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INTRODUCCION

En un tiempo de rapidos avances en biologia molecular, el
término arquitectura puede estar pasado de moda y en el

recuerdo de la anatomia topografica.

Sin embargo, la arquitectura implica una estructura
disefiada para un propdsito particular y cumplir una tarea

particular. Para la encia humana, esta tarea es la proteccion.

Internamente y externamente el cuerpo humano es
protegido por una continua superficie forrada esa es, la piel, la

mucosa gastrointestinal y la mucosa faringea.

Un sofisticado sistema de reparacién para sanar heridas es
la cicatrizacion de ésta. Cuando el diente perfora la mucosa bucal
la continuidad puede ser restaurada por la exfoliacion por
extraccion del diente. .Por esta razon el tejido circundante del sitio
estd designado a proveer un sello alrededor del diente { epitelio
de unién ) a resistir las fuerzas de friccion de masticacion y el
espacio potencial entre el diente y el tejido btando contra

elementos extranos como microorganismos.




CAPITULO §. MUCOSA BUCAL

La mucosa bucal se puede definir como la continuacién de
la piel de los labios, paladar blando y la faringe. Para su estudio,

se clasifica en; {16 )

a) Mucosa masticatoria.

b) Mucosa especializada.

c) Mucosa de revestimiento.

Mucosa masticatoria

La encia es mas ancha alrededor de los incisivos superiores
e inferiores y decrece hacia la regién de caninos y segmentos

laterales.

La zona mas delgada de la encia se encuentra en la region
de los primeros premolares superiores e inferiores, y por lo tanto
regulan la conexion con frenillos e inserciones musculares. La
variacion es aproximadamente la misma en dientes permanentes
y deciduos. ( 16)




La encia es mas firme y resistente, debido a la fuerte union
de fibras de tejido conjuntivo supraalveolar, al cemento y hueso.
Esta cubierta por epitelio queratinizado y paraqueratinizado, la
superficie presenta pequefias depresiones y elevaciones que le

dan apariencia de cascara de naranja.

Este puntilleo varia dentro de lo normal con la edad, es
menos sobresaliente en la nifiez que en la edad adulta; es mas

frecuente el la superficie vestibular que en la lingual. { 16 )

Mucosa especializada

Recubre el dorso de la lengua en forma de papila que son
de tres tipos: filiformes, fungiformes y circunvaladas.

Las papilas gustativas que son o6rganos terminales del
sentido del gusto se encuentran distribuidas en abundancia en la

membrana mucosa de la lengua sobre todo en la regién de
papilas circunvaladas.

También se encuentran distribuidas en !a mucosa de la

boca y la faringe. ( 5)




Mucosa de revestimiento

Estd bien diferenciada de la encia insertada en la union
mucogingival, cubre la parte basal de los procesos alveolares y
se continua sin demarcacién en el arco vestibular o pis'o de la
boca y es de un rojo mas obscuro y laxa de la cual la encia esta
separada por una linea limitante, facil de reconocer llamada limite

o unidén mucogingival ( 10 }{ 16)




CAPITULO Il. ANATOMIA MACROSCOPICA DE LA ENCIA

Encia.

Es la parte de la mucosa masticatoria que cubren las
apofifis alveolares y rodea la porcion cervical de los dientes. La

encia alcanza su forma y textura definitivas junto con la erupcion
de los dientes.

En sentido coronario, la encia es rosada coral termina en el
margen gingival libre, de contorno festoneado. En sentido apical,
continua con la mucosa alveolar de un rojo mas osbcuro y laxa,
de la cual la encia estd separada por una linea limitante

habitualmente facil de reconocer llamada union mucogingival (16 )

Color

El color de una encia sana es por lo regular rosa palido se
compara al rojo de la mucosa bucal que se debe al grosor y
estado queratinizado de la superficie del epitelio. El color se
puede modificar por presencia de pigmentacién en personas de

color obscuro y por el flujo sanguineo a través de los tejidos.




Textura

La superficie de la encia en seco debe ser rugosa y
granulada; presenta una superficie irregular, con puntilleo que
parece cascara de naranja, el grado de puntilieo varia de manera

considerable dentro de la clasificacion normal.
Forma

La forma de la encia depende del contorno y tamafio de las
areas interdentales, las cuales a su vez dependen de la forma y
posicion de los dientes.

La punta de la papila gingival es la parte mas incisal u
oclusal de la encia. El margen gingival es mas delgado, tiene una
terminacion contra el diente en forma de filo de cuchillo y en la
mayor parte de los dientes es redondeado.

Consistencia
A la palpacidén con un instrumento romo, la encia debe ser

firme, resistente’ y ligada con firmeza a los tejidos duros

10




subyacentes; la encia marginal, aunque es movible, tiene que

estar adaptada a la superficie del diente.

Tamafio

El tamafio depende del volumen de las células y elementos

intercelulares asi como de su vascularizacién. (5 )

Tipos de encia

La encia se puede distinguir en dos tipos:
a) Encia libre o marginal

b) Encia insertada

Encia libre o marginal

Es de un color rosado coral y posee una superficie mate y
consistencia firme; incluye el tejido gingival por vestibular y por

lingual o palatino asi como papilas interdentales. Por vestibular y

11




lingual de los dientes, la encia libre se extiende desde el margen
gingival en direccion apical hacia el surco gingivai libre, que esta
a nivel del limite cemento - esmalte. El surco gingival suele ser
mas pronunciado en vestibular, se presenta con mayor
frecuencia en las regiones incisivas y premolares de la mandibula
y con menor frecuencia en las regiones incisivas y premolares del
maxilar superior, y con menor frecuencia en las regiones molares

mandibulares y premolares maxilares.

El margen gingival libre suele estar rodeado de modo tal
que se forma una pequefia invaginacién o surco entre el diente y
la encia. La forma de la encia interdental { papila interdental )
esta determinada por las relaciones de contacto entre los dientes,
el ancho de las superficies dentarias proximales y el curso del

limite cemento - esmailte.

En regiones anteriores de la denticién, la papila interdental
posee una forma piramidal, en tanto que en las regiones molares
las papilas estan mas aplanadas en sentido vestibulo - lingual. A
causa de la presencia de las papilas interdentales, el margen
gingival libre sigue un curso festoneado, mas o menos
pronunciado por toda la dentadura, en regiones premolares y

molares, {os dientes poseen superficies de contacto como la

12




papila interdental tiene una forma acorde con el contorno de

contacto interdental. { 16 )

Encia insertada o adherida

La encia insertada esta limitada en sentido coronario, por el
surco gingival libre o cuando este no esta presente, por un plano
horizontal ubicado a nivel del limite cemento - esmalte. En sentido

apical se extiende hacia el limite mucogingival donde se continda

con la mucosa alveolar.

La encia insertada es de textura firme, color coral y a
menudo muestra un puntilleo superficial fino que el da un aspecto
de cascara de naranja. A diferencia de esta, la mucosa alveolar
es relativamente movil con respecto del tejido subyacente. De un
rojo mas obscuro, la mucosa alveolar esta ubicada hacia apical

de la unidn mucogingival y vinculada de manera laxa a los tejidos
que recubre.

El ancho de la encia varia en las diferentes partes de la
boca. En el maxilar superior, la encia vestibular suele ser mas
ancha en el area de los incisivos y mas angosta en la zona

adyacente a los premolares. En la mandibula la encia por lingual

13




es particularmente angosta en el area de los incisivos y ancha en
la region molar, la amplitud de la variacion es de 1 - 9 mm. La

encia tiende a aumentar con la edad segun estudios realizados.

Como la unién mucogingival se mantiene estable a lo largo
de la vida en relacién con el borde inferior de la mandibula, el
ancho creciente de la encia puede sugerir que los dientes, como
resultado del desgaste oclusal, erupcionan lentamente a lo largo
de la vida. { 16)

14




CAPITULO lii. ANATOMIA MICROSCOPICA

La encia esta cubierta por epitelioc escamoso estratificado,
como caracteristicas especificas de la arquitectura de las areas

relacionadas, hacia los dientes, el epitelio gingival puede ser
dividido en: ( 25)
a) Epitelio bucal

b) Epitelio del surco

c) Epitelio de union

Epitelio bucal

El epitelio bucal se extiende de el margen gingival hacia la
unién mucogingival. Esta cubierta es una parte clinicamente
visible de la encia libre y encia insertada. La vasta mayoria de las
células en el epitelio son queratinocitos caracterizados por la
habilidad de producir filamentos de queratina citoplasmicos,

forman un complejo en humanos.
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La superficie epitelial estd constantemente renovandose
caracterizado por superficies de queratinocitos maduros y células
renovadas obtenidas por division mitotica de queratinocitos en la

capa de células basales.

Esto es un equilibrio entre células renovadas y de
descamacion de la superficie. Cerca de 10 dias son requeridos
por una célula nueva atravesar el epitelio y llegar al la capa

cornea.

Estos intervalos son llamados tiempo de organizacion
epitelial. Nuevamente los queratinocitos formados cambian estas
apariencias mientras se mueven hacia la superficie epitelial.
Durante estos procesos la sintesis de polipéptidos de queratina
son alterados cuando los queratinocitos adquieren su terminacion
hacia la superficie, otras proteinas caracteristicas son

sintetizadas.

La secuencia determinada genéticamente de eventos
durante los movimientos de los queratinocitos de la capa celular
basales hacia la superficie es referida como diferenciacion

terminal.
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La queratinizacion epitelial es un proceso que puede
aparecer cerca o subsecuentemente al tejido conjuntivo. Los
eventos continuos de diferenciacion en células epiteliales desde

el nacimiento al final de la superficie.

1.- Las células pierden la habilidad hacia la muitiplicacion por

division mitdtica.

2.- Las células producen un incremento de proteina y acumulo de
granulos de queratohialina, filamentos de queratina y material

macromolecular de la matriz en el citoplasma.

3.- Las células pierden los organelos citoplasmicos responsables

de la sintesis de proteinas y produccién de energia.

4.- Eventualmente las células degeneradas dentro de la capa
cornea debido a los procesos de queratinizacion intracelular, pero

sin perdida de la adhesion de célula a célula.
5.- Por altimo las células son perforadas lejos de la superficie

epitelial y dentro de la cavidad como los mecanismos de adhesiéon

de célula a célula ( desmosomas ) finalmente desintegracion.

17




St los nucleos celulares estan ausentes en la capa cornea,
el epitelio y capa cornea, es denotado epitelio ortoqueratinizado y
paraqueratinizado si las células de esta capa contienen nicleos.

El epitelio consiste de varias capas celulares:
a) Capa basal
b) Capa espinosa
c¢) Capa granulosa
d) Capa cornea

Los queratinocitos tienen wuna forma caracteristica
dependiendo de ellos la posicidon del epitelio. La capa basal es la
capa germinativa y las células basales, que estan adheridas hacia
fa membrana basal son de forma cuboidal colocadas en forma

columnar.

Las células espinosas en el epitelio son células largas,

tienen forma poligonal.

18




Si el epitelio es ortoqueratinizado, este también comprende
un estrato granuloso ( capa granular } entre la capa espinosa y la

capa cornea. la capa granular contiene granulos de

queratohialina

El epitelio oral bajo condiciones normales también contienen
células con diferentes funciones y morfologia a los queratinocitos.
Estas células son los melanocitos, que son células productoras
de melanina, un pigmento protector contra la radiacion. Otras
células son las de Langerhans que son células macréfagas estas
juegan un importante rol en la respuesta temprana del huésped

hacia agentes microbianos en el margen gingival.

El tejido conjuntivo es ondulado con intersecciones
epiteliales prominentes y con papilas de tejido conjuntivo

proyectadas dentro del epitelio.

Los pliegues y digitaciones entre unidas al epitelio y al tejido
conjuntivo por debajo tienen una suficiente adhesion con una alta
resistencia hacia influencias mecanicas de la superficie gingival

durante la funcién masticatoria,

La extensa area de la superficie interna también es capaz

de proveer una suficiente nutricién y disposicion por productos

19




metabdlicos de las células epiteliales que dependen solamente de

la capa epitelial y capilar.

En el plano estructural la unién del tejido conjuntivo epitelial

demuestra una arquitectura complicada.

Por debajo de las células basales y visible a través del

microscépio electronico estan lamina ltcida y la lamina densa.

La lamina lucida es de un ancho de 400 A, esta zona esta
inmediatamente debajo de la membrana de células basales. Esta
zona contiene proteoglican. Lé membrana de células epiteliales
tiene numerosas densidades electrénicas, estas zonas gruesas
dispersadas a lo largo de la membrana celular estan en
intervalos. Estas zonas denotadas por los hemidesmosomas, y un
grupo de tonofilamentos las células epiteliales citoplasmicas

estan ancladas en esta zona.

La lamina densa es aproximadamente del mismo ancho que
fa lamina itcida. La lamina densa contiene colagena tipo tV. La
colagena tipo VIl es secretada primordialmente por los
queratinocitos, asociados a colagena tipo IV en la lamina densa y

junto a {a lamina basal por debajo del tejido conjuntivo.
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La composicidn estructural del tejido conjuntivo esta
también influenciada por interacciones entre dos tejidos. Entre el
epitelio celular, estan insertadas estructuras intercelulares
similares establecidas también en otros epitelios escamosos. Los

desmosomas estan mas prominentes en la capa espinosa.

Epitelio del surco

El epitelio del surco gingival en condiciones sanas es de
muy restringida distribucién, se extiende desde el epitelio bucal
interno del surco gingival enfrente del diente.

Este epitelio asi, forma la pared externa de 0.5 mm de

profundidad del surco gingival, del borde interno del cual es el
diente.

Apicalmente, el borde del epitelio del surco es la supéﬁcie
del epitelio de union. El epitelio del surco es similar al epitelio
bucal excepto por la falta de una capa comea. Esta falta de
queratinizaciéon ha dado aumento a especulaciones que el surco

gingival es particularmente susceptible a las influencias de
microorganismos. ( 25)
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Epitelio de unién

El epitelio de union es la parte mas interesante de la encia,
es normalmente formado del epitelio reducido de esmalte, cuando
las coronas de los dientes de erupcion limitada emergen en la
cavidad cral. De lento proceso de transformacion ha sido descrito
histolégicamente y citolégicamente en humanos y primates. Sin
embargo, el epitelio de unién también puede ser transformado de
nuevo, Por ejemplo, después de la gingivectomia, por division de
las células basales de la encia bucal y otros epitelios de la
epidermis. Un epitelio de unién completamente regenerado es

idéntico al original.

Esto es también cierto para el eplitelio de union que

circunda a los implantes. ( 22 )

Bajo condiciones de salud clinica, el epitelio de unién forma
un collar que circunda al diente erupcionado. Apicalmente, este
sigue la unién cemento esmalte y se extiende al margen gingival.
Interdentalmente, el epitelio de unién de los dientes adyacentes
se fusiona coronalmente para formar la lineacidon de la col
interdental. En humanos, este collar es de aproximadamente 2
mm y mas de 100 um de grosor, tiene direccién apical.

Basicamente este collar es un epitelio, escamosos estratificado
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compuesto de dos capas ( estratos), una capa basal y una capa
suprabasal. Las células basales son cuboidales y las células
suprabasales son extremadamente aplanadas, elongadas vy
orientadas en forma paralela a la superficie dental, alinea su
interfaz con la superficie dental y el tejido conjuntivo, et epitelio de
union forma una lamina basal, la lamina interna forma parte de la
union epitelial. La superficie libre de este collar forma el fondo del

surco gingival que rodea a cada diente.

Basado en sus caracteristicas  citoquimicas vy
ultraestructurales, el epitelio de unién es también flamado tejido
simple indireferenciade no queratinizado. Las células basales,
pero también algunas de las que cubren directamente los dientes
( células unidas directamente al esmalte ) son capaces de
sintetizar DNA y dividirse. Todas las células del epitelio de unién
son muy diferentes ultraestructuralmente. En contraste con el
epitelio gingival bucal elias tienen solo algunos filamentos
citoplasmaticos. Estos estan compuestos de las queratinas V,
X1, XIV y XIX; esta ultima es una queratina posiblemente
“neutra *, es un marcador para el epitelio simple. En adicion todas
las células del epitelio de unién expresan N- acetilactosamina,
factor de crecimiento epidérmico y las moléculas de adhesion
intercelular. Los cuerpos lisosomales son encontrados en las

células que cubren la superfitie dental y cerca del fondo del
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surco. Los granulos que cubren la membrana estan ausentes,
una observacion sugestiva de que el epitelio de unién carece de

barrera de difusion.

Un hallazgo caracteristico del epitelio de unién es una
velocidad de regeneracién celular extremadamente alta. En
primates este tiempo de regeneracion fué de 4.6 dias a 10.9 dias,
y en ratones fué de 3 a 5 dias. Consecuentemente, el epitelio de
unién es completamente restaurado dentro de cerca de 5 dias en

primates. ( 1)

Esta velocidad de regenaracion es caracterizada por un flujo
constante de células hijas migrando coronalmente asi como una
alta velocidad de exfoliacién celular dentro del surco gingival. Las
altas velocidades de migracién celular y exfoliacion son facilitadas
por el numero relativamente pequefio de desmosomas y uniones
que conectan a las células del epitelio de unién. Debido a la baja
densidad de las uniones intercelulares, los espacios intercelulares
entre las células del epitelio de wuniébn pueden variar
considerablemente en tamario, con grandes espacios observados
en la presencia de inflamacién subclinica y ligeramente gingival

mas que en la ausencia de esta.
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Alguna proteccion en contra de! dafio mecanico de la encia
es debido a la resistencia mecanica y a la rigidez de la encia, la
cual es proporcionada por el aparato de fibras supraaiveolar y la
capa cornea del epitelio gingival bucal. Escudado por estas
estructuras la proteccion intrinseca opera dentro de la unidn
epitelial dento - gingival, cercana a las superficies dentales. Los
varios brazos del sistema intrinsecos de defensa y la arquitectura

tisular de los compartimientos. { 23 )
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CAPITULO V. TEJIDO CONECTIVO

La colagena es la proteina mas abundante del reino animal,
es rigida y resistente, por eso esta es utilizada en tejidos
semejantes como tendones, piel y ligamento periodontal donde Ia

fuerza debe ser transmitida. ( 24 )

La organizacion de la colagena depende de las funciones o

requerimientos funcionales en varios tejidos. (7 )

La mayor porcién de tejidoe conjuntivo ( iamina propia ) de la
encia libre y la insertada consisten en una densa malla de fibras
de colagena que independientemente de las numerosas
funciones que cumplen y proveen ﬁrméza hacia la encia,
cemento subyacente y hueso alveolar, el curso de las fibras de
colagena es en varias direcciones y aunque ellas estan
intimamente mezcladas estan clasificadas en grupos con

presumidas funciones basadas en su insercién. ( 25 )
Fibras.
La malla de fibras de colagena constituye cerca de un 55 a

60 % del volumen del tejido conjuntivo. Esta red es llamada el
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aparato de fibras supragingival. En base a su orientacion
preferencial, arregio de arquitectura y sitios de insercion estos
hatos han sido clasificados como grupo de fibras dentogingivales,
dentoperiostal, alveologingival, circular semicircular, tranégingival,
intercircular, interpapilar, periostecgingival, intergingival vy
transeptal. (8 )

Estos hatos de fibras son densamente pobladas por
fibroblastos ( cerca de 200 x 10 6/ Cm’® de tejido conjuntivo ) y
consisten principalmente de colagena tipo | y It ( como colagena
extraible en una porcion cerca de 91 % a 8 % ). La colagena tipo |
representa principalmente fibras densas. La unién tipo lll esta
relacionada con la pérdida de tejido conjuntivo subepitetial y
alrededor de vasos sanguineos. Los mastocitos son tambien
residentes regulares ( cerca de 17 x 10 6/ cm® ), mientras que los
linfocitos monocitos y macréfagos varian en nimero con la

necesidad y grado de actividad de proteccion.

En cortes tisulares aleatorios hatos discretos de fibras son
raramente cortados a lo largo de su longitud total, excepto para
los hatos transeptales y circulares. Su arquitectura tiridimensional
fué reconstituida primero por Feneis, y sus resultados fueron
posteriormente confirmados y extendidos en humanos y primates

por algunos otros autores. (2)
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Basado en esta informacién Schroeder produjo dibujos
esquematicos de la orientacion preferencial de estos hatos, como
un plano vestibulo - bucal a través del margen gingival, en un
plano mesio - distal y vestibuio - bucal a través de la encia
interdental, y en un plano horizontal por encima del septo
interdental a través de la mandibula completa esto indica que los
grupos de fibras dentogingival, dentoperiotal, alveologingival y
perioteogingival sirven para unir a la encia a los dientes y al
hueso, mientras que las fibras interpapilares conectan ia papila

interdental bucal y vestibular una con otra.

Por otro lado, los hatos de fibras circulares y semicirculares,
transgingival y transeptal, conectados a los dientes adyacentes
uno a otro. Estas conexiones son reforzadas por los hatos de
fibras intergingivales que surgen en parte con las fibras circulares
o semicirculares e intercircular y se extiende en una direccion
distal, bucalmente a lo largo del arco dental y alrededor de los
ultimos molares. En otras palabras, los grupos de fibras
semicirculares, intercircular, transgingival, transeptal e
intergingival, unen a los dientes adyacentes de una mandibula
completamente dentada en una completa unidad de arco dental.
Las fibras transeptales descritas por primera vez por Black,
constituyen una parte del aparato fibroso supraalveolar y estan

claramente relacionadas con la porcion mesial. Normalmente, las

28




fibras transeptales de una capa de grosor variable que se inserta
en el cemento de la raiz supraalveolar de las superficies mesial y
distal de los dientes adyacentes, usan la via mas corta entre
estos dientes. Este arreglo existe independientemente de la
rotacién dental. Esto significa que la formacion e insercion de las
fibras transeptales y dentogingivales no es especifica a ciertas

superficies anatdmicas, pero es funcional mas anatdmicamente
determinada. ( 23 )

Distribuciéon vascular

La lamina propia gingival humana es altamente
vascularizada. El aporte sanguineo primarioc en el maxilar es
derivado de las arterias alveolares ( dentales ) posterior y
anteroposterior y las arterias palatinas mayores. En la mandibula,
es proporcionada por las arterias alveolar ( dental ) inferior, bucal,
sublingual y mentoniana. Las ramas de estas arterias alcanzan la
encia en tres sitios, que son el septo interdental, el ligamento
periodontal y la mucosa oral. Se asume que los vasos venosos

siguen el curso tomado por las arterias y arteriolas.

Dentro de la lamina propia gingival, los vasos sanguineos

terminales forman dos redes por debajo del epitelio bucal gingival,
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incluyendo el margen gingival y a lo largo del epitelio de union.
Ambas redes existen antes de la erupcion dental. Numerosos
estudios de la vascularizacion en ratas, gatos, perros, primates no
humanoides y humano, han proporcionado fuerte evidencia de

estas dos redes anatomicamente distintas.

Bajo el epitelio gingival, la lamina propia es anatémicamente
dividida en un componente papilér y reticular. El componente
papilar consiste de una papila de tejido conjuntivo intraepitelial,
con una densidad de cerca de 120 + 30/ mm® en la superficie
gingival. Cada una de estas papilas lleva a una asa capilar
terminal, con una arteria ascendente y un extremo vencsos
descendente que se hace clinicamente visible después de la
inyeccion venosa de fluoresceina. l.a densidad promedio de las
asas clinicamente visible es de 50 - 60 / mm? , o0 atn de 100 - 130
{ mm? | lo cual puede ser menor a la densidad anatomica de la
asa, aunque no todo eso es patente al tiempo de la observacion
el componente reticular forma la porcién restante de la lamina

propia.
La red vascular bajo el epitelio gingival bucal, tambien

observado  clinicamente  por  angiografia  fluorescente,

videomicroscopia o medicién de flujo Doppler - laser, parece
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incrementarse en densidad con la edad aunque los vasos
exhibiendo flujo sanguineo activo parecen disminuir con la edad.
Estos cambios pueden refiejar meramente un cambio en el
nimero de vasos presentes. Desde un punto de fisiolégico esta
red vascular estd relacionada con la actividad de superficie

mucosa gingival, mas que con la defensa periodontal. ( 3 )

La otra red vascular localizada lateralmente al coliar del
epitelio de unidn es designada de muchas maneras. La
arquitectura de esta red interna es similar a ta de una delgada
canastilia vascular, rica en anastomosis. Se ha llamado el plexo
gingival. Este plexo consiste principalmente de vénulas
postcapilares y se extiende de la porcion coronal a la terminacion
apical det epitefio de unidn, vestibular y bucalmente, asi como
interdentalmente. Con el desarrollo de la inflamacion, la red
similar a una canastilla de asa mas prominentemente, ya que el
asa capilar se incrementa en un namero y tamafio. Bajo estas
condiciones las vénulas postcapilares asumen la caracteristica
tipica de vénulas endoteliales altas. La vénulas endoteliales altas
estan ausentes en la encia sana, pero son observadas
tipicamente en las regiones paracorticales de linfonodos y tonsila,
donde facilitan ta migracién linfocitaria. El desarrollo de las células
endoteliales altas durante la gingivitis experimental temprana

pueden ocurrir en respuesta a varas linfoquinas u otras
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moléculas mediadoras liberadas duranté la inflamacién. La
presencia de vénulas endoteliales altas durante la inflamacion
gingival inducida en la placa asi como las reacciones de
hipersensibilidad de tipo retardado pueden indicar que ocurra una
emigracion de linfocitos en la encia, al menos en la gingivitis
temprana dominada por linfocitos en nifios y adolescentes en
adicidn, estas vénulas postcapilares o algunas de ellas expresan
la molécula de adhesion leucocito - célula epiteal, la molécula de
adhesién intercelular, y el antigeno asociado a la funcion de
leucocito, en la encia sana y, mas intensamente, durante el
desarrollc de la gingivitis. Ademas, como es tipico para las
vénulas endoteliales altas, algunas de las vénulas de este plexo
gingival también expresa la molécula de adhesidon celular.
mientras que todos los vasos terminales expresan la molécula de
adhesion celular endotelial - plagueta, .la Glttma como un
marcador celular endotelial. Se une selectivamente a los
neutrdfilos y, junto la unién celular inespecifica de la molécula, es
responsable de la adhesién y facilitacién de la migracion de estas

células a partir de las vénulas postcapilares.

Es posible que las vénulas del plexo gingival aun en la
encia sana, sean funcionalmente especializadas para expresar y
para facilitar el trafico leucocitario. Cuando los granulocitos

neutrofilos también emigran alun en la encia artificialmente
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normalizada, las moléculas particulares que facilitan su migracion
también pueden ser expresadas en ausencia total o inflamacion.
Por otro lado, las vénulas endoteliales altas parecen estar
ausentes en las encias sanas. No esta claro ademas, si la
expresion de la molécula de las vénulas endoleliales altas sea
caracteristica de todas las vénulas del plexo gingival o sdlo son
afadidas durante la inflamacion. El incremento de la vasculatura
terminal densa asociada con las cavidades periodontales también
exhibe un caracter de vénulas endoteliales, una observacion que
sugiere que tales vasos sirven preferencialmente para la

migracion de granutocitos neutrofilicos. ( 23 )

Fluido crevicular

E! fluido crevicular gingival es el mas complejo de los
componentes inmunes. Se deriva de la capilaridad gingival, es
decir de Jos componentes séricos emigrando células

inflamatorias. (4 )

Las inmunoglobulinas IgG e IgA estan presentes en el
fluido crevicular y son derivados del suero y plasma. Estas
inmunoglobulinas presentan o muestran especificidad  hacia

antigenos bacterianos locales. Numerosos estudios han
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confirmado un incremento local significativo de inmunoglobulinas
ocurrido en periodontitis resultado de una produccién local

extensa.

También contiene una gran variedad de células
inflamatorias asociadas con inflamacidon aumentada. Los
neutréfilos componen la mayoria de los leucocitos del surco en la
destrucciéon periodontal. Se han detectado un incremento de
migracién de células blancas , linfocitos T, linfocitos B, monocitos

y macréfagos en la inflamacion del tejido.

En general, el fluido crevicutar contiene aproximadamente
95 % de leucocitos polimorfonucleares, 2 % a 3 % de monocitos y

de 1 a 2 % de linfocitos.

Matriz

La matriz de la estructura periodontal estd hecha de
colagena, proteoglucanos, y proteinas noncolagenas. La
proporciéon de los diferentes constituyentes de {a matriz
especialmente tipos de colagena y sus diferentes organizaciones

en cada componente periodontal. { 21 )
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Estas diferencias determinan la estructura caracteristica y
funcidn de cada componente del periodonto. La integridad del
periodonto debe ser mantenida durante la erupcién del diente y

direccién mesial, ademas de resistir las fuerzas oclusales y la
demanda microbiana.

Las celulas responsables de sintetizacion de colagena y
otros componentes de la matriz son los fibroblastcs en tejidos

blandos y osteoblastos en estructuras mineralizadas.

La biosintesis de colagena, proteoglucanos y fibroblastos
han sido estudiados extensivamente y estas células han servido
como un modelo de mecanismo para examinar las alteraciones,

del tejido conjuntivo en enfermedad periodontal y otras
enfermedades adquiridas.

Recientes estudios estructurales por  microscopio
electronico e inmunocitoquimicos han revelado ese tejido
conjuntivo organizado dentro de distintos patrones arquitectonicos

en la encia, ligamento periodontal, y cemento. { 25)
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Inmunoglobulinas

Las inmunoglobulinas { anticuerpos ) son glucoproteinas de!
sistema inmune que estan presentes en el suero y fluidos de
todos los mamiferos estds moléculas se van juntando
especificamente para formar antigenos contra bacterias, virus y
toxinas. Los anticuerpos son inducidos cuando el sistema linfoide
interactua con materiales~ inmunolégicos producido  por
microorganismos, miembros de la familia flinfocitos B, son
estimulados a producir un arreglo estructural de moléculas
similares que se llaman ( anticuerpos ) que tienen el dominio
individual Unico que especificamente interactua con los
antigenos. { 25)

Funciones productivas de inmunoglobulinas envuelven los
dos antigenos unidos y la region constante de las moléculas atan
directamente a los antigenos colonizando para agredir
fisicamente y eliminando microorganismos e inactivar toxinas.
(21)

Son identificadas cinco clases de inmunoglobulinas en
muchos mamiferos superiores e incluyen: IgG, IgA, IgM, IgD, e
IgE. Estas son identificadas por diferencias en tamano, carga,

composicion de aminoacidos, y contenido de carbohidratos,

36




particularmente en las cadenas pesadas de las moléculas.
Adicionalmente, una variante estructural unica de IgA existe en
secresiones exoécrinas, la cual es un dimero de IgA con una

cadena unidad ( articulada ) y componente secretorio.

La IgM es la inmunoglobulina que aparece en la respuesta
inmune, es el primer anticuerpo formado por el neonato, y es el
anticuerpo predominante en una respuesta inmune primaria. La
molécula de IgM exhibe fuerte fijacion del complemento. Hay
también receptores para IgM en algunas células, las cuales

promueven la fagocitosis. La IgM es primeramente encontrada en

dos formas:

IgM monomérica unida a una membrana ( migM ) o IgM
pentamérica secretada. Como una molécula receptora unidad a la
membrana sobre la superficie de las células B maduras, la migM
activa la sefal de activacion celular, proliferacion, y diferenciacion
de las células B maduras. El hecho de que IgM sea un
pentamero, permite multiples interacciones antigeno - anticuerpo
que ocurren en contacto con los antigenos polivalentes, como es
el caso de muchas infecciones bacterianas
y virales. Los complejos antigeno - anticuerpo de este tipo activan

eficientemente la casacada clasica del complemento.
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Adicionalmente, se ha observado que los complejos
anticuerpo - antigeno - complemento son fagocitados por
macréfagos. La IgM es también el anticuerpo mas frecuentemente

observado en desdrdenes autoinmunes. ( 25 )

La IgG cuenta por mas del 75 % de las inmunoglobulinas
séricas. La 1gG es la inmunoglobulina sérica mas importante, vy,
después de exposicién prolongada a muchos antigenos, la
actividad de anticuerpo es principalmente asociada -con este

isotipo. (21)

Asi pues, es el anticuerpo predominante en un respuesta
inmune secundaria y como tal es la mayoria de la respuesta
inmune. Este isotipo de inmunoglobulina existe en espacios
intervasculares y extravasculares. Debido a diferencias en las
cadenas pesadas de las moléculas, hay cuatro subclases de IgG:
IgG 1, IgG 2, 1IgG 3 e 1gG 4. Las diferencias funcionales también
son denotadas entre las subclases el anticuerpo de subclase
19G 2 es encontrado frecuentemente en respuesta a los
antigenos de polisacaridos mientras que IgG 1 e IgG 3 son
primariamente dirigidos a proteinas y antigenos virales, e 1gG 4
es asociada con la respuesta a ciertos antigenos que puden Hevar
a reacciones de tipo alérgico. IgG 1 ha sido encontrada como el

principal isotipo de respuestas a antitoxina. Las cuatro subclases
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cruzan la placenta y proporcionan proteccion ai neonato; los otros

isotipos no cruzan la placenta. ( 25 )

Leucocitos polimorfonucleares

Son un grupo heterogéneo de células, la forma madura de

contener irregularidad, multilcbulada y muchos nicleos y granulos
citoplasmaticos

Todo el tiempo los monocitos tienen grandes nicleos y
abundante citoplasma; aquellos que pueden tener apariencia
granular pero carencia de granulos especificos eso distingue a los
leucocitos polimorfonuclerares ( neutréfilos ) constituyen de un 60
a 70 % de las células blancas existentes en la sangre y cuerpo

humano, siendo diferentes las respuestas inflamatorias agudas.
(25)

El mecanismo especifico interno nos provee de defensa
especifica, las cuales son las primeras células en llegar a un foco

inflamatorio en pocas horas. { 13 )

Los neutrofilos reperesentan cerca de un 70 % de células

nucleadas circulantés, su mayor funcion es la fagocitosis. La

38




migracién de una poblacion larga de neutrofilos en una area de
tinflamacion del complejo inmune, es un factor de iniciacion, las
causas libran durante la activacion del complemento factores de
quimiotaxis. eso atrae a los leucocitos polimorfonucleares. La
degranulacion de la infiltracion temprana de neutréfilos libra

quimiotoxinas de otros leucocitos polimorfonucleares. ( 25 )

La funcién predominantemente de los granuios primarios en
el ambiente intracelular en las vacuolas fagolisosomales donde
ellos estan involucrados en la muerte y degradacion de

microorganismos. { 15 )

Los granulos de los neutréfilos secundarios contienen
lactoferrin y B- 12 y son particularmente susceptibles a librar
extracelularmente.

Parecen tener un papel importante en la iniciacion de la
inflamacién. Los leucocitos polimorfonucleares estan involucrados
en la respuesta no especifica por:

1 ) Adhesidn o insercion a epitelio dafiado.

2 ) Diapedesis por la pared de los vasos sanguineos.
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3 ) Quimiotaxis hacia las particulas encerrandolas.

4 ) Fagocitosis de las particulas.

5 )Metabolismo aumentado estallamiento oxidativo y giicolisis.

6 ) Degranulacion.
7 ) Digestion del material patégeno.

En individuos sanos, los granulocitos son aproximadamente
de 2 a 5 % de células nucleadas circulando. Los eosindfilos
aparacen hasta funcionar por ingestion del complejo inmune,
limitando las reacciones inflamatorias por antagonizacion de los
efectos mediadores . Contienen granulos con proteina basica
eosinofilica que puede ser téxica a ciertos parasitos y que

muchos estan involucrados en los espacios de estos agentes.

La piel humana y el tracto gastrointestinal son
particularmente ricos en mastocitos los cuales contienen granulos
conteniendo los potentes mediadores, incluyendoa la histamina,
heparina, serotonina, acido hialurdnico, y factor quimiotactico. Las
reacciones inmunolégicas involucran a IgG o IgE, las cuales se

unen a los receptores de la superfice de los mastocitos y
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baséfilos, los cuales pueden provocar degranulacion y liberacién

de los mediadores dentro de la circulacion. (25 )

‘Linfocitos T

Las celulas del sistema inmune surgen de ceéiulas madres
pluripotenciales a través de una linea linfoide linfocitos o
mieloides - fagocitos. La descendencia del precusor linfoide son
linfocitos, que caracteristicamente tiene un nucleo redondo,
denso y menos citoplasma. Estos linfocitos pueden ser
clasificados en dos categorias basadas en su tamafo. Los
linfocitos pequenios tienen una alta proporcion nucleo - citoplasma
y carecen de granulos citoplasmicos. Estos linfocitos pequefios
son posteriormente divididos en dos clases mayores, linfocitos B
y T, basados en sus funciones. Los grandes linfocitos granulares
tiene una mas pequefa proporcién que los linfocitos pequefos y
contienen granulos citoplasmicos. Los linfocitos no exhiben
fagocitosis movilidad conspicua; sintetizan proteinas y algunas
enzimas proteliticas. El adulto humano promedio tiene cerca de
10 " linfocitos y el tejido linfoide como un todo representa cerca

del 2 % del peso corporal.
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Los linfocitos representan cerca de 20 % del conteo de
leucocitos totales. Los linfocitos expresan un gran nimero de
marcadadores fenotipicos, sobre su superficie, los cuales pueden

ser usados para distinguir a las diferentes poblaciones o estadios

de diferenciacion. ( 9)

Sesenta a 80 % de los linfocitos circulantes son células T.
Los linfocitos T son asociados con dos tipos de funciones
inmunoldgicas, efectora y reguladora. Las funciones efectoras
incluyen actividades tales como el matar a células viraimente
infectadas y tumores. Las funciones reguladoras incluyen
supresion a través de citoquinas u otros linfocitos efectores,
incluyendo linfocitos T y B. Las subpoblaciones de células T
auxiliadoras y celulas T supresoras [/ citotoxicas estan
invoiucaradas en la regulaciéon de las respuestas inmunes,
cooperacion é:on células B en la induccién de sintesis de
- anticuerpos, liberacion de linfoquinas que pueden activar a
macrofagos y ayuda en la eliminacidon de muchos patégenos

virales e intracelulares. ( 25)
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Linfocitos B

Las células B son derivadas de la médula 6sea, la cual
continia como el mayor reservorio de células madres para los
linfocitos B a través de la vida. Los linfocitos B maduros son los
productos de las células madre linfoides que sufren una
secuencia de diferenciacién bajo Ila Enfluencia de un
microambiente especial. En mamiferos, la diferenciacion ocurre
primero en el higado fetal y subsecuentemente en la médula
osea. El desarrollo de las células B puede ser dividido en dos
capas, antigeno dependiente e independiente. Los linfocitos B
cuentan por cerca de 5 % a 15 % de células nucleadas
circulantes de Ia_l sangre humana normal. Son clasicamente

identificadas por su inmunoglobulina de superficie celular.

La inmunoglobulina de superficie es enddgenamente
sintetizada por las células B, usualmente la membrana forma igM
y sirve como el receptor antigénico. Cada celula tiene un tipo de
cadena ligera, pero los isotipos de cadena pesada pueden ser
expresados solo o en combinacion.

Los sitios de combinacion de anticuerpos de todas las
moléculas e inmunoglobulinas sobre un individuo son idénticos.
Con respecto al desarrollo, todas las células B iniciaimente

expresan IgM de membrana y la mayoria de las células B en
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reposo son IgM” e IgD" mientra que la IgD tiende a perderse poco
después de la activacion. ( 25 )

Algunas células B expresan IgG, IgA o IgE y tejido linfoide
asociada a la mucosa, la mayoria de las células B expresan IgA

como su inmunoglobulina de superficie. (11 )

Uno de los aspectos mas fascinantes de los linfocitos B es
su heterogeneidad. Difieren en términos de especificidad de sus
sitios de combinacion de anticuerpos, y no mas de dos de 10®
son idénticas solo en esta base. Mientras que hay cientos de
segmentos de genes correspondientes a las regiones variables
de los anticuerpos, relativamente algunos codifican regiones
constantes que dan como resultado cadenas pesadas para las

principales clasee de isotipos y tipos de cadena ligera. { 25)

Hay una lenta velocidad estable de vertimiento y reemplazo
de la inmunoglobulina de membrana y los linfocitos B, pero esto
se incerementa dramaticamente en la activacion. Las células
plasmaticas pueden producir y liberar miles de moléculas por
segundo, y la porcion terminal de tales Igs secretada es diferente

de la forma |lg de membrana hecha por células B. ( 13 )

45




Mastocitos

El mastocito es el responsable de ciertos componentes de
la matriz, produce sustancias vasoactivas que pueden afectar al
funcion del sistema microvascular y controlar el flujo de sangre a
través del tejido. El citoplasma contiene sustancias activas como
proteoliticas, histamina y heparina, en su periferia se observan

prolongaciones o microvellosidades. ( 25 )
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CAPITULO V. PROTECCION CONTRA INFECCIONES

Cuando Bill y Krasse describieron por primera vez el paso
de el liquido tisular gingival ( fluido crevicular o del surco ) de los
vasos sanguineos al margen gingival, y cuando Bill resumio estos
hallazgos, la arquitectura gingival, en particular el epitelio de
union y la extension del surco gingival no son bien conocidos. No
obstante, estos autores reconocieron a los fluidos gingivales

como parte de un sistema de defensa que contribuye a limpiar el

surco. (6 )

Posteriormente, Sharry y Krasse, Egelber, Klinkhammer,
Schiott y Attstrom mostraron que los leucocitos, en particular los
granulocitos neutrofilicos fueron un componente consistente del
fludo provocado por gradientes quimiotacticos o de origen
bacteriano. Consecuentemente, Attstrom considerd estas células

como el arma mas importante de los sistemas de defensa

gingival. (18 )

Actualmente esta bien establecido que la encia
clinicamente sana o la encia ligeramente inflamada, el lugar de
exudacion y emigracién de granuiocitos neutrofiilicos es la
porcion coronat del epitelio de unién mas que el espacio real o

potencial entre el epitelio y la superficie dental, postulado por
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Waerhaug. De hecho, este es el sitio preferencial para el exudado
inflamatorio, ya que ni el epitelio del surco ni el epitelio bucal
sirven para este proposito. El fluido gingival asi como los
granulocitos neutrofilicos se originan de los vasos del plexo

gingival.

El fluido gingival es de naturaleza exudativa y es ausente
cuando la encia esta virtualmente libre de inflamacion, como en el
caso de encia normal experimentalmente inducida. El flujo del
liquido requiere incremento en la permeabilidad vascular, lo que
es inducido por un ligero trauma mecanico ( tal como el sondeo o
insercion de un trocito de papel filtro } otros iniciadores de la
inflamacion. Dentro del epitelio de unién el fluido gingival pasa a
través de los espacios intercelulares que pueden ser distendido
en grados variable. En una encia ligeramente inflamada, el liquido

puede acumularse en los espacios agrandados.

Ultraestructuralmente, se ha demostrado que los espacios
intercelulares agrandados estan llenos por un material
electrodenso  probablemente  proteinas  séricas. Tales
agrandamientos ocurren principalmente en la mitad coronal del
epitelic de union, particularmente en la porcidon central sin
embargo, los espacios intercelulares moderadamente grandes

parecen no inferir con la integridad epitelial, ya que las porciones
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epiteliales relacionadas con el tejido conjuntivo y el diente

retienen su integridad y sus conexiones con la {amina basal.

La capacidad del epitelio de unién y partes adyacentes del
surco que sirven como reservorios del fluido son explicadas por

dos observaciones clinicas:

a ) Durante la recoleccion de! fluido gingival, la primera muestra
en un sitio  particular puede frecuentemente  ser
considerablemente mayor que las muestras subsecuentes. Esto
es debido a la remocion de liquido acumulade y no es

considerado como representative de la velocidad del flujo del
fluido.

b ) Los grandes espacios llenados con fluido sirven como una via
de difusion para que las sustancias quimiotacticas, antigenas, y
otras, entren al tejido conjuntivo del exterior, y para los
anticuerpos, componentes del complemento, enzimas de células

mamiferas y varios mediadores de la inflamacién se muevan en
direccion opuesta. (23 )

En adicién los granulocitos neutrofilicos utilizan los espacios
intercelulares del epitelio de unién como un sitio preferencial para

la migracion. Una vez que dejan el plexc de vénulas normales o
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endoteliales altas pasan a través del tejido extravascular para
entrar al epitelio de unién por medio de la l[amina basal externa.
En respuesta a los gradientes guimiotacticos, se mueven por
locomocién activa a través de los espacios intercelulares hasta

que alcanzan el fondo del surco. ( 15)

Usualmente migran preferencialmente a lo large de las

porciones central y relacionada con el diente del epiteito de unién.

Cuando es encontrada una sola bacteria, los granulocitos
neutrofilicos la fagocitan y remueven del sitio epitelial. Las células
del epitelio de unidén contienen cuerpos lisosomales con una
completa bacteria de enzimas, que participan en la eliminacion de
bacterias. En el mono rhesus, el tiempo de migracion de
granulocitos neutrofilicos de los vasos sanguineos al surco fué
reportado en cerca de 20 - 30 min. resultados similares fueron
resultados para el perro. Despues de su arribo al surco gingival,
cerca de 80 % de estos granuiocitos neutrofilicos son vitales y al
menos el 50 % de ellos son nitro azul tetrazolio positivo,
indicando un alto grado de actividad enzimatica. Todes ellos son
capaces de fagocitar y producir superdxidos como los
granulocitos neutrofilicos de sangre periférica, aunque su

movilidad puede estar algunas veces deteriorada. Ademas, los

S0




granulocitos neutrofilicos que pasan a través del epitelio de unién

tienen receptores anormales.

E! numero de granulocitos neutrofilicos migrantes pueden
ser aumentados por la aplicacion topica del margen gingival de
agentes quimiotacticos tales como, la caseina y extractos de la
placa microbiana. La migracion de granulocitos neutrofilicos se
incrementa espontaneamente con el incremento en los grados de
inflamacion gingival. Independientemente del estado clinico y aun
bajo condiciones normales, fos granulocitos neutrofilicos cuentan

en cerca de un 95 % de todos los leucocitos muestreados. ( 12)

Las células mononucleares tales como linfocitos
monocitos / macréfagos cuentan por menos del 5 % de todos los
leucocitos. Lo mismo es cierto para los leucocitos salivales. Estos
datos sugieren que los granulocitos neutrofilicos migran
activamente a través de! epitelio de unién en la cavidad bucal atn
bajo condiciones de salud gingival, y sirven como la primera linea
de defensa periférica. También ayudan a explicar el volumen

diferencial ocupado por los leucocitos dentro del epitelio de union.
El volumen promedioc ocupado por los granulocitos

neutrofilos es de 32 £ 18 % ( rango 8 - 61 % ) comparado con los

linfocitos y monocitos, los cuales ocupan 68+ 18 % ( rango 39 -
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91% ) del volumen intraepitelial total de leucocitos.
Ocasionalmente, los mastocitos, ptasmoblastos y adn las células
de Langerhans son encontradas en el epitelio, aunque estas
ultimas no siempre estan presentes. La mas alta concentracion
de leucocitos es encontrada entre el fondo del surco, en la parte
mas coronal del epitelio de unidon y disminuye apicalmente.
Dentro de! epitelio de wunién, la porcion de granulocitos
neutrofilicos con respecto a leucocitos mononucleares es de
1:3.6, en lugar de 95.:5 como fue reportada en lavados de! surco.
Sin embargo, no hay correlacion entre el nimero de leucocitos en
el epitelio de unién y el grado de inflamacién de tejido conjuntivo
gingival. Ya que un numero limitado de granulocitos neutrofilicos
trasmigré del epitelio de union, adn en la encia
experimentalmente normalizada, cuando el fluido gingival es
indetectable, puede concluirse que la trasmigracion de
granulocitos neutrofilicos y exudacién de fluido son fendmenos
separados, no relacionados, que pueden ocurrir
concomitantemente. Es remarcare que la transmigracion
constante, moderada de los granulocitos neutrofilicos, cuando
cuentan por menos del 30% del volumen del epitelio de unién, no
da como resultado desintegracion epitelial. El sitio continta
estructural y funcionalmente. Esto es concordante con los

resultados de experimentos in vitro mostrado que los granulocitos
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neutrofilicos migran a través de monocapas células renales, no

afectando la permeabilidad epitelial

Infiltracion epitelial con leucocitos mononucileraes

En la encia clinicamente sana o ligeramente inflamada de
ninos y adolescentes, asi como perros jovenes, el epitelio de
uniéon sirve no solo como un sitic para la trasmigracion de
granulocitos neutrifilicos y para exudacion de fluido gingival, pero
también como un compartimiento que acomoda leucocitos
mononucleares. Como estas células aparecen solo en porciones
muy pequefias en los lavados del surco gingival, son
consideradas células transitorias mas que transmigratorias. Su
arribo al surco. Basado en observaciones con microscopio
electrénico, esta poblacion de leucocitos mononucleares consistio
de pequefios linfocitos-T y linfocitos-B, asi como monocitos/

macroéfagos y raramente mastocitos.

La porcion exacta de cada clase celular es desconocida y
parece variar impredeciblemente en el tiempo. Dentro del epitelio
de union, estas células residen mas frecuentemente en los
estratos celulares basal y parabasal, apretadas dentro de

espacios intercelulares.
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En casos excepcionales, pueden contar por mas de
80 - 90 % del volumen intraepitelial total de leucocitos y, junto con
los granulocitos neutrofilicos transmigrando, parecen contribuir a

la desintegracion focal localizada del epitelio de union .

Su contribucién volumétrica a la poblacion de leucocitos
que momentaneamente residen en el epitelio de unién no se
correlaciona con la de los granulocitos neutrofilicos, Esta es
reflejada por una extrema variabilidad de la proporcion de
leucocitos mononucleares intraepiteliales y el estadio clinico de la
saluda gingival. Asi pues, las fracciones de volumen de las
celulas mononucleares en el epitelio de unidn son similares en

tamarno en la encia clinicamente sana ligeramente inflamada.

Por otro lado, las infiltraciones de las células mononucleares
del epitelio de la cavidad en la periodontitis son denominadas por
células plasmaticas. En la encia juvenil, el epitelio de unién
densamente infiltrado semeja fuertemente el epitelio de la cripta
de la tonsila palatina humana. Como esta Gltima la infiltracién del
epitelio de unidn es frecuentemente similar a un parche e incluye
pequenos y variables linfocitos - B y linfoblastos - T, mastocitos vy
macréfagos, pero sin un predominio de linfocitos. Como en la
tonsila el infitrado en el epitelio de unidén es adyacente al

compartimiento del tejido conjuntive dominado por linfocitos. Una
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pregunta que continua por ser respondida es como |la
composicion celular del compartimiento del tejido conjuntivo esta

relacionada con el epitelio de unién. (23 )

Tejido conjuntivo como compartimiento del sistema de

defensa gingival

Dentro del epitelio de unién, la lamina propia gingival
proporciona otro componente que es indispensable para la

defensa gingival. ( 19)

Este compartimiento puede ser restringido a la porcion

coronal del epitelio, 0 extenderse mas apicalmente.

Como el epitelio de union, este circula al diente, varia
considerablemente en amplitud y no siempre puede ser realmente

identificado.

El componente principal de este compartimiento es el plexo
gingival, el anillo gingival en una red de venas postcapilares
previamente descritas. Tan pronto como los antigenos y otras
sustancias entran en tejido conjuntivo por medio del epitelio de

union altamente permeables estas venulas asumen la
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caracteristica de las vénulas endoteliales altas, las cuales sirven
para la entrada de linfocitos- T en el tejido conjuntivo. En si la
adicion de las moléculas de adhesion Gnicas a ia mucosa bucal 0
gingival estan presentes o expresadas por estos vasos es todavia
desconocido. Sin embargo, el hecho de que las vénulas del plexo
gingival estén presentes en este sitio particular y que se
desarroile en vénulas endoteliales altas que proliferan bajo
condiciones de estres sugieren que la seleccién y entrada de

linfocitos es proporcionada por el plexo gingival.

Después de la erupcion dental, en encias clinicamente
sanas o ligeramente inflamadas de nifios y adolescentes, los
teucocitos se acumulan alrededor de estos vasos que surgen del
compartimiento. El desarrolio y composicién de estos acumulos
de linfocitos ha sido estudiado por varios métodos, incluyendo
microscopio  fotonico y electrénico para descripciones
morfolbgicas generales y el uso de anticuerpos monoclonales
para la marcacién especifica de receptores de la superficie de los
leucocitos. Basados en un analisis estereologico a nivel del
microscépio electronico tales acumulaciones celulares en la encia
bucal de premolares recientemente erupcionados en
adolescentes de 9 a 14 afos de edad promediaron 13 x 10°
fibroblastos, 362 x 10° linfocitos pequefios y 282 x 10° linfocitos

de tamafio mediano, 17 x 10° blastos - T, 14 x 10° células
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plasmaticas y 28 x 10° mastocitos por cm® de tejido. Asi pues,
aproximadamente 78 % de todas las células fueron linfocitos.
Muchos de los fibroblastos en contacto directo con los pequerios
linfocitos exhibieron desintegracion citopatica, que es, ndcleo
pobre y cromatino, mitocondrias hinchadas, cisternas grandes y
dilatadas del reticulo endoptasmico rugoso y un citoplasma
vacuolado distendido. Posteriormente, usando biopsias de encia
bucal de nifios de 3 a 8 afos de edad, Longhurst y cols.,
confirmaron estos datos por conteo celular diferenciar usando
microscopio electronico y foténico. Los datos ofrecidos por Klinge
y cols, después de cuatro dias de gingivitis experimental en
adolescentes de 11 a 13 afios de edad, tuvieron dificultades en la

identificacion celular a niveles de microscopia electronica.

Sin embargo, en una serie de estudios usando marcadores
histogquimicos y anticuerpos monoclonales, Seymour y cols,
Armitt, Guillet y cols, y Walsh y cols, confirmaron que los
acumulos de leucocitos en la encia alrededor de los dientes
deciduales son comprendidos por mas de 80 % de linfocitos - T,
incluyendo células asesinas naturales, esto es , células activadas
pero no proliferativas. Menos del 5 % fueron positivas a
interleucina y receptor de transferrina entre los linfocitos - T, las
células auxiliadoras inductoras superaron a las células

supresoras y citotdxicas por una porcion.
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Lo mismo fué cierto para las de sangre periférica, las
células estuvieron agrupadas alrededor de pequefos vasos
sanguineos ( vénulas endoteliales altas ) ocasionalmente con
células asesinas naturales. Los macréfagos activos, que incluyen
diferentes subpoblaciones funcionales, contaron por 7 - 16 % de
las células, mientras que los linfocitos - B y ceélulas plasmaticas
contaron por sclo una pequefa fraccion de la poblacién celular
entera. Estas células recibieron principalmente alrededor de los
vasos sanguineos a la periferia de la masa celular acumulada, la
cual también contenia ocasionaimente ceélulas dendriticas de
Largenhans. Estos datos fueros recientemente corroborados por
Aicoforado y cols, y Tonetti y cols, para la encia muy ligeramente
inflamadas de los dientes residuales y permanentes de nifios y
adolescentes jovenes. Por medio de microscopio electrénico, son
observados los blastos formadores de células B Y T, aunque
representan menos dei 10 % de todas las células presentes. A
menudo los macrofagos contienen grandes  cuerpos
heterolisosomales con detritus celulares y lisosomas de origen

granulocitico neutrofilico.
Estas caracteristicas de acumulaciones de leucocitos en el

dominio de defensa de ia encia humana son Unicos para los nifios

y adolescentes jovenes. Estan tipicamente asociados con la
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ausencia de un surco gingival y su epitelio de la cavidad y son

encontradas independientemente en el estado de salud gingival.

Las lesiones inflamatorias cronicas caracterizadas
experimentalmente y periodontitis en adultos muestran un tipo
diferente de acumulacion de leucocitos, siempre dominada por
linfocitos - B y células plasmaticas, con alguna variaciones en
tamano, densidad y composicion sobre las distancias

relativamente cortas a lo largo de la pared de tejido blando de la

cavidad periodontal. { 23 )

Lesion gingival temprana

El tipo de alteraciones observadas en los varios
compartimientos de defensa de la encia en nifios y adolescentes
jovenes han sido Hamados la lesién gingival temprana, enfatizado
su naturaleza inmune. Esta lesidn fue originalmente interpretada
como representativa de el inicio de la enfermedad destructiva
como un pasc intermedio entre la fase aguda inicial de la
gingivitis y la lesién establecida de la gingivitis clinicamente
crénica. Basado en investigaciones clinicas mas recientes y la

evidencia aqui discutida, este punto de vista debe ser revisado.
(18)
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Clinicamente, alrededor de los dientes residuales es
raramente inflamada, aunque las superficies dentales adyacentes
son cubiertas por la placa microbiana. El flujo de fluido gingival es
minimo. Al mismo nivel de acumulacién de placa, la encia de los
nifios es comparablemente menos inflamada que la de
adolescentes y adultos. Cuando el modelo de gingivitis
experimental es aplicado en nifios, la placa microbiana se
acumula rapidamente, pero falia en inducir signos clinicos de
inflamacién; las velocidades de fiujo de fluido gingival y migracién
de neutrofilos no se incrementa. Mas aln, la cantidad de placa
acumulada sobre los dientes residuales no se correlacionan con
el tamano del tejido conjuntivo gingival dominado por leucocitos.
Lo ultimo persiste independientemente de si la encia es
clinicamente normal o no. Esto es cierto también para la encia
alrededor de los dientes recién erupcionados. Los tejidos
gingivales en adolescentes jovenes que tuvieron algunas
semanas de higiene bucal profesional todavia presentan un
dominio de defensa dominado por leucocitos, aunque sea
clinicamente muy saludables e, histologicamente, contienen
relativamente pocos vasos sanguineo. Asi pues aun en
adolescentes jovenes una acumulaciéon de leucocitos semeja la
lesion temprana que existe en ausencia de vascuiitis, 10 que es
inflamacion aguda. Este hallazgo refuta la hipdtesis de que en

una encia marginal relativamente engrosada alrededor de los
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dientes residuales enmascara la reaccién inflamatoria prevalente.
Matsson, quien liegd a una conclusion similar, puntualizé que ni la
cantidad de placa ni un cambio repentino en su composicion
excepto para cambios graduales relacionadas con la edad hasta
la pubertad, pueden explicar la relativamente moderada reaccién
gingival en nifios y adolescentes jovenes. Pensamientos similares

fueron expresados por Bimstein y Ebersole.

Basado en la todavia inconclusa y fragmentaria evidencia,
aqui discutida, el dominio de defensa dominada por linfocitos- T,
junto con la infiltracién mononuclear del tejido de unidn, en encias
clinicamente sanas o ligeramente inflamadas de nifios vy
adolescentes jovenes pueden representar una reaccion inmune,
involucrando reconocimiento inicial y posteriormente una reaccion
de defensa, en contra de sustancias inmunolégicas que se
escapan a través del epitelio de unién altamente permeable, tan
pronto como el epitelio de unién comienza a erupcionar. En
monos asi como en ratas convencionales libres de gérmenes, la
primera acumuiacién de leucocitos fué detectada en el estadio en
que los epitelios bucales y dentales se fusionaron y los dientes
comenzaron a emerger. Tales acumulaciones fueron también

reportadas por Listgarten y Heneghan en perros libres de
gérmenes. (17 )
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Pese a sus funciones de defensa, el epitelio de unién en la
zona mas interna de la lamina propia continta estructural y
funcionalmente intacta, aparte del hecho de que los fibroblastos
son adversamente afectados en el dominio del tejido conjuntivo.
Es concebible que los antigenos y otras moléculas
inmunogénicas que entran en los espacios intercelulares del
epitelio de union por difusion pasiva sean reunidos por los
macréfagos ( células de Langerhans } que son representados a
los linfocitos - T dentro y fuera del epitelio de union positivos
como en el caso del epitelio de cripta tonsilar. Inicialmente,
durante la erupcion dental, esto puede requerir la presencia de
linfocitos - T desnudos. Posteriormente, mientras que el proceso
de reconocimiento persiste o aun subsiste, los linfocitos - T de
memoria pueden entrar { por medio de vénulas endoteliales
altas ) y poblan el dominio de defensa sin dividirse listas para
ayudar a activar a los linfocitos - T en caso de necesidad. Por
ejemplo tal necesidad puede emerger cuando ia bacteria crece
subclinicamente, una cavidad subgingival se desarrolla y el sitio

de difusion de unién se rompe.
Esta Gltima continia intacta, el estado de defensa es

mantenido, aun en la ausencia temporal de placa microbiana

gruesa en el margen gingival. Los episodios de inflamacién

62




aguda, provocados por invasion bacteriana, pueden ser

sobreimpuestas en un estadio diferente. { 20 )

Ademas, la lesidn gingival temprana puede representar un
tejido linfoide, mas que una infiltracién leucocitaria, como si no
todos los componentes tipicos para tal tejido estuvieran
presentes, incluyendo varias subpoblaciones de células - T en
vénulas endoteliales altas, células presentadoras de antigenos

tales como macrofagos activados y posiblemente células
interdigitales

Consecuentemente, la acumulacion leucocitaria en el
epitelio de unién y el tejido conjuntivo interno de la encia en
nifos y adolescentes jovenes no debe ser tomada
inequivocamente como un primer paso hacia la gingivitis severa y
periodontitis mas que un constituyente normal del sistema de

defensa del huésped no asociada con un proceso destructivo.
(23)

Exito comprometido contra defensa periodontal
Los varios compartimientos de tejido gingival

especificamente usados para la defensa periférica de la funcion
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periodontal con eficiencia asombrosa en mucha gente, no solo en
nifios y adolescentes pero también tarde en la vida. Sin embargo,
este sistema de defensa puede ser intervenido dentro del cuerpo
humano. '

La interferencia puede resultar de intervencion terapeutica.
Por ejemplo, los procesos restauradores que dafan
permanentemente los tejidos blandos del margen gingival,
mientras contribuye a la acumulacion de placa dental, creando un
ambiente que es mas dado al dafio cronico y mas dificil de
proteger por medio de las actividades descritas de defensa.

Mas importantemente, los factores intrisecos del huésped
hacen una persona mas sensible a la enfermedad. Tales factores
son mas numerosas y sus relaciones y funciones deben ser mejor

comprendidas como resultado de investigacion.

Los factores intrinsecos de riesgo han sido detectados ya
que afectan cada linea de defensa. Hay un acuerdo general de
que las primeras lineas de defensa periodontal son
proporcionadas por granulocitos neutrofilicos migando a a lo largo
del sitio anteriormente descrito. La falla de estas células para
resistir la colonizacion bacteriana e invasion tisular da como
resultado sintomas clinicos de inflamacién esto es gingivitis. Des

acuerdo a Offenbacher y cols., la segunda linea de defensa
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gingival periférica es formada por la combinacion del eje
anticuerpos - neufrofilos, mientras que la Gltima y tercera linea de
defensa es proporcionada por el eje monocito - linfocito que, en
adicion, modula la respuesta inflamatoria. Esta modulacién
aparentemente se deriva de varias actividades de células - T, con

células auxiliadoras.

Asi pues la actividad inmunogénica en el compartimiento de
tejido conjuntivo alrededor de los dientes erupcionados y recién
erupcionados, dientes permanentes y residuales, puede ser
concebida como indispensable para el desarrollo de un exitoso
sistema de defensa esto no es de ninguna manera sobreestimar
el potencial patogénico de varios microorganismos bucales. Sin
embargo, la mera presencia de bacterias no es necesariamente

indicada enfermedad periodontal. ( 23 )
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CONCLUSIONES

Los tejidos gingivales, con su relacion especializada con la
superficie dental, constituye la defensa periférica en contra de
infecciones bacterianas que pueden llevar a enfermedad
periodontal. Tanto los componentes del tejido canjuntivo como el

epitelio juegan papeles importantes en esta defensa.

Aunque el epitelio gingival bucal queratinizado proporciona
proteccion efectiva en contra de trauma mecanico e invasion
bacteriana el epitelio de union no queratinizado es solo
parcialmente efectivo en su papel protector, debido a que su
funcion de unién a! diente es incompatible con buena resistencia
al trauma. Sin embargo, con la ayuda de los leucocitos residentes
en los espacios intercelulares y su alta velocidad de
regeneracion, se proporciona una barrera lejanamente efectiva
para la penetracion bacteriana. L a funcién protectora del epitelio
bucal en contra de infecciones es mejorada por la accion de las
secreciones salivales, que fisicamente limpian y lubrican la
superficie epitelial y proporcionan proteccién antimicrobiana a
través de varios constituyentes gue son directamente toxicos a
las bacterias o interfieren con-su capacidad de colonizar la

superficie de la mucosa.
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La lamina propia con sus constituyentes fibrosos y
celulares, proporcionan el anclaje mayor de la encia al diente.
Tambien albergan los mecanismos celulares necesarios para
proteger al huésped en contra de invasiones bacterianas y
promover la regeneracion y reparacion tisular. Lo infiltrados
celulares inflamatorios en la encia, particularmente en el individuo
joven, sirven como una importante funcién protectora y no

necesariamente indican enfermedad progresiva o aun futura.
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