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Prefacio




Generalidades

La periodontología es una parte integral de la práctica de la higiene dental. La cuarta edición de Periodontología para el higienista dental proporciona al estudiante de esta especialidad los conocimientos contemporáneos necesarios para alcanzar la meta esencial de preservar los dientes en un estado funcional y de bienestar. Los conceptos proporcionados en este texto reflejan el pensamiento actual y recogen una serie de imágenes clínicas detalladas y contenidos puestos al día que constituyen la base de nuestro conocimiento y de la aplicación de la terapia periodontológica moderna.






Características

Este libro se fundamenta en la práctica basada en pruebas relacionadas con el tratamiento de las enfermedades y cuadros gingivales y periodontales. La medicina basada en pruebas se define como «la integración de las mejores pruebas experimentales con la experiencia clínica y los valores de los pacientes»*. El pensamiento basado en pruebas condensa los problemas en preguntas que pueden responderse, las cuales se solucionan a continuación identificando la mejor prueba disponible, integrándola en nuestra base de conocimientos y evaluando nuestra eficacia como clínicos. Cada capítulo representa la respuesta a una de estas cuestiones, formuladas en una secuencia lógica, desde el capítulo 1 (¿cuáles son las características anatómicas del periodonto y cómo responde el huésped a los cambios?) hasta el capítulo 17 (¿cuál es el pronóstico de los pacientes que han recibido tratamiento periodontal del higienista dental?). Los capítulos progresan en secciones desde la información introductoria esencial, las bases del tratamiento, la valoración y el tratamiento de los diferentes cuadros y enfermedades y los resultados de la terapia. A lo largo de esta secuencia los autores han recopilado y evaluado las mejores pruebas disponibles para respaldar la información presentada en cada capítulo.

La terminología usada en esta edición refleja los conocimientos contemporáneos de la placa dental como una biopelícula; la relevancia de este conocimiento tiene implicaciones profundas en el tratamiento, como el resurgimiento de la importancia del control mecánico de la placa. Los términos biopelícula o biopelícula dental se han utilizado continuamente a lo largo de este libro, si bien cuando se ha considerado apropiado se ha empleado el término placa, mucho más sencillo. La utilización de estos términos hace hincapié en el significado del lenguaje contemporáneo, aunque se siga usando la terminología más antigua.






Novedades en esta edición

La cuarta edición es una revisión corregida, concisa y completa de la bibliografía y el pensamiento actual en el campo de la periodontología. Los capítulos hacen hincapié en todo momento en la relevancia clínica e incluyen casos clínicos específicos de cada tema del capítulo. El material está redactado con suma claridad para que su asimilación resulte sencilla. El formato de esta cuarta edición es atractivo y muestra un material complejo de una manera que fomenta el estudio y la comprensión.




Dorothy A. Perry, RDH, MS, PhD

Phyllis L. Beemsterboer, RDH, MS, EdD

Gwen Essex, RDH, MS, EdD
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Introducción


La información contenida en este primer grupo de capítulos hace una descripción de los conocimientos básicos esenciales para los higienistas dentales. En estos capítulos se proporcionan nociones relativas a la higiene dental y cómo las enfermedades que los higienistas tratan pueden afectar a los pacientes. En la Parte I se plantean y se responden las siguientes cuestiones:


Capítulo 1. ¿Cuáles son las características anatómicas del periodonto y cómo responde el huésped a los cambios?

Capítulo 2. ¿Cuántas personas padecen enfermedades periodontales y qué factores de riesgo están asociados a ellas?

Capítulo 3. ¿Cuál es la etiología de las enfermedades periodontales?







Capítulo 1

Periodonto: características anatómicas y respuesta del huésped

Dorothy A. Perry and Phyllis L. Beemsterboer



Objetivos de aprendizaje


• Identificar los tejidos del periodonto.

• Describir la anatomía y las características clínicas de los tejidos del periodonto.

• Diferenciar los tres tipos de superficies epiteliales de la cavidad oral: queratinizada, paraqueratinizada y no queratinizada.

• Enumerar las funciones del ligamento periodontal.

• Describir, desde un punto de vista clínico, la normalidad de la encía en cuanto a color, volumen, contorno, textura y consistencia.

• Describir las interacciones de los elementos principales en la respuesta del huésped.

• Definir los papeles protectores del fluido crevicular y de la saliva.




Palabras clave


Alvéolos

Anticuerpo

Antígeno

Cemento

Citocina

Col o nicho interdentario

Complemento

Crestas interpapilares

Dehiscencia

Encía

Encía insertada

Encía interdental

Encía libre

Epitelio bucal

Epitelio de unión

Epitelio del surco

Epitelio paraqueratinizado

Fagocitar

Fibras de Sharpey

Fluido crevicular gingival

Fosita gingival libre

Haces fibrosos

Hueso alveolar

Inmunoglobulina

Inmunología

Lámina basal

Lámina dura

Lámina propia

Ligamento gingival

Ligamento periodontal

Lisis

Macrófago

Margen gingival

Melanina

Migración mesial fisiológica

Molécula efectora

Mucosa libre

Papilas

Proceso alveolar

Proximidad de la raíz dental

Punteado gingival

Queratinización

Quimiotaxis

Reacciones de hipersensibilidad (alérgicas)

Sistema de inserción

Sistema inmunitario

Tronera

Unidad dentogingival

Unión cemento-esmalte

Unión mucogingival

Ventanas o fenestraciones







Las enfermedades gingivales y periodontales son procesos de naturaleza infecciosa. La mejor forma de comprender los cambios que dichas infecciones provocan en los tejidos periodontales se basa en el conocimiento básico de su peculiar anatomía y la comprensión de la respuesta que pone en marcha el cuerpo humano para autoprotegerse. Como explicaremos más adelante en el capítulo 3 acerca de la biopelícula (biofilm) de la placa microbiana, y en los capítulos 5 y 6 dedicados a las enfermedades gingivales y periodontales, los efectos y los daños que provocan las enfermedades inducidas por los microbios son complejos y pueden ocasionar cambios irreversibles en la arquitectura normal, pérdida de dientes, pérdidas funcionales y modificaciones en el aspecto.

Este capítulo se divide en dos partes. En la primera presentamos una descripción básica del periodonto normal, proporcionando al lector una visión general del entorno que se ve afectado por las enfermedades gingivales y periodontales. La segunda es una introducción al campo en continua evolución de la respuesta del huésped, es decir, la inmunología. El conocimiento básico de estos procesos permitirá conocer al higienista dental el motivo por el cual se produce la destrucción tisular. En la segunda parte se proporciona además una breve descripción de las influencias protectoras que existen en el periodonto.



Características anatómicas del periodonto

El periodonto se define, en términos simples, como el conjunto de tejidos que rodean, sostienen y se adhieren a los dientes, y consta de la encía, el ligamento periodontal, el cemento y el hueso alveolar1. Estos tejidos sirven de apoyo a los dientes y a las estructuras orales. El factor primordial en la longevidad de la dentición es el mantenimiento de la salud y la función del periodonto.




Encía

La encía es el componente visible del periodonto en el interior de la cavidad oral. Su coloración puede ser rosa coral2, rosa3 o rosa pálido4. Desde el punto de vista clínico, el color es variable y puede ser mucho más oscuro cuando hay melanina. La encía se distingue de la mucosa libre en la unión mucogingival. Esta línea indica la transición desde la mucosa bucal laxa y móvil a la encía insertada, cuya unión al hueso es más firme gracias a la presencia de fibras de colágeno. La encía insertada es la porción que se extiende en dirección coronal desde la unión mucogingival. La anchura de la encía insertada varía de un individuo a otro y de un diente a otro en la misma cavidad oral, en un intervalo que va desde 1 mm hasta 9 mm 5, con un promedio de 3,5-4,5 mm en el maxilar superior y de 3,3-3,9 mm en la mandíbula. Normalmente suele haber una banda más delgada de encía insertada en las regiones posteriores. La encía insertada palatina se fusiona en la encía palatina sin una demarcación clara2.


Apunte clínico 1-1

La encía insertada no necesita tener una anchura absoluta mínima para que haya salud periodontal.



En la encía se aprecian frenillos e inserciones musculares, y una inserción más coronal de éstas en la encía insertada se asocia a anchuras más estrechas de encía insertada. En la superficie bucal, la encía posee un epitelio queratinizado o paraqueratinizado (se explica más adelante), y con frecuencia está punteada. En una cavidad oral sana también se observan zonas en la encía no punteadas2,6. El grado de queratinización del epitelio es variable por toda la cavidad oral, y es máximo en la encía palatina y mínimo en la mucosa yugal. La lengua también está recubierta de epitelio queratinizado. El margen gingival o borde de la encía junto a los dientes sanos completamente erupcionados se sitúa 0,5-2 mm en dirección coronal a la unión cemento-esmalte de los dientes (fig. 1-1)3.


[image: image]

Figura 1-1 Corte transversal de la encía y de las estructuras de soporte.



La encía libre, o encía marginal libre, rodea al diente y crea un manguito o collar gingival que se extiende en sentido coronal cerca de 1,5 mm. La superficie de la encía libre en contacto con el diente constituye la pared gingival del surco2. La encía libre puede distinguirse de la encía insertada por la fosita gingival libre, una depresión pequeña sobre la encía que se corresponde con la profundidad del surco. Esta fosita varía de un diente a otro, y aproximadamente en el 50% de los casos aparece sobre todo en las zonas anteriores y premolares mandibulares6. La encía libre en las superficies vestibular y lingual se describe a menudo como una terminación en filo de navaja próxima a la superficie del diente; desde el punto de vista microscópico, la terminación coronal de la encía libre tiene un aspecto más redondeado (fig. 1-2).


[image: image]

Figura 1-2 Presentación clínica de una encía normal mostrando las papilas interdentales en filo de navaja y el margen gingival libre. La unión mucogingival está claramente delimitada en la mandíbula.



Las papilas son la parte de la encía que ocupan las troneras, espacios interproximales que se crean bajo los puntos de contacto interproximales. También se conoce como encía interdental. Las papilas entre los dientes anteriores se describen como piramidales4. Cuando la papila es ancha, como sucede a menudo entre los dientes posteriores, hay una zona no queratinizada denominada nicho interdentario. Esta zona es una depresión pequeña de tejido entre las papilas interdentarias bucales y linguales. Indica una fusión de dos papilas para cubrir un espacio amplio. Este nicho no suele estar presente entre los dientes anteriores. Cuando dos dientes adyacentes no contactan entre sí, con independencia de que sean anteriores o posteriores, se forma encía insertada entre ellos, pero no hay papilas ni nicho interdental2.

El epitelio gingival se une al tejido conjuntivo subyacente a través de una lámina basal, de 300 a 400 Å de grosor. La lámina basal se une al tejido conjuntivo mediante fibrillas. La conexión entre la encía libre y la insertada y el tejido conjuntivo subyacente se produce en forma de puentes epiteliales que reciben el nombre de crestas interpapilares2.



Epitelio

El tejido más superficial de la cavidad bucal está constituido de epitelio escamoso estratificado, que consta principalmente de células denominadas queratinocitos, aunque también hay células de Langerhans, células de Merkel y melanocitos. La función del epitelio es proteger las estructuras subyacentes, así como permitir un intercambio selectivo con el entorno oral2.



Apunte clínico 1-2

Un ejemplo de intercambio selectivo es la absorción de sustancias a través del epitelio. Los fumadores de tabaco sin humo y otros consumidores colocan las drogas directamente sobre el epitelio y sus ingredientes activos difunden con rapidez a través del tejido y hacia el torrente sanguíneo.



El proceso de queratinización se produce cuando los queratinocitos migran desde la capa basal hasta la superficie. Las células van aplanándose progresivamente, desarrollan gránulos de queratohialina por debajo de la superficie y generan una capa superficial que se parece a la piel, en la que no hay núcleos celulares. En algunos casos, el epitelio muestra signos de estar queratinizado, si bien las células de las capas superficiales conservan sus núcleos. Esta superficie se denomina epitelio paraqueratinizado. La superficie epitelial se considera no queratinizada si no se aprecian signos de queratinización3. En la cavidad bucal pueden observarse encía queratinizada, paraqueratinizada y no queratinizada.

Las células de Langerhans se consideran parte del sistema fagocitario, y las células de Merkel conservan terminaciones nerviosas y se asocian a la sensibilidad táctil. Los melanocitos se localizan en las capas basales del epitelio y contienen sustancias que se transforman en melanina. La melanina es fagocitada y permanece en el interior de las células del epitelio, confiriéndole un aspecto pigmentado2. La figura 1-3 es un ejemplo de una encía normal con una intensa pigmentación de melanina.
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Figura 1-3 La presencia de melanina puede resultar sorprendente en una encía normal.








Epitelio bucal o vestibular

El epitelio bucal también se denomina epitelio gingival vestibular4. Está compuesto de encía insertada, papilas y la superficie externa de la encía libre. Recubre la cresta de la encía, la encía libre y la encía insertada. En la figura 1-2 puede apreciarse con claridad. Las crestas interpapilares microscópicas se proyectan hacia el tejido conjuntivo situado por debajo. El epitelio bucal ejerce una acción protectora y está queratinizado2.






Epitelio del surco

El epitelio del surco es un epitelio delgado, paraqueratinizado o no queratinizado, que se extiende desde el epitelio vestibular hasta el surco gingival. Puede paraqueratinizarse cerca de la abertura de la cavidad bucal. El epitelio del surco se aprecia desde la altura de la encía, a lo largo de la superficie interna del surco, extendiéndose hasta el epitelio de unión; forma la pared gingival del surco (fig. 1-4). En una cavidad oral sana, el epitelio que reviste el surco es uniforme y está intacto; no hay crestas interpapilares proyectándose hacia el tejido conjuntivo. El epitelio del surco también es permeable y a su través se secreta fluido crevicular gingival hacia el surco, constituido por componentes del suero y otras células.
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Figura 1-4 Aspecto histológico de la encía libre y del surco normales.
Las crestas interpapilares se aprecian por debajo del epitelio bucal, pero no el epitelio del surco. (Cortesía del Dr. Gary C. Armitage.)



Un surco sano tiene, por lo general, una profundidad de 1-3 mm. Sin embargo, dicha profundidad, que se determina clínicamente con la ayuda de una sonda periodontal, puede variar de manera considerable respecto a la profundidad del surco histológico. Las mediciones con las sondas están sometidas a variaciones por la influencia de diferentes factores: presión de inserción de la sonda, capacidad de la punta de la sonda para penetrar en el tejido, y precisión de la lectura de las mediciones por parte del clínico5. Por este motivo, Löe y cols.3 sugirieron que la utilización del término profundidad del surco, en referencia a las lecturas de la sonda, puede ser engañosa. Un término más preciso podría ser profundidad de sondaje o profundidad probable del surco gingival.



Fluido crevicular o gingival

El fluido crevicular gingival, también denominado fluido sulcular o simplemente fluido gingival, fluye desde el tejido conjuntivo subyacente hacia el interior del surco. La cantidad de flujo guarda relación con la permeabilidad de los capilares del tejido conjuntivo situado bajo la superficie del epitelio del surco. La cantidad de flujo es pequeña, y en un estado normal es mínima o incluso nula4. Parece que el fluido gingival desempeña diferentes funciones: limpia el surco, mejora la adherencia de las células epiteliales a la superficie del diente y presenta propiedades antimicrobianas e inmunitarias2,6.









Epitelio de unión

El epitelio de unión separa el ligamento periodontal del entorno de la cavidad oral. Está compuesto por células epiteliales escamosas, estratificadas, no queratinizadas, que se adhieren orgánicamente
 a la superficie del diente, y parece que una de sus funciones es proteger la inserción del diente a los tejidos circundantes. Forma una capa de unas 15 a 20 células de grosor en el extremo coronal, estrechándose hasta un grosor de unas pocas células en el extremo apical. Su longitud en una cavidad oral sana oscila entre 0,25 y 1,35 mm 4,6. Este epitelio se autorrenueva continuamente, y su porción más coronal determina la base histológica del surco gingival7,8. La inserción del epitelio de unión a la superficie de la raíz está favorecida por fibras procedentes del tejido conjuntivo. Esta inserción sostiene la encía marginal libre y se considera una unidad funcional que recibe el nombre de unidad dentogingival2,6.






Tejido conjuntivo gingival

El tejido conjuntivo que descansa bajo la encía se denomina lámina propia. Está formada por dos capas: la capa papilar, situada justo debajo del epitelio, que consta de proyecciones entre las crestas interpapilares, y la capa reticular que se extiende hasta el periostio6. En torno al 60% de la lámina propia está constituida por tejido conjuntivo compuesto por fibrillas de colágeno que forman haces fibrosos independientes8. Otros elementos son fibroblastos, células mesenquimales indiferenciadas, mastocitos y macrófagos, así como vasos sanguíneos y nervios3.

Los haces fibrosos se conocen en conjunto como ligamento gingival8. No son fibras individuales, sino haces fibrosos, aunque por lo general se describen como fibras. Entre sus funciones están la protección y el soporte del epitelio de unión, mantienen el nivel de la encía insertada y protegen el ligamento periodontal. Hay cinco grupos de fibras principales y seis grupos menores. Todos los haces son independientes, aunque a menudo las fibrillas se entrelazan, de manera que el ligamento gingival sostiene a sus componentes. La mejor manera de describir los haces es mediante su orientación e inserción. Estas características sugieren la función de un haz en concreto, si bien todos son interdependientes y no hay duda de que comparten sus funciones. Los haces fibrosos gingivales son sumamente importantes, ya que proporcionan la inserción del tejido conjuntivo más coronal para los dientes. Se han descrito tanto haces fibrosos primarios como secundarios. En la tabla 1-1 se enumeran sus localizaciones y funciones.


Tabla 1-1

Grupos de haces fibrosos gingivales





	NOMBRE
	VÍA/LOCALIZACIÓN DE LAS FIBRAS
	FUNCIÓN PRINCIPAL





	GRUPOS DE FIBRAS GINGIVALES PRINCIPALES



	Dentogingival
	Se irradian desde el cemento hasta la encía libre y la encía insertada
	Sostienen la encía



	Alveologingival
	Se irradian desde el periostio hacia la encía insertada
	Unen la encía al hueso subyacente



	Dentoperióstico
	Discurren desde el cemento, cerca de la unión cemento-esmalte, a través de la cresta alveolar
	Anclan el diente al hueso y protegen el ligamento periodontal



	Circular
	Rodean la totalidad del diente en sentido coronal a la cresta alveolar
	Sostienen la encía libre



	Transeptal
	Se extienden por el espacio interdental y sus terminaciones finalizan en el cemento de los dientes
	Mantienen la relación entre los dientes



	GRUPOS DE FIBRAS GINGIVALES SECUNDARIOS



	Periostogingival
	Discurren desde el periostio del hueso alveolar y se extienden hacia el tejido conjuntivo
	Unen la encía al hueso



	Interpapilar
	Se encuentran en las papilas, en sentido coronal a los haces fibrosos transeptales
	Sostienen la encía papilar



	Transgingival
	Formados entre los dientes, en sentido coronal a la unión cemento-esmalte
	Sostienen la encía marginal



	Intercircular
	Discurren desde las superficies distal, vestibular y lingual de un diente, alrededor del diente adyacente, y se insertan en la superficie mesial del diente adyacente
	Mantienen la forma de la arcada



	Semicircular
	Discurren desde la superficie mesial hasta la superficie distal del mismo diente
	Sostienen la encía libre



	Intergingival
	Discurren en dirección mesiodistal en el tejido conjuntivo inmediatamente por debajo del epitelio gingival
	Sostienen la encía insertada
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Ligamento periodontal

En los seres humanos y otros mamíferos los dientes no están unidos rígidamente al hueso. El ligamento periodontal proporciona una almohadilla suspensoria en el espacio de 0,4 a 1,5 mm entre la superficie del diente y el hueso. El ligamento periodontal es un complejo de tejido conjuntivo constituido sobre todo por haces fibrosos y células8. Las células en el ligamento desempeñan una función formativa importante para los tejidos: generan pericemento para la superficie cementaria de la raíz, así como periostio para el hueso9. También pueden aparecer en este ligamento formaciones inusuales de cemento, denominadas cementículos o cuerpos mineralizados (fig. 1-5), que se desarrollan a partir de
 material calcificado en el ligamento periodontal, o de fragmentos de cemento o de hueso desplazados traumáticamente10.
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Figura 1-5 Aspecto histológico de la dentina, el cemento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar. El cemento es de color rosa oscuro y tiene un aspecto estriado. La estructura redondeada en el cemento es un cementículo. (Cortesía del Dr. Gary C. Armitage.)



Entre las funciones específicas del ligamento periodontal están8,10:


• Anclaje del diente.

• Desarrollo y mantenimiento del tejido fibroso.

• Desarrollo y mantenimiento del tejido calcificado.

• Nutrición y transporte de metabolitos.

• Funciones sensitivas, como tacto, presión, dolor y propiocepción (sensibilidad de desplazamiento).





Haces fibrosos

Los haces fibrosos en el ligamento periodontal están compuestos de colágeno dispuesto en haces, y se extienden a lo largo de todo el ligamento periodontal con otros tejidos celulares, vasculares y nerviosos. Además de unir el diente al hueso, parece que transmiten fuerzas oclusales al hueso, contrarrestan las fuerzas oclusales (efecto «amortiguador del choque») y protegen los vasos y los nervios de posibles lesiones10.

En la tabla 1-2 se resumen los cinco haces fibrosos principales del ligamento periodontal. Éstos se unen al cemento mediante fibras en forma de cepillo denominadas fibras de Sharpey, que discurren desde el cemento a través del ligamento periodontal y finalizan en el hueso alveolar en forma de fibras de Sharpey8,10.


Tabla 1-2

Grupos de haces fibrosos del ligamento periodontal




	GRUPO DE HACES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL
	VÍA/LOCALIZACIÓN DE LAS FIBRAS
	FUNCIÓN PRINCIPAL





	Cresta alveolar
	Discurre desde el cemento, inmediatamente apical a la unión cemento-esmalte, hasta el hueso crestal
	Retiene el diente en su alvéolo; se opone a las fuerzas laterales



	Horizontal
	Directamente a través del espacio del ligamento periodontal
	Une la superficie radicular al hueso alveolar



	Oblicuo
	Discurre en dirección oblicua a través del espacio del ligamento periodontal y hacia el hueso alveolar
	El grupo más grande de haces fibrosos; transfiere las fuerzas oclusales al hueso



	Apical
	Discurre desde la punta hacia el hueso alveolar, tanto apical como lateral al ápice radicular
	Probablemente suspensoria, ya que no aparece en los dientes en erupción



	Interradicular
	Se extiende en dirección apical hacia el hueso, desde la furca
	Probablemente suspensoria y de protección del hueso interradicular; presente sólo en dientes multirradiculares







Aparte de los haces fibrosos principales, se han identificado en el ligamento periodontal fibras de colágeno pequeñas que discurren en todas direcciones y que reciben el nombre de plexos fibrosos indiferenciados, cuya función se desconoce. También se observan en este ligamento haces de colágeno menos formados o formas inmaduras de elastina, sobre todo asociados a vasos sanguíneos8.






Migración o deriva mesial fisiológica

La migración mesial fisiológica es un movimiento normal del diente y probablemente es el resultado del desgaste de las superficies dentales proximal y oclusal. El movimiento es gradual, y en total no supone más de 1 cm durante toda la vida. La migración mesial fisiológica se considera un proceso de ajuste que permite que la dentición conserve su equilibrio entre el complejo sistema de estructuras. Las células del ligamento periodontal probablemente actúan de mediadoras en los cambios necesarios en el hueso y el cemento para permitir el movimiento y mantener el equilibrio8. La migración va acompañada de una remodelación gradual del hueso alveolar, de un aumento de la resorción ósea secundaria a la actividad osteoclástica en las zonas de presión a lo largo de las superficies mesiales, y del depósito de nuevo hueso por parte de los osteoblastos en áreas de tensión a lo largo de las superficies distales2.


Apunte clínico 1-3

A lo largo de toda la vida hay una migración fisiológica, tanto en dirección mesial como oclusal.











Cemento

El cemento que recubre las superficies radiculares es una estructura calcificada formada por los cementoblastos; su grosor es variable y oscila entre 20 y 50 μm cerca de la unión cemento- esmalte, y entre 50 y 200 μm en la punta9. Una vez que los cementoblastos quedan enclaustrados en el cemento durante el proceso de formación, pasan a denominarse cementocitos.

El cemento ancla los dientes, mantiene las relaciones oclusales8 y proporciona un sellado de los túbulos de dentina4. Contiene fibras extrínsecas denominadas fibras de Sharpey, que son las porciones incrustadas de los haces fibrosos que se unen a las raíces dentarias (fig. 1-6).
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Figura 1-6 Corte transversal del primer premolar superior mostrando los cinco haces fibrosos principales del ligamento periodontal. Hay fibras horizontales y oblicuas por todo el ligamento periodontal, sin estar limitadas a las porciones laterales de la raíz.




Apunte clínico 1-4

No hay conexiones vasculares ni nerviosas en el cemento, de manera que éste no puede transmitir sensaciones dolorosas. Por ello, el cemento no es sensible a los procedimientos de raspado y limpieza.




Como mencionaba Carranza10, Schroeder describía cinco tipos de cemento: cemento afibrilar y acelular sin cementocitos y sin fibras, cemento con fibras extrínsecas acelulares sin cementocitos pero con haces de fibras de Sharpey densamente empaquetados, cemento celular mixto estratificado con fibras intrínsecas que contienen células, cemento con fibras intrínsecas celulares que contiene células pero sin fibras extrínsecas, y cemento intermedio que consta de restos celulares en una matriz calcificada.

La hidroxiapatita constituye cerca del 50% de los componentes inorgánicos del cemento, comparado con el 97% del esmalte, el 70% de la dentina y el 65% del hueso10. En el cemento pueden apreciarse con facilidad líneas de crecimiento, lo cual sugiere su naturaleza dinámica, con períodos alternos de aposición y de reposo (fig. 1-7). En la tabla 1-3 se muestra un resumen de los elementos del cemento.


Tabla 1-3

Tipos de cemento





	TIPO DE CEMENTO
	LOCALIZACIÓN EN LA SUPERFICIE DE LA RAÍZ
	FIBRAS
	CEMENTOCITOS





	Acelular afibrilar
	Cerca de la unión cemento-esmalte
	No
	No



	Fibra extrínseca acelular
	Tercio coronal de la raíz
	Fibras de Sharpey
	No



	Celular mixto estratificado
	Tercio apical de la raíz y furca
	Fibras de Sharpey y fibras intrínsecas
	Sí



	Fibra celular intrínseca
	Áreas de reabsorción
	Fibras intrínsecas
	Sí



	Cemento intermedio
	Cerca de la unión del cemento y la dentina
	No
	Remanentes
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[image: image]

Figura 1-7 Aspecto histológico del área de la furca del primer molar superior. Obsérvese la orientación del ligamento periodontal con el cemento (línea oscura). El hueso alveolar interradicular aparece como una estructura triangular en la parte inferior de la ilustración. La luz redondeada en el hueso alveolar es un canal ocupado por un vaso sanguíneo. (Cortesía del Dr. Gary C. Armitage.)








Proceso alveolar

El proceso alveolar es el sistema de soporte de los dientes. Se parece al hueso de cualquier parte del cuerpo9, y es una extensión del hueso desde el cuerpo de la mandíbula y el maxilar. El hueso alveolar rodea los alvéolos de los dientes y les proporciona su soporte óseo. La pared de los alvéolos recibe el nombre de lámina dura cuando se observa en las radiografías. En ocasiones se conoce también como placa cribiforme, basándose en el aspecto histológico de una placa ósea densa con numerosos orificios de pequeño tamaño que la perforan. La placa ósea densa tiene un aspecto radiológico de línea radiopaca alrededor de las raíces de los dientes (fig. 1-8)4,9. El término placa cribiforme indica sencillamente la existencia de una placa de hueso con numerosas perforaciones para permitir el paso de vasos sanguíneos y nervios. Los alvéolos son los nichos dentro del proceso alveolar donde se encuentran los dientes10. El proceso alveolar consta de tres componentes:
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Figura 1-8 Aspecto radiográfico del hueso alveolar normal mostrando la lámina dura, el hueso trabecular y el espacio del ligamento periodontal. La lámina dura aparece como una línea blanca diferenciada alrededor de las raíces de los dientes. Obsérvese la presencia de caries en los dientes y una pequeña restauración, así como el tercer molar parcialmente erupcionado.




1. Hueso alveolar, o hueso que contiene la placa cribiforme y que abarca a los alvéolos y al hueso esponjoso adyacente.

2. Hueso compacto, que constituye las crestas óseas corticales facial y lingual.

3. Hueso trabecular y esponjoso entre las crestas corticales rodeando los alvéolos8.




Apunte clínico 1-5

El proceso alveolar funciona como una unidad, como indica su reabsorción gradual cuando se pierden los dientes.




El proceso alveolar depende de los dientes; la cresta del proceso alveolar es una continuación de la unión cemento-esmalte de los dientes. En un estado de salud periodontal se sitúa realmente a unos 2-3 mm en dirección apical a la unión cemento-esmalte y a 0,5-1,5 mm en dirección apical a la inserción epitelial al diente. El proceso alveolar sufre un proceso de remodelación constante. Dicha remodelación se acomoda a la migración fisiológica del diente, a la aposición ósea y a la constante resorción que se produce a ritmo lento6.




Alvéolos

Los alvéolos son los nichos donde se encuentran los dientes. Están revestidos por la placa cribiforme, la cual consta de miles de poros a través de los cuales pasan vasos sanguíneos y nervios al diente y al ligamento periodontal. Cada raíz de un diente multirradicular posee su propio alvéolo8.

El hueso que reviste los alvéolos contiene fibras de Sharpey, o conexiones de los haces fibrosos. Se conoce como hueso fasciculado, debido a la entrada de numerosas fibrillas a su interior. Este tipo de hueso existe en otras partes del organismo en las que se unen tendones o ligamentos al hueso10.






Hueso compacto

El hueso compacto constituye las placas corticales en los lados vestibular y lingual de los maxilares. Este hueso depende de la alineación de los dientes, ya que sigue al contorno de las superficies de las raíces. La altura y el grosor del hueso compacto vienen determinados por dicha alineación, por la angulación de la raíces con respecto al hueso y por las fuerzas oclusales10.






Hueso esponjoso

El hueso esponjoso descansa entre las crestas corticales y el hueso alveolar, conectándolos entre sí. También se denomina hueso trabecular. En general hay menos hueso esponjoso en la mandíbula que en el maxilar. El hueso esponjoso del proceso alveolar se fusiona sin una demarcación clara con el del maxilar y la mandíbula8.






Variantes de la estructura normal

Existen tres variantes de la estructura ósea normal que no son patológicas y que son importantes en la salud periodontal: dehiscencias, fenestraciones o ventanas, y proximidad de la raíz dental. Estas configuraciones tienen consecuencias cuando el proceso alveolar se ve afectado por una patología periodontal. A menudo se modifican los esfuerzos terapéuticos para proteger estas zonas y pueden alterar el pronóstico del tratamiento.



Dehiscencias

Una dehiscencia es una zona de hueso reabsorbida sobre la superficie vestibular de la raíz. Puede aparecer en pacientes con raíces con inclinación labial8.






Fenestraciones o ventanas

Una fenestración es una abertura, o una ventana, en el hueso que reviste la superficie vestibular de un diente8, o una ventana sin hueso entre dos raíces adyacentes que casi se tocan (fig. 1-9)10.
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Figura 1-9 La variaciones del hueso alveolar normal incluyen fenestraciones y dehiscencias. Los defectos sobre estas raíces son fenestraciones. El defecto sería una dehiscencia si faltase hueso sobre la superficie de la raíz, de manera que no pareciese una ventana.








Proximidad de las raíces

En ocasiones los dientes erupcionan en el proceso alveolar con raíces muy cercanas unas a otras, lo que se denomina proximidad de las raíces. Puede deberse a una alineación defectuosa de los dientes en la arcada, de manera que las raíces descansan en íntima proximidad, o bien a que las raíces de los dientes multirradiculares no se han separado convenientemente. Existen pruebas de que la presencia de raíces en íntima proximidad cerca de la porción coronal de la raíz guarda relación con una pérdida de unión periodontal mayor11.









Sistema de inserción

Al conjunto de ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar se le conoce como sistema de inserción.









Vascularización e inervación

La vascularización del periodonto procede de ramas de las arterias alveolares inferior y superior. La arteria alveolar superior irriga el maxilar superior y la arteria alveolar inferior la mandíbula. Varias ramas de estos vasos se extienden en dirección coronal desde los ápices de los dientes hacia el hueso alveolar central y el periostio, con ramas terminales una vez que pasan al ligamento periodontal y el hueso alveolar. Otras ramas discurren a lo largo de la superficie del hueso alveolar y finalizan en infinidad de capilares en el tejido conjuntivo gingival cerca del epitelio6.

La inervación procede del nervio trigémino y su naturaleza es sensitiva. Ramas de este nervio finalizan en el ligamento periodontal, el tejido conjuntivo y sobre la superficie del hueso alveolar. Las terminaciones nerviosas reciben estímulos dolorosos (nociceptores) y de posición y presión (propioceptores)6.






Evaluación clínica de los tejidos periodontales

Para determinar la presencia de signos clínicos que denoten salud o patología se evalúan principalmente las estructuras gingivales. Éstas son también las estructuras que deben mantenerse libres de placa bacteriana (biopelícula o biofilm) mediante cuidados personales y profesionales para mantener o restablecer la salud periodontal. La descripción de la encía debe hacer hincapié en el estado clínico, y debe detallar estas estructuras como sanas o bien diferenciar áreas concretas con aspecto normal de las que no lo tengan. Debe describirse el color, el tamaño, la configuración o el contorno, la textura y la consistencia de la encía. En la tabla 1-4 se muestran las características clínicas de una encía sana.



Tabla 1-4

Características de la encía sana





	CARACTERÍSTICA
	ENCÍA LIBRE
	ENCÍA INSERTADA
	MUCOSA LIBRE





	Color
	Rosa, rosa pálido o rosa coral
	Rosa, rosa pálido o rosa coral
	Variaciones de rojo



	 
	Ausencia de enrojecimiento
	Ausencia de enrojecimiento
	Ausencia de enrojecimiento o de zonas blancas que se diferencien de la mucosa circundante



	 
	Puede tener pigmentación de melanina
	Puede tener pigmentación de melanina
	Puede tener pigmentación de melanina



	Textura
	Lisa, de aspecto mate
	Lisa, de aspecto mate
	Brillante



	 
	Puede estar punteada
	Puede estar punteada
	Sin punteado



	Tamaño
	Sin signos de edema
	Sin signos de edema
	Sin signos de edema



	Forma
	Adaptación en filo de navaja a la superficie del diente
	Banda continua de tejido rosado desde el borde apical de la encía libre hasta la unión mucogingival
	Lisa y plana hasta el hueso subyacente



	 
	Las papilas deberían rellenar los espacios interproximales
	Grosor variable
	 



	Consistencia
	Firme, gracias al colágeno denso subyacente
	Firme, gracias al colágeno denso subyacente
	Firme, gracias al hueso subyacente



	 
	Elástica cuando se toca
	Elástica cuando se toca
	Fácilmente movible



	 
	 
	 
	Inelástica
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Color

La encía sana muestra un color rosa pálido o rosa coral uniforme. Puede haber variaciones del color por la vascularización, el grosor y el grado de queratinización, así como por la presencia de melanina2,4,6. La unión mucogingival debería ser una línea claramente delimitada y el tejido apical a dicha línea, la mucosa libre, debería mostrar un color rojo brillante y reluciente. Un incremento del enrojecimiento en la mucosa libre puede deberse a un aumento de la vascularización, a la presencia de epitelio no queratinizado y a la existencia de un sistema de fibrillas de colágeno menos organizado. La mucosa libre debería mezclarse sin límites definidos en el vestíbulo o en el suelo de la cavidad oral. No hay unión mucogingival en el paladar, ya que la totalidad del tejido del paladar es mucosa masticadora queratinizada.

Puede haber pigmentación de melanina. Este pigmento marronáceo no derivado de la hemoglobina2 es el producto de los melanocitos en la encía. Suele observarse más a menudo en individuos de raza negra y asiáticos que en personas de raza blanca8. La magnitud de la pigmentación puede ser sumamente variable. En algunos individuos es uniforme, pero en otros puede adoptar un patrón moteado o irregular. Desde el punto de vista clínico, la pigmentación de melanina representa variaciones normales en el color de la encía (v. fig. 1-3).






Textura

La textura externa punteada de la encía debería proporcionar un aspecto mate (no reluciente) al secarse. La encía libre ha de ser suave y la encía insertada puede estar punteada, imitando la piel de la naranja. El punteado refleja protuberancias de tejido conjuntivo en el epitelio, denominadas crestas interpapilares, y tanto la encía punteada como la no punteada están queratinizadas4,7. El punteado varía con la edad. Aparece en los niños aproximadamente a los 5 años de vida, aumenta en el adulto y es menos evidente en el anciano2.






Tamaño

La encía no debería estar hipertrofiada; su tamaño tiene que ser igual al total de sus elementos celulares y de vascularización2. Desde el punto de vista clínico, el tamaño se valora por la presencia o ausencia de tumefacción o de cualquier otra hipertrofia. Como la encía responde a la colección de infiltrado inflamatorio en su interior, cuando se edematiza pierde su punteado natural y adquiere un aspecto brillante.






Configuración o contorno

La forma de la encía depende del tamaño y de la alineación de los dientes. La encía marginal debería seguir una línea festoneada alrededor de las coronas y apoyarse plana contra el diente. Este contorno se denomina a menudo «filo de navaja»2,4. En general, las papilas rellenan los espacios interdentales. El contorno puede estar influido por la forma, el tamaño y la posición de los dientes, y por los contactos interproximales.






Consistencia

La consistencia, o tono, de una encía insertada sana es firme gracias a la íntima conexión de los haces fibrosos en el tejido conjuntivo subyacente al hueso y al cemento4. Debería tener una consistencia elástica2,4,7 al presionarla con un instrumento. La encía libre también ha de tener una consistencia firme, pero no blanda ni esponjosa.






Profundidad del surco

La profundidad del surco normal, cuando se mide con una sonda periodontal, es de 1 a 3 mm 3. Las mediciones varían de un clínico a otro en función de la presión ejercida con la sonda y de la angulación de entrada en el surco. El epitelio del surco está intacto cuando la encía está sana, sin ulceración, y no debe sangrar cuando se realiza un sondaje suave2-4,7.









Envejecimiento y periodonto sano

A lo largo de la vida van produciéndose diferentes cambios que se reflejan en los tejidos del periodonto. Se ha descrito que la encía adelgaza cuando disminuye la queratinización del epitelio, aplanándose las crestas interpapilares y alterándose la densidad celular. Parece que el tejido conjuntivo se vuelve más denso y fibroso con la edad. El ligamento periodontal refleja un menor
 número de células y muestra una estructura más irregular. El grosor del cemento aumenta hasta 10 veces como consecuencia de la aposición continuada a lo largo de toda la vida. El hueso alveolar desarrolla una superficie menos regular y la inserción de las fibras de colágeno se vuelve más desordenada12.

En una revisión meticulosa, Needleman12 mencionaba que, desde un punto de vista meramente biológico o fisiológico, el envejecimiento tiene efectos despreciables sobre la evolución de la enfermedad periodontal y su tratamiento. Es importante señalar que a medida que se envejece también se producen otros fenómenos fisiológicos, como una pérdida de la destreza y una disminución de la agudeza visual, y estos cambios alteran de manera considerable la capacidad del paciente para participar en el tratamiento de la enfermedad periodontal, lo cual afecta al resultado.
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El higienista dental debe considerar los efectos globales del envejecimiento en los pacientes periodontales y quizás modificar las terapias sugeridas, pero no porque el proceso sea propiamente diferente.











Respuesta del huésped

Cada persona reacciona a los procesos patológicos con una miríada de respuestas determinadas por la capacidad individual para responder ante la agresión que representan bacterias, virus, crecimientos tumorales, distintas lesiones y otra amplia gama de agentes externos e internos. El sistema inmunitario es el encargado de la reacción del organismo en la denominada respuesta del huésped. La inmunología es el estudio del sistema inmunitario y de la respuesta del huésped.

El desarrollo de enfermedad en el periodonto sano depende tanto de la agresión microbiana desde la biopelícula, descrita en el capítulo 3, como de la respuesta del huésped. La magnitud y el tipo de bacterias patógenas presentes en la enfermedad no explican por sí solas la variación observada en el grado de respuesta individual. Sin embargo, no es posible minimizar la contribución de la población microbiana a la patología periodontal, ya que debe haber microorganismos infecciosos para que se produzca enfermedad13-15. En esta sección proporcionamos una breve introducción a la compleja disciplina de la inmunología para que el estudiante pueda comprender la relación entre las reacciones del organismo humano y la etiología y la patogenia de la enfermedad periodontal. La interacción microbiana con el paciente no sólo desempeña un papel importante en el desarrollo de la enfermedad, sino que además la respuesta inmunitaria puede manifestarse por sí sola en forma de procesos patológicos en los tejidos gingivales y periodontales. Las acciones de los microorganismos y las células en el huésped provocan reacciones inflamatorias, con la consiguiente inflamación clínica. La inflamación es protectora, por el hecho de que conduce a la destrucción de las bacterias invasoras, pero las complejas defensas del sistema inmunitario pueden dar lugar también a alteración y destrucción tisular en el huésped. Las consecuencias de la respuesta inflamatoria pueden dañar y destruir tejidos periodontales, que a menudo llevan a cambios irreversibles en la arquitectura del periodonto.

La respuesta del huésped actúa con el fin de encapsular la infección y localizarla en tejidos específicos, en este caso los tejidos periodontales. También es probable que estos intentos por aislar los efectos de la agresión microbiana den lugar a cierto grado de destrucción tisular local, la cual desemboca a su vez en lo que se conoce como enfermedad periodontal13. En palabras sencillas, en la enfermedad periodontal la placa bacteriana y sus productos infectan las superficies radiculares. La respuesta inflamatoria intenta alejar estas raíces infectadas del resto del organismo. Esta respuesta consta de una serie sumamente compleja de acontecimientos y es el eje de gran parte de los estudios de investigación. Resulta más sencillo adquirir conocimientos preliminares comprendiendo los componentes de la respuesta del huésped y sus acciones. Estos componentes son células inflamatorias, anticuerpo, antígeno y complemento, y reacciones de hipersensibilidad (alérgicas). En la figura 1-10 se muestran ejemplos de cambios periodontales inflamatorios secundarios a diferentes influencias.


[image: image]

Figura 1-10 Respuestas inflamatorias de la encía. A, La gingivitis inducida por la biopelícula ocasionó la respuesta inflamatoria observada aquí, incluido el enrojecimiento intenso secundario a la proliferación capilar y la respuesta inflamatoria en el tejido. El aspecto brillante de la encía marginal se debe a la tumefacción. El tejido estaba esponjoso y blando a la palpación suave. El tejido sangraba también fácilmente al introducir la sonda y el paciente refería que su encía sangraba al cepillarse los dientes. B, El tejido respondió bien después de un tratamiento de higiene dental consistente en instrucciones de higiene bucal, raspado y alisado radicular. Esta fotografía se obtuvo tras una semana de tratamiento. El enrojecimiento ha disminuido y el tejido ha dejado de sangrar al sondaje o cuando con el cepillado de los dientes. Sigue habiendo cierta brillantez del tejido, pero va recuperándose el punteado. C, La inflamación se debe a varios motivos, aparte de la presencia de placa dental (v. cap. 5). Este niño mostraba inflamación de la encía marginal, sobre todo alrededor de los dientes anteriores. D, Una observación minuciosa del niño ponía de relieve que no cerraba por completo los labios gran parte del tiempo. La inflamación se debía a un estado de sequedad constante de la encía marginal, un cuadro conocido como «respiración bucal». Este cuadro no se resolvió tras eliminar la placa bucal.
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Es importante destacar que la destrucción tisular observada en la enfermedad periodontal se debe principalmente a la respuesta del huésped. Está causada por una serie compleja de reacciones que ocurren en el sistema inmunitario.






Células inflamatorias

Las células inflamatorias son atraídas a determinadas zonas del organismo por estímulos como traumatismos o influencias microbianas; este proceso de señalización se denomina quimiotaxis. Determinadas células, como los leucocitos polimorfonucleares (PMN o neutrófilos), los macrófagos, los linfocitos y las células plasmáticas, son atraídas quimiotácticamente a las áreas con daño tisular. En la enfermedad periodontal, las células inflamatorias son atraídas a la encía, el tejido conjuntivo, el ligamento periodontal y el hueso. Una vez concentradas en la zona del estímulo, desempeñan diferentes funciones: fagocitan (ingieren y neutralizan) bacterias, consumen componentes bacterianos y eliminan los tejidos dañados. Las células inflamatorias secretan además productos que afectan a la permeabilidad de los vasos sanguíneos, destruyen las células (proceso conocido como lisis) o provocan destrucción del hueso alveolar al inducir actividad osteoclástica. Algunas de estas células, como ciertos linfocitos, se dividen y aumentan en número en un proceso denominado blastogénesis, con lo que se escalonan sus efectos. A continuación describimos brevemente algunas de las células implicadas en estas reacciones inflamatorias16.



Linfocitos

Los linfocitos reconocen moléculas extrañas, conocidas desde un punto de vista funcional como antígenos. Las células, habitualmente macrófagos, captan los antígenos y los presentan a los linfocitos para su destrucción. El reconocimiento de los antígenos por parte de los linfocitos es específico; reaccionan ante un antígeno concreto y posteriormente conservan su memoria, de manera que el antígeno es reconocido de nuevo meses o años más tarde.

Existen tres tipos de linfocitos: linfocitos T, linfocitos B y linfocitos citolíticos espontáneos (NK, de natural killer). Los linfocitos T proceden del timo, tienen varios subgrupos y son activos en las respuestas inmunitarias mediadas por células (humorales o mediadas por anticuerpos). Aparecen en forma de linfocitos T colaboradores, que ayudan a los linfocitos B en la producción de anticuerpos (proteínas que se unen y desactivan al antígeno), o en forma de
 linfocitos T citotóxicos, que estimulan la actividad citotóxica en otras células, como los macrófagos. Los linfocitos B se originan en el hígado, el bazo y la médula ósea. Actúan como receptores para los antígenos y son los precursores de las células plasmáticas. Los linfocitos T colaboradores estimulan la diferenciación de los linfocitos B en células plasmáticas, y éstas producen anticuerpos. Además, los linfocitos B estimulan a otros linfocitos T, de manera que la respuesta inmunitaria aumenta. El procesamiento de los antígenos por parte de los macrófagos conduce al desarrollo de linfocitos T NK. Estos últimos producen una amplia gama de productos para estimular los efectos microbicidas de la respuesta inmunitaria, y son eficaces contra virus y células tumorales16.






Leucocitos polimorfonucleares

Los PMN, también denominados neutrófilos, son atraídos a las lesiones periodontales, en particular a las lesiones agudas, mediante quimiotaxis. Representan cerca del 70% de los leucocitos circulantes16. Los PMN fagocitan (digieren) microorganismos y contienen sustancias destructivas de suma importancia en las infecciones periodontales. Los PMN contienen gránulos llenos de enzimas, como colagenasa y elastasa. Cuando los PMN se desprenden de estos gránulos liberan dichas enzimas provocando destrucción tisular. Las anomalías en los PMN que asocien una incapacidad para llevar a cabo sus funciones o la ausencia de gránulos específicos, pueden conducir a una enfermedad periodontal más grave.






Mastocitos

Los mastocitos son mediadores importantes de la respuesta inflamatoria. Su estimulación aumenta la permeabilidad vascular, con lo que progresa la respuesta inflamatoria16.






Macrófagos

Los macrófagos son células destructoras con actividad fagocítica importante. Son capaces de engullir y digerir una amplia variedad de bacterias. Los macrófagos se diferencian de los monocitos, otro tipo importante de leucocitos, cuando abandonan el torrente sanguíneo y completan su diferenciación en los tejidos16. El funcionamiento de los macrófagos está estimulado por la reacción del complemento (véase su descripción más adelante). Su efecto protector se debe a que fagocitan bacterias, pero producen enzimas y otras sustancias que pueden desempeñar un papel importante en la destrucción del colágeno, lo que conduce a la pérdida de tejidos periodontales.






Células complementarias

Numerosas células se ven implicadas en la respuesta inmunitaria porque reaccionan a las citocinas, las cuales son liberadas por
 las células linfoides y los fagocitos. Entre ellas se encuentran los basófilos, los eosinófilos y las plaquetas. Los mastocitos y los basófilos contienen histamina y otras sustancias importantes en las reacciones de hipersensibilidad. Cuando se activan dichas células, se libera histamina y otras sustancias que actúan de mediadoras en las reacciones de hipersensibilidad y pueden potenciar la destrucción del colágeno y la resorción ósea. Tanto los eosinófilos como las plaquetas producen una amplia gama de sustancias mediadoras2.









Moléculas efectoras

Nuestro organismo responde a las células tumorales, las bacterias o sus productos mediante la producción de anticuerpos por las células plasmáticas (inmunoglobulinas). En primer lugar se reconocen los antígenos, o cuerpos extraños que invaden la célula o la sustancia, y a continuación se estimulan una serie de moléculas efectoras como parte de los sistemas que eliminan las sustancias extrañas. Existen infinidad de moléculas efectoras en el complejo sistema inmunitario. A continuación describiremos brevemente tres de las mejor conocidas y más importantes: los anticuerpos, el complemento y las citocinas.



Anticuerpos

La producción de anticuerpos (inmunoglobulinas) es un proceso complejo en el que los macrófagos procesan los antígenos y presentan los fragmentos a los linfocitos T, los cuales interaccionan con los linfocitos B que se diferencian en células plasmáticas, que producen anticuerpos. Estos últimos se encuentran en la sangre, los líquidos tisulares (p. ej., fluido crevicular) y las secreciones, y constituyen cerca del 20% de las proteínas séricas. Los anticuerpos son sumamente específicos y sensibles. Las inmunoglobulinas humanas (Ig) se dividen en nueve clases distintas en función de diferencias estructurales: IgG1, IgG2, IgG3, IgG4G, IgM, IgE, IgD, IgA1 e IgA2. Las diferencias estructurales son responsables de la variación en sus efectos18.

La respuesta de los anticuerpos parece que desempeña un papel importante en la enfermedad periodontal. En estos cuadros patológicos se observa a menudo una fuerte respuesta de anticuerpos, y la magnitud de dicha respuesta guarda en muchas ocasiones una relación positiva con la gravedad clínica de la enfermedad, que disminuye cuando se instaura el tratamiento14. La relación es compleja y la investigación científica desvelará aún más la relevancia del papel de los anticuerpos en la patología periodontal.






Complemento

El complemento está constituido por proteínas y glucoproteínas que suponen aproximadamente el 5% de las proteínas séricas humanas. Posee numerosas funciones, entre las que destacan la lisis bacteriana (destrucción de bacterias) y la promoción de la respuesta inmunitaria. Las proteínas del complemento no son anticuerpos, por lo que su concentración no se ve afectada por la inmunización, como sucede con las inmunoglobulinas. El complemento reacciona con la IgG y la IgM, causando la lisis y la alteración funcional de las paredes celulares, lo que favorece la fagocitosis. Las bacterias pueden ayudar autoprotegiéndose de dicho efecto al desarrollar un revestimiento. El complemento actúa también de mediador en la desgranulación de los mastocitos, lo que favorece la liberación de histamina y de otras sustancias que aumentan la permeabilidad de los vasos sanguíneos de pequeño calibre. Este aumento de la permeabilidad permite la migración de los PMN y el incremento de la actividad fagocitaria en la zona. La reacción del complemento se produce de forma secuenciada y escalonada
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