EASSRUZIBUES Y KPS 203

O
&R \cdicentro

ELECTRONICA

Medicentro 2000;4(1)

INSTITUTO SUPERIOR DE CIENCIAS MEDICAS
“DR. SERAFIN RUIZ DE ZARATE RUIZ”
SANTA CLARA, VILLA CLARA

ARTICULO ORIGINAL

Inmunidad celular periférica en pacientes con gingivitis cronicay
periodontitis de aparicion tempranay tardia

Por:

Dra. Elia Merle Chinea Meneses', Dr. Vicente J. Hernandez Moreno?, Dra. Odisa Garcia Reguera®,
Dra. Caridad Molina Hernandez?, Dra. Felisa Veitia Cabarrocas’, y Téc. Noevia Artiles Martinez*

1. Especialista de Il Grado en Periodoncia.
2. Especialista de | Grado en Inmunologia.
3. Especialista de | Grado en Periodoncia.
4. Teécnico en Laboratorio Clinico.
RESUMEN

Con el objetivo de evaluar la inmunidad celular, se realiz6 un estudio descriptivo en pacientes
afectados por gingivitis cronica y periodontitis de comienzo temprano y tardio, entre octubre de 1997 y
abril de 1998. La muestra estuvo conformada por 57 personas de ambos sexos, en edades entre 15y
55 afios, y se siguieron rigurosos criterios de seleccién: Grupo | (sanos), Grupo |l (gingivitis crénica),
Grupo |l (periodontitis de comienzo tardio) y Grupo IV (periodontitis de comienzo temprano). Se
cuantificaron las subpoblaciones de linfocitos CD3", CD,", CDg" e indice CD,/CDg, y fueron utilizados
los anticuerpos monoclonales mediante una técnica diagnostica (OPTI-CIM), para la cuantificacion de
las subpoblaciones de linfocitos. El estado periodontal se evalu6 clinicamente en todos los casos, y se
calcularon los indices gingivales y de placa de Loe y Silness, asi como la profundidad al sondeo y el
estudio radiografico de los enfermos. Se observé un similar deterioro de la inmunidad celular periférica
(células CD5" y CD,") en los grupos afectados. Sin embargo, en estos mismos pacientes las células
CDg" se mantuvieron dentro de rangos normales, al igual que el indice CD,/CDg. No se pudo observar
en los grupos afectados cambios significativos en las subpoblaciones. Sugerimos investigar las
subpoblaciones CD;*, CD," y CDg" en tejidos gingival y fluido, y realizar un estudio longitudinal para
observar la variacion del estado de la inmunidad celular y su evolucion ante el tratamiento.

Descriptores DeCS: inmunidad celular, gingivitis/inmunologia, periodontitis/inmunologia

SUMMARY

A descriptive study was carried out in patients suffering from chronic gingivitis and periodontitis of early
and late onset between October, 1997 and April, 1998 to evaluate cellular immunity. The sample was
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composed of 57 subjects of both sexes and an age range of 15 to 55 years who were divided into four
groups according to strict choice criteria: Group | (healthy), Group Il (chronic gingivitis), Goup Il
(periodontitis of late onset), and Group IV (periodontitis of early onset). CD;", CD,” and CDg
lymphocyte subpopulations and CD4/CDg rate were estimated and monoclonal antibodies were used
with a diagnostic technique (OPTI-CIM) for lymphocyte subpopulation estimation. Periodontal status
was clinically assessed in all the cases according to gingival, Loe’s and Silness’ plaque indices, as well
as pocket depth and radiographic study of

patients. A similar deterioration of peripheral cellular immunity (CD;" and CD," cells) was found in the
affected groups. However, in these patients CDg" cells were within normal ranges, as well as CD,/CDg
rate. Significative changes in subpopulations were not seen in the affected groups. A study of CDj3’,
CD," and CDg" subpopulations in gingival tissue and fluid, and a longitudinal study to assess variability
of cellular immunity status and its course with the therapy are suggested.

Subject headings: gingivitisfimmunology, periodontitis/immunology, immunity, cellular

INTRODUCCION

La salud y la enfermedad periodontal son el resultado de una compleja interaccién entre la agresion
bacteriana y la respuesta defensiva del huésped. EIl equilibrio entre estos dos factores puede
romperse por la colonizacion de periodontopatégenos, la disfuncion del sistema inmune o por ambos;
ademas, en la actualidad ha cobrado gran valor el descubrimiento de un marcador genético que esta
altamente asociado con el incremento del riesgo a padecer la enfermedad periodontal’. La expresion
clinica de la enfermedad esta modulada por la respuesta del huésped, y datos recientes indican que la
misma, tanto local como sistémica a los antigenos bacterianos, desempefia un importante papel en la
patogenia de la enfermedad periodontal. AUn antes de existir manifestaciones clinicas de la
enfermedad, las reacciones inmunoldgicas comienzan a involucrarse, primeramente los leucocitos
polimorfonucleares y, subsecuentemente se incluyen los linfocitos T y B, asi como anticuerpos y
macréfagos®®. Hoy se conoce que los microorganismos son necesarios para iniciar el proceso
inflamatorio al acumularse en el borde gingival, y se ha responsabilizado, fundamentalmente, al
Actinobacillus actinomicetemcomitans (Aa), la Porphyromona gingivalis (p.g) y al Bacteroides forsythus
(B.f), muchos de ellos miembros de la flora comensal bucal, como las mas importantes especies que
intervienen en la aparicion de la enfermedad periodontal inflamatoria crénica, aunque pueden participar
otras bacterias y quizas algunos herpes virus"**. Pero se ha demostrado que los gérmenes no son
suficientes, por si mismos, para causar periodontitis; ello ocurre sélo en ocasiones, a pesar de que se
cree que la gingivitis siempre precede a la periodontitis, y ésta cursa en periodos de actividad
interrumpida™

Actualmente se le confiere a la inmunidad celular gran importancia en la respuesta del huésped; las
células T son los componentes principales por su enorme representacion en los tejidos enfermos®® La
mayoria de las células T expresan un receptor que reconoce los antigenos procesados. Los linfocitos
T liberan gran variedad de citoquinas como consecuencia de su activacion; son células que frente a
una apariencia similar tienen funciones muy diferentes, y han sido denominadas “cerebros“ de la
respuesta inmune, ya que alrededor de ellas gira la misma. Los linfocitos T estan capacitados para
reconocer lo ajeno al organismo mediante la especificidad, y poseen memoria para almacenar
informacion sobre el agente agresor; su circulacion, a diferencia del polimorfonuclear, es mas
compleja, pues van de la médula ésea a la sangre, previa maduracion en el timo. De la sangre pasan
a los ganglios linfaticos, bazo y estructuras linfoides extraganglionares®® En la década del 70, la
disponibilidad de marcadores de anticuerpos de la superficie celular permitié realizar estudios en los
que se pudo determinar la existencia de dos categorias mayores de linfocitos T: los CD,"y los CDg"".
Cualquier desviacion de una de las dos categorias mayores de linfocitos pudiera causar disturbios en
la respuesta del huésped, y predisponer a la enfermedad periodontal inflamatoria crénica’.

Basados en la clasificacion de Page y Schroeder en 1982'° se han podido establecer dos categorias
de periodontitis: las de comienzo temprano y las de comienzo tardio, de acuerdo con criterios
sustentados en las caracteristicas clinicas y radiogréaficas, edad de comienzo e historia natural de la
enfermedad. Estas formas tempranas incluyen a las periodontitis prepuberal, juvenil y rapidamente
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progresiva; la de comienzo tardio, la forma de la periodontitis del adulto™** En nuestro estudio hemos

tomado estos criterios, teniendo en cuenta su aplicacién a nivel mundial; pero al estudiar a los mayores
de 15 afios, hemos excluido la periodontitis prepuberal, la cual es de muy baja prevalencia.

Los métodos diagndsticos tradicionales a los que tenemos acceso en nuestro medio, se limitan al
examen clinico y radiogréfico de las lesiones, los que no nos permiten distinguir individuos
susceptibles a padecer periodontitis o el posible agravamiento de la enfermedad que ya esta en curso.
Estas razones, aunadas a la disponibilidad para usar los anticuerpos monoclonales, nos han hecho
concebir la presente investigacion, que va encaminada a evaluar la inmunidad celular periférica en
pacientes afectados de gingivitis cronica y periodontitis de

aparicion temprana y tardia, con el proposito de consolidar el diagnéstico y prognosis de la enfermedad
periodontal, que nos permita aplicar medidas preventivas y terapéuticas mas certeras en pacientes en
los que se determine una respuesta inmune suboptima.

METODOS

La presente investigacion constituye un estudio descriptivo de la poblacién de estudio, la cual estuvo
conformada por 57 personas de ambos sexos, con edades oscilantes entre 15 y 55 afos, en el
periodo comprendido entre octubre de 1997 y abril de 1998, que fueron recepcionados en el Servicio
de Periodoncia del Hospital Universitario “Arnaldo Milidn Castro”. De ellos, 30 eran individuos general
y periodontalmente sanos, 10 estaban afectados por gingivitis crénica, 10 por la forma tardia de
periodontitis, y 7 presentaban formas tempranas de esta Ultima enfermedad.

Su estado periodontal fue determinado clinicamente en la totalidad de los individuos vy
radiograficamente en los enfermos, lo que nos permitié clasificarlos en cuatro grupos:

Grupo I: Control (sanos).

Grupo II: Gingivitis crénica.

Grupo lll: Forma tardia de periodontitis.
Grupo IV: Forma temprana de periodontitis.

Los criterios de seleccién de los pacientes se basaron en los siguientes requisitos generales:

Desear participar en la investigacion, y manifestarlo en forma oral y escrita.

Reunir los criterios particulares de uno de los grupos.

Tener entre 15 y 55 afios.

No haber recibido tratamiento periodontal en los seis meses anteriores.

No padecer ninguna afeccion general que modifique la reaccion inmune.

No estar bajo tratamiento medicamentoso con inmunomoduladores, inmunosupresores, antibiéticos u
otros que produzcan hiperplasia gingival.

No haber padecido ninguna afeccibn aguda en los tres meses anteriores a la toma de muestra
sanguinea.

No estar embarazada.

Tener mas del 70 % de los dientes presentes (21 dientes).

Se consideraron los siguientes criterios particulares para cada uno de los grupos:
Grupo I: Control (sanos).

indice gingival de Loe y Silness (IG) con valor de 0-01.

Profundidades al sondeo menores de 3 mm.

Sin antecedentes de haber padecido periodontitis.

Grupo II: Gingivitis crénica.

indice gingival entre 1,1y 3,0.

Edades entre 15 y 55 afios.
Profundidades al sondeo hasta 4 mm.

E-ISSN: 1029 3043 | RNPS 1820



Medicentro 2000;4(1)

Sin signos radiogréficos de pérdida Osea.
Sin antecedentes de haber padecido periodontitis.

Grupo lll: Forma tardia de periodontitis.

indice gingival entre 1,1y 3,0.

Edades entre 35 y 55 afios.

Profundidades al sondeo de 5 mm o mas, al menos una bolsa en cada cuadrante o dos o0 mas bolsas
en dos cuadrantes.

Pérdida de hueso entre el 20 y 30 %.

Grupo IV: Formas tempranas de periodontitis.

indice gingival de 0,1 a 3,0.

Edades entre 15 y 30 afios.

Profundidades al sondeo de mas de 5 mm, al menos una bolsa en cada cuadrante, o dos o mas
bolsas en dos cuadrantes.

Pérdida de hueso de mas del 30 %.

Procedimiento para la recoleccién de datos clinicos y de laboratorio:

Las valoraciones clinicas se realizaron en un sillon dental, con la iluminacion artificial adecuada y la
utilizacion de espejo bucal plano y sonda periodontal de Williams.

Se comenzo por el indice de placa de Silness y Loe (IP); seguidamente se efectud el indice de Loée y
Silness (IG), y posteriormente se realiz6 la medicion de la profundidad al sondeo al milimetro mas
cercano, que realizamos en cada cara del diente y se anot6 sélo la mayor profundidad encontrada.

A continuacion, mediante la técnica de bisectriz, se tomaron las radiografias periapicales de todos los
dientes a los pacientes que formaron parte de los tres grupos afectados, para conocer la presencia o
ausencia de pérdida Osea; posteriormente se envid el paciente seleccionado al Laboratorio de
Inmunologia del Instituto Superior de Ciencias Médicas de Villa Clara, donde se le extrajo sangre por
venopuntura, con el objetivo de determinar las subpoblaciones de linfocitos T en sangre periférica.

Procedimiento de laboratorio:
Se cuantificaron las subpoblaciones linfocitarias en sangre periférica mediante la técnica OPTI-CIM.
Obtencién de células mononucleares periféricas™:

La sangre periférica fue coleccionada en un medium RPMI heparinizado (aproximadamente iguales
volumenes de sangre y de medium). Las células mononucleares fueron aisladas por centrifugacion en
un Ficoll-lsopaque o en un medio de separacion similar. Las células fueron contadas y su
concentracién se ajusté a 10° células/ml de PBS. Fueron aplicados 10 microlitros de la suspension de
células a cada pozo (circulo) en las laminas de gelatina coaguladas. Las laminas fueron secadas al
aire, y las células incubadas con 10 microlitros de anticuerpo monoclonal durante 20 minutos a
temperatura ambiente, seguido por la adicion de 10 microlitros de conjugado antirratdon en carnero con
fosfatasa alcalina durante 20 minutos a temperatura ambiente. Subsecuentemente fueron aplicados
10 microlitros de conjugado anticarnero en conejo con fosfatasa alcalina por 20 minutos a temperatura
ambiente. Luego se aplicé 10 microlitros de la solucidn sustrato cromogeno a cada muestra, y fue
incubado durante 5 minutos a temperatura ambiente. Las células fueron fijadas con 37 % vapores de
formol por 10 minutos. Los ndcleos fueron coloreados con solucién de verde metilo a 37°C por 10
minutos. Se montaron las laminas con gelatina-glicerina y se contaron las células positivas por un
minimo de 200 células en un microscopio de luz con aumento de 40x o inmersién de 100x.

El conteo absoluto de células T CD,4 puede ser calculado como un producto del porcentaje de linfocitos
T CD,4" y del conteo absoluto de linfocitos T determinados por un anélisis hematoldgico. La cantidad de
células positivas se determina por conteo de los linfocitos tefiidos, y se calcula el por ciento de los
tefiidos respecto a los no tefiidos. En este laboratorio, los valores normales para cada una de las
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subpoblaciones se determinaron en un grupo de 30 pacientes sanos, tanto desde el punto de vista
general como periodontal.

Los rangos de valores normales para determinar las subpoblaciones linfocitarias en sangre periférica
en este grupo fueron:

CD;": 67,13+ 8,62
CD,": 4157+ 7,80
CDg": 30,17 + 5,36
CD,/CDg: 1,38 + 0,30

Técnica de procesamiento y analisis:

Los datos fueron procesados usando el paquete estadistico SPSS/PC para Windows, versiéon 6.3.1.
Se utilizaron técnicas descriptivas, como frecuencias absolutas, porcentajes, medias, desviacion
estandar, valores méaximos y minimos. Se calcul6 el coeficiente de correlacion de Pearson para ver la
fortaleza o grado de asociacion lineal entre algunas variables cuantitativas. Ademas, se realizaron
pruebas estadisticas no paramétricas ante la imposibilidad de probar la distribuciéon normal y la
homogeneidad de varianzas de las variables estudiadas.

Se aplico la prueba de Kruskal Wallis para la comparacién de medias de los grupos, y en caso de
rechazar H,, la U de Mann-Whitney como prueba a posteriori para detectar entre qué pares de grupos
se presentaron las diferencias. En el caso de la prueba de Kruskal Wallis se consider6é que existian
diferencias significativas si p < 0,05, muy significativas si p < 0,01 y altamente significativas si p <
0,001. En las pruebas a posteriori se consider6 como nivel de significacion a = 0,025.

RESULTADOS Y DISCUSION

La enfermedad periodontal inflamatoria créonica (EPIC) es considerada en la actualidad como una
enfermedad multicausal, en la que el control de placa y factores ambientales (hébito de fumar, entre
otros) tienen un profundo efecto; sin embargo, esto no explica que cada individuo responda de forma
diferente a su placa bacteriana, a bacterias especificas o al tratamiento periodontal. Estas razones
hiperbolizan el papel de la respuesta del huésped en el concepto multicausal de las
periodontopatias™**.

Los detalles de los mecanismos por los que los tejidos periodontales son destruidos en la EPIC, asi
como cudles factores controlan la respuesta del huésped a la microbiota subgingival, no son
completamente comprendidos en el presente. Aunque generalmente se acepta que las bacterias y
sus productos, por si mismos, no puedan causar una significativa destruccion de los tejidos
periodontales, la respuesta del huésped y el proceso inflamatorio resultante si estan capacitados para
producir una claudicacién sustancial del tejido conectivo y hueso alveolar en sujetos susceptibles a
padecer periodontitis'*

El conocimiento detallado de la patogenia de la EPIC, en la que se produce la destruccién de los
tejidos periodontales por la activacién de los diferentes componentes de la respuesta del huésped,
tiene en el mismo un potencial importante para proveer la informacién necesaria al realizar el
diagnéstico y pronostico, a la vez que orienta hacia el tratamiento de la enfermedad en sus diferentes
formas de presentacion®®.

En la presente investigacion se muestra el comportamiento de las variables edad, sexo, indice gingival
y de placa, asi como la profundidad al sondeo y la proporcion de dientes con pérdida 6sea (tablas 1-4),
datos que corroboran la meticulosa seleccion de los individuos estudiados, distribuidos en cuatro
grupos: sanos (l), con gingivitis crénica (ll), y con periodontitis de comienzo tardio (lll) y temprano (1V).
Hemos dirigido nuestro objetivo de estudio a la inmunidad celular, a través de las subpoblaciones de
linfocitos T (CDs*, CD,’, CDg" e indice CD,/CDg), mediante el empleo de anticuerpos monoclonales
para su identificacién, con el empleo de una técnica diagnéstica OPTI-CIM (CIMAR SA. Habana,
CUBA)"®, método alternativo de la citometria de flujo, procedimiento muy costoso y, por ende, de dificil
acceso para el tercer mundo.
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Tabla 1 Comportamiento de la edad segun estado periodontal.

Edad
Grupos X DE Minimo
I 30,07 5,09 20
Il 19,58 2,08 15
I 46,00 5,50 37
\Y; 26,86 4,38 20
X: Media

DE: Desviacion estandar

Grupos: | Sanos
Il Gingivitis cronica
lll: Formas tardias de periodontitis
IV: Formas tempranas de periodontitis.

Maximo Total
40 30
24 10
54 10
32 7

57

x* de K-W = 38,15
p = 0,000

Tabla 2 Distribucion de la muestra segun estado periodontal y sexo.

Sexo
Grupos Femenino Masculino
No. % No. %
| 17 56,7 13 43,3
Il 8 80 2 20
1l 4 40 6 60
\Y} 3 42,9 4 57,1

Grupos: | Sanos
Il Gingivitis crénica
Il Formas tardias de periodontitis
IV Formas tempranas de periodontitis.

Tabla 3 Comportamiento de los indices gingival y de placa en los pacientes estudiados.

IG IP

Grupos X DE X

| 0,04 0,05 0,07

Il 2,30 0,26 2,61

1] 2,38 0,36 2,37

v 2,01 0,51 2,07
X de kw =4432 x de kw =45,13
p = 0,000 p = 0,000

X: Media

DE: Desviacién estandar
IG: Indice gingival

IP: Indice de placa

Grupos: | Sano
Il Gingivitis crénica
Il Formas tardias de periodontitis
IV Formas tempranas de periodontitis.

DE
0,05
0,34
0,25
0,64
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Tabla 4 Comportamiento de la profundidad al sondeo y proporcion de dientes con pérdida 6sea en los
pacientes estudiados.

Proporcién de dientes

Grupos Profundidad al sondeo | con pérdida 6sea
X DE X DE
I 0 0 0,00 0,00
Il 3,01 0,03 0,00 0,00
1 4,30 0,76 0,84 0,18
v 3,20 1,28 0,80 0,15
X: Media X de kw 18,00

DE: Desviacion estandar

Grupo: | Sano
Il Gingivitis cronica
Il Formas tardias de periodontitis
IV Formas tempranas de periodontitis.

La molécula CD3, que se expresa en la superficie celular de los linfocitos T, estd muy relacionada, tanto
estructural como funcionalmente, con las moléculas receptoras de estos linfocitos, y estd presente en
todos los linfocitos T maduros; es decir, es un marcador pan T. El anticuerpo monoclonal ior-T;
reconoce la molécula CD5™.

En nuestro estudio se observé una disminucién, con significacion estadistica de la poblacion de
linfocitos CD5" (tabla 5) en los grupos afectados con relacion al sano, lo que implica depresion de la
inmunidad celular periférica en estos individuos, y potencialmente los coloca en una posicion de mayor
susceptibilidad a contraer enfermedades infecciosas. Estos resultados concuerdan con otro informe™’
y, muy en particular, con otro estudio realizado en nuestro medio por Lemus (1995), en el que fue
utilizada la inmunofluorescencia como técnica de identificacién de subpoblaciones linfocitarias (Lemus
Corredera IG. Inmunidad celular en la gingivitis y periodontitis /tesis/. Santa Clara, 1995.

Tabla 5 Cuantificacion de las células CD;", CD,*, CDg" e indice CD,/CDg en los diferentes grupos.

GrUpOS CD3+ CD4+ CDg+ CD4/CD8
X 67,13 41,57 30,17 1,38
I DE 4,31 3,00 2,68 0,15
Minimo 60 36 25 1,1
Maximo 78 50 36 1,7
X 59,10 36,20 26,80 1,38
DE 6,14 5,92 6,11 0,2
Il Minimo 50 30 20 1,1
Maximo 66 47 37 1,8
X 55,40 35,80 29,30 1,29
DE 9,77 5,67 8,41 0,30
1l Minimo 40 22 18 0,8
Maximo 67 42 45 1,9
X 58,43 37,0 27,14 1,34
DE 7,91 5,07 7,95 0,24
v Minimo 50 30 16 1,1
Maximo 70 46 38 1,8
Estadigrafos | X° de K-W 22,59 14,19 3,19 2,95
P 0,000 0,003 0,363 0,398
X: Media

DE: Desviacion estandar
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Grupos: | Sanos
Il Gingivitis crénica
Il Formas tardias de periodontitis.
IV Formas tempranas de periodontitis.

Ademas, hemos encontrado en la revision bibliografica realizada®™ opiniones opuestas que no
informan variaciones en las células CDs" en sangre periférica, las que se basan en que la disfuncion
inmunorreguladora se circunscribe a los tejidos periodontales, sin efecto cuantitativo de estas
subpoblaciones de linfocitos T en sangre periférica. A pesar de estos hallazgos contrapuestos,
muchos investigadores18 siguen dirigidos a la determinacién de la funciébn que desempefian los
linfocitos T en la enfermedad periodontal, tanto en sangre periférica como en tejidos gingivales y liquido
crevicular.

En el presente trabajo no se produjeron diferencias de significacion estadistica en la poblacion CD3"
entre los grupos afectados, lo que coincide con el estudio de Lemus antes mencionado, por lo que no
podemos interpretar que la cuantificacion de los CD;" sea un indicador de la gravedad de la
enfermedad periodontal, al menos en el valor medio de los 27 pacientes afectados.

La expresion de la superficie celular de moléculas CD, y CDg divide a las células T maduras en dos
subpoblaciones distintas. La expresion de estas moléculas sobre las células T es mutuamente
exclusiva; algunas células T son CD," y otras CDg" a nivel periférico. El anticuerpo monoclonal ior T,
reconoce a la molécula CD, y el ior Tg a la molécula CDg™.

Los linfocitos CD," regulan la interaccion con los linfocitos B, que tienen a su cargo la produccion de
anticuerposey cooperan en la diferenciacion de las células CDg" citotoxicas a partir de sus
precursores™’.

Puede decirse que la inmunidad mediada por células empeora cuando el niamero de células CD,"
disminuye, lo cual provoca un déficit en la respuesta para actuar contra antigenos’.

Nosotros obtuvimos una reduccion significativa de estas células en los tres grupos enfermos, al
compararlos con el sano, pero no hubo diferencias de consideracion entre los grupos afectados.
Resultados similares obtuvo Lemus en esta subpoblacion; sin embargo, la disminucion de los CD,"
sélo se obtuvo en los pacientes con periodontitis. Cabe sefialar que en nuestro estudio Gnicamente
seleccionamos pacientes con gingivitis moderada y severa, a diferencia del citado trabajo que incluy6
la forma leve, lo que puede haber influido en los resultados obtenidos.

En un trabajo publicado por Gjermo en 1995° se ha sugerido que la gingivitis no debe contemplarse
como una enfermedad, sino mas bien como una reaccion fisiologica frente a la agresion de placa
bacteriana, y que la periodontitis s6lo aparece este mecanismo de defensa falla o no funciona de forma
satisfactoria en algunos individuos (alrededor del 30 %). Sin embargo, actualmente no contamos con
los medios diagnoésticos para distinguir una gingivitis “peligrosa” o con posibilidades de evolucionar
hacia la periodontitis.

Al analizar el dato primario de los 10 pacientes seleccionados con gingivitis, hay dos de ellos con una
franca disminucion de los CD," que pudiera comprometer su respuesta defensiva y dar paso a formas
mas graves de enfermedad periodontal, por lo que seria de interés estudiarlos longitudinalmente para
corroborar nuestra hipétesis. En otros estudios realizados en sangre periférica utilizando la técnica de
citometria de flujo®'! no se encontraron, por el contrario, modificaciones de los CD,", a diferencia de
otro informe sobre estas subpoblaciones™, realizadas en el tejido gingival y liquido crevicular, donde si
se observé disminucion de interés en estas células, lo que les lleva a inferir que la inmunorregulacion
en la enfermedad periodontal es méas local que sistémica’. Sin embargo, hay diversos factores en el
curso de la enfermedad (fase activa o de remision, fase aguda en la periodontitis rapidamente
progresiva, por ejemplo) que puede modificar los resultados obtenidos en una Unica observacion. Por
lo tanto, reiteramos la opinion de que se precisan estudios longitudinales que revelen la evolucion
clinica e inmunolégica de estos pacientes y su respuesta al ser tratados y, de hecho, esclarecer mas
nuestros criterios cuantitativos en sangre periférica, antes de descartar totalmente el método aplicado.
Dentro de los linfocitos T CDg" existen dos sugbgrupos: el primero con funcidn citotoxica, que puede
ser responsable de gran parte de los dafios histicos que ocurren a nivel del periodonto,

dada su funcién litica de células dianas; el segundo funciona como supresor, y su efecto fundamental
es mantener controlada la accién citotoxica del grupo anterior y del resto de las células del sistema
inmune que participan en la respuesta celular'®. Basados en estos criterios, podemos suponer que el
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mantenimiento de las células T CDg" dentro de los rangos normales en nuestro estudio, se deba a un
predominio de los linfocitos T supresores en sangre periférica, ya que soélo se determind el nimero total
de linfocitos T CDg" sin el empleo de técnicas para determinar la funcion de los linfocitos T CDg", ya
sea citotoxica 0 supresora, y los citotoxicos pueden encontrarse fundamentalmente en los tejidos
periodontales enfermos, como se expresé anteriormente.

En la bibliografia consultada hay resultados diferentes para sangre periférica, ya que diversos
autores®'*** informan rangos normales para esta subpoblacion (CDg’). Por otra parte, Lemus y
otros™®, encontraron un aumento significativo de estas células en los pacientes afectados. Resultados
tan diversos pueden entenderse por la heterogeneidad de la respuesta inmune y la enfermedad
periodontal, y quizés por los diferentes métodos de cuantificacion empleados por los autores citados,
En numerosos trabajos™>*®?° por el contrario, se observan cifras elevadas de esta subpoblacién en los
tejidos gingivales, lo que reafirma su mayor ubicuidad a este nivel, donde ejercen su accion deletérea.
Para la armonia de la respuesta inmune no s6lo es necesaria la intervencion de ambas subpoblaciones
celulares gCD4+ y CDg), sino también se precisa una relacion adecuada entre ellas (indice
CD,/CDg)"*". Esta magnitud responde a un gran dinamismo entre estas dos subpoblaciones. Como se
habia planteado, existi6 una disminucion de los linfocitos T CD," en los pacientes enfermos, pero ésta
no llega a comprometer el indice, dado que los CDg" se mantuvieron en niveles normales y no
aumentaron.

En el presente trabajo no nos propusimos determinar la presencia de células asesinas naturales (NK),
pues no contamos con el anticuerpo monoclonal especifico para caracterizar a esta subpoblacion, pero
teniendo en cuenta los resultados de diferentes estudios realizados®® para  determinar las
subpoblaciones linfocitarias presentes, llama la atencion que las células asesinas naturales son
responsables de la citotoxicidad celular sin sensiblizacion previa, y éstas son las que mas variaciones
sufren a nivel periférico en pacientes con EPIC, aunque adn no han sido suficientemente exploradas.
Un incremento de ellas en sangre periférica puede reflejar una relacion directa contra bacterias
presentes en tejidos inflamados. A nivel local se ha podido determinar que estas células estan
aumentadas en periodo de inactividad de la enfermedad.
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