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ANTECEDENTES

La célula cebada o mastocito, la 1llamé asi el aleman
Ehrlich en 1887, cuando observé en el tejido conjuntivo
ciertas células excesivamente nutridas con apariencia
voluminosa y repletas de granulos, a las cuales relacioné

con la ingestién (1).

ESTRUCTURA DE LA CELULA CEBADA

Esta ceélula presenta una forma eliptica con nucleo
relativamente pequefio, esférico y mas o menos central. Su
contorno es irregular, con prolongaciones citoplasmaticas y
carente de lamina basal circundante. El citoplasma contiene
pocas y pequenas mitocondrias y poco reticulo endoplasmico
rugoso y aparato de Golgi bien desarrollado. Su rasgo
principal se presenta en el citoplasma, donde se encuentra
una gran cantidad de granulos con arquitectura subgranular
caracteristica variando en forma, densidad y estructura
interna, su diametro varia de 0.2 a 0.8 micra y cada uno de
ellos esta rodeado por membrana. Los granulos enmascaran al
nicleo y estan constituidos por particulas o estructuras
laminares. En ocasiones se presentan vacuolas vacias
correspondientes a los granulos gue ya fueron expulsados Yy
existen algunos granulos en disgregacioén, el hecho de que
se encuentre la vacuolacion es sefial fidedigna de que ha
ocurrido esta liberacidén. La regidén de Golgi juega un papel
importante en la sintesis y sulfatacion de la heparina (1-

4).



LOCALYZACION _

Con respecto a la localizacion de las células cebadas
se puede decir que estan situadas estratégicamente:

Primero.- Se encuentran a lo largo de 1los vasos
sanguineos de pequefio calibre en el tejido conjuntivo,
particularmente en las vénulas y los capilares, que son los
vasos de los cuales escapa liquido tisular hacia 1la
sustancia fundamental. El1 liquido tisular, al salir de los
vasos lleva consigo por lo menos una pequefia cantidad de
cualquier antigeno que haya sido introducido al cuerpo Yy
ulteriormente entrado en la circulacién general.

Otra gran cantidad de ceélulas cebadas se presenta en el
tejido conjuntive laxo, debajo del revestimiento epitelial
humedo del aparato respiratorio y el intestino, donde pueden
entrar antigenos por soluciones de continuidad en 1la

membrana epitelial (1).

FUNCION GENERAL

La funcién que tiene la célula cebada en el organismo,
esta ligada totalmente a sus dos componentes principales que
son la heparina y la histamina. La relacién de la heparina
con las células cebadas es la siguiente:

La heparina fué descubierta hace unos 50 afnos en los
extractos de higado del cual recibe su nombre (hepar=higado)
su funcién es mantener incoagulable la sangre, actualmente
se obtiene de diversos drganos y tejidos donde la cantidad

varia considerablemente influyendo en gran parte la especie.



La funcién de 1la heparina aparte de {impedir 1la
trombosis que causa la muerte, detiene la conglomeracién
plaquetaria. Para el afc de 1930 se descubre que e3
metacromdtica y que la cantidad de heparina que se puede
obtener del tejido estd en relacién directa con el numero
de células cebadas que contiene.

Por otra parte, las células cebadas sintetizan 1la
heparina gue contienen, este datoc provino de un estudio
realizado en "mastocitomas", neoplasias de ceé¢lulas cebadas
(5), los cuales son comunes en perros, y de otro estudio
"radioautografico” (6),en los cuales el azufre radioactivo
administrado a animales, era captado rapidamente por las
células cebadas, en esta célula, el azufre se incorpora a
los glucosaminoglucanos sulfatados (1,2).

Hay dos puntos acerca de la finalidad con la cual las
células cebadas producen heparina:

El primero pudiera suponerse que las células cebadas
secretarian glucosaminoglucanos sulfatados hacia la
sustancia intercelular. Sin embargo, estos componentes de la
sustancia fundamental también difieren en cierta medida de
la heparina, por lo cual no hay pruebas de que las células
cebadas tengan alguna funcién en 1la formacién de 1la
sustancia intercelular.

El segundo punto se explica porgque al inyectar
heparina, se disgregan los quilomicrones que tornan lechoso
el plasma de modo que éste se aclara rapidamente, la

heparina tiene accién de depuracién, una engima, la lipasa



lipoproteinica producida por células endoteliales de los
capilares es la causa de la degradacién de quilomicrones en
el plasma y la histamina aumenta la actividad de esta enzima
(1).

Por otra parte, la relacién que tienen las células
cebadas con la histamina es:

La histamina tiene varios efectos como: contraer la
musculatura lisa, dilatar los capilares sanguineos Yy
aumentar su permeabilidad, conforme aumentan los
conocimientos, sabemos que la histamina juega un papel
importante en el fendmeno anafildactico y las alergias de 1la
cual ha sido descrito lo siguiente:

Las vacunas son un medio de proteccién contra algunas
enfermedades infeccliosas, se obtienen a partir de los
gérmenes causales modificados para que no trasmitan la
enfermedad y conserven su capacidad antigénica, se inyectan
antes de exponerse al padecimiento e inmunizan al individuo
contra la enfermedad especifica cuando ese organismo se
exponga nuevamente al mismo antigeno. A esto se le denomina
tratamiento profilactico. Para fines del siglo XIX se
descubrio que una segunda inyeccion de este antigeno a veces
tenia efecto perjudicial y que podia ser mortal. Richet en
1893, le nombrdé anafilaxia, ésto fue el resultado de una
prueba que se hizo con cobayos donde se inyectd al aﬁimal un
antigeno especifico y después de 10 a 14 dias se le
administro otra dosis y cayeron en lo que se llamé choque

anafildctico que se manifiesta por dificultad para respirar
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y pulso rapido que puede llegar hasta la muerte en breve
tiempo por insuficiencia respiratoria (1).

Ahora bien, en el choque anafilactico las células
cebadas liberan heparina e histamina cuando el organismo
recibe una nueva inyeccidén de un mismo antigeno ocurre 1lo
siguiente; en la primera inyeccidén del antigeno se forman
anticuerpos del tipo IgE que se adhieren a la membrana de
las células cebadas, en la siguiente inyeccién (la que
provoca el choque) , el antigeno reacciona con los
anticuerpos adheridos a las ceélulas cebadas, provocando la
liberacién de 1los granulos que contienen histamina vy
heparina. La expulsién de 1los granulos de las celulas
cebadas es un proceso activo que es inhibido por la
citocalasina que despolimeriza los microfilamentos (1).

Las células cebadas son relativamente numerosas en
diversas variedades del tejido conjuntivo y se pueden
observar en cortes tefiidos con colorantes bdsicos como son
azul de toluidina y azul de metileno, que tifien los granulocs
de color rojo; a esta capacidad de modificar la coloracién
se le llama metacromasia. Este cambio de coloracicén se debe
a la presencia de glucoproteinas acidas y neutras ubicadas
dentro de los grdnulos. Dentro de las glucoproteinas acidas
estan la heparina que es un mucopolisacarido acide sulfatado
Yy la histamina, ambas son sintetizadas por la misma célula.
Las caracteristicas tintoriales propias dependen del

contenido de heparina, a la cual corresponde un 30% del



contenido total, a la histamina 1le corresponde un 10%
adicional (1-4).

Las células cebadas muestran gran variacién de una
especie a otra, por ejemplo, encontramos que en las ratas
éstos granulos aparte de histamina y heparina contienen
serotonina, la que también se encuentra en el hombre como

agente farmacoldégico potente de las plaguetas (1).



RESPUESTA INFLAMATORIA.

La respuesta que tiene el tejido vascularizado a una
agresion local se define como INFLAMACION, la cual esta
estrechamente relacionada con el proceso de reparacién (7).

La inflamacién destruye, o aisla el agente lesivo y a
su vez origina una serie de complejos procesos que dentro de
lo posible curan y reconstruyen el tejido darfado, esta misma
reaccion puede ser perjudicial, ya que encierra fases
criticas en su evolucidn y puede dar origen a cicatrices
deformantes (7). La respuesta inflamatoria tiene lugar en el
tejido conjuntivo vascularizado, incluyendo plasma, células
sanguineas, vasos sanguineos Yy componentes celulares vy
extracelulares del tejido conjuntivo. Las células
circulantes de importancia en la inflamacidn son:
neutréofilos, monocitos, eosinéfilos, linfocitos, baséfilos y
plaquetas (7,8).

Las células principales dentro del tejido conjuntivo
van a ser celulas cebadas, las cuales rodean estrechamente
los vasos sanguineos y los fibfoblastos.

‘El tejido conjuntivo contiene varios tipos de colagena,
elastina, reticulina y proteoglicanos.

Los signos clinicos que se presentan en la inflamacidn
aguda son: calor, rubor, tumor, dolor e incapacidad
funcional; provocados a nivel tisular por:

a) cambios del flujo y <calibre wvascular (cambios
hemodinamicos) .

b) cambios de la permeabilidad vascular.



¢) exudacidn leucocitaria.

Estas tres reacciones pueden darse juntas e incluso
compartir los mismos mecanismos mediadores.

Los cambios del flujo y calibre vascular se producen de
la siquiente manera:
1.~ Hay una constriccién pasajera de arterjolas la cual
desaparece en un término de tres a cinco segundos en las
formas simples de la lesién, en las mas graves puede durar
varios minutos. Se desconoce el mecanismo de la
vasoconstriccidn, pero se cree que es estimulada por el
reflejo axénico (7,8).
2.- Lo que le sidue es una vasodilatacion,que afecta primero
a las arteriolas y después produce apertura de nuevos lechos
capilares y venulares en la regidn, su consecuencia es el
aumento del riego sanguineo y es la causa del calor y el
enrojecimiento. Se puede originar un trasudado pasajero de
liquido hacia el espacio extracelular.
3.~ Inmediatamente después se produce un retardo de la cir
culacioén, producido por aumentoc en la permeabilidad
vascular, con salida de liquidc rico en proteinas hacia los
tejidos extravasculares, originando concentracion de
eritrocitos en los vasos de pequefio calibre y dando mayor
viscosidad de 1la sangre. A éste fendmeno se le llama
estasis.
4.- Simultaneamente a la aparicion de 1la estasis, se

comienza a dar una orientacidén periférica de los leucocitos,



principalmente los neutréfilos, a ésto se le llama
marginacién leucocitaria.

Posteriormente se acomodan a lo largo del endotelio
vascular, este fendmeno se denomina pavimentacion.

Los leucocitos periféricos que se adhieren al endotelio
vascular y poco después emigran a traves de la pared hacia
el espacio extravascular, a lo cual se le llama migracion.

La escala cronoldégica de esta sucesion de
acontecimientos es variable.

Los cambios en la permeabilidad vascular son los siguientes:

En condiciones normales la hipdtesis de Starling, nos
dice que el balance hidrico normal, es conservado por dos
conjuntos opuestos de fuerzas, las cuales hacen que el
liquido salga de 1la circulacidn, estas fuerzas son 1la
presién osmotica del 1liquido iﬁtersticial y la presion
hidrostatica de la sangre, por las cuales el liquido sale,
existiendo intercambic de ligquidos sin la produccién de
edema.

Se favorece la formacién de edema cuando los factores
tienden a aumentar la presién hidrostatica o a disminuir la
presion osmética intravascular.

Con respecto a la exudacion tenemos lo siguiente:
Se tienen tres clases generales de reaccidn.
a) Reaccidén Inmediata Pasajera
Suele comenzar inmediatamente después de la lesién,

alcanza el mdximo de 5 a 10 minutos y cesa en 15 a 30
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minutos, este fendmeno lo producen la histamina y mediadores
semejantes a ella.
b) Reaccién Inmediata Mantenida

Se presenta en lesiones graves, por lo regular
concomitantes con necrosis de células endoteliales. E1
escape comienza después de la lesidn, continia a niveles
altos durante varias horas, persiste varios dias hasta que
los vasos danados presenten trombosis o reparacioén, hay
lesién grave de células endoteliales que a menudo presentan
esfacelos,

c) Reaccidn Tardia Duradera

Comienza después de un tiempo y dura varias horas,
incluso hasta dias. Es frecuente y ocurre tras lesiones
térmicas leves, moderadas por radiacién X o ultravioleta,
algunas toxinas bacterianas y en las reaccicnes de
hipersensibilidad tardia.

La participacién celular es un razgo muy importante y
esta dado por la migracioén de leucocitos hacia el sitio
daﬁado'y fagocitosis.

Los leucocitos van a englobar y fagocitar bacterias,
complejos inmunes y restos de células necrdticas, sus
enzimas lisosomicas contribuyen a la degradacion de agentes
extranos,también los leucocitos pueden liberar enzimas,
mediadores gquimicos y radicales téxicos que prolongan la

inflamacién y aumentan el dafo tisular (7,8).
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La respuesta inflamatoria se desencadena por

una

agresison y esta mediada por sustancias quimicas liberadas,

de ellas se tiene un conjunto muy grande de mediadores,

entre los mas importantes para el ser humano tenemos:

1.~ Los que provienen del citoplasma de la célula o del

tejido lesionado y se agrupan de la siguiente manera:
* aminas vasocactivas: histamina y serotonina.
* proteasas plasmaticas.
- el sistema de las quininas
- el sistema fibrinolitico de la coagulacién
- el sistema del complemento
* metabolitos del acido araquiddnico.
- via de la ciclooxigenasa
- via de la lipooxigenasa
sin participacidn enzimatica.
* constituyentes lisosdémicos
* radicales libres derivados del oxigeno
* fosfoglicéridos alquil-acetilados
* linfocinas
En la tabla # 1 se resimen las acciones de

principales mediadores (7).

12
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OTROS MEDIADORES DE LA INFLAMACION
VASODILATACION
Prostaglandinas
AUMENTO DE PERMEABILIDAD VASCULAR
Aminas vasoactivas
C3a y CSa (mediante liberacién de aminas)
Bradiquinina
Leucotrienos C¢,D,E
QUIMIOTAXIS
CSa
Leucotrieno B4
Otros lipidos guimiotacticos
Proteinas catidnicas del neutrdéfilo

FIEBRE

Pirégenc enddégeno
Prostaglandinas

DOLOR

Prostaglandinas
Bradiquinina

LESION TISULAR
Enzimas lisosdmicas de neutrofilos y macrofagos
Metabolitos de oxigeno
La inflamacidén generalmente se clasifica en dos tipos:

Inflamacién aguda e inflamacion crénica.

INFLAMACION AGUDA.

La inflamacion aguda presenta las siguientes
caracteristicas:
* Su duracion es relativamente corta, puede ir de pocos
minutos a varias horas y hasta uno o dos dias.
* Sus caracteristicas principales son: exudado de liquidos y

proteinas plasmdaticas migracién de leucocitos, sobre todo
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neutréfilos,es una respuesta esterotipada independientemente
de la naturaleza del agente lesivo, aunque presente un
cuadro bisico uniforme, la intensidad de la reaccién depende
de la gravedad del agente agresor y de la capacidad de
reaccién del huésped, segun ésto la inflamacidén puede
permanecer localizada en su sitio de origen o producir

reacciones generales (7,8).

INFLAMACION CRONICA.

La inflamacién crénica presenta las siguientes

caracteristicas:

- Suele ser menos uniforme.

- Se mantiene durante mayor tiempo.

- Su patrén histolégico comprende la presencia de
linfocitos, células plasmdaticas, macrdéfagos, proliferacidn
de vasos sanguineos, tejido conectivo, con la existencia de
ciertos factores se va a modificar la evolucidn y apariencia
histoldégica de este tipo de inflamacidn.

Algunas de las reacciones agudas desaparecen por
completo y otras experimentan reparacidén pero existen
estimulos que persisten no solo semanas, si no gque llegan a
durar anos, a estos estimulos inflamatorios persistentes se
les denomina *croénicosx*.

Desde el punto de vista clinico, la inflamacidn crénica
ocurre por tres mecanismos, que son:

1.- Puede seguir a la inflamacién aguda por persistencia del

estimulo desencadenante.
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2.- Puede depender de ataques repetidos de inflamacidn
aguda, en los cuales el paciente va a mostrar crisis

sucesivas de fiebre, dolor y tumefaccidn.

3.- Esta puede comenzar insidiosamente en forma de reaccidn
poco activa, latente gue nunca tiene las caracteristicas
clinicas de la inflamacidn aguda.

Las caracteristicas histolégicas que presenta la
inflamacidén crénica son:
1) Infiltracién por ceélulas mononucleares, principalmente
macrofagos, linfocitos y células plasmaticas.
2) Proliferacién de fibroblastos y en otros casos de
pequenocs vasos sanguineos.

3) Aumento de tejido conjuntive (fibrosis).

El componente importante en la inflamacion crdnica va a
ser la infiltracién de monocitos/macroéfagos; ya que
posterior a la migracién y despues de 48 horas, constituyen
el tipo celular predominante. El monocito alcanza el tejido
extravascular y se transforma en una célula mucho mayor, el
macréofago. Los macréfagos pueden permanecer por Jlargos
periodos de tiempo, si el agente agresor no se elimina (7).

La acumulacién de macrofagos ocurre por tres
mecanismos, de los cuales cada uno de ellos predomina en
distintas clases de infeccién o respuesta (7).

1) Reclutamiento continuo de monocitos de la circulacidn.

2) Proliferacién local (por mitosis) de macréfagos.
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3) Supervivencia duradera e inmovilizacioén de macrdéfagos en

el foco de la inflamacidén.

la presencia de los macréfagos y linfocitos en las
fases crénicas de reacciones inflamatorias inmunes o no
inmunes, al interactuar entre ellos mismos © con otros
estimulos, propician la proliferacidn de tejido fibroso y el
depésito de colagena dan origen a una cicatrizacioén
considerable con resultados deformantes.

Las clases de células gue se encuentran en la
inflamacién crénica son: células plasmaticas, que producen
anticuerpos. Los linfocitos B que son precursores de las
células plasmaticas y responsables de la respuesta inmune
celular, y los eosindfilos caracteristicos de las reacciones

inmunoldégicas mediadas por IgE e infecciones parasitarias.

INFLAMACION CRONICA GRANULOMATOSA.

Hay cuadros caracteristicos de respuesta inflamatoria
provocados por algunos agentes a 1o cual se le ha denominado
inflamacién granulomatosa.

Los granulomas van a ser acumulaciones de ceélulas
inflamatorias, gque miden de 1 a 2 mm principalmente estan
formados por macrdfagos modificados por lo general rodeados
por un anillo de linfocitos. E1 macréfago modificado o
célula epitelioide es la ceélula caracteristica del
granuloma, ésta proviene de los monocitos en circulacién y
solo tienen parte de 1la actividad fagocitaria de 1los

macrofagos. Otra caracteristica de los granulomas es 1la
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presencia de células gigantes tipo Lénghanslo de cuerpo ex
traino (7).

El granuloma periapical corresponde a una inflamacién
crénica del apice de un diente sin vitalidad: y su etiologia
corresponde a la necrosis pulpar gue puede tener numerosas
secuelas, gue dependen de la virulencia de los
microorganismos involucrados y de la integridad de los
mecanismos de defensa. La inflamacidén originada en la pulpa
puede extenderse a los tejidos periapicales, donde se
manifiesta como un quiste o granuloma; cuando es crénica se
compone de tejido de granulacioén y cicatrices infiltradas
por cantidades variables de células inflamatorias crénicas
como linfocitos, células plasmaticas y macréfagos, esta
lesién debe de distinguirse de la inflamacién granulomatosa,
la cual es caracteristica de ciertas enfermedades (9).

La formacion de granulomas se rige por dos factores:

a) Por 1la presencia de microorganismos o particulas
indigeribles.

b) Los estudios experimentales indican que esta potenciada
por la presencia de inmunidad inmediata por células del

agente desencadenante (7).
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PAPEL DE LA CELULA CEBADA.

EN EL PROCESO INFLAMATORIO.

como ya se menciond, la agresién desencadena 1la
repuesta inflamatoria y ésta esta mediada por sustancias
quimicas una de estas son las Aminas Vasoactivas, se
considera gque la histamina y 1la serotonina son los
mediadores principales de la fase inmediata de aumento de
permeabilidad (7). En el ser humano 1la histamina se
encuentra en los granulos de las células cebadas, los
baséfilos Y las plaquetas. Estas aminas causan
vasodilatacion e incrementan la permeabilidad vascular, 1la
histamina actuia sobre la circulacidn sobre todo a traves de
receptores H (4).

Una gran cantidad de agentes van a provocar 1la
liberacién de aminas de las celulas cebadas, entre las
principales tenemos:

a) Diversas sustancias de peso molecular bajo, como
polimixina B y compuesto 48/80, que causan degranulacién
potente de las células cebadas y liberacion de histamina.

b) Agentes fisicos como traumatismos o calor.

c) Reacciones inmunoldgicas, donde participan células
cebadas gue contienen IgE.

d) Los fragmentos del complemento C3a y CS5a, que provocan
liberacién de histamina por las ceélulas cebadas, de esta
manera aumenta la permeabilidad y se les denomina

*anafilatoxinas»*.
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e) Proteinas cationicas provenientes de los lisosomas de los
neutréfilos.

Después de la exposicién al estimulo viene la
liberacién de histamina,lo gque conlleva la fusién de las
membranas perigranulares con la membrana plasmatica y 1la
salida del contenido de 1los granulos, seguida de un
complicado proceso de regranulacion (7).

El mecanismo de liberacién se va a dar por la union del
ligando con un receptor celular, activacién de la adenil-
ciclasa, elaboracion de AMP ciclico, fosforilacidén de una
proteina plasmatica todavia desconocida y movimiento del
granulo a la superficie celular.

La liberacion de histamina y serotonina de las
plaquetas, es estimulada cuando éstas se conglomeran después
del contacto con colagena, trombina, ADP y complejos
antigeno-anticuerpo.

La liberacidén plaquetaria también se activa por un
factor producido por los baséfilos y células cebadas,
durante las reaccidon de liberacién plaquetaria, aumenta 1la

permeabilidad durante las respuestas inmunolégicas (7,8).

EN EL FENOMENO DE HIPERSENSIBILIDAD.

El fendmeno de hipersensiblilidad nos refiere 1la
existencia de una sensibilidad inmunolégica a los antigenos,
que se manifiesta por reacciones tisulares, que ocurren
minutos después de que el antigeno se combina con el

anticuerpo especifico. La anafilaxia como le denominaron
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Portier y Richet, es una manifestacion de hipersensibilidad
inmediata, y las células cebadas juegan un papel importante
en este fendmeno (1).

A la primera exposicién que se tiene al antigeno, puede
formarse un anticuerpo citotrépico, el cual sensibiliza las
células cebadas y los bas6filos, en los tejidos y la sangre
respectivamente. Después de una segunda exposicion al mismo
antigeno, el sujeto sensibilizado reacciona por medio de la
histamina y otras sustancias mediadoras liberadas por las
células cebadas como resultado de la reaccién antigeno-
anticuerpo. La histamina provoca una notoria bronco-
constriccidn y escape de liquidos intravasculares, dando por
resultado el choque. Esto es un enfogque general del porque
se presenta,h la anafilaxia (1,10).

El papel que juega la célula cebada en esta reaccidn es
el siguiente; las células blanco de la anafilaxia son las
células cebadas dispersas en el tejido, que van a actuar
después de la primera exposicion al antigeno, en la que
ocurre una respuesta con la formacidn de anticuerpos, como
la IgG e IgE que se fijan a la superficie de la células
cebadas quedando sensibilizado. Con la segunda exposicién,
el antigenoc localiza estos anticuerpos en los tejidos y
reacciona con ellos en la superficie de la célula (fig.1).

Una molécula de antigeno se combina con 2 moléculas de
anticuerpo para formar un puente; esta unién causa }la
distorsion fisica de las moléculas de anticuerpo y

desencadena una cascada enzimatica en la superficie celular.
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La velocidad y totalidad de activacicon en esta cascada de
enzimas, esta modulado por el equilibrio entre el AMPc-GMPc
* segundo mensajero * en el citoplasma de tales células

blancas.

a%%&n Antigenos

Plasmocito

Secrecion
de

fijacion
anticuerpos

e —

FIG.1 MECANISMO DE ACCION DE LOS ANTIGENOS

Esta cascada depende de la energia y del calcio,
provocando la disolucidn o expulsion del contenido de los
granulos de 1las' células cebadas. Estos granulos van a
disolverse 1liberando histamina y serotonina, gque tienen
cargas eléctricas positivas Y forman complejos

electrostiaticos con las proteinas, ademas de heparina con
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cargas eléctricas negativas. Después de la disolucidn de los
granulos, los iones sodio con carga positiva provenientes
del liquido extracelular, se intercambian con la histamina y
la serotonina de carga positiva, gue unidas a la heparina,
hacen que éstas sean liberadas (10).

La histamina y serotonina libres, ejercen sus efectos
farmacodindmicos sobre el musculoc liso adyacente, los
bronguios y 1las ceélulas endoteliales, provocando 1los
sintomas clinicos de la anafilaxia.

De estos grdanulos también se liberan otros mediadores
como: la SRL-A, el factor quimiotactico de los eosindéfilos
en la anafilaxis (FQE-A) y la bradicina, quienes ejercen
efectos farmacoldgicos sobre las células circunvecinas. Al
parecer,la substancia 1llamada cromolina _ sédica, puede
estabilizar las membranas de las células cebadas o de sus
granulos, impidiendo la liberacion de los mediadores (1,10).

La respuesta inmune es un fendmeno bioldgico que actua
como mecanismo de defensa o mediador del dano a un organismo
y bajo algunas circunstancias, como requerimiento de la
reparacion (7). Un elemento necesario para el inicioc de esta
respuesta es la presencia de un antigeno. Los antigenos o
inmunégenos son macromoléculas extranas, las cuales
interactuan con el sistema inmune. Los antigengs pueden ser
proteinas, carbohidratos, 1lipidos o 4acidos nucléicos. En
suma, los antigenos pueden ser combinaciones de pequerias
moléculas extraras (haptenos), las cuales combinadas con las

proteinas del huésped inician la reaccién inmunolégica (11),
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por ejemplo, las reacciones alérgicas a la penicilina. La
interaccidén del antigeno con el huésped da como resultado
final la formacién de anticuerpos. Los anticuerpos son un
grupo de glucoproteinas formadas por polipéptidos vy
carbohidratos. Se reconocen en los seres humanos 5 clases de
anticuerpos (IgG, IgM, IgA, IgD, IgE ).

Cada anticuerpo consiste de dos cadenas pesadas y dos
cadenas livianas (10).

En 1903, Arthurs inyectd subcutaneamente suerco de
caballo en conejos sensibilizados provocando una reaccion
local en el sitio de la inyeccidén; estos fendémenos fueron
estudiados mas tarde por Sheewood, quien describidé que
consistia en inflamacidén necrosante hemorragica, acompafada
de edema e infiltracién de PMN. Esta reaccidn se inicia
cuando se forma el complejo antigeno-anticuerpo. El depdsito
local de complejo antigeno~anticuerpo puede dar una reaccidn
parecida al fendmeno Arthurs. Torabinejad (11), reporta gue
Ward y col. mostraron gque el conplejo antigeno-anticuerpo
fija al complemento y en consecuencia atrae PMNs. Los
complejos inmunes normalmente son fagocitados por PMNs,
dando como resultado degranulacion y produccidon de enzimas
lisosdmicas; las enzimas lisosomicas liberadas por
degeneracion o muerte de los PMNs inducen la digestidén del
tejido danado, de tal manera gque la participacidén sera:
complejo inmune, el sistema del complemento y los PMNs.

La reaccién mediada por IgE o atopia, es similar a la

reaccioén tipo Arthurs como mediador de 1las reacciones
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anafilacticas. La IGE es una proteina sérica normal con peso
molecular de 190,000 a 200,000 daltons y un contenido de
carbohidratos del 10.7 %. La molécula de IgE consiste de dos
cadenas pesadas y dos cadenas livianas. La IgE tiene una
capacidad especial de unirse por largos periodos a los
receptores de basdfilos o células cebadas. La célula cebada
juega un papel inicial en la reaccién anafilactica. Se ha
demostrado que un antigeno puede unirse a dos moléculas del
anticuerpo IgE en la superficie de las células cebadas. Los
efectos de ésta reaccidn son la liberacién de histamina y de

otros mediadores quimicos de la reaccién anafilactica (fig.

2) (11).

FIG.2 LIBERACION DE HISTAMINA Y OTROS MEDIADORES.
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HIPERSENSIBILIDAD TARDIA

La reaccién de hipersensibilidad tardia Qdifiere
radicalmente de la mediada por complejos antigeno-anticuerpo
y de la reaccién mediada por IgE. Esta reaccion no requiere
la presencia de un anticuerpo; sino que el linfocito T
sensibilizado es el gque interactua con un antigeno
especifico; la reaccioén entre el antigeno y la célula T se
facilita por la presencia de sitios especificos en 1la
superficie de los linfocitos, estos sitios tienen
caracteristicas en comin con los sitios combinantes de las
moléculas de inmunoglobulinas, la interaccion de antigeno y
linfocite T estimula la proliferacién de linfocitos 'y
produccién de un grupo de substancias conocidas como
linfocinas. Torabinejad (i1l1), refiere que Bloom y Bennet con
Remold, y David estudiaron in vitro la conducta de los
linfocitos activados, mostraron la liberacién del factor
inhibidor de la migracién de macrofagos (FIM); la actividad
de este mediador es provocar la concentracién de macréfagos
en el sitio de la inflamacion y la facilidad de incrementar
la fagocitosis y digestion de los antigenos extranos. E1l1
factor activador de macrofagos (FAM) es una macromolécula
similar al FIM; la accidén del FAM es apresurar la actividad
macrofagica, asi como su adherencia a la pared de los vasos
éénquineos, fagocitosis y movilidad. La linfotoxina liberada

por los linfocitos mata células extrafias invasoras.
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Por otra parte Torabinejad (11), refiere gue Horton y
cols. detectaron una sustancia linfocitica denominada factor
activador de osteoclastos, la cual es capaz de activar a
éstos, provocando reabsorcioén de hueso, cabe sefialar gue los
neutréfilos y macréfagos atraidos al area danada, liberan la
enzima colagenasa la cual provoca la disolucion de fibras de
coldgena.

A partir de la decada de los 70’s algunos articulos nos
hacen mencidén del posible papel que Jjuegan las ceélulas
cebadas en las lesiones periapicales, ya para los 80’s se
dan algunas afirmaciones y se llegan a ciertas conclusiones.

Taylor (12), propuso que las celulas cebadas
proporcionan enzimas con actividad colagenolitica. Por otra
parte, 1la histamina 1liberada durante su degranulacidn
promueve la contraccién del musculo liso e incrementa la
permeabilidad vascular, facilitando asi el trasudado de 1las
ﬁroteinas séricas.

La presencia de células cebadas ha sido demostrada en
quistes odontogénicos no queratinizados y queratinizados,
mencionando que el componente mayor de los granulos de las
células cebadas son glicosaminoglicanos, heparina y 1la
presencia de estos glicosaminoglicanos han sido descritos
en un numero de quistes, dentro de la banda subepitelial, en

un patron gradiente de tincion de azul alcian (13).
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La heparina forma la matriz de los granulos secretores
de la ceélula cebada intacta gque compromete © une a la
histam'ina, enzimas proteoliticas e hidrolasas Aacidas. En la
degranulacién de las células cebadas, la discciacién del
proteoglicano de heparina puede ser 1la base para el
mecanismo de activacién de las proteasas asociadas a los
grdanulos. En la degradulacidn de células cebadas,se liberan
diferentes enzimas hidroliticas y se cree que éstas degradan
los componentes de la capsula del tejido conectivo en
quistes odontogénicos.

También sugieren que las células cebadas proporcionan
enzimas con actividad colagenolitica, por otra parte la
histamina liberada en la degranulacion, promueve la
contraccion del musculo liso e incrementa la permeabilidad
vascular, facilitando el trasudado de las proteinas séricas.
También 1l1la degranulacién de células cebadas ha sido
implicada en la generacién de prostaglandinas, la cual en
adicién con ésta, provocan cambios vasculares y tienen
propiedades gquimiotacticas, promoviende 1la reabsorcién y
remodelacién osea favoreciendo asi crecimiento del quiste

(13).
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GRANULOMA PERIAPICAL.

Babal y col (14), refieren gque Warren definié al
granuloma en general como una reaccidn crénica focal
inflamatoria caracterizada por acumulacién y proliferacidén
de leucocitos principalmente de tipo ﬁononuclear, el tejido
de granulacidén representa una subsecuente reparacioén del
proceso.

Torabinejab (11), describe que las lesiones
periapicales crénicas de origen pulpar, son Areas de
respuesta inflamatoria al contenide del sistema de conductoes
de la raiz; los agentes nocivos que se acumulan dentro de
este sistema son posiblemente bacterias viables o fragmentos
bacterianos, toxinas bacterianas o los productos
proteoliticos subsecuentes al deterioro de la pulpa y al

tejido alterado del huesped.

HISTOMORFOLOGIA.

con respecto a la composicion celular, Babal (14)
menciona que Stabholz y Mc Arthur encontraron linfocitos y
macrofagos en las lesiones periapicales, mientras que
Weinner describidé un predominio de macréfagos y monocitos
formando una reaccién inflamatoria granulomatosa.

Babal y col (14), analizan 1la histologia y 1la
inmunohistologia, describiendo en la inflamacién crdnica la
infiltracion con predominio de células plasmaticas,
linfocitos, fibroblastos y macréfagos, en una difusa red de

fibras de colé&gena.
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En gfanulomas periapicales, las células plasmaticas
producen anticuerpos especificos; éstos posiblemente son
contra tejido pulpar o antigenos de origen microbiano de
los conductos radiculares. En todo caso, no se puede excluir
una activacion linfocitaria, otros estudios han demostrado
que los linfocitos T posiblemente estan involucrados en la

activacioén policlonal de linfocitos B.

INMUNOPATOGENIA.

Ha sido mostrado que las bacterias y substancias del
tejido huésped alterado son antigenos potenciales capaces de
iniciar una reaccién inmunolégica (11).

El mecanismo envuelto en la pategenésis de la lesién
inflamatoria cronica posiblemente incluye factores
inmunolégicos. De tal manera, las células que estan
frecuentemente asociadas con las reaciones inmunolégicas, se
observan en lesiones periapicales y un numero de
investigadores han encontrado diferentes clases de
anticuerpos en estas lesiones; Naidorf (10), usando
diferentes técnicas, mostré que la IgG, IgM, IgA e IgE asi
como la fraccioén c3 del complemento estaban presentes en
lesiones periapicales croédnicas excepto en la cicatriz
periapical.

Torabinejad (11), menciona que el estudio de Polliak y
col demostro gue en la composicién celular de las lesiones
periapicales, la mayor parte estaba formado por linfocitos

T, también reportaron un amplio nimero de macréfagos en
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estas lesiones.

Han sido estudiados varios tipos de células en 1la
lesidén periapical crénica, mostrando que dentro de éstas son
mas frecuentes los linfocitos que las células plasmaticas o
células parecidas a las células plasmaticas los linfocitos T
son capaces de mediar la hipersensibilidad tardia.

Por otra parte, una extensa subpoblacién de linfocitos
B inmaduros © una combinacién de ambos han sido reportados,
mencionando que el patrdn es similar a la respuesta celular
vista en la reaccién de hipersensibilidad tardfa (11).

Pulver, Taubman y Smith (15), mostraron la presencia de
células conteniendo IgE en lesiones periapicales. Ningun
estudio de los mediadores de la reaccidén mediada por IgE ha
sido reportada en la literatura. De tal manera que el
conocimiento acerca del papel de estas reacciones en la
patogénesis de lesiones periapicales es extremadamente
limitado.

Las numerosas ceélulas cebadas dispersas en el granuloma
con sus receptores inmunoldgicos éspecificos para el
anticuerpo IgE, juegan un papel importante en la iniciacién
y perpetuaciodn de la lesiodn periapical.

Perrini y Fonzi (3), reportaron que 1la reaccioén
anafilactica y de hipersensibilidad representa posiblemente
otro fendmeno inmunoldégico activo en el granuloma
periapical, ésto basado en que la IgE estimula a las células
cebadas, las cuales posiblemente sufren degranulacién en

estas lesiones,
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Torabinejad (11,16), menciona gue la reaccion mediada
por IgE puede jugar un papel importante en la iniciacion y
perpetuacién de la enfermedad peripapical, siempre y cuando
las ceélulas cebadas y células plasmiaticas conteniendo IgE
estén presentes en las lesiones periapicales. Aunque las
células cebadas humanas son dificiles de demostrar
histolégicamente, Perrini y col (3), describieron que
numerosas células cebadas estan presentes en lesiones
periapicales. Este dato también apoya la hipotesis de un
papel importante de la reaccidén mediada por IgE en estas
lesiones. Se conoce que las prostaglandinas liberadas por
diferentes tipos de <células como son los leucocitos
polimorfonucleares y macrofagos, inducen la degranulacidn de

células cebadas,
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OBJETIVO.

El objetivo de esta investigacioén, fue identificar y
cuantificar las células cebadas presentes en lesiones
inflamatorias periapicales crodnicas y tratar de establecer

su posible funcién en estos procesos.
MATERIALES.

Para llevar a cabo esta investigacién se requirio del

siguiente material y equipo.

1.- cubos de especimenes
2.~ microtomo
3.~ portaobjetos
4 .- Histokinette
5.~ filtros
6.~ soluciones:
a) solucion de azul alciano
b) solucion de azul de metileno
c) solucion de azul de toluidina
7 .- amortiguadores
8.~ tren de tincion o bateria
9.- cubreobjetos
10.- resina
11.—- gasas

12.~ microscopio de campo claro.

13.- fotomicroscopio
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ETODOLOGIA.

cabo :este “estudio,  se revisaron. los .

isardn un total de 3423 estudios, de ellos se-
especimenes (4.06%) que'_‘eétéban

comc granuloma periapical. De~ éstos. . se

toﬁéfon 35 que tenian los datos Cllnlcos completos y de los
que fue p051ble obtener material adlclonal para’ ‘revision
microscépica, a los cuales se les realxzo un corte -a 5 micra
por espécimen. Se utilizd como control'positivo, 1 caso de
Schwannoma (18), donde se encuentran gran cantidad de

células cebadas. (fig.3).

FIG.3 Microfotografia de un Schwannoma donde se observan
células cebadas 400 x.
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Se realizaron pruebas con distintas técnicas de
tincidn, con el fin de encontrar la que nos pefmitiera
identificar las células cebadas de manera mas precisa.

Las pruebas realizadas fueron las siguientes de acuerdeo
al Manual de las Fuerzas Armadas (17):

a) Tincidén de Azul Alcian.
Método para mucosubstancias

b) Tincién de Unna. Azul de Metileno
Metodo para células cebadas.

c) Tincidn de Johnson. Azul de Tolouidina.
Metodo para granulos metacromaticos.

Con las tres técnicas no fue posible obtener un buen
contraste y definicioén de las células cebadas, aungue la
mejor fue 1la Tincién de Unna se decidio utilizar el método
de Johnson modificado por sugerencia del doctor Barnet M.
Levy.

Una de las modificaciones se hizo en la solucidén de
azul de toluidina, 1la cual se probé a distintos ﬁﬁ's
(2,4,6,8). La solucién que dio mejor definicidén y contraste
a los granulos metacromaticos de las células cebadas, fué a
un pH de 8.0.

Con respecto a la tecnica se hicieron las siguientes

modificaciones:
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METODO DE JOHNSON MODIFICADO PARA METACROMASIA
AZUL DE TOLOUIDINA 0.8 gr
AGUA BIDESTILADA 100.0 ml

PROCEDIMIENTO

1.~ Desparafinar e hidratar en agua bidestilada.

2.- Mordentar en solucion de azul de toluidina por 2
minutos.

3.~ Lavar en agua corriente por 30 minutos.

4.~ Mordentar en alcohol al 100% durante 15 minutos.

5.~ Hidratacidn del tejido y montaje.

La observacidon asi como el conteo de células cebadas se
realizé en un microscopio de campo claro y con el objetivo
de 40 X. El1 estudio se hizo triple ciego donde hubo una
calibracién previa de los observadores. Los criterios
utilizados para la diferenciacidén de la célula cebada fueron
los siguientes:

Que los granulos estuvieran bien definidos y tenidos de
color rojo aceptando variables de rosa y magenta y en caso
de observarse el nucleo este estuviera tefiido de azul.

Después se diserid una hoja de mapeo (fig.4) para anotar
las células encontradas por campo, tomamos como referencia
para los limites de campo estructuras especificas de un
extremo a otro y de arriba a abajo, ésto fue elaborado con
la finalidad de determinar la localizacion y la distribucién
de las células cebadas en los especimenes y la forma de

éstos.
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F1G.4 HOJA DE MAPEO

La hoja de mapeo se manejo de la siguiente manera: cada

los campos

un campo visto con 40 x,

circulo significa

células

son donde no se encontraron

coloreados de azul,

se contaron y se

cebadas y los campos donde las encontramos,

anoto el mimero con rojo.
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icabaron . los: - 'datos:

c€linicos correspondientes a edad, .sexo,  localizacion de las

lesiones y organo dentario involucrado.

FIG.5 Imagen histoldgica de un granuloma periapical tefiido
con H y E (400 X). Donde se observan células plasmaticas
{(a), linfocitos (b), macréofagos (c) y hemorragia (d).
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De los 35 casos; 14 fueron pacientes del sexo masculino
(35.1 %) y 25 del sexo femenino (64.1 %); 21 casos se
localizaron en el 4rea de anteriores (53.9 %), 4 en Area
canino-premolar (10.2 %), 9 en el &area de molares (23.0 %) Yy
en 5 casos no se especificd la localizacion (12.8 %). Las
edades fluctuaron entre los 14 y 74 afios. Hubo cuatro
pacientes entre 2 y 19 afos, 18 entre 20 y 39 afios, 11 entre
40 y 59 arnos, 1 mayor de 60 anos y en 5 casos el clinico no
anotd la edad del paciente.

Para llevar a cabo el conteo de células se revisaron el
total de campos gque conformaban los especimenes due se

muestran en la tabla No.2.
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TABLA No.2

CUANTIFICACION DE CAMPOS POSITIVOS, CAMPOS NEGATIVOS

Y No.

DE CELULAS CEBADAS

LAMINILLA No DE CAMPOS
CONTADOS POSITIVOS NEGATIVOS
FO 15 83 315 45
FO 175 83 167 82
FO 166 84 107 10
FO 196 85 173 14
FO 210 85 76 34
FO 229 85 216 65
FO 240 85 120 40
FO 284 85 49 7
FO 285 85 40 2
FO 289 85 38 0
FO 348 85 102 69
FO 395 86 249 61
FO 397 86 84 0
FO 401 86 156 78
FO 296 87 149 115
FO 96 88 145 18
FO 13 89 81 27
FO 140 89 443 29
FO 201 89 148 50
FO 203 89 357 24
FO 208 89 79 24
FO 30 90 556 392
FO 32 90 125 2
FO 95 90 112 37
FO 116 90 138 8
FO 148 90 157 3
FO 152 90 189 a3
FO 156 90 193 49
FO 287 90 65 2
FO 134 91 70 15
FO 145 91 42 31
FO 149 91 235 88
FO 200 91 72 7
FO 221 91 82 19
FO 272 91 308 160
FO 329 91 144 68
FO 331 91 135 11
FO 348 91 202 42
FO 353 91 473 5

39

No DE
CELULAS
CEBADAS

116
399
24
41
86
198
145
15

128
135

131
473
13
40
956
289
12
77



De 1los 39 especimenes se revisaron 39 laminillas
contando un total de 6,592 campos 40 x, de ellos en 1,766 se
pudieron localizar y contar células cebadas (26.8 %) y 4,826
campos no hubo presencia de ellas (73.2 %). En los 1,766
campos donde se pudieron contar 6,832 ceélulas cebadas por
canmpo del mismo aumento, el rango variod entre 1 y 28 células
por campo ( 1.03 cels/campo). Por espécimen se observaron un
minimo de 2 y un maximo de 1316 ceélulas ’cebadas (175.2
céls/espécimen).

Al observar la distribucién de las células en las hojas
de mapeo, éstas tendieron hacia el agrupamieto regional
(fig.6) de tamano y forma muy variado y en pocos casos se

encontraron pequenos grupos aislados uno de otro (fig 7).

IG.6 AGRUPAMIENTO REGIONAL
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FIG.7 AGRUPACION AISLADA
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Laéréélulas se encontraronkeﬂkmaybr'nﬁmero asociadas a
zonas de infiltrado inflamatorio‘éféhicd7(Fig.8), con menor
frecuencia a zonas de fibrosis'iFing), ocasionalmente en
areas de edema (Fig.10) y rara vez cerca de los capilares

(Fig.11).

Fig.8 Microfotografia donde se encuentran numerosas células
cebadas (a) con infiltrado inflamatorio crodnico (b) y zonas
de hemorragia (c). Johnson modificado (400 Xx).
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Fig.9 La imagen muestra areas de
y fibras colagenas {b) con
de degranulaciodn (c)

infiltrado inflamatorio (a)
varias células cebadas en proceso
+ Johnson modificado (400 x)

>

Fig.10 Se observan células cebadas intactas
degranulacién (b) en un area de edema.

(400 x).

(a) y en
Johnson modificado
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Fig.1l1l Granuloma periapical donde se observan vasos (a) y
cercano a estos se encuentra una célula cebada. Johnson
modificado (400 x).

Fue evidente el observar gque 1los granulos de las
células cebadas fueron de mayor tamafio y mas abundantes en
areas donde existia infiltrado inflamatorio (Fig.13), que
las situadas en zonas edematosas, de fibrosis o6

periapicalmente.
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Fig.12 Células cebadas degranulandose (a) y macréfagos
(b) .Johnson modificade (1000 x).

Al relacionar el numero de células cebadas presentes en
los granulomas periapicales de pacientes del sexo masculino,
encontramos gque su mimero fué mayor en comgaracién con
aquellos de sujetos femeninos (m=242.7cel/esp: F=96.2
cel/esp) .

El numero de células cebadas por éspecimen .aumentd
conforme avanzaba la edad del paciente, este fendmeno en el
grupo de pacientes de mas de 60 afnos no lo pudimos analizar
ya gque solo tuvimos el dato de un solo paciente como

mostramos en la tabla No.3.
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TABIA No.3

NUMERO DE

CELULAS CEBADAS EN RELACION CON LA EDAD
DEL PACIENTE

o — e - o e b o b B e e T

RANGO DE EDAD NUMERO DE No. DE CELULAS
(AROS) CELULAS/ X ESPECIMEN
No DE ESP.
2 a 19 923/9 48.6
20 a 39 2559/18 142.1
40 a 59 3250/8 406.3
MAS DE 60 28/1 28.0
NO ESPECIFICADO l61/2 53.7

————- ——— s - - - - — R - —

Las tablas 4 y 5 resumen los hallazgos con respecto a

la cantidad de células relacionadas con su localizacidén y el

diente involucrado.

TABLA No.4

NUMERO DE CELULAS CEBADAS POR ESPECIMEN EN RELACION

CON LA ILOCALIZACION

- ey =

LOCALIZACION No.DE CELULAS/ CELULAS/ESPECIMEN
No.ESPECIMENES

ANTERIORES 3433/21 164.5

PREMOLAR 1399/4 349.8

CANINO

MOLARES 1543/9 171.4
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TABLA No.S5

NUMERO DE CELULAS CEBADAS POR ESPECIMEN EN RELACION
CON EL ORGANO DENTARIO INVOLUCRADO

> 3 - e o

LOCALIZACION No.CELULAS CEBADAS/ No.CELULAS x ESPECIMEN
No.ESPECIMENES.

CENTRALES  1ses/s  236.9

LATERALES 1225/14 80.3

CANINOS 127/2 63.5

PREMOLARES 1173/4 293.2

los. MOLARES 587/6 o8

20s. MOLARES 956/1 956

La relacioén entre la localizacién de las lesiones y el
sexo de los pacientes demostré que en las mujeres conforme
la lesion estaba localizada en situacién mas posterior con
respecto a la denticidén, se presentaba un mayor numero de
células cebadas, mientras que en los hombres su

comportamiento fué erratico. (tabla No.6).

TABLA NoO.6

NUMERO DE CELULAS CEBADAS EN RELACION AL SEXO Y SU

LOCALIZACION
LOCALIZACION FEMENINO MASCULINO
ANTERIORES 1404/13= 108 2290/3 = 381.7
PREM=CANINO 206/3 = 68.7 1903/3 = 364.3
MOLARES 114/5 = 22.8 1429/2 = 714.5
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DISCUSION.

La funcidén de las células cebadas en 1la reaccion
inflamatoria es liberar substancias vasoactivas e
intervienen en los fendmenos de hipersensibilidad mediada
por IgE (10).

Ham y col (1), refirieron que a las células cebadas se
les puede encontrar en el tejido conjuntive 1laxo,
localizandose con mayor frecuencia cerca de los capilares y
que con el uso de colorantes basicos, como azul de metileno
¢ azul de toluidina, los grdanulos citoplasmicos se tifen de
color rojo, fendmeno que Se conoce como metacromasia.

Perrini y Fonzi (3), con tincién azul de toluidina
demostraron su presencia aungue opinaron que son dificiles
de localizar; no reportaron haberlas cuantificado ya que esa
parte de su estudio fué descriptiva como apoyo a la
microscopia electrénica. En nuestro trabajo se usé la
técnica de Johnson modificada a pH 8, la cual, comparada con
otras técnicas utilizadas con el mismo pbjetivo como son el
método de Unna y método de azul alcian (17) dio mejores
resultados debido a la facil diferenciacidén, con lo cual
demostramos gue aunque dificil es posible detectarlas ya que
se pudieron localizar en todos los especimenes analizados.

Aungque se ha reportado la presencia de estas células en
granulomas periapicales (10,11), debe confirmarse su
participacién en el proceso inmunolodgico en este tipo de
reacciones. Perrini y Fonzi (3), opinaron que la reaccién de

hipersensibilidad posiblemente representa otro fendmeno
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inmunolégice activo en el granuloma periapical. Ellos se
basaron en que los granulomas periapicales contienen IgE y
gue las células cebadas posiblemente se degranulan. En
nuestro estudio encontramos que las células cebadas estan
presentes en cantidades variables y que posiblemente
participan en el desarrollo de estas lesiones; sobre todo
por que nosotros encontramos la mayor cantidad de ceélulas
cebadas en relacidén con 4&areas que contenian células
inflamatorias. Torabinejad (11), mencioné gque la reaccidén

mediada por IgE puede 3jugar un papel importante en la

iniciacion vy perpetuacién de la enfermedad periapical,
siempre y cuando estén presentes las células cebadas y
células plasmaticas conteniendo IgE. La evidencia

morfolégica de la presencia de células cebadas en agrupacién
regional, 1intactas, dispersas & en degranulacidén que
presentamos en este trabajo, sugieren una participacion
activa de esta células en la fisio-patogenia de las lesiones
periapicales, ya que en este estudio pudimos observar que la
célula cebada presentaba fases de aparente actividad como es
la degranulacién y fases de inactividad, este fendmeno es
contrario a lo reportado por Yanagizawa (20), gquien comunicd
que las ceélulas cebadas presentes en los granulomas
periapicales se encontraron principalmente en Aareas de
fibrosis. Sin embargo nosotros encontramos la presencia de
estas células principalmente en zonas de infiltrado
inflamatorio; Eﬁte hallazgo, aunado a la existencia de

células degranuladas contrario al de Yanagisawa (20), nos
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permite suponer gue existe una participaciéﬁ activa de esta
linea celular en los procesos inflamatorios periapicales
crénicos. En la revisidén de la literatura, no fué posible
encontrar reportes donde se cuantificara la cantidad de
células cebadas en granulomas periapicales. Los hallazgos de
este trabajo revelan que existen cantidades muy vagiadas de
éstas en cada especimen (2-1316) y que también varidé su
cantidad en diferentes campos (2-28).

otros hallazgos no reportados hasta el momento de
escribir este trabajo son: .el hecho de que los especimenes
de pacientes de sexo masculino contienen una mayor cantidad
de células cebadas en comparacion con aguellos
pertenecientes al sexo femenino (242.7 vs 96.2)
independientemente que fué mayor el numeroc de casos de sexo
femenino (64.1%) con respecto al masculino (35.1%). Esta
situacion no ha sido reportada previamente y es dificil
discutir su posible significado en este momento.

Asimismo, es importante considerar el hallazgo de que
las 1lesiones localizadas en el drea posterior presentan
mayor cantidad de estas células en comparacion con las
situada; en posicion mas anterior,

La edad de los pacientes puede jugar un importante
papel cuando se toma en consideracién la presencia de

células.

Aunqgque en este momento no es posible ofrecer una

explicacién a muchos de los fendmenos antes descritos, es
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posible que los factores de sexo, edad y localizacion de
las lesiones tengan alguna influencia en su comportamiento.
Por eso es necesario realizar estudios mas profundos para
analizar estas faceta de la reaccion inflamatoria

periapical.
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' CONCLUSIONES .

La célula cebada esta presente en los granulomas
periapicales humanos.

La distribucidén de estas células en el tejido lesionado
es en forma regional.

Es mas frecuente encontrarlas en areas con infiltrado
inflamatorio que en otros sitios.

Nuestros hallazgos sugieren que los granulomas
periapicales en sujetos de sexo masculino poseen mayor
cantidad de células cebadas que los de sexo femenino.

El hecho de que los granulos sean mas grandes y que la
degranulacién celular se observa con mayor frecuencias en
areas de inflamacién, sugiere que la célula cebada juega un
papel importante en el mantenimiento de la reaccion
inflamatoria local.

La presencia de 1la célula cebada en 1los granulomas
periapicales demostrado en este estudio, sugiere que en este
tipo de reacciones existe un fenémeno de hipersensibilidad,
el cual puede tener un papel importante en la iniciacion y
perpetuacion de la lesion.

Es necesario continuar estudiandoe 1la relacion que
tienen estas células con la fisiopatologia de los granulomas
periapicales humanos, para poder entender en forma completa

cudal es su funcion en este tipo de lesiones.
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