de un lugar a otro.

3) Movilidad - implica que la célula se mueve:

Los leucocitos polimorfonucleares responden a tres estimulos quimiotdc-
ticos originados en el sistema del complemento y factores bacterianos y a los

producidos por los linfocitos.

Los neutréfilos intervienen en la produccién de una substancia llamada
substancia de reaccién lenta del antgeno, otros factotes producidos pot los gra-
nulocitos son: las cininss, polipeptidos pequefios dotados de propiedades vasomo-

toras.

Substancias quimiotdcticas para los eosin6filos: complejos antigeno-anti-
cuerpos, factores procedentes del complemento, linfocinas y un factor quimiotic
tico de eosin6filos para la anafilaxia (PQE-A}, substancia liberada por las célu-

las cebadas tisulares y los baséfilos periféricos.

Una vez atendido el estimulo quimiotictico, las células fagocitarias ini
cian fagocitosis en dos etapas: la fase de fijacién y la fase de ingestién. Du-
rante la fase de fijacién se establece un sélido contacto con la partfeculo. --
Otras veces la fijacion requiere la presencia sobre la membrana plasméitica del
fagocito de dos tipos de receptores: a) un receptor para el fragmento F_ de
una molécula de inmunoglobulina, y b) un receptor para el componente Cgb del

complemento. Pero las cepas encapsuladas como el neuococo son diflciles de
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fagocitar.. En presencia de ciertas proteinas del suero, como el complemento y
-determinados anticuerpos (opsoninas), la-fijacién sobre los receptores de superfi-
cie de las bacterias recubiertas resulta mds fdcil-y la fagocitosis misma aumen-

ta.

La ingestién propiamente dich se realiza cuando el fagocito forma una
invaginacién de la membrana plasmdtica, quedando !a particula, incluida dentro
del citoplasma en el interior de una vacuola (fagosoma), cuya pared estd forma-
da por membrana plasmdtica invertida. Los grénulos de los lisosomas del leuco-
cito se aproximan al fagosoma, uniéndose las membranes que limitan ambos, has
ta formarse un fagolisosoma. Los grdnulos se rompen, y liberan dentro de la
vacuola las enzimas que contienen, y €stas entran en contacto con la particula
ingerida, fenémeno que se conoce como degranulacibn, entonces ya se ha forma-
do una vacuola digestiva. Durante las crisis respiratorias que acompafian a la
fagocitosis aumenta mucho la acidez adentro de la célula y ademds la mayor par-
te de las enzimas presentes en los grénulos primarios muestran un éptimo de ph
propio de éstos valores 4cidos. Log ue nos permite concluir que el descenso de
ph durante la fagocitosis desencadena el fenSmeno digestivo por liberaci6n de
enzimas hidroliticas, quedando entonces el cuerpo tesidual, para su posterior eli-

minacién.

En el hombre la fagocitosis corre a cargo de los fagocitos mononuclea-

tes, los neutréfilos y en menor grado de los eosinéfilos.

Sistema de fagocitos mononucleares.- Se encarga de eliminar eficazmen

te substancias extrafias y restos recogidos de sangre, linfa y tejidos. Incluyen
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tanto los monocitos de la sangre como los macréfagos que existen en diversos te-

jidos del organisme.

Provienen de una célula primitiva en la médula, proliferan y pasan a la
sangre tras un perfodo de maduracidn en el que sucede su transformacién de mo-
noblasto en promocito y finalmente en monocito, pasan a los tejidos, lugar don-

de actuaran y ahl siguen diferencidndose como macréfapos.

Puede entonces dividirse, lo cual los distingue de los granulocitos. Du-
rante la diferenciacién, la célula se vuelve mayor, complicandose y multiplicando-
se los organelos intracelulares (aparato de Golgi, mitocondrias, lisosomas, gotas -
Hpidas). Adem4s al madurar la célula, aumenta su riqueza en enzimas lisos6émicas
(fosfatasa dcida, beta-glucuronidasa, catepsina, lisozima y aril sulfatasa) y de las

mitocondrias (oxidasa de citocromo).

El macréfago alveolar obtiene su energia del metabolismo aetobio, lo -
que lo constituye una excepcién de todas las demds células cuya energia la ob-

tienen de la glucélisis.

A veces la fagocitosis es facilitada por ciertos anticuerpos, para ser in-
geridas de manera mds eficaz, también puede intervenir como sistema de ampli-
ficacién el complemento (serie de protefnas séricas que entablan relaciones en
cadena).

Para designar este principio facilitador de la fagocitosis, comun al an-
ticuerpo y al complemento, se habla de opsonizacién. Los monccitos circulantes

son atraldos hacia la zona lesionada (quimiotactlsmo) por diversos factores, pro-
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cedentes-del complemento o secretados por los linfocitos T. En el foco de la -
lesién se diferenclan en mactéfagos y pueden ser activados de diversas maneras,
después de la endocitosis, por intervencién de substancias humorales que inclu-

yen los anticuerpos, el complemento, o por substancias producidas por los linfo-
citos (linfocininas). Ya activados, aumentan su actividad metabélica, denominén-

dose macréfagos activados.

Ademds de su papel de defensa y vigilancia intervienen en la identifi-
cacién y modificacién iniciales del antigeno, procesos indispensables para la apa-

ricién de respuestas inmunoldgicas especificas.

Leucocitos polimotfonucleares neutrdfilos.- En el hombre existen tres -
variedades morfol6gicamente distintas de granulocitos circulantes: neuti6filo, --
eosinéfilo y baséfilo, solo con actividad fagocitaria el neutréfilo y en menor gra-
do el eosinéfilo. Representan del 60 al 70% de los glébulos blancos en la san.gre
periférica del hombre adulto. El neutréiilo es una célula terminal de la serie de
diferneciacién mieloide y ya no se divide. Se forman en la médula ésea a partir
de una primitiva antigua comiin madurando de mieloblasto a promielocito después
a metamielocito, célula en banda y finalmente linfocito polimorfonuciear maduro.
Permanece en la médula ésea a manera de reserva para ser utilizada segiin las
necesidades de reposicién de las células circulantes. Después de una estancia de
12 horas en la sangre, pasan a los tejidos, donde terminan su ciclo vita! que du-

ra s6lo unos dias. Ya no regresan a la sangre.

Algunas de estas células que no circulan libremente, forman el conjun-

to intravasculat, quedando retenidas en vasos sangulneos pequefies, o se fijan a
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ias paredes de algunos vases mayores (conjunto marginal).

Al madurar las células aparecen dos variedades distintas de grdnulos: -
los grdnulos primarios (azuréfilos), que son opacos a los electrones, con un dia-
metto de 0.4 micras. Contiene mieloperoxidasa, protelnas bdsicas ricas en argini
na, mucopolisacéridos ricos en azufre, fosfatasa dcida y varias hidrolasas 4cidas;
y los grédnulos secundarios o especificos que no son tealmente lisosomas, tienen
diametro de 0.3 micras, son menos opacos a los electrones. Contienen gran can-
tidad de fosfatasa alcalina, lisozima y aminopeptidasa. En la etapa media de la
maduracién de los neutréfilos, coexisten las dos poblaciones de grénulos. Al ir
madurando aumenta el ndmero de los grdnulos secundarios hasta llegar a predo-

minar.

Eosinéfilos.- Representan de 1 a 3 en los leucocitos de la sangre circu-
lante; se caracterizan por sus grdnulos citopldsmicos grandes, que se tifien de -
rojo intenso con eosina. Comparten muchas caracterfsticas con el neutréfilo, pro
venien de una misma célula primitiva y su morfogénesis es similar, pero los --
eosindfilos maduran en la médula ésea de tres a seis dlas, en la circulacién su
vida media es de 30 minutos, pero de doce dias en los tejidos. No vueivan a la
circulacién sino que son eliminados por las superficies mucosas de las vias respi-

ratorias y digestivas.

Sus grdnulos son ricos en fosfatasa 4cida y peroxidasa. Esta célula es
capaz de fagocitar microorganismos y complejos antfgeno-anticuerpo soluble, fun-
cién menos desarrollada que en el neutréfilo. Su funcin especffica es incierta,
pero se ha observado que se encarga de la ingestién de complejos inmunes y -
limita las reacciones inflamatorias, opiniéndose a los efectos de ciertos media-
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'dores, coma es el caso dela’ anl sulfutasa B de los eosinéfilos ‘que puede inacti-
var Ia SRS A (slow reacnve subsmnce), fnctor humoral que-contiene un 4cido -

-'graso y que puede ongmar ia constmcclén del musculo liso.

Células mediadoras.- Ciertas células del organismo intervienen en las -
reacciones inmunolégicas liberande diversas substancias quimicas {mediadores), in-
terviniendo a su vez en el aumento de la permeabilidad vascular, contraccién del
miscuto liso, facilitacién de la respuesta inflamatoria, etc. tales células son:

Células cebadas, baséfilos y plaquetas.

Los granulocitos baséfilos representan el 0.5 % de los leucocitos cirulan
tes, y las plaquetas que son elementos hemostdticos sangulneos carentes de nd-
cleo, son las dos principales células mediadoras de la circulacién; ambos contie-

nen gran variedad de aminas vasomotoras como la histamina y la serotonina.

Los baséfilos tienen la caracterfstica de poseer grandes grénulos de co-
lor violeta o azul negro, homogéneos, opacos a los electrones y cuando maduran
dan una imagen en banda; dichos grénulos contienen mucopolisacéridos 4cidos --

como la heparina.

La célula cebada y el baséfilo son importantes fuentes de histamina, la
produccién de éstas substancias se desencadena al contacto entre las células y -

los complejos antfgeno-anticuerpo. Estas aminas vasomotoras parecen intervenir

en las lesiones tisulares.

L.a funcién primaria de las células fagocitarias en el organismo consis-
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te en localizar y eliminar substancias extraias, llegar al lugar donde se encuen-
i_m la substancia extrafia (quimiotactismo), luego deben ingerir dicha substancia
(fagosimsisi), finalmente, después de una serie de acontecimientos metabélicos

deben destruir la substancia extrafia o inhibir ta multiplicacién de microorganis-

mas.

INFLAMACION

La respuesta inflamatoria es una reacci6n protectora y restauradora -
del organismo y un intento por mantener la homeostasia frente a las agresiones
del ambiente. Consiste en una serie de fenémenos que tienen lugar cuando el
organismo es lesionado por agentes mecdnicos o quimicos, o por fenémenos auto-

inmunes {de autodestruccién).
Los signos caracterlsticos de la inflamacidn son los siguientes:

1) Aumento de volumen. (tumor)
2) Color {enrojecimiento)

3) Calor

4) Dolor

5) Trastorno o pérdida de la funcién

La respuesta inflamatoria depende de la existencia de vasos sangulneos

normeles y de las células y los lquidos que en ellos se encuentran.
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Los: estados inflamatorios se-dividen ‘en:
- Agudo
- Subagudo.

- Crénico

La inflamacién es respuesta del organismo que sélo provoca alteracio-
nes en el tejido conectivo, su respuesta inicial es vascular, posteriormente celu-

lar, produciendo un exudado abundante en protelnas.
Mediadores Quimicos de la Inflamacién.

Histamina.- es una amina vasoactiva derivada del aminodcido histidina,
proviene de los mastocitos o células cebadas, ejerce intensa accién sobre la ma-
yor parte del musculo liso obligdndolo a contraerse; en casi todas las especies
también dilata los capilares y origina un escape de plasma que contiene fibrin6-
geno, por lo que se reconocen como un potente vasodilatador y se encuentra en

menor cantidad en las plaquetas.

Serotonina.- es una interamina, basdndonos en su estructura quimica
(5-hidroxitriptamina) es una amina vasoactiva que deriva del aminodcido tripto-
fdno y la encontramos en plquetas, en el encéfalo, en el bazo, en las apéfisis e
interviene en la produccién de dolor, ademéds de participar en la permeabilidad

de la pared capilar.

Prostaglandinas.- son un grupe de dcidos grasos no saturados producidos

a partir del dcido prostanioco por una prostaglandina sintetasa. Por su accibn
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local se les denomina hormonas locales o celulares. Son producidas por macréfa
gos, fibroblastos y eosinéfilos. Se les atribuye accién -mediadora o modificadora
de la inflamacién aguda, crénica, de la reabsorcién 6sea y de las reacciones in-

munes,

Sus funciones son:

- Aumentan la quimiotaxia de neutrdfilos

- Inhiben la liberacién de histamina de los mastocitos

- Pueden estar involucrados en la supresién de respuestas inmunes me-
diadas por el adenosin monofosfato clclico.

- Aumentan la agregacién de las plquetas.

- Probablemente actdan a través del sistema de enzimas adenilciclasa
para convertir ATP en AMP, que es un mediador de varias funciones celulares.

- Como resultado de mayor AMP ciclico, aumenta la reabsorcién --
6sea y se inhibe la sintesis de coldgeno.

~ Intervienen en la permeabilidad vascular

- También estén involucradas en la migracién leucocitaria.

- Intervienen en la produccién de! dolor

Quininas.~ Son substancias vasoactivas, liberadas durante la afrecién y
son mediadoras quimicas de la inflamacién, formados per la actividad enzimdtica
de las enzimas proteollticas y esteroliticas {quininogenasas), sobre los substratos
glucoprotéicos {quininégenos). El prototipo de esta familia es la bradicinina o

bradiquinina.

Funciones:

- Provocan una mayor permeabilidad capilar
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- Son inactivadas por las quininasas en el pulmén y en la sangre.

- Tienen efecto sobre la manifestacién del dolor y de la hipotensién.

Las enzimas capaces de formar quinina se denominan quininogenasas

e incluyen; las calicrelnas, la tripsina y la pepsina.

PRODUCCION DE QUININAS

En respuesta a una agresi6n, el factor Hageman activa la coaguilacién
y la formacién de plasmina. Estos factores activados son responsables de la con
versién de la proenzima calicreinégeno a calicrelna, que es una enzima capaz de

separar los péptidos activos (quininas) del quininégeno.

La proenzima o alfaz- globulina estd presnete en los leucocitos neu-

tréfilos y es liberada en forma activa como substancia vasomotora.

MIGRACION LEUCOCITARIA

Se inicia en el centro o luz de un vaso donde circula el micréfigo, se
dirige a la periferia hasta tocar el epitelio vascular etapa conocida como mar-

ginacién.

La céluta al tocar el endotelio no se adhiere a él, ni se deteniene,
queda en contacte con él se desliza sobre diche endotelic, sucediendo entonces

la pavimentacién.

-53-



Se detiene la célual entre dos células endoteliales, iniciandose as{ lak
diapedesis, la cudl se leva a cabo por movimiento amiboideo que realiza el leu-

“cocito a través de la separacién que logra entre las dos células endoteliales.

En esta etapa se inicia la quimiotaxis, (quimiotactismo positivo, atrac

cién) ¥ (quimiotactismo negativo, rechazo).

MECANISMO INFLAMATORIO

Cualquieta que sea la etiologia de la inflamacién (quimica, biol6gica
o fisica), van a ser estimulados los receptores nerviosos, presentdndose dos ti-
pos de reflejos: en el sistema nervioso central, que influye en la metaarteriola
y es llamado Reflejo Medular Simple, y el ot1o es el reflejo axénico o Impulso

Antidrémico, el cudl ocurre en la arteriola.

El Sistema Nervioso Central es el que interviene & nivel del esfinter
metaasteriolar causando el reflejo medular simple con liberacién de substancias

estimuladoras. Y sucede de la siguiente manera:

En el asta anterior aferente de la médula espinal, es recibido el es-
timulo por una sinapsis, posteriormente en fa porcién posterior o eferente se -

lleva a cabo otra sinapsis con otra neurona meotora la cual lleva e} reflejo.

Los dos reflejos siguen diferentes vias pero se presentan la mismo

tiempo,
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_ Al recibir el impulso el mésculo liso arteriolar_se ‘excita (refleja) y

~hay: mayor irrigacién.

Sélo unas metaarteriolas tienen masculo liso, que al contraerse tapona
el limen del vaso, lo que no sucede con todas las metaarteriolas; por lo que en

la primer manifestacién de {a inflamaci6n se habla de hipoxia y no de anoxia.

En ese momento cuando se cierran los esfinteres, ocurre la primera
manifestacién de la inflamacién que es la vasoconstriccién durando de 30 segun-
dos a 1 minuto. Durante ese tiempo se estancan todos los elementos que deben
circular hacia los capilares y cuando lo hacen es con mayor velocidad y mayor
cantidad. (flujo axial es la forma en que circula la sangre en los vasos. De mo
do ordenado, los elementos firmes van en el centro del vaso y los lquidos cir-
culan pega dos al epitelio vascular "periferia"). En el proceso inflamatorio --

cuando sucede vasoconstriccién se pierde el flujo axial).

Si el misculo metaarteriolar no recibe oxigeno, se paraliza y asf se
relaja, abriendo el lumen y pasa por lo que se habia estancado con la velocidad

y cantidad aumentada.

En la relajacién sucede el segundo fenémeno de la inflamacién que es
la vasodilataci6n, fenémeno que viene acompafado de histamina, bradicinina, sero

tonina y prostaglandinas, actuando en las paredes de los capilares.

Con esa vasodilatacién las células endoteliales de los capilares sufren

una separacidn de B0 a 90 A? o cantidades un poco mayores a las que normal-
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mente miden. Motivo por el que sucede extravasacién en el extremovenoso del -
plasma, mecanismo que corresponde al edema (aumento de volumen), que tam-
bién obedece a la fuerte presién que acompaii6 a la vasodilatacién. Existiendo
lo que se conoce como aumento de la permeabilidad, debido a la liberacién de

histamina por las células cebadas tisulares, lo que dura unos minutos.

Hasta aquf se ha descrito lo que se conoce como triple respuesta de
Lewis:

Vasoconstruccitn

Eritema (vasodilatacién) izquemia pasajera.

Edema.

Con la pérdida de llquidos durante el estado edematoso, la sangre ad-
quiete un estado viscoso y su flujo se vuelve m4s lento, dando lugar al fenémeno

conocido como éstasis sangufneo, el cual no es absoluto.

En los 30 a 60 minutos que siguen a la lesién aparecen granulocitos
neutréfilos, mostrandoe marginacién y diapedesis, en unos cuantos minutos ya se
localizan fuera del vaso y constituyen la primera l{nea de defensa contra mi-

croofganismos invasores.

Se inicia la fagocitosis, elimindndose los elementos por via venosa o

lingdtica.

El neutréfilo no resuelve por sf mismo la inflamacién ya que la motir
libera enzimas proteolfticas (proteasas y catepsinas), y aparte del dafio original

hay alin mas destruccién por estas enzimas,

-56-



-Asf tenemos que en’ unas cuatro o cinco horas se mncm la rmgracnén '

de monoc:tos de la circulacién, los cuales recnbnan el nombre de macroingos -

“una vez que se encuentren ‘en el tejido ‘que los necesnte. Ademis hay llbem-

7c16n de lmfocnos.

Le resolucién ocurre a cargo de los macréfagos, quienes se encargan

de facotiar- particulas existentes, neutréfilos, ptoductos liberados por ellos, tes-

_tos . tisulares licuados con enzimas proteoliticas del neutréfilo.

Si la destruccién es tal que el macr6fago no pueda resolverla, sucede
la organizacién del exudado, donde interviene la accién macrdfagica acompafiada

dé fibrosis en los espacios muertos que dejé la fagocitosis del macréfago.

Ademds la membrana capilar e¢s una membrana semipermeable, por la
que existe salida de albumina, que es una proteina de peso molecular medio; sa-

le {ibrindgeno también, que es el precursor de la [ibrina.

Se forma tejido fibroso en cuyo derredor hay protrombina, (precursot
de trombina para llevar a cabo las funciones de la coagulacién); este tejido fi-
broso actiia como proteccién de entrada de cuerpos extrafios al torrente circu-
latorio, sirve como camino para que se presente facotiosis; dicha red de fibrina
detiene elementos extrafos en su superficic para que sean fagocitados, a lo que
se le llama fagocitosis superficial, ya que desaparece la inflamacién pero exis-

te una fibrosis permanente.

La respuesta febril muestra un aumento en la actividad metabélica
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después de las lesiones. - tino de los mecanismas puede ser la liberacién de pi-

régenos endégenus'por los leucocitos del huésped.

La respuesta inflamatoria subaguda es un fenémeno més prolongado -~
caracterizado por !a acumulacifn de linfocitos y monocitos y la acumulacién de
tejido de granulacién. Por cjemplo de uno a tres dins posteriores a una herida
cutdnea existente intensa proliferacién de células endoteliales y fibroblastos, in-
vasién de capilares que proveen gran cantidad de sangre que en cooperacién con
los fibroblastos sintetizan protelnas y mucopolisacdridos cuya finalidad es deposi-
tar coldgena en la zona lesionada. Aumentando por lo tanto su resistencia a la
tensidn, le que logra en cinco dlas paroximadamente.

Al tiempo de la formacién del tejido de granulacién, sucede la proli-

feracidn de célujas endotelidles que forman una capa protectora sobee la zona

de la lesién.

En caso de que no se logre restituir el estado original de ln zona le-
sionada, por la presencia de configuraciones extrafias que desecadenan reacciones

inmunolégicas, la inflamacién evoluciona o un estado crénico.

La inflamacidn crénica se caracteriza por la presencia de linfocitos,

monocitos y células plasmdticas.
El resultado puede ser la alteracién funcional del tejido por accién

directa de mediadores producidos por lso linfocitos o células plasmdticas o bién

por el depdsito continuo de fibroblastos que es la coldgena.
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Un tipo esencial de inflamacién crénica es la inflamacién gr.anuloma—
tosa, que inicialmente fué observada en la tuberculosis, en la que al morir los
enfermos se les detectaban pequefios granulos blancos (granulomas) también lla-
mados tubérculos, que constaban de acumulos esféricos caracteristicos de gran-

des células fagocitarias o histiocitos.

Como caracteristica importante de! granuloma se observa la presen-
cia de células gigantes con una zona esférica periférica de linfocitos y con o sin

células plasméticas.

Este aspecto crénico de la inflamacién es nocive ya que puede presen

tarse lesién tisular amplia: con cavidades (necrosis) o cicatrices (fibrosis).

INMUNIDAD ESPECIFICA

Consiste en la identificacién de la substancia extrafia y su ulterior eli

minacién en forma absolutamente especifica.

Sus caracteristicas son:

- Especificidad, que le permite distinguir un antfgeno de otro.

- Heterogeneidad, significa que pueden integraria diversos tipos de -
substancias o células, por tanto hay diversidad de respuesta.

- Memoria, permite que en caso de nueves contactos con un mismo
inmunégenc haya induccién e interaccién de una gran variedad de tipos celulares

nuevos, espclficos del antigeno inductor.
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“La ‘inmunidad célular e inmunidad humoral ‘son los cc‘:inporignte‘s

de la respuesta inmune specifica la cual tiene lugar de la-sigueinte manera:

Por medio de un mecanismo aferente, donde se realiza modificacién
del inmunégeno, ineraccién de macréfages y linfocitos, y finalmente activacion

de linfocitos,

Y por un mecanismo eferente, el cudl resliza la proliferacién y defe-

renciacién de los linfocitos y expresi6n de inmunidad celular y humoral.

ANTICUERPOS

Llamados también inmunoglobulinas son las protefnas séricas efectoras
del segmento humoral de la inmunidad. Poseen muchas imilitudes antigénicas, -
estructurales y hiolégicas y a su vez importantes diferencias en cuanto a compo-
sicién primaria en 4dcidos aminados, cualidades que las proveen de su caracterfs-

tica especificidad.

Hace aproximadamente una década, Edelman demostré que las inmu-
noglobulinas estaban formadas por varias cadenas, y Porter continud y propuso un
modelo de inmunoglcbulina con cuatro cadenas.

En 1969 Edelman y colaboradores, estudiaron la serie de aminodcides
aminados de la primera inmunoglobulina completa que se conocid, una protefna

IgG de mieloma.
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En el l_mmbre se co_ngc,e;rg ‘qin_cé_‘_ 'c'l'a_;és. _'dl’i‘.fere‘p_tes de inmunoglobulinas,
cada una’ con estructura qt.xyl'miérg. ke"s'p‘e‘c-ia‘lrl’;;y Vcobn‘papel biolégico distinto. Son
denominadas G,A,M,D _y. E; desvaiés' der»la"abreviatrua ig (gque indica su funcién de
inmunoglobulina),

Las globulinas 1gG son las m4s abundantes de todas las globulinas, su
concentracién es alta, tanto fuera como dnetro de los vasos, su vida media es -

de 23 dias; pueden atravesar la placenta y fijar el complemento.

Desempefian su funci6n inmunitaria frente a agentes infecciosos (bac-
terias, virus, pardsitos, y ciertos hongos), por via sangulnea y su funcién de an-

ticuerpos en los tejidos.

Existen receptores pata la 1gG sobre los monocitos del hombre, tam-

bién algunos linfocitos.

La IgA es la inmunoglobutina sética que ocupa el segundo lugar res-
pecto a abundancia, su papel fundamental corresponde al sistema secretor externo.
Es producida en gran cantidad por los tejidos linfoides que revisten el tubo diges-
tive y las vias respiratorias y genitourinarias. En dichas secresiones (saliva, lagri-
mas, etc.) estd combinada con una substancia {lamda Componente secretor, que -

protege contra enzimas proteoliticas que suclen encontrarse en esta zona.

Las moléculas de IgA no activan el complemento por la via cldsica, -

pero pueden activarlo a través del sistema de la properdina.
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La IgA no atraviesa la placenta-pero contribuye alas defensas inmunita

" rias  del recien nacido”debide a su alta concentracién en el calostro,

El sistema inmunitario. del hombre consiguié crear el tipo de especializa
cién compleja que conjuga una combinacién de propiedades en una variedad mele-
. cular dnica, liamada inmunoglobulina A secretotia. Dichas propiedades se ponen
de manifiesto contra virus como el de la influenza: 1) unma parte de la molecula
debe de combinarse en forma especifica con el virus inhibiendolo; 2) otra porcidn
de la molecula debe permanecer y permitir el paso del anticuerpo a las vias res-
piratorias en el lugar donde ocurre la multiplicacién del virus, para lograr una al-
ta concentracién de estas moléculas la region mencionads, y 3) debe existir un
mecanismo que proteja a la molécula contra la destruccién por las abundantes en

zimas proteoliticas de las vias respiratorias.

Las IgM son macromoléculas muy activas respecto a la aglutinacién de
particulas antigénicas como bacterias y globulos rojes, y fijan muy eficazmente el

complemento:

1]
Ante una configuracién extrafia se inicia simultanéamente las sintesis de
anticuerpos 1gM e 1gG on el huésped, pero el nivel de anticuerpos alcanza el mé-
ximo cuando pasan pocos dias para luego disminuir mds rapidamente que los anti-

cuerpos IgG.

La 1gD fué descubierta en 1960 por Rowe y Fahey, pero su papel biolé~

gico no se conoce con exactitud.
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Estn clase devmmunoglobu nas sa encuenlru en la Superflcne de los lin~

focnos. soble todo en el.‘ cxé : nac do, pnr lo que se le atribuye una accién de

receptor especfflco de superﬁcle para el inicio de la respuesta inmune.

La IgE és una inmunof;lobulina escasa en el suero, capaz de fijarse a -
la piel humana ( anticuerpos hemocitotrépicos ) donde se inician ciertas fases de
las "reacciones alergicas", io que le da el nombre de reaginina, también. Fué -
aislada por primera vez por Ishizaka por purificacién de grandes volimenes de sue
ro que contenfan estos anticuerpos. Se produce sobre todo en las mucosas del -
tubo digestivo y de las vlas respiratorias y forma parte del sistema secretor ex--

tetno de anticuerpos.

Subclases

Se originan en las diferencias relativamente menores entre diversas mo-
léculas de una clase dada de inmunoglonulinas. debido a su compoesicién de &ci-
dos aminados, y la situacidn y el nGmero de puentes disulfuro intercatenarios.

IgG: IgGl, 1gG2, I[pG3, IgGa.

IgM:  fgMi, IgMa2.

IgA: IgAl sérica, [gA2 secretoria

fgD: IgDl, IgD2.

IgE: dnica.

De las cinco inmuncglobulinas solo dos de éllas tienen la capacidad de
fijar el complemento y son : IgG e IgM, con excepcién de la IgG4. La 1gG3 -

tiene una vida media mucho menor que las otras tres,
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Inmunoglobulinas Estructura
_ ‘Su estmctur.a posee cuatro cadenas polipeptidicas, unidas por enlaces -
bisulfuro. Dos de estas cadenas son pequefias ( peso molecular 22,000 ), y se
llaman cadenas ligeras. Las otras dos, con un peso molecular de 55,000, consti

tuyen las cadenas pesadas.

Cada molecula de inmunoglobulina posee dos cadenas pesadas idénticas

y dos cadenas ligeras idénticas también.

En una clase dada de inmunoglobulinas, la cadena pesada es la respon-
sable de las diferencias antigénicas que se obtienen de una clase a otra. Tam-~

bién en la cadena pesada residen las diferencias biolégicas.

Existen dos diferentes tipos de cadenas ligeras, llamadas, kappa (K) y
lambda (X). Cada tipo de cadena ligera puede estat unida a cualquier tipo de -
cadena pesada. De cadenas pesadas existen cinco tipos de designados por letras

griegas equivalentes al nombre de la clase, Y , O(,Jk , J, (t_ .

Esta unidad estructural de cuatro cadenas es la forma en la cual se -
representan la [gG, IgD, e [gE. La unidad de cuatro cadenas se repite en las in-
munoglobulinas de peso molecular més elevado; por ejemplo, la 1gM se representa
como un pentdmero de subunidades bédsicas de cuatro cadenas cada unz de las --
cinco unidades quedando fijada por puentes disulfuro. En las secreciones, dos mo

némeros de 1gA quedan unidos por una cadena y por un componente secretor.
En el extremo donde se localizan al mismo nivel las cuatro cadenas, se
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localiza el extremo amino. { NH2 ) de la inmunoglobulina; y el exttemo donde so-.
io‘_.se aprecian las dos partes correspondientes a las cadenas pesadas, se encuen-
tra el gxupo‘ éarboxilo ( COOH ), ( e! nivel que se toma como referencia es la -
fongitud ),

El foco de fijacién del antigeno é foco activado de antigeno & anticuer-
po en la molécula de inmunoglobulina, es aquella regién donde se combina con an
tigeno especifico, en esta regién la especificidad del anticuerpo depende del orden
de 4cidos aminados, que permiten la combinacién con el antfgenc apropiado. Pa-
rece ser que este foco se halla formado simultaneamente por las cadenas ligeras
y pesadas, especificamente, la actividad del anticuerpo reside en los 110 primeros
dcidos aminades a purtir del extremae amino de cada cadena polipeptidica. La va
riabilidad de las regiones del extremo aminado, en las cadenas ligeras y pesadas,

forman el foco con actividad de anticuerpo.

Con ayuda de ciertas cnzimas como la papaina, que rompe las cadenas
pesadas de la globulina 1gG a nivel de los enlaces disulfuro entre las mismas, re-
suftando tres fragmentos, uno de los cuales tiene la mayor parte de los determi-
nantes antigénicos de la globulina, y se denomina Fc ( factor constante ), los -~
otros dos fragmentos conservan la capacidad de combinarse con los antfgenos, y

se conocen como fragmentos Fab ( ab, de anticuerpo ).

Inmunidad Humora}

Depende de los cinco grupos de proteinas, antes mencionadas, inmuno--
globulinas 1g 6 anticuerpos diferentes entre sf por su peso molecular, tamafio y -

por su movilidad clectroforética. Estas inmunoglobulinas son producidas por célu-
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las’ linfoides ( célilas” plasidticas y linfacitos

B ). 7sus- funciohiés son:
1.- Como antitoxina
2.- Come anticuerpos citoliticos.
3.- Como anticuerpos anzfilacticos.
El origen embiolégico del mecanismo efector de la inmunidad humoral ~
se ha identificado plenamente en las aves y estd presente en la boisa de Fabricio
del pollo, en humanos se cree que estd en el tejido linfoide de las amigdalas, pla

cas de Peyer en el intestino y apéndice vermiforme.

Respuesta Humoral

Sistema del complemento.- Cuyos factores tienen como funcién el desen
cadenamiento de la respuesta inflamatoria.

Sistema de Calicrelna.- E£s un conjunto de protelnas plasméticas, activa
do por la teaccidn antigeno-anticuerpo. Con la activacién del factor Hageman y
el factor de impermeabilidad de Miles inicia la interaccién entre una enzima ( ca
licrefna ) y un sustrato ( macroglobulina Alfa-2 } lo que origina tres péptidos va
somotores: bradicinina, lisilbracinina y metionil-lisit-bradicinina. Lo que en con-
junto se conoce como substancia de reaccién lenta de anafilaxia ( Substancia hu-

moral que posee un 4cido graso que origina contraccién del mdsculo liso ).
Antigeno - anticuetpo + factor Hageman = aceleracién de la coagulacitn

del plasma ( que puede suceder ain sin la accién del factor Hageman ), esto da

como resultado una protelna de la coagulacién.
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COMPLEMENTO

El sistema del complemento estd constituido por quince o mis compo-
nentes séricos (nueve protelnas y sus subunidades) cuya activacién secuencial y -
posterior combinacién formando unidades funcionales conduce a la apricién de -

importantes efectos:

1.- Liberacién de péptides actives en la inflamacién (- liberacién de
histamina por parte de los mastocitos y mayor permeabilidad vascular - C3a, -~
Csa -).

2.- Depésito de C3b sobze las membranas celulares, éste péptido es un
potente favorecedor de la fagocitosis, por el efecto quimiotdctico sobre sus leu-

cocitos, ocasionando obsonizacién {adherencia inmune).

3.~ Daiios sobre la membrana celular que conduce a la lisis de bacte-

rias gram positivas, de eritrocitos - C3b, C9-.
4,~ Activacién de linfocitos B - C3b -,

La activacién del complemento (Cl - C9) es responsable del dafio ci-

tolitico y citotéxico a las células o las bacteriolisis con o sin lisosomas.

El C2 y el C3 han sido relacionados con actividad de quinina. El C3

con la promocién de la lisis del codgulo.

_67-



El C6 con Ve.l :,aﬁmkerito de-la eoagulacién sangulnea:

B ',Lanc"alicrernq‘,qﬁéfse genera_durante la.coagulacién sangulnea, puede

_activar el.complemento.

La ausencia de uno de los componentes del complemento significarfa

pxediéposicién a infecciones severas sobre todo de tipo bacteriana.
ACTIVACION DEL COMPLEMENTO.

Via cldsica.- Via descrita en primer termino y durante muchos afios
la Gnica conocida, la caracterlstica esencial es la necesaria interaccién de un --
antigeno con un anticuerpo (complejos inmunes), que conduce por la via de los

compuestos C1, C4 y C2 a la formacién de una convertasa que escinde el C3.

La IgM algunas subclases de 1gG (3,1,2) se unen al antigenc y son re-

conocidas por el Clq inicidndose la activacién por la via cldsica.

C1,- Compueste por tres subunidudes con requerimiento de ion calcio,
Clq (P.M. = 400,000), proteina formada por seis brazos unidos por filamentos pa-
recidos a coldgena, que activa a su vez al Clr (P.M. = 170,000) y al Cls (P.M.

80,000), éste altimo es una cetina estearasa que activa al C2 y al C4.

C4.- (P.M. 206,000) Se fragmenta en un componente de bajo peso mo-
lecular (C4a) y otro mayor (Cdb). Los compuestos C4b y C2a se unen a com-

plejos antigenos antigeno-anticuerpo, o bien a la membrana celular si el antfge-
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no:tiene’ esta”localizacién, formando:la’C3 convertasa.: "

¢3.— (P.M. = 180,000), componente central del sistema, me fragmen-

ta por la accién de la C3 convertasa y por protedlisis restringida en fragmentos

~en un compuesto pequefic (C3a) y otro mayor (C3b). Parte del C3b se deposita

en la membrana sirviendo de reclamo pra los pMN y maciéfagos, los cuales --
poseen receptores especificos para el C3b y parte de éste permanece asociada
con el C2a, y el C4b formando la C5 convertasa. El C3b es rdpidamente inac-

tivado por una enzima: el C3 inactivador o KAF (Konglutinin activating factor).

C5.- (P.M. = 180,000), escindido por su convertasa especifica en C5a y
CSb; el primero junto con el C3a constituyen las anafilotoxinas que actian sobre
los polimotfo-nucleares y el misculo liso induciendo la respuesta inflamatotia, -
El C5b, inicia la unién de los componentes C6, C7, C8 yC9, los cuales constitu-

yen la unidad de ataque.
VIA ALTERNA

Sus diferencias con la via cldsica son: la independencia de la presen-
cia de iones calcie, la ausencia de requerimicnto de factores C1, C2 y C4, y en
consecuencia de una interaccién antigeno-anticuerpo especifico. £in su lugar -
paredes celulares de las bacterias gramnegativas (endotoxinas), otras moléculas

de diversa estructura, como los lipopolisacéridos y también agregados de inmuno
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globulinas como IgA. -

Esta via también es denominada via de la properdina, que comprende

la introduccién del C3 por la properdina o factor del veneno de cobra.

B.- Factor B (P.M. = 100,000), forma un complejo con el C3b ya pro-
ceda éste de la activacién de la vla cldsica o de la propia via alterna. Posee -
analogfas funcionales y estructurales con el C2, y ambos se hayan codificados -
por genes que se encuentran dentro del complejo mayor de Histocompatibilidad

(MHC).

B.- Factor D (P.M. = 25,000). Enzima que actia sobre los complejos

C3B, otiginando la convertasa activa.

Pr. Properdina.- (P.M, = 220,000). El primer componente asilado de la
vla alterna, considerado antafic como el iniciador de la activacién de ésta via, -
pero actualmente se reconoce sélo como estabilizador del complejo C3B facili-
tando su actuacién sobre mds moléculas de C3. El C3B producido junte con fos
factores B y D origina de nuevo la fragmentacién del C3 originandose un circui-
to cerrado de amplificacién importante aunque restringido por la actuacién del

C3B inactivado (KaF).

Via Efectora.- Se inicia por la fragmentacién del G5 por una de sus
dos posibles convertasas: C3b-2a-4b, (via cldsica) o C3b-BPr (vla alterna). En
consecuencia el resultado de la activacién es el mismo independientemente de

la via involucrada.
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" C6.- (P.M. = 150,000), C7.- (P.M. = 140,000) y C8.- (P.M. = 150,000).
Una molécula de cada uno unida al C5b y a seis moléculas de C9 (P.M. = 80,000)
causan la lesi6n en la membrana celular, lesién que en un principio se creyé de-
bida a la actividad fosoflipasa de este complejo, pero que ahora se piensa que es
por un mecnnisrﬁo de ionoforesis (canales). Los globulos rojos son lisados direc-
tamente pero algunas bacterias requieren la accién simultdnea de la lisozima -

para completar la lisis.

INMUNIDAD CELULAR

En ella intervienen bdsicamente los linfocitos T, cuya diferenciacién
se debe a la influencia del timo. Estan provistos de semibilizacién especifica o
de productos especiales linfocinas.

LINFOCINAS

1,= Factor inhibidor de la migracién. Inhibe la migracién de los ma-

créfagos normales.

2.~ Factor de agregacién de macréfagos. Provoca la agregacién de -

los macréfagos.

3.- Factor activador de macréfagos. Provoca la fusién de macréfagos

"y la formacién de células gigantes.

4.~ Factor quimiotdctico. Ejerce atraccién al lugar de lesién sobre -
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~los” macréfagos.

5.~ Factor de desaparicién de macréfagos. In vivo provoca la adhesién
-"de'los macréfagos al peritoneo .

6.- Linfotoxina. Mata especificamente a diversas células cultivadas.
7.- Factor inhibidor de la proliferacién. Inhibe la proliferacién de cé-

lulas cultivas.

8.- Factor inhibidor de la clonacién. Inhibe ia proliferacién clonal de
células cultivadas.

9.- Factor mitrégeno. Induce blastogénesis en linfocites normales.

10.- Factor de potencializacién. Potencializa blastogénesis en cultivos

estimulados por antigenos.

11.- Factor de cooperacién célular o auxiliar. Aumenta la tasa de for-

macién de células productoras de antlgenos en cultivo.

12.- Factor inhibidor. Inhibe la migracién de granulocitos humanos.

13.- Interferona. Impide la réplica de virus.

14.- Factor fungistético. Inhibe el crecimiento de levadura in vitro.
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CELULAS LINFOIDES

A este grupo pertenecen los linfocitos y las células plasmédticas y una
vez sensibilizadas reciben el nombre de inmunocitos, ya que se vuelven especlfi-

camente especializados,

Son células del tipo linfoide capaces de reaccionar con antigencs por
medio de substancias celulares especificas (anticuerpos) o dando lugar a un fe-

némeno debido a células del tipo de hipersensibilidad tardfa.

Origén.- A partit de una célula primitiva pluripotnecial que estd en el
saco vitelino, la médula osea y el higado del feto, y médula osea del adulto; la
cudl da origen a dos tipos de células primitivas especializadas: 1) Célula hemato-
poyética primitiva eritroide de la cudl desienden los elementos de la serie eri~
troide, granulocitos y megacariocitos, 2) Célula linfoide primitiva especializada,

ptecursora de todas las células de la serie linfoide.

Distribucién.- Se divide en un componente central integrado por: mé-
dula osea, timo y tejido equivaiente a la bolsa de fabricio del polle {(amigdalas
y apéndice vermiforme), y en un componente periférico formado por: brazo, gan-

glios linfdticos y tejido linfoide del intestino.

Existen dos caracteristicas anatémicas gue aumentan las posibilidades
de que exista contacto entre una configuracién dada con un clemento celular de
tipo inmunolégico. La primera es que ciertos elementos del sistema estan en -

movimiento constante, y circulan una y otra vez (fagocitos y células linfoides).
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.La segunda es que ciertos organos como ganglios linfdticos y bazo, presentan un

conjunto de conductes por los cuales hay circulacién continua de sangre y linfa.

Estos organos soh los que se epumeran & continuacién:
1.~ Nédulos linfdticos

2.- Ganglios linfdticos

3.- Bazo

4.- Timo.

Los tres primeros responden a estimulos antigénicos, el timo parece -

aut6nomo al respecto.

Nédulos linféticos.- Son elementos linfoides dispersos en los tejidos -
submucosos de vias respiratorias, tubo digestivo y vias genitourinarias. Alcanzan
su mdximo desarrollo en estructuras como las amigdalas, ubicadas a la entrada
del tubo'digestivo y vias respiratorias; y las placas de Peyer, conjunto de ndu-

los linfdticos en el intestino.
Este tipo de tejido linfoide a diferencia de los ganglios linf4ticos, en
que carece de capsula de tejido conectivo. Incrementan su tamafio después de -

la exposicién a antigencs.

Contienen elementos fagocitarios y linfoides, lo que les permite inter-

venit en la inmunidad especifica ¢ inespecifica.
En las células linfoides que revisten estos conductos sucede la sintesis
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de inmunoglobulinas IgA secretorias, variedad molecular Unica en el hombre con’
especializacién compleja. Ademds estos nédulos sintetizan también ‘IgE; ambas

globulinas son productos celulares del sistema de secrecitn externa.

Ganglios linfdticos.-.Cuando determinada configuracidn extrafia atravie-

sa las primeras barrerss, constituidas por piel, mucosa y nédulos linféticos:

1) Puede ser atacada por macréfagos errantes en el tejido conectivo.

2) Puede producirse una respuesta inflamatoria con acumulacién celu-

lar {de neutr6filos).

3) Puede pasar directamente a la linfa o a la sangre.
)

La linfa es el cenjunto de lIquidos tisulares que fluyen en los capila-
res erspeciales hasta pasar a una serie de vasos colectores mayores llamdos lin-
fdticos. Los vasos linfdticos desembocan en un conjunto de organos, organos --
llamados ganglios linfdticos, a los que atraviesan. Durante su trayecto la linfa
se enriquece gradualmente con linfocitos y cuando llega finalmente a la sangre

por el conducto tordsico es muy distinta del liquido tisular que le di6 origen.

También llegan a la iinfa por vénulas posteapilares, linfocitos que for-
man parte del conjunto circulante, al cual lo integran un grupo de linfocitos que
se encuentran en sangre circulante, linfa y ganglios linfdticos, que pasan de la
sangre a la linfa y volviendo a la sangre. Esta recirculacién es la que los obliga
a atravesar la Vénula Postcapilar, formacién anatémica especial del ganglio lin-

f4tico.
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El conjunto circulante est4 formado fundaméntalmerite por células T/

cuya vida es muy larga y podrian representar células de memoria. A diferencia -

de otras células que también atraviesan epitelios, el linfocito va de la sangre a'la |

linfa mediante un fenémeno en el cufl la célula se invagina, deja pasar al linfoci-
to y permite su paso ditecto a través del citoplasma, lo que recibe el nombre de

migracién intraepitelial.

Los ganglios linfdticos son organcs ovalados repartides en todo el cuerpo. Compren
de su estructura, una regién exterior {corteza), y una interna (médula. Estan ro-

deados por una cdpsula de tejido conectivo, de donde nacen tabiques o trabéculas.

Dicha cépsula representa una estructura de sosten a lo largo de la cual
corren los vasos sanguineos. De los tabiques de tejido conectivo nacen membranas
finas (fibras reticulates) que penetran al ganglio y contienen fagocitos del sistema
macréfagos. En la periferia, el ganglio estd formado por una gran cantidad de --
linfocitos, organizados en nédulos existen grupos de células en divisién activa, los

centros perminativos.

Las zonas corticales profundas contienen las vénulas postcapialres, con
sus células endoteliales cuboidales caracteristicas, a cuyo través realizan, los linfo-

citos, su migracién intraepitelial.
La regi6én conocida como patacortical o subcortical, es la regién depen-

diente del timo, se piensa que contiene linfecitos T, fundamentalmente pasa la in-

munidad celular.
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'Las ‘regiones corticales ‘extérnds, que contienen los centros germinativos,
y también’la regién medular profunda, han sido ilamadas las zonas dependientes -
del ‘equivalente de la bolsa, contienen linfocitos B, fundamentalmente para la sin-

tesis ‘de anticuerpos.

Bésicamente los ganglios linfaticos cumplen dos funciones:
1) Filtzan las substancias extrafias, al pasar la linfa por sus numetosos
conductos; desapareciendo asf las particulas grandes, y algunos de los productos de

desdoblamiento fagocitario se vuelven inmunogénicos.

2) Permiten la circulacién de linfocitos pertenecientes al cenjunto lin-

foide central.
Bazo.- Es el dnico tejido linfdtico especializado en la funcién de fil-
‘ trar la sangre, ya sea por invasién directa de pequefios vasos linfdticos que desem-

bocan en’las venas centrales, este organo sitve de tercet barrera.

£l bazo cumple con diversas funciones, unas inmunoldgicas, otras no =

inmunolégicas:

1) Efiminan los globulos viejos o gastados del sistema circulatorio (fun-

cién homeostédtica).

2} Transforma la hemoglobina en bilirubina, libera el hierro a la cir-

culacién pata su nueva utilizacién.
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3) Produce también linfocitos y células plasmiticas, e interviene en los

fenémenos inmunaclégicos especificos.

El bazo estd rodeado por una capa de tejide conectivo, de donde nacen
trabéculas que se dirigen hacia el interior. Su regién interna {(pulpa) contiene dos

tipos de tejido: pulpa blanca y pulpa roja.

La pulpa blanca contiene nédulos linfiticos y es el centro principal de
produccién de linfocitos en el bazo. Los foliculos germinativos que se emcuentran
en esta regién contienen linfocitos B, y se piensa que se trata de tejidos equiva-

lentes a la bolsa.

Las demds regiones, alrededor de los folfculos y las vainas periarterio-
lares de la pulpa blanca, contienen linfocitos T, lo gue las hace ser llamadas regin

nes dependientes del timo.

La pulpa roja (que rodea a la blanca), es rica en globulos rojos, a lo
que se debe su funcién de filtracién. Su curso se describe a continuacién. La
sangre arterial entra al bazo por el Hilio y sigue las trabeculas hasta que las ar-
terias pequefias se rodean de anillos o placas de linfocitos {pulpa blanca), luego
emiten capilares que van a los nédules linfoides, la sangres atraviesa entonces la
pulpa roja que contiene elementos del sistema reticulo endotelial con gran activi-

dad fagocitaria.

Timo.- Este organo es una glindula maestra fundamental para la inmu-

nogénesis, una de las diversas diferencias entre él y Jos demds tejidos linfoides, es
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que en lugar de quedar expuesto a los antlgenos se encuentra protegide contra -

ellos.

En el timo existen m4ds mitosis que en cualquier otto tejido linfdtico, -
aunque la cantidad de células liberadas por él, sea menor del nimero esperado -~
por la tasa de mitosis. Lo que sugiere que en el timo se producen muchos linfo-
citos que mueren dentro del propio organo, que a su vez, podria significar activi-

dad homeostéitica realcionada con la produccién de linfocitos T.

El timo estd constituido por dos lébulos, rodeados por una cépsula delga-
da de tejido conectivo, ia que lo penetra formando tabiques que dividen parcialmen

te los 16bulos en lobulillos.

Las porciones perifericas del l6bulo (corteza) muestran un gran infiltrado
linfocitario, mientras gue las zonas mis centrales {(médula) contienen menos linfo-
citos, peto més elementos epiteliales. Dentro de la misma substancia del timo se

encuentzan formaciones quifsticas que contienen queratina (corpilisculos de Hasall).

£l timo realiza dos funciones principales:

1) Produccién de linfocites dentio de la corteza
2) Sintesis por elementos epiteliales de la gldndula, de una o varias --

substancias humorales (hormonas).

En condiciones normales, no tienen centro germinativo ni células plasmé-

ticas, en médula ni en corteza.
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El timo estd formado por dos variedades tisulares: el tejido linfoide, -~
cuyo ‘origen es. mesenquimatoso y el tejido epitelial cuyo origen es endodérmico.
“Su origen procede de las bolsas farlngeas tercera y cuarta, su desarrollo se ini-

cia casi al mismo tiempo que el de las glandulas paratiroideas.

Sus células epiteliales son células secretorias con un aparato de golgi
de gran tamafio, gran cantidad de reticulo endopldsmico rugoso y un niicleo gran-

de que contiene en su interior varios nucleélos.

Al continuar su desarrollo el timo va infiltrdndose de células precurso-
tas, procedentes del higado y del saco vitelino, durante la vida fetal, y de la mé-

dula osea después.

Los timocitos se desarrollan dentro del timo, emigran de las zonas cor-
ticales a las zonas medulares (maduracién}, durante la cudl cambian sus antige-
nos de superficie y van modificandose sus propiedades funcionales. Los timoci-
tos muy diferenciados, adquieren cn la regién medular la capacidad de iniciar res
puestas de tipo "ingerto contra huésped" y son resistentes a la -couisonn. £l
timo puede ejercer su regulacién sobre maduracién o diferenciacién de los promo-
timocitos mediante el contacto directo entre estas celulas y el epitelio del timo
o mediante factores humorales. Estos factores u hormonas det timo podrfan ser
secretadas por las células epiteliales de la gldndula y representar el sistema re-

gulndor de los linfocitos T periféricos.

Ciertas subpoblaciones de linfocitos procedentes del timo en el hombre

y los animales pueden tener funciones biolGgicas diferentes. Después de haber

-80-



emigrado del saco vitelino o higado:fetal y de’la-médula osea los- protimocitos
se diferencian en linfocitos T, que "pbseer‘l marcadores antigénicos diferentes. ~ Los

que se dividen en:

1.- Linfocitos T, facilitadores de la produccién de anticuerpos (células
ayudantes).
2.- Céluias que inhiben la produccién de anticuerpos {células supresoras)

o que destruyen células blancas (células efectoras o destructoras).,

En funcién de la edad suceden cambios de tamafo de la glandula, el ta-
mafio es méximo durante la vida fetal, al nacer pesa de 10 a 15 gr., sigue crecien
do de 30 a 40 gr. en la pubertad. Este tipo es el mismo que se observa en todos

los tejidos linfoides durante la infancia.

Después de la adolecencia la gldndula empieza a involucionar, lo que tam-
bién sucede con los tejides linfoides en general y las inmunoglebulinas, con cienta
pérdida de la funcién de células T {células supresoras).

El timo parece capn-z‘ de mantenecr un cierto nivel de linfopoyesis, quedan-
do a su vez, protegido contra los antigenos debido a la barrera formada por una
capa continua de epitelio alrededor de los vasos sanguineos de la croteza, dicha -
membrana limita el espacio perivascular entre el endotelio capilar y la vaina epi-

telial,

Lieva a cebo una linfopoyesis activa, sin necesidad de estimule antigenico,

es indispensable para el desarrollo y la maduracién de los tejidos linfoides peri-

-B1i-



féricos. Primordialmente tienen dos funcicnes:
1) Elaborar una hormona que aumenta la poblacién de linfocitos peri-
féricos, como sucede con la heritropoyeting, que aumenta el nimero de heritro-

citos,

2) Actfia implantando directamente linfocitos en los tejidos linfoides -~

perifericos, una funcién méds del timo, como gléndula enddcrina.
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MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO

CAPITULO 1
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_MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO

La interaccién entre los microorganismos residentes y la respuesta del
huesped mantiene un estado homeostdtico; Puesto que la diferencia bacteriol6gi-

ca entte la boca sana y la enferma es, esencialmente, cuantitativa.

La presencia de microorganismos especificos y sus productos téxicos y
antigénicos, determina la calidad de los mecanismos de respuesta del huésped. -
Asl como la naturaleza y magnitud de la patologia periodontal se ven modificadas

por factores tales como :

1) Defectos leucocitarios.

2) Fuerzas mecénicas y trauméticas.
3) Ingestion de drogas.

4) Deficiencias nutricionales.

5) Enfermedades sistémicas.

6) Edad.

Los plasmocitos que tienen a su cargo la produccién de inmunoglobuli-
nas, se encuentran infiltrados en los tejidos gingivales, asf como linfocitos, mas-
tocitos, leucocitos polimorfonuciéares y macréfagos. La presencia continua de -
productos antigénicos y no antigénicos provenientes de la placa dental, desencade
nen la inflamacién. Y aunque es un mécanismo de defensa el cudl recurre el ot
ganismo para localizar y destruir sustancias extranas, por é pueden quedar des--
truidos los propios tejidos del huésped. Por lo que la inflamacién se sefiala como

causante de parte de la pérdida de tejidos periodontales del ser humano.

-84-



Mecanismo Inicial

Debido a la presencia de bacterias y sus productos en el surco gingival
se produce un aumento del fluido gingival y aumenta la permeabilidad de los pe-
queiios vasos gingivales, acumulacién de los componentes del suero, fibrina, eritro
cites y granulocitos que forman el exudado inflamatorio. Esto corresponderfa a
la gingivitis aguda, que sucede entre los dos y cuatro dias de acumulaci6n de la
placa. Si la respuesta de el huésped ha resuelto la lesién rdpidamente, se resti-
tuye el tejido a la normalidad, y si no evolucionard a una lesién inflamatoria cré

nica, con infiltrado de macréfagos y células linfoides.

La liberacién de histamina, 5-hidroxitriptamina, cininas y componentes
del complemento y prostaglandinas, produce un aumento en la permeabilidad vas-
cular. El edema resultante aunado a la infiltracién del epitelio de unién, permite
que el fluido gingival pase al surco gingival donde podtla servir para neutralizar -
bacterias y sus productos 6 proveer nutrientes esenciales a microorganismos como
bacilos y espitoquetas gram { - ) que requieren protelnas y aminodcidos abundan
tes en el fluido gingival. Dichos microorganismos son potencialmente patégenos

y se halian en la profundidad de las bolsas periodontales.

Mecanismo de Respuesta Celular Inflamatoria

En respuesta a estlmulos bioquimicos especificos, las células inflamato-
rias acuden al sitio donde se generé el efecto quimiotdctico, se concentran y fa-
gocitan bacterias 6 sus componentes. Algunas de dichas células sufren blastogéne

sis, liberan productos vasoactivos y substancias que pueden producir lisis de otras
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células:del huésped, inclusive del hueso alveolar.

Neutréfilos.- Su presencia se observa en todas las lesiones inflamato-
rias, concentrandose en los sitios de la agresién y engloban, matan y digieren --
microorganismos y neutralizan otra clase de substancias nocivas, contienen una -

colagenasa especifica.

En las enfermedades periodontales, los neutréfilos desempeian un papel
protector y destructivo. Cuando disminuye el nimero de éstas células, o su fun-

cién, la destruccién periodontal es mds servera.

Mastocitos.- Su nGmero es inversamente proporcional al grado de infla
maci6n gingival, lo que sugiere la degranulacién de éstas células durante la evo-
lucién de la enfermedad periodontal. Su importancia radica en que los grénulos
poseen grandes cantidades de histamina que actiian sobre los tejidos gingivales; -
recientemente se ha comprobado que un factor mastrocito, estimula la actividad
de la colagenasa, y la heparina, es capaz de estimular la resorcién ésea al poten

cializar el efecto de la hormona paratiroidea.

Macréfagos.~ Estas células son altamente fagocitarias, intervienen en
la inmunidad de orfgen celular, participan con linfovitos T ayudando en la respues
ta de los tinfocitos B a muchos inmun6genos. Observandose que un antlgeno, uni
do en pequeiias cantidades a la superficie del maci6fago, es mucho mis potente
inmunolégicamente, que la misma cantidad de antigeno libre, Los macr6fagos --
contienen prostaglandinas, AMP ciclico y colagesa; esta Gltima puede desempefiar

una funcién importante en la destruccién de célageno en los tejidos periodontales

enfermos.
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El huésped responde a la presencia de bacterias bucales y sus productos
mediante la generacién de anticuerpos principalmente por plasmocites maduros. --
Estas protefnas derivadas de la sangre y que funcionan como anticuerpos, son los
efectores de la inmunidad humoral. Se les denomina inmunoglobulina todas tienen
una organizacién estructural similar pero difieren segin sus propiedades antigéni-

cas y secuencias de aminodcidos.

INMUNIDAD CELULAR

Este tipo de inmunidad estd regido por la transformacién de linfocitos,

células que originan las reacciones de hipersencibilidad tardfa.

En pacientes con enfermedad periodontal moderada, los linfocites en --
sangre periférica reaccionan con mayor intensidad que los de los pacientes con en
fermedad leve, y quienes presentan una destruccién periodontal mds intensa, ¢ -
més extendida manifiestan una reaccién disminuida, debido a que los pacientes con
destruccién generalizada tienen bloqueadores que limitan el proceso destructivo de
la lesién periodontal avanzada. Se ha observado que la inmunidad celular a algu-
nas bacterias es prolongada. Asf la inmunidad celular a bacterias gramnegativas

pueden relacionarse mds directamente con la periodontitis.

ANTICUERPOS

Individuos clinicamente sanos presentan en el surco gingival 1gG, IgM, -
IgE, IgA derivadas del suero, lo que sugiere que estas inmunoglobulinas llegan a &l

Son detectadas en concentraciones més elevadas en el fldido surcal de individuos -
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con enfermedad periodontal.

El recubrimiento in vivo de las bacterias subgingivales como inmunogloby
linas y complemento puede influir directamente en el nimero y tipo de las bacte
rias subgingivales, asl mismo, podria afectar las caracteristicas del crecimiento de

las bacterias limitando su ndmero,

Las reacciones con bacterias gram { - ) podrian promover {a lisis y las
reacciones con bacterias gram ( + ) podrian promover la fagocitesis. Los tltulos
de anticuerpo de las bacterias bucales también pueden tener efecto protector, -
pero no siempre, los titulos aumentan al incrementar la intensidad de la enferme-
dad. También hay produccién localizada de anticuerpos en los tejidos mediante

la activacién del complemento por complejos inmunes.

La mayoria de los seres humanos con tejidos periodontales clinicamente
sanos poseen un espectro de anticuerpos contra los microorganismos de la placa.

‘Complemento.- Mecanismo que se activa a consecuencia de la integra- -
cién antfgeno-anticuerpo. Se compone de 11 protelnas que constituyen aproxima-
damente el 10% de las globulinas del suero normal de los seres humanos y algunos
otros vertebrados. Pueden ser sintetizadas en el higado, intestino delgado, macré-

fagos y otras células inononucleares.

Sus efectos se localizan bdsicamente en la membrana celular causando
lisis y alteraciones funcionales, como ejemplo importante tenemos su efecto sobre

los mastocitos, donde ocasionan la degranulacién y posterior liberacién de histami-
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na que modifica la permeabilidad de los vasos sanguineos pequefios. También se
‘produce “tigracién de leucocitos polimotfonucleares, mayor actividad leucocitaria
de leucocites y macréfagos, hemélisi y bacteriolisis. La secuencia de raciones de
la activacién del sistema del complemento es similar al mecanismo en cascada o
cadena de la coagulacién sangufnea, es decit, una vez que el primer componente
del complemento es activado por complejos antfgeno-anticuerpo, los otros compo-
nentes del sistema del complemento, reaccionan en secuencia ordenada. El! me-
canismo Cdsico es activado por antfgenos que reaccionan con lo IgG, o IgM con la

secuencia C1, C4, C2, C3, C5, C6, C7, C8, C9.

Existe otro mecanismo alternativo de la activacién del complementa. Los
anticuerpos de! tipo 1gG, IgA e IgE pueden iniciar la secuencia del complemento
activando el tercer componente del complemento directamente, y finaliza de forma

idéntica a la del mecanismo cldsico: C5, C6, C7, C8 y C9.

El mecanismo alternativo de activacién del complemento ocurre en la -
mayoria de las bolsas periodontales, y el cdsico solo se activa ocasionalmente. --
Las endotoxinas bacterianas y polisacdridos ocmo el dextrano son activadores del

mecanismo alternativo.

Los componentes del complemento presentes en el fuido gingival del sur

co son activados por ulgunas bacteris y proteasas de la placa.
El efecto principal de la activacién del complemento en el curso de la
enfermedad periodontal, es el aumento de la permeabilidad de los tejides gingiva-

les, lo que permite una mayor penetracién de los productes téxicos de la placa,
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y a su vez, la iniciacién de un“clreulo’ interminable de destruccién de los tejidos

periodon:alés. E
En el fluido surcal se han hallado un producto de conversién de C3 y ==

niveles reducidos de C4, cuando'la encla esta inflamada lo que sugiere que hay -

activacién local del complemento.
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ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

CAPITULO 1V
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ETIOLOGIA ‘DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

La etiologfa de la enfermedad parodontal involucra elementos de diversa
fndole, tales como alteraciones oclusales mala edontologia restauadora, que lleva-
rfa a la acumulacién de resfduos alimenticios y elementos salivales, deficiencias -
nutricionales y en general la influencia del estado sistémico del paciente. Pero el
factor directo desencadenante es la placa dentobacteriana, cuyos elementos se in-
tegran como consecuenciz de una higiene deficiente ante problemas locales como
los mencionados anteriormente. La formaci6én de depésitos dentales se inicia inme
diata a la erupcién, siendo estos de diversos tipos, desde los blandos hasta aque-

llos mineralizados.

a) Pellcula adquirida.
b) Materin alba
¢) Placa microbiana o dentobacteriana

d) Sarro o calculo dental

Se haré especial énfasis en la descripcién de la placa dentobacteriana de
~bido a su primordial intervencién en la enfermedad periodontal.
La placa microbiana es el resultado de la colonizacién y crecimiento de
._mi_croor‘ganismos, no de su acumulacién sobre la superficie de los dientes, tejidos
blandos, restauraciones y aparatos bucales. Dichos microbios provienen de diversas
sepas y especies, incluidos en una matsiz extracelular producto del metabolismo --

bacteriano y substancia del suero, saliva y dieta.
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La formaci6n de esta placa ocurre en dus tiempos:
: 1.- Colonizacién bacteriana de la superficie dental,

2.- Crecimiento y maduracién bacteriana.

La colonizacién a su vez ocurte en dos formas:

a) Colonizaci6n por adherencia selectiva.- Se refiere a ciertos microorga
nismos, elementos extracelulaces, etc., que pueden adherirse a las supetficies bu-
cales bajo circunstancias prioritarias. Una glucoproteina factor activo, de la sa-
liva es absorbida selectivamente en la hidroxiapatita provecando agregacién de mi-
croorganismos formadotes de placa. Ciertos preductos extracelulates (polimera de
glucanos) de alguncs estreptococos involucrados en la formacién de la placa, pro-

pician la agregacidén bacteriana y la adherencia de la superficie del diente.

También puede intervenir en esa selectividad el sistema inmunolégico, -

para la colonizacién de la superficie de la cavidad oral.

Algunos estreptococes presentan una capa amorfa extracelular que pro-
bablemente funge como mediador de tal adherencia, dicha capa posee un compo-
nente {protelna-M) que como determinante antigénico puede ser inhibido ep su
accién especifica, por tratamiento previo de las celulas bacterianas con inmuno-

globulina secretora A.

b) Colonizacidn por crecimiento sobre fosetas, fisuras y grietas.- Se ob-
serva a los dos dfas, se cubren las supetficies interproximales y 4reas cervicales
a los tres dlas y el grosor de la placa microbiana suele crecer a los 10 dfas sal-

vo donde existe interferencia mecénica. En la encia los niveles de placa suelen
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aumentar los tres y cuatro primeros dfas, disminuyendo notablemente después, lo
que prebablemente sea el resultado de la descamacién de celulas epiteliales super-
ficiales. La extensitn y la rapidez de crecimiento de-la placa se debe no solo a
la replica bacteriana, sino también a la adherencia de especies microbianas adicio-

nales.

Durante las dos primeras semanas se encuentran estreptococos organiza-
dos en colonias sencillas e independientes, evolucionan y maduran a partir de una
placa aertbica de cocos predominantemente gram +, hasta legar a una flora mix-
ta integrada por bastones y espitilos, postetiormente se localizan abundantes mi-

crootganismos gram -, y anaerobios.

El proceso de maduracién de estos microorganismos comprende:

1.- Crecimiento y coalecencia de las colonias de la placa inicialmente
independiente.

2.~ Crecimiento continuo por aposicién de microorganismos sobre la su-
perficie dentaria o de la placa.

3.~ Complejidad mayor de la flora microbiana de la placa.

4.- Aciimulo de sales inorgénicas con la convercién de la placa en sarro.

Caracteristicas generales de la placa.- Color blanco-amarillento, brillan-
te, irregular de grosor variable, formado por numerosas y diferentes especies y -~
cepas. Los organismos filamentosos crean efecto de empalizada sobte la supet{i-
cie dental debido a su pesicidn radial sobre dicha superficie. Existen zonas libres
de microorganismos vivos que contienen membranas bacterianas, restos de células

muertas y material globular isoluble denso a los electrones, quizd elaborado por =--
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las glucoprotelnas salivales o por las bacterias, formando la interfase entre la su-
petficie dental y la placa; ésta es una matriz granular, globular o fibrilar que se

distribuye por entre las bacterias.

Estrato bacteriano.- La placa microbiana condensada es una regién de -
organismos cocoides densamente algomerados con poco material extracelular de -
matriz de grosor variable e inciuso ausente, que se encuentra adyacente a la inter
fase entre la placa y el diente, también existen bacilos cortos o mezclados con -
cocos . En la regi6n superficial contiene poblacién microbiana igualmente densa -

que la profunda pero menor material extracelular insoluble que esta dltima.

En la superficie libre es donde se realiza el crecimiento por aposicién y
se localizan leucocitos muertos, restos de alimentos y células epiteliales descama-

‘ das cubriéndolos.

Matriz extracelular.- La placa estd formada por una matriz extracelular
que es un material elaborado por las bacterias y substancias derivadas de la sali-
va, dichas substancias son: glucoproteinas salivales alteradas, azicares, protelnas,
Ifpidos, polimeros de hexosas, residuos de células mucrtas, enzimas derivadas de -
microorganismos como proteasas, colagenasa, hialuronidasa y betaglu-coronidasa. -
Debido & la cantidad de sus elementos, durante su estudio a la matriz se le ha -
dividido en substancias solubles, que para su anflisis se obtienen pur extraccién -

con agua; substancias insolubles, obtenidas por medio de substancias alcalinas,

La fraccién hidrosoluble contiene carbohidratos hidrosolubles de bajo -
peso molecular en un 5.6% (glucosa y oligosacdridos), substancias nitrogenadas y
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'prote{nadas. Los glugar{os de aiio"peso'moléculnr son' el i%, fa :gluébsa en esta -
fraccién es més:‘-‘d’el 40% del total dé glicosa en la placa combinada. Los porcen-

" tajes anteriores se refieren al total del material seco.

Los compuestos no hidrosolubles forman el 67% del total del material --
seco, contienen principalmente bacterias y materiales de la pared celular bacteria
na, este material estd formado por 2/3 de carbohidratos no hidrosolubles, glucano
alfa ~1-3 (mutana) es parte importante de la matriz insoluble fibrilar de la placa,
y las bacterias no contienen enzimas capaces de hidrolizarla. Analizando sus ca-

‘racterlsticas obtenemos sus funciones:

1.- Sitve de armazén o esqueleto para la existencia de la placa (cuali-

dad que le brinda la glucana alfa -1-3)

2.- Fuente extracelular de carbohidratos fermentables.
3.- Altera la difusién de substancias dentro y fuera de su estructura -

(glucosa, dextranas, levanas).

4.- Sus substancias téxicas inducen al fenémenc de la inflamacién (enzi-
mas proeoliticas, substancias antigénicas endotoxinas, mucopeptidos y metabolitos

de bajo peso molecular.

Estudios in vitro e in vivo han demostrado que la formaci6n inicial de la
placa bacteriana sucede a partir de la aposicién de una pellcula de origen salival
que recibe el nombre de placa inmadura, conforme cambia su complejidad se de-
nomina cutlcula superficial, cuticula subsuperficial y pelicula superficial; nombres

que se je han signado de acuerdo a las reacciones con colorantes, densidad y lo-
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calizacién de la pelicula en relacién con 1a superficie dental. Al parecer estos de-
pésitos orgénicos son glucoprotefnas de origen salival las cuales presentan absor-

“cién selective a iones de calcio en la hidroxiapatita adamantina.

Después de 5 minutos.de haber limpiado una superficie dentaria pueden
ya obtenerse microorganismos viables en la porcién tratada, el depésito adquirido

de las cepas superficiales tiene un grosor aproximado entre 1 y 1.5 milimicras.

Microbiologia.- La poblacién microbiol6gica de la placa cambia notable-
mente conforme el crecimiento y maduracién de su estructura:
1a. fase: (24 horas), se observan de 80-90% de cocos gram +, y bastones

cortos,
2a. fase: (2-4 dias), aparicién de bastones y microorganismos filamento-

sos y relativa reduccién de cocos.
3a. fase: (6-10 dlas), aparecen vibrios y espiroguetas, aumento en el nd-

meto de anaerobios de gram -.

Los anaerobios sobreviven en partes mas profundas una vez que la placa
tenga un grosor, proporcionado por el material fibroso proveniente de los alimen-

tos.

Estudios divcrsos demostraron que es posible recupear Streptococus sa-
livarius y estreptococus sanguis de porciones previamente aseadas de la superfi-
cie del diente; en 1973 Saxton mostré depdsitos orgdnicos y células bacterianas -
en superficies dentarias cercanas a los surcos gingivales, poco después de haber

sido aseadas.
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Después de una semana las bacterias ya han formado la mayor parte de
los deplstos de glucoprotelnas, sobre la superficie que habla sido inicialmente pro-
ducto de elementos salivales. Muchos microerganismos crecen en orificios y dreas
protegidas de esmalte, sitios donde el aseo no eliminé las bacterias, ademds se -
desarrollan microorganismos provenientes del flujo salival que los deposita en todas
fas superficies bucales donde quedan atrapados; asi, le glucoproteina salival se pre

cipita en la pelicula proporcionando la glucoprotelna adicional para su formacién.

Ya que se ha iniciado el crecimiento bacteriano en la superficie e inte-
rior de 1a pellcula, los acidos, producto del metabolisme microbiano, determinan -
una precipitacién adicional de glucoprotelnas. l.a neuraminidasa, producte enzima-
tico bacterizano de la placa extrae 4cido sidlico de las glucoprotelnas, lo que causa
mayor precipitacién de éstas Gltimas; de tal modo que los procesos metabélicos --
bacterianos de la placa intervienen en la formacién de la matriz que inicialmente
fué de origen salival, facilitando la unién de los microorganismos que formaran un

conglomerado colonizador de la placa.

En presencia de sacarosa, algunos estreptococos forman glucanos, que se
unen a la pellcula de la placa inicial formando parte de la matriz que se estd de-

sarrollando junto con las glucoproteinas precipitadas de la saliva.

La placa supragingival madura estd compuesta de una heterogénea acumy
lacién de microcolonias bacterianas diferente, para distintos sitios de la cavidad --
bucal.

La identificacién de la mayor parte de los microosganismos cultivables,
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con base en su forma, reaccién al Gram, y ciertas pruebas bioquimicas, mosted la

presencia de bacterias en la proporcién porcentual siguiente:

Vibrio 2
Neisseria 3
Fusobacterias 4
Bacteroides 4
Veillonella 6
Peptostreptococos 13
Difteroides anaerobios 18
Difteroides facultativos 23
Esteptococos facultativos 27

Con dicha técnica se omitieron ciertas bacterias que representaban me-

nos del 1 6 2 % de la pobalcién de la placa.

El S. sanguis y el S. mutans son los principales elementos que forman la
zooglea de la flora de estreptococos en la placa bacteriana y superficie dental. -
En la boca desdentada, el S. sanguis y el S. mutans no se encuentra en cantida~

des apreciables.

White y Neven originalmente aislaron al estreptococo sanguis de la san-
gre y vegetaciones cardiacas de casos de endocarditis. Su presencia en las su-
percicies dentarias se ha relacionado con la apricién de esa bacteria en la sangre,
dutante la manipulacién de organos dentario y también con la endocarditis bacte-
riana subaguda.
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Clatk en 1924, fué el primero en aislé\r de placas de caries al estrepto-

coco mutans, la designacién de mutans se debié a las variaciones en la forma; al
. S.. mutans se encuentra normalmente en freas de la placa donde el amonio y el
ambiente anaerobio favorecen su- desarrollo. Se considera que varias cepas de S.
mutans tienen antfgenos que causan reaccién cruzada con tejidos del corazén hu-

mano, por lo que al estar presente en la cavidad oral de un huésped receptible, -

podria actuar como estimulo en la patogénia de la fiebre reumdftica.

La cohesividad y el volumen de la placa est4n influidos en forma impor-~
tante por la dieta de carbohidratos del tipo de la sacarosa, en cuya presencia el
S. mutans forma dextranos {glucanos) y levanos (fructanos) extracelulares. El S.

sanguis, forma dextranos y cl S. salivarius, forma levanos.

Los glucanos son menos solubles que los levanos, tienden a absorverse en
el esmalte cubierto con saliva y también facilitan la agregacién bacteriana y la -
formacién de la placa. Las bacterias mds facilmente cultivables a partir de la -
placa tienen la particularidad de formar un polisacdrido intracelular llamado glu-
cégeno o amilopectina, que algunas bacterias utilizan como fuente de energin y

su metabolismo déd lugar a la formacién principalmente de 4cido ldctico.

En muestras de placas denmtarias en formacién, durante 9 dfas y cultiva-
das, mostraren que predominaron los microorganismos aerobios, durante los esta-
dfos iniciales. La mayor frecuencia se observd con los estreptococos, Neisseria y
Nocardia, seguidos por Actinomyces, Veillonella, Corynebacterium y Fusobacterium

declinando Neisseria y Nocardia. La modificacién de la flora microbiana sugiere
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que el crecimiento de los anéerobios como Veillonella y Fusobacterium dependi6
del crecimiento de los aerobios y de los facultativos, que con el aumento en el

gtosor de la placa se crearon condiciones favorables para el desarrollo anaerobio.
Ritz, sugirié que las formas aerobianas, al utilizar oxfgeno, producen un ambiente

de las porciones més profundas, favorable al crecimiento de los anaerobios.

La placa supragingival contribuye a la formacién de la infragingival.
La placa en el margen gingival, retiene en forma mecénica la salida de
los fluidos gingivales, el avance hacia el exterior de las células epiteliales y blo-

quea la entrada de saliva en el surco.

Microbiologia de la placa subgingival.- La placa que estd en contacto --
con tejidos blandos estd integrada por células epiteliales descamadas, leucocitos -
polimorfonucleares y restos de células muertas. La subyacente a la superficie --
contiene microorganismos filamentosos, espiroquetas y diseminados entre éstos, -
estan estructuradas a manera de cepillo filamentos Gram (-) y bastones flagela-
dos, localizados principalmente en bolsas relacionadas con enfermedad periodontal

de lento o répido progreso.

Dicho ambiente puede facilitar la ubicacién de las bacterias anazerobias
y la formacién de célculos. Conforme m4s gram (-), mévil y aerébica sea la flo
ra, més severo y répido serd el estado patolégico.

COMPONENTES PATOGENOS DE LA PALCA

1) Substancias inductoras de la inflamacifn.
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2) Productos bacterianos que inducen dafio directo a los tejidos: protea-
sas, colagenasas, hialuronidasas, betaglucaronidasa, neuroaminidasa (glucoproteinas
y dcido ldctico), amonia, aminas téxicas, condroitinsulfatasa, indol, dcidos orgéni-
cos y sulfito de hidiSgeno; desde la amonia en adelante son considerados metabo-

Iitos de bajo peso molecular.

3) Substancias bacterianas que inducen daifio indirecto de los tejidos, in=
cluyendo endotoxinas de bacterias gram (-) (peptidoglucanos) y polisacaridos de
gram (+), asl como determinantes antfgenicos extrafios presentes en las superfi-
cies de microorganismos y en sus productos, ademds de componentes de glucopro-
telnas del huésped alterado, polipéptidos activadores del complemento y la hista-

mina.

SARRO O CALCULO DENTAL

Es una placa muy adherente que ha experimentado mineralizacién de sus
elementos: matriz, microorganismos y una cubierta constituida por placa. Cuando
es visible en las coronas clinicas se llama supragingival y cuando se haya hacia
apical del margen gingival, en el surco gingival o en la bolsa periodontal se llama

subgingival.

Ademis de poseer una placa mineralizada, se forma de agregados amari-
los y blasncos localizados a lo largo de los margenes gingivales de los dientes, --
peto ese color puede cambiar a pardo debido a la tincién secundaria por el uso

de tabaco o pigmentos alimenticios.
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TEl ctlculo supragingival es de color blanco o bianco amarillento, de con-
sistencia dura, arcillosa, desprendible facilmente. Las cantidades mayores de éste
célculo se ubican frente a la salida de los conductos salivales mayores, es decir,
en supercicies vestibulares de molares superiores que estdn frente al conducto de
Stenon, las superficies linguales.de los dientes anteroinferiores, que estdn frente
al conducto de Warton; ademés de cubrir supertficies oclusales de molares carentes

de antagonista funcionales,

El célculo subgingival es perceptible al sondeo, presenta un color pardo
obscuro o verde negruzco, de consistencia pétrea y firmemente adherido a la su-

petficie dentaria.

También han sido denomiandos como, cdlculo salival al supragingiva! por
creerse que deriva de la saliva y como célculo sérico al subgingival por creer que

éste deriva del fluido gingival.

Cuando los tejidos gingivales se atrofian (recesién), el célculo subgingi-
val queda expuesto y es clasificado como supragingival, asl éste {ltimo puede es-

tar compuesto del tipo supra y subgingival.

En un estudio se observd que, inicialmente, predominaban los estreptoco-
cos y que Actinomyces y otras formas filamentosas se encontraban presentes en -
pocas cantidades. A medida que el cdlculo crece, aumentan las formas filamento
sas y disminuyen los estreptococos; las formas filamentosas observadas son : A.
naeslundii, B. matruchotii y L. bucalis. En estudios in vitro se ha comprovado la

formacién de calcificaciones debidas a B. matruchotii, especie de Leptotrichia y a
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S, sanguis, Los céclulos provocan trauma en la encla, lo cual determina una pér-
dide anormal de los llquidos tisulares y la migracién de leucocitos hacia el surco
gingival, por lo tanto se origina un ambiente poco denso en oxigeno y rico en nu-
trientes del huésped; lo cual favorece al crecimiento y reproduccién de anaerobios
estrictos como espitoquetas, fusgbacterias, bactercides, vibrio, diftercides, peptos-
treptococos, actinomicos, incluso formas facultativas, etc. Algunos de esos anae-
robios (melaninogenicus, V. sputorum y F. nucleatum) y las espiroquetas del géne-
10 bovelia y treponema, parecen estar restringidas principalmente a esa drea de
la cavidad oral. Las fusobacterias, los bacteroides, los peptostreptococos y el --
treponema sp, tienen capacidad de obtener energla de la fermentacién de los ami-
noficidos a partit de los liquidos gingivales, de las células epiteliales descamadas y
de los leucocitos, dicha fermentacién de aminodcidos origina 4cidos y bases, crean
do un ambiente y un ph mds favorable pra la formacién de célculos. Los produc~
105 dcidos finales, tales como butirato, valerato y propionato, contribuyen al mal
olor de esas bacterias. Algunos microorganismos de la flora de los surcos gingiva-

les dependen del huésped para obtener los nutrientes escenciales; ejemplo:

T. microdentum, requiere globulina alfa-2 y B, melaniogénicus, hemina,
una vitaminz parecida a la K, requerida también por B. melaninogénicus es produ-
cida por V. alealescens y algunos estreptococos anetobios y difteroides. De ese
modo, B. melaninogénicus depende del huésped y también de otros microorganis-
mos; ambos le proporcionan metabolitos escenciales, V. sputorum utiliza al forma-
to como fuente de energia esa substancia es un producto metabdlico final de bac-

teroides oralis, B. melaninogénicus y F. nucleatum.

MINERALIZACION DE LA PLACA
La mineralizacién de la placa sucede en derredor de microorganismos -
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“gram (+) y (), pero puede comenzar intracelualrmente. Hasta que la matriz y -
las Eactelias se calcifican, se extiende la formacién de la placa. Las bacterias

participan activamente en la formacién de fosfatasas, cambiando el ph de la placa
o induciendo la lmineralizacién, pero sucede que solo son pasivas ya que se produ-

cen depdsitos semejantes a cdlcuios en animales libres de microorganismos.

El célcule en el periodonto.- Este se asocia a la enfermedad periodon-
tal, debido a que esta cubierto por una capa de placa no mineralizada, ademds ~-
chstaculiza la eficiencia de la higiene bucal, acelerando la formacién de placa que
se convierte en el principal irritante de ia encfa al mantenerse en contacto con

esta.

Al analizar la placa se demostté la existencia de una gran variedad de
enzimas capaces de destruir los principales componentes del tejido conectivo gingi-
val; también se observé que bacterias gingivales especlficas producfan una gran va-
tiedad de productos potencialmente toxicos ademés de enzimas llticas. Estos fac-

tores se dividen en tres grandes grupos:

1) Matriz intercelular, (bactetrias).

Estafilococos (Hilauronidasza)
Estreptococos (B-glucoronidasa)
Difteroides (condroitin sulfatasa)
Bacteroides {colagenasa)

2) Substancias citotéxicas
Bacterias de la placa (Amonlaco, proteasas, hidibgeno sulfuroso, idol,

aminas tdxicas, dcidos orgénicos).
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3) Estimulantes inflamatorios. :
Microorganismos gram (+) 4 (peptidoglucancs) ©

Microorganismos gram (-} (endqtdxina,s) A
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ESTRUCTURA Y PATOGENIA

CAPITULO v
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- ESTRUCTURA Y PATOGENIA’

Patogenia se conace como la secuencia de eventos duranté el desarrollo

de una ﬁat’olbglm .

El periodonto es el principal sitio de variadas tesiones inflamatorias que
pueden diferenciarse entre sfii en cuanto a su etiologia, aungue posean similitudes
clinicas e histo patol6gicas, pero la enfermedad periodontal bisicamente da comien
20 con la lesi6n inflamatoria asociada a la placa microbiana. La agresién que re-
presenta la placa para la encla, provoca gingivitis y en ocasiones se convierte en
periodontitis, donde también pueden considerarse los mecanismos de defensa del -

huésped y la susceptibilidad a la enfermedad peiodontal.

En condiciones clinicas normales de !a encla se encuentran leucocitos -
polimorfonucleares y linfocitos en el epitelio de unién, y una pequefia cnatidad de

células inflamatorias en el tejido conectivo subyacente.

Clinicamente la encfa sana posee un surco gingival poco profundo, la su-
perficie del epitelio gngival estd queratinizada, a diferencia del epitelio crevicular
que no contiene queratina. porcentualmente el rejido gingival estd compuesto por:
69% de tejido conectivo, 27% de epitelio clevicular y oral externo y 4% de epite-
lic de unién, en este u su vez existe un infiltrado formado por 45% de granuloci-
tos neutrofilos y un 60% de linfocitos y macréfagos. El infilirado del tejido conec

tivo contiene hasta un 75% de linfocitos.

De acuerdo a las caractetlsticas cllnicas la enfermedad periodontal se ha
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dividide en:
Gingivitis subclinica
Gingivitis Clinica
Destruccidn v Petiodontal .

Histopatolégicamente la enfermedad periodontal se ha dividido en:
-Lesién Inicial

- Legidn Temprana

- Lesitn Establecida

- Lesién Avanzada

Aunque la gingivitis no lleva necesariamente a la periodontitis, ni el de-
sarrollo de la periodontitis es lineal, resultados de estudios sugieren que los pri-
meros estades de la periodontitis comienzan con gingivitis, la cual puede estar
presente durante periodos prolongados sin traes como resultado upa periodontitis

destructiva aun considerando la acumulacién de placa.
LESION INICIAL

Las caracterfsitcas de esta etapa solo muestran niveles aumentados de
actividad de mecanismos de defensa normales del hudsped que actfian dentro de

los tejidos gingivales,

En tejidos relativamente libres de placa existen pequeias cantidades leu-
cocitarias que se desplazan hacia el surco gingival para residir dentro del epitelio

de unién. Existen algunos linfocitos y células plasméticas aisladas asociadas con
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vasos sanguineos del plexo subepitelial y a mayor profundidaq d_entro‘ del tejido-
conectivo, no hay dafio tisular ni formacién de. infiltrado.. El 'epitelio'de unién se

une uniformemente al tejido conective,

La jocalizacién de esta lesién es en la regién del surco gingival, inclu-
yendo una porcién del tejido epitelial de unién, el epitelio de! surco y la porcién

m#s coronaria del tejido conectivo.

Existe congestién y dilatacién de los vasos sangufneos del plexo gingival,
desplazandose gran nimero de leucocitos polimorfo-nucleates hacia el epitelio de
unién y surco gingival. Algunos macrofagos y linfocitos presentan blastogénesis

dentro del epitelio de unién y en el tejido conectivo.

Al desaparecer una porci6én del colfgeno perivascular, el espacio resultan
te es ocupado por lfquido, protelnas sericas y células inflamatorias, ademés de fi-
brina, Las inmunoglobulinas principalmente 1g. G y el complemento estan presen-

tes en los tejidos gingivales extravasculares.

Existe dilatacién del plexo gingival, adherencia de leucocitos a las pare-
des de los vasos con migracién de ellos a través de la pared hacia el tcjido co-
nectivo. El surco gingival contiene leucocitos en migracién, células epiteliales -
descamadas, y microorganismos. La superlicic de! epitclio de unién se obsetvan
neutrofilos intactos y en proceso de degeneracién, ademds el espacio extracelular

es ocupade por el producto de las células muertas.

La lesién inicial puede ser una reaccién ante la presencia de substan-
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cias quimiotdcticas y antigénicas en la zona del surco gingival, tal lesién se mani-

fiesta de dos a cuatro dias después de la acumulacién de placa dentobacteriana.

LESION TEMPRANA

Esta se obsetva en el sitio de la lesi6n inicial dentro de los cuatro a ~-
siete dfas posteriores a la acumulacién de placa. Existe formacién y mantenimien

to de un infiltrado linfocitatio denso dentro del tejido conectivo gingival.

Presenta persistencia de los fenémenos inflamatorios exudatives agudos, -
dicho exudado estd compuesto por elementos séricos que se estabiliza de los seis
a los doce dlas después de la apricién de la gingivitis subclinica, en cuyo Hquido
gingival los lecuocitos alcanzan su méximo nivel. La presencia del lfquido del sur-
co gingival indica la magnitud de la lesién dentro del tejido conectivo, E! epite-
lio del surco y el epitelio bucal no son infiltrados pero el epitelio de unién posee
un nidmero mayor y variable de granulocitos neutréfilos migtando y células como
linfocitos, macréfagos, células plasméticas y células cebadas que se infiltran. Al
ubicarse intercelularmente los leucocitos modifican la continuidad de la barrera

epitelial.

El tejido conectivo se caracteriza por la presencia de células inflamato-

rias y disminucién dei contenido de coldgeno, su poblacién célular estdé compuesta

por los siguientes elementos:

Linfocitos pequeiios 39.9%

Linfocitos medianos 34.9%
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F'ib’roblnslos S ‘;14.78%““4 v

"Granuyldc.:ito; ﬁéﬁt;dﬁlc;s : 2.6%' '
Células cebadas 2.4%
Moﬁuéitaé y macréfagos 2.1%
Células plasmiticas . 2.0%
Inmunoblastos 1.9%

La distribucién del infiltrado neutrofilico es densa en el epitelio de - -
unidn y en el surco gingival, ligera en los vasos sanpufneos y escasa dentro de la

substancia del tejido conectivo.

Como el contenido de coldgenc se reduce en un 70% en telacién con el
tejido conectivo no infldmado, la cantidad de fibras coldgenas del tejido lesionado
se reduce también. Lo que involucra a las fibras dentogingivales y cinculares que

proporcionan soporte al epitelio de unién.

El tamafio de los fibroblastos no se modifica en las regiones de infiltra-
cién ni en las no infiltradas, asf como su cantidad. Pero en las zonas con altera~

cién patoldgica existe un aumento de tamafio de estas células hasta de tres veces

de lo normal.

Ademds se manifiestan alteraciones citoplasindticas especificas, reduccién
en el contenido de cromatina, ausencia frecuente frecuente de los nucleolos, las -
cisternas del retfculo endopldsmico estan ampliamente dilatadas, mitocondrias au-
mentadas de volimen y frecuente perdida de las crestas y ruptura de la membra-

na plasmdtica. Alteraciones que parecen estar relacionadas con la actividad de -
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" células linfoides.. Frecuentemente se observan linfocitos enftimo contacto con fj:

broblastos alterados.

En recientes estudios se ha demostrado que los linfocitos de la sangre
periféricu obtenidos de pacientes con enfermedad gingival inflamatoria estdn sen-
sibilizados ante la presencia de las substancias antigénicas de la placa dental hu-
mana, dichas células al ser cultivadas, in vitro, manifiestan blastogénesis frente a
los antlgenos de la placa y los liquidos obtenidos de estos cultivos son citotéxicas
para los fibroblastos gingivales humanos, manifestando una forma de hipersensibi-

lidad célular a los antigenos derivados de la placa,

Lesién Establecida

La principal caracterfstica de esta lesién es la presencia de células plas
méticas, primero se observan alrededor de los vases del epitelio de unién, ademds
casl reemplazan por completo a los linfocitos de la etapa temprana y su infiltra-
cién profunda estd limitada a los vasos del tejido conectivo posteriormente se ob-
servan diseminados en masas difusas desde la zona lesionada a lo largo de las zo-

nas perivasculares hasta la cresta del hueso alveolar.

La lesién aun se presenta en el fondo del surco y limitada a una por--
cién pequefia del tejido conective gingival. Las células plasméticas ptincipalmente
son productoras de {gG, un menor nimero de ecllas producen IgA y raramente con
tienen IgM. Prevalecen las caracterfsticas de las etapas antericres pero en forma

acentuada.
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El epitelioc de unién puede proliferar, lo que ocasiona que &icho epite--
lio y el surco gingival emigren hacia el tejido conectivo infiltrado y a lo largo -
de la superficie radicular, convirtiéndose en el epitelio propic de la bolsa, el cual
se adelgaza y ulcera, aunque en algunos casos se engruesa y tiende a la querati-

nizacién,

Existe proliferacién de vasos sangulneos hacia el interior del epitelio de
la bolsa, de tal forma que una & dos células epiteliales los separan del medio am

biente externo.

En los tejides conectivos y epiteliales hay grandes cantidades de inmuno
globulinas, presencia de complemento y complejo antigeno anticuerpo, principal- .-

mente alrededor de los vasos sanguineos.

Consecuentemente se observa una subpoblacién de sus células pldsmati--
cas en degeneracién, pérdida continua de coldgeno en la zona de infiltracién, en

otras zonas més distantes puede empezar la fibrosis, y la cicatrizacién.

No se conoce el porqué una lesién establecida es reversible o porqué --

progresa a Periodontitis.

Lesién Avanzada

Ciinicamente existe formacién de bolsas periodontales, ulceracién y supu
tacién superficial, fibrosis gingival, destrucci6n del hueso alveolar y ligamento pe

riodontal; consecuentemente movilidad dentaria y desplazamiento 6 eventual exfo-

liacién.
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Histologicamente se observa el predominic de las células plismaticas en la lesifn
y- también de linfocitos y macréfagos. Los signos de vasculitis aguda persisten -

en presencia de fibrosis crénica.

Otros grupos de células plismaticas se localizan en tejidos conectivos -
més profundos entre los restos de haces de fibras coldgenas y alrededor de los -

vasos sanguineos.

La lesién puede extenderse hacia apival, asi como lateralmente formado
una banda alrededor de los cuellos y rafces de los dientes, cuyo tamaiio depende
de la extencién de la eniecrmedad periodontal, la magnitud de la receccién de los

tejidos periodontales y la profundidad de la balsa.

Los haces de fibras del margen gingival pierden completamente su orien

tacidn y arquitectura caracteristicas.

Los haces de fibras transeptales se regeneran continuamente conforme

progresa ia lesién hacia apical.

En la zona de infiltrado célular, las fibras coldgenas casi no existen, -~

mientras que si en el area circundante existe fibrosis densa.

La destruccién Gsea, que sucede pos accidn osteociéstica comienza a lo
largo de la cresta del hueso alveolar, en el tabique interdentatio aliededor de los

vasos sangulneos comunicantes,
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Los espacios medulares se abren tanto la médula roja como la blanca,
se vuelven hipercelulares, experimentando fibrosis y transformacién en tejido co-

nectivo cicatrizal. Con perfodos de remisién y exacarbacién,
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CONCLUSION

Aunque. generalmente se acepta que las substancias bacterianas dentro de
la place dental constituyen més bien el principal agente etiolégico causante de la
enfermedad gingival y periodontal, no pueden explicarse muchos factores significa-
tivos mediante estas substancias. Por ejemplo las variaciones en la prevalencia y
extensién de la enfermedad de un diente aotro nada més por factores bacterianos;
y e} hecho documentado de que dicha prevalencia aumenta linealmente con la -
edad. Por esto la reaccién de los mecanismos de defensa del huésped parece - -
desempefar un papel supremo en la patogénesis de la enfermedad. Los datos exis
tentes en la actualidad sefialan que las sustancias derivadas de los microorganis-
mos son patogénicas debido a que poseen la capacidad de activar ciertos mecanis
mos de defensa del huésped que sirven como amplificadores e inducen los dafios

tisulares observados.

Las substancias derivadas de los microorganismos existentes en la unién
dentogingival y la bolsa periodontal, parecen tener la capacidad de atravesar el -
epitelio de unién y entrar a los tejidos gingivales, tanto en los tejidos normales
como en los alterados patolégicamente. Estas substancias pueden ejercer un efec
to mitogénico sobre células no sensibilizadas con anterioridad. Aunque estos efec
tos pueden ser en parte protectores, también son capaces de provocar gran dafio
en los tejidos en los que se presentan las reacciones, especialmente si no son con

trolados.

La activacién antigénica de los linfocitos B y T previamente sensibiliza-
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dos d4 como resultado la blastogénesis, con la produccién de linfocinas, asl como
la generacién de células con memoria. Los individuos con enfermedad periodon-
tal tienen células circulantes que pueden presentar estas reacciones, incluyendo
produccién de linfocinas y la placa microbiana puede inducirlas. Se desconoce la
relativa magnitud de los efectos beneficos con los efectos negaticos de los he-
chos descritos, aunque es posible que existan numerosas vias potencialmente des-

tructivas.

Son evidentes varias vias potenciales de control. Algunas de éstas pue-
den conducir a la amplificacién e intensificacién de la lesién, aunque otras tien-
den a suprimir la actividad. Por el contrario algunas de las mismas vias parecen
paseer el potencial de disminuir o controlar las interacciones diversas. Por ejem-
plo, aunque las prostaglandinas son capaces de provocar resorcién osea también -
son potentes inhibidores de la blastogénesis de linfocitos B y T; asl su liberacién

puede propiciar que estas reacciones se controlen.

En afios recientes se ha avanzade muchc en lo que se refiere a los da-
tos existentes con respecto a los mecanismos de defensa normales del huésped, -
asf como los aspectos inflamatorio e inmunopatolégico de la destruccién tisular y
los mecanismos que facilitan la inflamacién crénica. Gran parte de estos nuevos
datos de sistemas de cultivo, y la mayor parte de estas investigaciones se encuen-
tran en etapa de fenomenologia. Los cientificos que investigan actualmente los
aspectos del huésped en la periodontitis crénica se encuentran afectados por la
gran variedad de mecanismos posibles y vlas que pueden ser importantes en su
patogénesis y que son capaces, al menos en teoria, de ser responsables del dafio

tisular y de las alteraciones observadas. Los grandes dilemas de la actualidad -
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resultados mds deseables,

»
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