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Resumen

Se estudiaron las subpoblaciones linfocitarias CD;*, CD,", CDg" e indice CD,/CDg", de 19
pacientes aquejados de gingivitis crénica (Grupo | y control), periodontitis de aparicion tardia
(Grupo 1), y periodontitis de aparicion temprana (Grupo Il), con el objetivo de evaluar la inmunidad
celular en sangre periférica, fluido y tejido gingival. Estos pacientes fueron examinados en el
Hospital “Arnaldo Milian Castro” entre los afios 1999 y 2001. Utilizamos el método de OPTI-CIM,
para la sangre periférica y fluido gingival, y el de inmunohistoquimica de amplificacién
(avidina/biotina) para el tejido gingival. El estado periodontal de los pacientes fue evaluado clinica y
radiograficamente; se aplicaron los indices gingivales y de placa de Loe y Silness, se calcul6 la
profundidad al sondeo y la proporcion de dientes con pérdida ésea. El trabajo estadistico se realizé
segun el programa SPSS; se tabularon los datos con la determinacion de la media y la desviacion
estandar en las variables que lo requerian. Se utilizé la alternativa no paramétrica del andlisis de
varianza para grupos independientes, y se aplicé la prueba de Kruskal Wallis. Los resultados
obtenidos no mostraron diferencias significativas entre los grupos estudiados en sangre periférica.
En tejido se obtuvieron diferencias muy significativas en el fenotipo CD," e indice CD,"/CDg", con
valores superiores en el grupo | con respecto al resto. En el fluido se encontré diferencia muy
significativa en la subpoblacién CD5" del Grupo lIl, que esta muy por debajo que en el resto de los
grupos y alcanz6 rangos de significacion en la subpoblacién CD,", la que también esta por debajo
en este grupo. Concluimos, por tanto, que la inmunorregulacion del linfocito T en estas afecciones
fue mas evidente en el ambito local que en el sistémico. En el estudio inmunohistoquimico del
tejido gingival se observd semejante deterioro de la inmunidad celular en ambos tipos de
periodontitis; sin embargo, en el estudio inmunocitoquimico del fluido, el estado inmunitario celular
present6 un deterioro mas marcado en las periodontitis de aparicion temprana.

Descriptores DeCS: Subject headings:
GINGIVITIS/inmunologia GINGIVITIS/immunology
PERIODONTITIS/inmunologia PERIODONTITIS/immunology
SUBGRUPOS DE LINFOCITOS T T-LYMPHOCYTE SUBSETS

RELACION CD4-CDg CD4-CDg RATIO



Introduccién

Las enfermedades gingivoperiodontales inflamatorias (EGPI) estan dentro de las enfermedades
infecciosas mas comunes del ser humano, pero si bien las bacterias periodontopatégenas
provenientes de la flora comensal bucal son necesarias, no son suficientes para que se produzca la
enfermedad en sus formas destructivas. Hoy, gracias a los estudios basados en la microbiologia,
patogenia y biologia molecular, se ha establecido un modelo etiolégico multifactorial que conjuga
factores microbioldgicos, los derivados de la respuesta del hospedero y aquellos que aporta el
medio ambiente. El estado de salud o enfermedad dependera, por tanto, de la relaciéon existente
entre la agresion bacteriana y la defensa del huésped, modulada por los factores
medioambientales™?.

Dentro de las principales bacterias con potencial periodontopéatico se encuentran: los bacilos
gramnegativos anaerobicos o microaerofilicos, como la Porfhiromona gingivalis (Pg), Bacteroides
forsythus (Bf), Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), Prevotella intermedia (Pi),
Capnochytofaga ochracea (Co), Fusobacterium nucleatum (Fn), las cuales exhiben diferentes
mecanismos de virulencia, encaminados unos, a evadir la respuesta del hospedero, otros, a la
producciéon de enzimas que atacan los mecanismos de defensa, y algunos, cuyo objetivo es la
invasion histica e inducir la inflamacién y destruccién del conectivo, a través de la produccién de
leucotoxinas, epiteliotoxinas, enzimas que degradan inmunoglobulinas, complemento y citocinas,
asi como la produccion de factores inmunosupresores que pueden inhibir la sintesis de
anticuerpos®*.

La respuesta defensiva del hospedero es de caracter inmunoinflamatoria, mediante la cual el
organismo localiza y destruye sustancias extrafias, aunque también es responsable de parte de las
lesiones periodontales derivadas de la accion de macréfagos, polimorfonucleares neutréfilos,
diversas fracciones del complemento, asi como las producidas por linfocitos T, mastocitos y hasta
reacciones de autoinmunidad®.

Ante el aumento del desafio bacteriano, el hospedero responde con su “primera linea de defensa”,
es decir, el eje leucocito polimorfonuclear neutréfilo (PMN), complemento y anticuerpos locales. Si
esta linea de defensa es efectiva, se logra un nuevo equilibrio hospedero parasito, caracterizado
por los cambios clinicos de color y aspecto de la encia, sangrado de sondaje y posible formacién
de bolsas falsas o gingivales, todos ellos elementos que conforman el cuadro clinico de la
gingivitis. Si esta barrera estuviera disminuida por causas sistémicas, 0 bien que estos
mecanismos defensivos fueran eludidos por bacterias muy agresivas, la infeccion puede penetrar
mas profundamente y activar la “segunda linea de defensa”, representada por el eje monocito
linfocito.

Esta segunda linea de defensa se caracteriza por liberar elementos proinflamatorios, como las
citocinas, prostaglandinas, leucotrienos, que destruyen el coladgeno y el hueso alveolar, y
determinan la formacién de la bolsa periodontal™?.

En el esquema de la respuesta inmune humoral y celular frente a un epitopo de la microbiota
periodontopatdgena, el papel de los linfocitos T, como células reguladoras de ambos tipos de
respuestas, es importante®. Yamasaki y colaboradores, entre otros®’, han establecido una
correlacién entre la invasion bacteriana y la especificidad del infiltrado mononuclear en los tejidos
enfermos, y han determinado que en periodos de actividad de la enfermedad periodontal aumentan
los linfocitos T citotéxicos, T supresores, linfocitos B y células de Langerhans, mientras que se
aprecia una disminucién de los linfocitos T cooperadores, células inductoras, macrofagos y células
asesinas naturales (NKk).

Las periodontitis pueden agruparse en dos categorias o sindromes especificos, segun los criterios
de Page y Schroeder®: las de comienzo temprano y las de aparicién tardia, sustentadas en el
aspecto clinico y radiografico de las lesiones, edad del paciente, historia de progresién de la
enfermedad, caracteristicas inmunoldgicas, microbioldgicas, genéticas y consideraciones médicas.
En dos investigaciones anteriores®*® hemos estudiado el comportamiento de los linfocitos T en
sangre periférica, para lo cual se utilizaron diferentes criterios de clasificacion de la enfermedad. En
el presente, extendemos las observaciones al tejido y fluido gingivales para conocer la
inmunorregulacién a nivel local, con el objetivo de evaluar la inmunidad celular periférica y local a
través de las subpoblaciones linfocitarias CD;", CD,", CDg" e indice CD,'/CDs" en pacientes
afectados por gingivitis crénica y periodontitis de aparicién temprana y tardia. Nos hemos motivado



a realizar esta investigacion para optimizar la prevencion, el diagnéstico, pronéstico y tratamiento
de las enfermedades periodontales crénicas.

Métodos

La presente investigacion constituye un estudio descriptivo de 19 pacientes afectados por:
Gingivitis cronica (Grupo |, cuatro pacientes); cuatro pacientes con periodontitis de comienzo tardio
(Grupo 1l) y 11 que padecian periodontitis de comienzo temprano (Grupo Ill). La seleccién de los
pacientes se realiz6 una vez que se les informé en qué consistia la investigacién y sus propésitos
por documento escrito, se les ofrecié toda la informacion adicional que solicitaron, y finalmente
otorgaron su consentimiento oral y por escrito en documento creado al efecto. Esta seleccion
incluy6 aspectos clinicos y radiogréficos, y fue realizada por la investigadora principal siguiendo
rigurosos criterios de indole general y particular para cada uno de los grupos.

A cada paciente se le realizé, en el orden siguiente: Los indices de placa de Silness y Loe''y el
gingival de Loe y Silness'?, la medicién de la profundidad al sondeo, para lo cual se utilizé un
instrumental de clasificacién y una sonda periodontal de Williams; finalmente, se determiné la
proporcion de dientes con pérdida ésea, mediante la interpretacion de radiografias periapicales
(Grupos Il y 1II).

En todos los grupos se evalud la inmunidad celular mediante el estudio inmunohistocitoquimico de
las subpoblaciones linfocitarias CD3;*, CD,", CDg" e indice CD,/CDg". Para ello se tomaron
muestras de sangre periférica por venipuntura, de liquido gingival con una micropipeta creada al
efecto, asi como de tejido gingival a través de biopsia incisional; estas dos Ultimas, tomadas de
una misma zona de la encia representativa de la afeccion estudiada y en ese orden. Para el
procedimiento de laboratorio se utilizaron los métodos OPTI-CIM, en el caso de la sangre periférica
y fluido gingival, y el de amplificacion Avidina-Biotina para el tejido gingival.

Para las determinaciones en sangre periférica usamos como control los porcentajes de 30
personas sanas periodontal y sistémicamente’. En fluido y tejido gingival se tomaron como
controles las determinaciones de los casos con gingivitis crénica, por razones de tipo ético y
porque se presupone que los individuos seleccionados que padecen gingivitis cronica moderada y
avanzada, entre los 30 y 55 aflos de edad, con valores positivos del indice de placa, —segin
nuestro criterio y en consonancia con la revision bibliografica efectuada—, son pacientes con una
respuesta inmune conservada.

El trabajo estadistico se realizé segun programa SPSS, los datos fueron tabulados y se determiné
la media y la desviacion estandar en las variables que requerian valores absolutos, o ambos, para
valores relativos. Se utilizd la alternativa no paramétrica del andlisis de varianza para grupos
independientes y se aplicé la prueba de Kruskall Wallis. Los niveles de significacién utilizados
fueron de 0,05y 0,01.

Resultados

Se reflejo en la tabla 1 la cuantificacion de los fenotipos CD;", CD,", CDs" e indice CD,/CDg" en
sangre periférica en los grupos en estudio. En las subpoblaciones CD;", CD," y el indice CD,/CDg"
los valores se mantuvieron dentro de rangos de normalidad, aunque con valores descriptivamente
decrecientes, a medida que la enfermedad era méas grave. En relacion con los CDg", la media se
mantuvo muy cercana al 30,0 %, lo que esta dentro de los limites normales. Al aplicar la prueba de
Kruskall Wallis no se alcanzaron diferencias con significacion estadistica (p > 0,05) entre los tres
grupos en ningun fenotipo. En los pacientes con gingivitis cronica los valores tienen plena
coincidencia con los estandarizados por el laboratorio en sujetos sanos periodontalmente, tal como
esperdbamos, teniendo en cuenta dos estudios anteriores realizados en sangre periférica.



Tabla 1 Cuantificacion de fenotipos CD;*, CD,*, CDg" e CD,'/CDg", en sangre periférica en los
diferentes grupos estudiados.

Media y desviacion estandar

GrUpO CD3+ CD4+ CDg+ CD4+/CD8+

I 68,3+6,5 35,7+5,1 33,0+3,0 1,08

Il 59,8+7,1 31,8+6,0 30,8+6,3 1,03

Il 548+ 13,1 30,3+6,5 32,7+7,7 0,9

Significacién (p) 0,803 0,739 0,390 0,415
p > 0,05

Grupo I:  Gingivitis crénica.
Grupo ll: Periodontitis de comienzo tardio.
Grupo llI: Periodontitis de comienzo temprano.

Al realizar el analisis inmunohistoquimico gingival de los fenotipos CD;*, CD4’, CDg" e indice
CD,'/CDg" (tabla 2), se observaron valores superiores altamente significativos (p > 0,01) del
fenotipo CD," e indice CD,/CDg" en el grupo | o gingivitis crénica (utilizado como control), con
relacién a los grupos Il y Il representativos de las periodontitis de aparicion tardia y temprana
respectivamente, segun Kruskall Wallis. Entre estos dos Ultimos grupos no se presentaron
diferencias con significacion estadistica en ninguna subpoblacion; sin embargo, hubo una
disminucion de los valores de los CD," e indice CD,'/CDg", y un incremento de los CDg", a medida
que empeoro el estado periodontal.

Tabla 2 Analisis inmunohistoquimico gingival de los fenotipos CD;*, CD,", CDg" e indice CD,"/CDg"
en los diferentes grupos estudiados.

Media y desviacién estandar

GrUpO CD;;r CD4+ CD,gJr CD4+/CD8Jr

I 1,0+0,0 2,5+ 0,0% 1,00 2,5

Il 1,0+£0,0 1,0+£0,0 1,7+0,5 0,58

1] 1,1+0,3 1,1+0,3 2,3+0,6 0,47

Significacién (p) 0,940 0,001** 0,132 0,000**
**p < 0,01

Grupo I Gingivitis crénica.
Grupo II: Periodontitis de comienzo tardio.
Grupo llI: Periodontitis de comienzo temprano.

Al analizar los valores de los fenotipos CD;", CD,", CDg’, e indice CD,"/CDg" resultantes del
estudio inmunocitoquimico en fluido gingival, en los tres grupos de afecciones periodontales
estudiadas (tabla 3), se observé que el grupo Il (periodontitis de comienzo temprano) obtuvo un
decremento altamente significativo (p > 0,01) y significativo (p < 0,05) en las subpoblaciones CD;5"
y CD," respectivamente, con relacion a los grupos | y Il (gingivitis cronica y periodontitis de
aparicién tardia). En el fluido, por primera vez en el estudio, se produjeron diferencias de interés
entre los grupos Il y llI, las que incidieron en las subpoblaciones CD;" y CD,", como se expreso
anteriormente.



Tabla 3 Anélisis inmunocitoquimico en fluido gingival de las células CD5", CD,", CDg" e indice
CD,4'/CDg", en los diferentes grupos estudiados.

Media y desviacidn estandar

GrUpO CDg+ CD4+ CD3+ CD4+/CD3+
| 3,0+0 22+05 20+0 1,1
1 25+05 200 20+0,8 1,0
1l 1,7+ 0,9* 1,45+ 0,5* 1,8+0,7 0,80
Significacion (p) 0,004** 0,020* 0,853 0,169
p < 0,01
*p< 0,05

Grupo I:  Gingivitis crénica.
Grupo ll: Periodontitis de comienzo tardio.
Grupo llI: Periodontitis de comienzo temprano.

Discusion

Una vez delineado el caracter multifactorial de las enfermedades gingivoperiodontales inflamatorias
(EGPI), donde la accién de la microbiota periodontopatdgena condiciona una reaccién
inmunoinflamatoria en un contexto medioambiental influyente, la capacidad reactiva de la defensa
funge como un impulsor que define la relacion del equilibrio hacia la salud o la enfermedad, ante un
ataque persistente y variadamente agresivo.

La primera afeccién periodontal resultante es la gingivitis, la cual puede remitir al mejorar la higiene
bucal, o pueden sucederse varios episodios de gingivitis, o en algunos casos (alrededor del 30 %)2
evoluciona hacia una periodontitis. De hecho, la gingivitis en estos casos resulta la antesala de la
destruccion del soporte periodontal, y aunque estos mecanismos patogénicos no estan totalmente
aclarados, podrian reflejar anomalias en la reaccidon celular del hospedero, ya sea por
inmunodeficiencias primarias —que son raras—, 0 secundarias, 0 infecciones intercurrentes que
transitoriamente depriman la respuesta, o por la accion destructora que poseen algunos
microorganismos dotados con mecanismos de virulencia diversos™™.

En la respuesta inmune, tanto humoral como celular, frente a un epitopo de la microbiota
periodontopatdgena, el papel de los linfocitos T es importante como célula reguladora de ambos
tipos de respuesta: La IL-I, producida por los macréfagos, y la IL-2, por los linfocitos T tras la
presentacion del antigeno, van a intervenir en la estimulacion y diferenciacion de los clones
celulares B productores de anticuerpos, y en la capacidad citopatica de los linfocitos T citotdxicos
(CDg"), asi como en la capacidad fagocitica de los macréfagos frente a los componentes
bacterianos®, por lo que el estudio de células inmunosuficientes sistémicas y locales, puede
proporcionar valiosa informacion que oriente la prevencion, diagndstico y tratamiento de estas
afecciones.

Los resultados obtenidos en este trabajo no muestran variaciones de consideracion entre las
subpoblaciones linfocitarias CD5", CD,", CDg" e indice CD,'/CDg" en sangre periférica, al estudiar
casos de gingivitis crénica en los estadios moderado y grave, asi como periodontitis de aparicion
tardia y temprana. Resultados similares a estos obtuvieron Garcia y Chinea®, Berglundhle’, Urquia®
y Budunelli**, por lo que se cree que cualquier desequilibrio inmunorregulador funcional local es
cuantitativamente incapaz de tener influencia a largo plazo en las subpoblaciones linfocitarias
periféricas en las enfermedades gingivoperiodontales inflamatorias crénicas.

Los linfocitos y monocitos representativos de la segunda linea de defensa, forman una red de
células unidas entre si por varios tipos de interacciones, que incluyen: la presentacion de antigeno,
que involucra la molécula del complejo Mayor de Histocompatibilidad clase Il (MHC) que interactla
con los receptores CD,4" y la produccién de anticuerpos producidos por las células By la liberacion
de citocinas.



Los linfocitos y monocitos realizan tres tareas con relacién al periodonto’:

e Protegen los tejidos periodontales profundos de la infeccion.

e Dirigen la destruccién del tejido conectivo y hueso para prevenir la diseminacién sistémica de la
infeccion.

e Organizan la reparacion histica y la curacion de los tejidos dafiados.

En la presente investigacion, los resultados en el tejido conectivo lesional muestran un decremento
significativo de la subpoblacion CD," de los grupos con periodontitis con relacién a los pacientes
afectados por gingivitis; de igual forma se comporté el cociente. CD,"/CDg". Esto nos corrobora la
opinién de la disociacion existente entre los valores de las subpoblaciones a nivel sistémico e
histico, y nos induce a afirmar que el sistema inmune contribuye a la destruccién 6sea®'®*>*

Las células del exudado inflamatorio ejercen la funcién de evitar que una infeccion local, tal como
las afecciones gingivoperiodontales, se conviertan en sistémicas con compromiso de la vida. Por
tanto, su accion destructiva sobre los tejidos periodontales actia como un mecanismo de
amputacion o aislamiento de la infeccion™?.

Urquia y colaboradores® en un estudio de 12 pacientes con enfermedad periodontal VIH negativos,
plantean que la enfermedad es mas grave y de peor pronostico en los seropositivos, y
responsabiliza en gran medida al linfocito TCD,", que es la célula diana del virus. Los resultados
por ellos obtenidos muestran una dispersion de los valores del cociente TCD," colaborador/ TCDg"
supresor, el que era superior en los sujetos VIH positivos, y alcanzé rangos de significacion
estadistica, al compararlos con pacientes VIH negativos.

Otro razonamiento derivado de nuestros resultados es que la inmunorregulacion observada por las
células T en los tejidos enfermos, no alcanzo diferencias con significacion estadistica entre ambos
tipos de periodontitis, es decir, las de aparicion temprana y tardia, por lo que la mayor destruccion
histica observada clinicamente en las primeras, puede deberse a otros factores involucrados, como
los de tipo genético, que redundan en una mayor produccién de citocinas (factor de necrosis
tumoral e interleucina 1, y bajos niveles de interleucina 2R), y factores de tipo microbiologicos
agresivos, como el Aa y la Pg, frecuentemente informados®******® y fundamentalmente, en
alteraciones en los polimorfonucleares neutréfilos, células de gran importancia en la defensa del
surco gingival™®.

Sin embargo, Lappin®®, en un estudio realizado en 14 pacientes con ambos tipos de periodontitis
acerca del infiltrado mononuclear, el que incluia linfocitos T, B y macro6fagos, informé diferencias en
las proporciones de células T, B y macrofagos, las que reflejaban a su vez diferencias en la
inmunopatologia de las periodontitis de aparicién temprana y tardia.

Por otra parte, la disminucién del fenotipo CD, en los tejidos periodontales de los grupos Il y I,
conocidos a través del estudio inmunohistoquimico de la encia, puede tener repercusién en las
poblaciones de células By, por ende, en la produccion de anticuerpos, sobre todo las Ig G,, que se
consideran un producto primario del hospedero.

Los estudios histolégicos clasicos realizados por Page y Shcroeder® sugieren que ambos linfocitos
(T y B) dentro del tejido gingival, son activados en la medida que progresa la lesion periodontal.
Numerosas investigaciones se han realizado acerca de la actividad productora de citocinas por
parte de los linfocitos dentro del tejido gingival; éstos han revelado no sélo que los linfocitos son
activos, sino que determinan el tipo de respuesta inflamatoria primaria, como Thl 6 Th2. Estos
resultados se sustentan con la hipétesis de que los individuos susceptibles a la enfermedad
periodontal tienen respuesta Th 2, mientras que los resistentes muestran un patrén de tipo Th 1. Se
ha observado ausencia de RNA (m) paralalL -2 e IL - 4 y nivel alto de RNA (m) paralalL—-5e L
- 6 en los monocitos aislados de pacientes con periodontitis del adulto. La presencia de produccion
de IL — 5 e IL — 6 sugiere que las células CD," Th 2 dominan la lesién periodontal. Ambas
interleucinas, IL — 5 e IL — 6, son importantes en la diferenciacién posterior del linfocito B"°.
Yamasaky y colaboradores®, al estudiar familias afectadas por EGPI, utilizaron la reaccion en
cadena de la polimerasa, y comprobaron que las células T del infiltrado reconocen un limitado
numero de antigenos involucrados en el proceso de la enfermedad.

Coincidimos con los planteamientos de Kinane™ cuando expresé que el desarrollo de pruebas
—como el polimorfismo genético, genes especificos, anticuerpos sistémicos o marcadores de



superficie de linfocitos— esta alin en una etapa temprana, pero serian de una extrema utilidad para
monitorear aspectos clinicos y del tratamiento de las enfermedades periodontales.

El crevice o surco gingival es un medio con relativa hipoxia en el que los neutréfilos estan bien
adaptados para ejercer sus funciones, ya que virtualmente sus fuentes energéticas dependen de la
fermentacion del glicbgeno almacenado, mas que de la fosforilacion oxidativa, ademas, ellos
poseen un gran nimero de mecanismos antimicrobianos que no dependen del oxigeno’.

A través del liquido crevicular o gingival se eliminan mas del 1-2 % de los neutréfilos del
organismo; se dice que constituyen el 97 % de los componentes celulares del fluido crevicular.
Podemos inferir, por tanto, que el neutréfilo controla el equilibrio del medio en el surco gingival y en
el epitelio de union’.

En contraposicion a esto, las condiciones del crevice no les son favorables a otras células, como
por ejemplo, los linfocitos que requieren del oxigeno para realizar sus funciones, ya que la mitad de
su energia depende de la respiracion mitocondrial y la fosforilacién oxidativa. De hecho se plantea
q171e en el liquido crevicular sélo del 1-2 % son linfocitos, de los cuales son T el 30 % y el 70 % son
B'.
En posesidn de estos conocimientos, nos propusimos conocer en nuestro estudio las variaciones
que se producian en las subpoblaciones de linfocitos T en el fluido gingival, segun las afecciones
periodontales estudiadas, para comparar su presencia con la de los tejidos y sangre. Al observar
las laminas provenientes del fluido, se puso de manifiesto la relativa poca cantidad de linfocitos T
presentes, al compararlas con las de sang7re periférica y tejido, lo que concuerda con lo informado
en la referencia expresada anteriormente’.

Los resultados obtenidos nos mostraron que las subpoblaciones representativas del total de
linfocitos (CD3") y los cooperadores (CD,4") estaban disminuidas en forma significativa en los casos
de periodontitis de aparicion temprana, con relacién a las otras dos afecciones (grupos | y Il). Esta
inmunosupresion observada en los casos de periodontitis de aparicion temprana, pudiera estar
relacionada con la inmediata presencia de gérmenes de gran virulencia como el Actinobacillus
actynomiceten-comitans (Aa) y Treponemas bucales, frecuentemente hallados en estas
afecciones, que poseen entre sus mecanismos de accion, la supresion de los linfocitos T>*”.

La revision bibliogréfica realizada y los resultados obtenidos en el presente estudio, nos permiten
inferir que las células T estan implicadas en la patogenia de las EGPI, y tienen un papel regulador
en la progresién de estas enfermedades. Este planteamiento cobra hoy mayor relevancia cuando
se plantea que los Herpes virus estan asociados con las periodontitis de aparicién temprana por la
afectacion de los linfocitos T, monaocitos y macréfa7gos que producen, la que es aprovechada por
los gérmenes presentes para un sobrecrecimiento’”*®. Sin embargo, coincidimos con Takahashy™®
cuando expone que hay muchos factores inmunolégicos de riesgo de gran complejidad implicados
en la enfermedad periodontal, fundamentalmente, en las periodontitis de aparicién temprana. Por
ello, se requiere continuar investigando en este campo amplio y complejo.

Summary

Lymphocitic subpopulations CD3*, CD4" and CD8" were studied as well as CD4'/CD8" index in 19
patients suffering from chronic gingivitis (group | and control), late periodontitis (Group Il), and early
periodontitis (Group Ill). The study was aimed at assessing cell immunity in peripheral blood,
gingival tissue and fluid. These patients were examined at “Arnaldo Milian Castro” Hospital between
1999 and 2001. The method OPTI-CIM was used for peripheral blood and gingival fluid while
immunohistochemistry of amplification (avidine/biotine) was used for gingival tissue. Periodontal
state of patients was assessed clinically and radiographically. Gingival indexes and those of plaque
of Lée and Silness were applied. Depth was calculated by sound and the ratio of teeth with bone
lose was also calculated. Statiscal work was done following SPSS program. Data were tabulated
determining the mean value and standard deviation in case it was necessary. Non-parametric
alternative was used for the analysis of variance in independent groups and Kruskal Wallis test was
applied. The results did not show significant differences between groups studied in peripheral blood.
There were very significant differences in tissues in phenotype CD4" as well as index CD4"/CD8"
with higher values in group | compared to the rest. In fluid, there was a very significant difference in
subpopulation CD3" from group I, which is very lower compared to the rest and was significant in



subpopulation CD4", also lower in this group. Therefore, we conclude that immunoregulation of T-
lymphocyte in these affections was more evident in local that in systemic environment. At the
immunohistochemical study of gingival tissue such damage of cell immunity was observed in both
types of periodontitis; however, at the immunocytochemical study of fluid, cell immunity showed a
more evident damage in early periodontitis.
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