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EDITORIAL

La salud periodontal como estrategia

para el desarrollo social

Ana Laura Mendoza Lopez*

Hoy en dia, nos encontramos ante

cifras alarmantes en materia de

salud que obligan a reflexionary a

tomar accion urgente por parte de

nosotros como profesionales para
contrarrestar y generar en la socie-

dad un espacio que se traduzca en

acciones preventivas. En México,

la enfermedad periodontal es una

de las principales causas de pérdi-

da temprana de dientes en adultos

jovenes y, como bien muestra la
literatura, la prevalencia aumenta

por el incremento en la edad de la
poblacién. Si bien la enfermedad
periodontal tiene un gran potencial
preventivo, la epidemiologia nos

muestra un escenario que exige la

creacién de campanas o programas enfocados a la
difusién de informacién en materia de salud perio-
dontal y su relacién con la salud en general.

Por otra parte, se entiende como desarrollo social
a la evolucion y el mejoramiento en las condiciones
de vida de los individuos de una sociedad, lo cual
tiene impacto en el desarrollo del capital humano
de todo un pais.

En la actualidad, contamos con una odontologia
con gran potencial de desarrollo; no obstante, se
muestra ante una crisis al ser ajena en el enfoque
de la salud publica, es aqui donde cabe la pregun-
ta: ;de qué sirve contar con adelantos cientificos y

* Cirujano Dentista Especialista en Periodoncia. Periodoncista
Civil en turno de la Secretaria de la Defensa Nacional en la
Ciudad de Veracruz, Veracruz.

Este articulo puede ser consultado en version completa en
www.medigraphic.com/periodontologia
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tecnoldgicos en la odontologia si

no se tiene un impacto directo en

la comunidad? En este sentido,

podemos observar como las redes

sociales estan llenas de promocién

de estética dental, y que en gran

parte de los casos (quienes sabe-

mos del tema) podemos apreciar

el descuido en la salud periodon-

tal; sin embargo, en ocasiones la

poblacién no logra detectarlo al no

tener el conocimiento ni el acceso a

la informacién de nuestra area, y

como consecuencia se dejan llevar

s6lo por los resultados de una son-

risa blanca que tarde o temprano

fracasara por no tener las conside-

raciones periodontales adecuadas.

Si1bien todos los odontdlogos generales y especia-
listas que afio con afio nos mantenemos actualizados
al acudir a distintos foros de discusién, congresos
nacionales e internacionales, y que inclusive conta-
mos con este excelente espacio como es la Revista
Mexicana de Periodontologia, tenemos el acceso a
todo este mundo que abarca la periodoncia, por lo
que estamos preparados para recibir y dar solucién a
los problemas con los que acuden nuestros pacientes
al consultorio. Sin embargo, considero que el proble-
ma esta un paso antes: en la falta de coordinacién
con todo el sector salud en la difusiéon oportuna de
toda la informacién acerca de la prevencién en la
salud periodontal; incluso podemos darnos cuenta
de esta deficiencia al platicar con médicos genera-
les y médicos especialistas, quienes reciben escasa
informacién en su formacién profesional acerca de
la relacion de la salud bucal y la salud en general.
Por lo tanto, es de suma importancia comenzar a
trabajar en equipo. De esta manera, no sélo se reduce
la prevalencia de enfermedades bucodentales sino



Mendoza LAL. Salud periodontal como estrategia para el desarrollo social

que se engloba como parte de un sistema general
que incluyen enfermedades sistémicas.

Es tiempo de descentralizar la informacion, que
salga de las aulas y de los espacios dirigidos tnica-
mente a odontdlogos y comenzar una nueva era de
consciencia periodontal. Tenemos una oportunidad
como profesionistas de trabajar por la salud de las

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 42-43

personas, de integrarnos a los equipos de salud, de
adquirir nuevos roles como ciudadanos y, por ende,
de causar un impacto social de manera positiva.

Correspondencia:
C.D.E.P. Ana Laura Mendoza Lépez
E-mail: analaura.perio@gmail.com
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Colocacion inmediata de implantes
en zona estética, regeneracion 0sea guiada

en paciente con bulimia nerviosa

Jesus Alfredo Aguado Arzola,* Martha Margarita Aguado Arzola,*
Maria de los Angeles Pietschmann Santamaria,* Valente Alejandro Aguado Herrera¥

RESUMEN

Este articulo reporta el caso de una paciente de 38 afios, la cual
ha padecido bulimia nerviosa por méas de 20 afios teniendo como
consecuencia la pérdida de peso de forma importante, por la misma
condicién podria ser un factor negativo en la osteointegracion de
una terapia con implantes dentales. Requiri6 extraccion y colocacion
inmediata de implantes en la zona anterior superior, remocion de
granuloma periapical y técnica de regeneracion ésea guiada. Los
implantes se osteointegracion de forma exitosa, se observé radio-
gréficamente una ligera remodelacion 6sea en dos de los implantes
colocados que no interfirié en el resultado final.

Palabras clave: Implantes dentales, zona estética, regeneracion
Osea guiada, bulimia.

INTRODUCCION

Los trastornos en la conducta alimenticia (TCA) son
varios; la anorexia nerviosa y la bulimia nerviosa son
trastornos reconocidos entre la poblacién joven. Enla
poblacién femenina es del 90% de los casos de entre
12 y 25 afnos, aunque se tienen casos de personas
adultas que sufren estos trastornos alimenticios.
Hay diferentes estudios que estiman que de un 0.5%
hasta un 2% de la poblacién padece este trastorno.!

Elfenémeno T'CA esté acentuado en paises indus-
trializados. Es una enfermedad de origen psiquidtrico
inducida por una fuerte influencia de la moda y la
industria del entretenimiento, donde los cuerpos es-

* Maestria en Ciencias Odontolégicas.
* Maestria en Ciencias Odontoldgicas con acentuacion en
Periodoncia.

Universidad Autbnoma de Coahuila Unidad Torredn, Torreén, México.
Recibido: 01 de agosto de 2019. Aceptado: 10 de octubre de 2019.

Este articulo puede ser consultado en version completa en
www.medigraphic.com/periodontologia

ABSTRACT

This article reports the case of a patient of 38 years who has
suffered from bulimia nervosa for more than 20 years resulting in
a significant weight loss. This condition could be a negative factor
in the osseointegration of a dental implant therapy, which required
extraction and immediate implant placement in the upper anterior
are, removal of periapical granuloma and guided bone regeneration
technique. The implants were osseointegrated successfully. A
mild bone remodeling was observed radiographically in two of the
implants, which did not interfere in the final result.

Keywords: Dental Implants, esthetic zone, guide bone regeneration,
bulimia.

tilizados y en extremo delgados inspiran a este grupo
de personas psicolégicamente vulnerables.?

E1TCA es una enfermedad de origen psicolégico,
las personas tienen una distorsion de la imagen cor-
poral y fobia a engordar, se ven a si mismas con so-
brepeso. El paciente sufre una pérdida autoinducida
de peso dejando de ingerir alimentos, la cual puede
tener consecuencias muy graves. Las afectaciones
de este padecimiento van desde las alteraciones
psiquiatricas como depresion, ansiedad, trastornos
de personalidad; en el area fisica mantienen una
extrema delgadez, muy por debajo de un indice
de masa corporal (IMC) 17.5 kg/m? (85% o menos
del peso esperado para un sujeto); en casos graves
puede provocar desnutricién, amenorrea, osteopenia
y en su forma mas grave osteoporosis, leucopenia,
hipoglucemia, bradicardia, arritmias cardiacas y en
algunos casos puede llegar hasta la muerte.!?

Existen dos formas reconocidas de anorexia: una
es la restrictiva, en ésta el paciente suprime los
alimentos y practica ejercicio; el otro tipo es la no
restrictiva (bulimia), en la cual se dan episodios don-
de el paciente ingiere alimentos e inmediatamente
recurre al vomito autoinducido y toma de purgantes
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o medicamentos que puedan ayudar a perder peso. El
paciente mantiene oculto este comportamiento.b*?

La osteopenia o la osteoporosis es una enferme-
dad en la que hay una baja en la densidad y masa
4sea, son condiciones encontradas en pacientes que
sufren anorexia nerviosa y éste es un factor a consi-
derar en la terapia para la colocacién de implantes
dentales y técnicas de regeneracién ésea guiada.b-®

Existen muy pocas referencias con respecto a la
terapia con implantes dentales en pacientes que sufren
TCA, pero hay una similitud con pacientes que sufren
osteoporosis a quienes se les han colocado implantes.811

Christopher M. Holahn y colaboradores examina-
ron a 746 mujeres, a las cuales se les colocaron 3,244
implantes dentales. Tres afnos después del implante,
las puntuaciones de densidad mineral ésea estaban
disponibles para 646 implantes (192 pacientes). En
este grupo, 57 (29.7%) fueron diagnosticadas con
osteopenia y 41 (21.4%) con osteoporosis, llegando a
la conclusion de que el diagnéstico de osteopenia u
osteoporosis no es un factor que aumente el riesgo de
fracaso en terapia con implantes.” FCFL de Medeiros
y su grupo reportaron en un estudio de metaanalisis
que la tasa de supervivencia del implante en pacien-
tes con osteoporosis fue similar a los implantes colo-
cados en pacientes sin osteoporosis.'? Amorimand y
su equipo colocaron 82 implantes en la mandibula, 39
de ellos en pacientes con diagnédstico de osteoporosis y
43 en un grupo de control, se perdi6 sélo un implante
que representa el 1.2%, pero no fue posible atribuirle
la causa por motivo de la condicién de osteoporosis.!?

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se present6 a la consulta una paciente de 38 afios
de edad con un historial de trastorno de alimenta-

Figura 1: Pilares remanentes.

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 44-48

Figura 2: Tomografia, unidades Hounsfield en el area del lateral
superior izquierdo.

Figura 3: Lesion periapical en el area del lateral y fractura de
tabla externa en canino superior izquierdo.

cion (bulimia) con un periodo de mas de 22 anos
de padecerla, teniendo un peso de 42 kilos y una
estatura de 1.60 m. La paciente se presenta con un
puente ceramico de seis unidades descementado, en
el segmento anterior superior los pilares mostraban
severa destruccion de su estructura dental por mo-
tivo de filtracién y caries secundaria (Figura 1). Se
realizé una tomografia axial computarizada (TAC)
y se detecté una zona radiolicida en el area apical
del incisivo lateral izquierdo. El estudio tomografico
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mostré mediciones de unidades Hounsfield (HU)
teniendo un valor que variaba en la zona de hueso
trabecular de 692 a 543 HU (Figura 2).

Debido a los severos desgastes de la estructura
dental por efecto quimico a causa de la repetitiva
conducta de autoprovocacion del vomito, el resto de
las piezas dentales posteriores superiores y poste-
riores inferiores presentaban restauraciones cera-
micas de cobertura total y obturaciones cervicales
en premolares inferiores.

TECNICA QUIRURGICA

La cirugia se efectué después de la administracién
previa de 1,700 gramos de amoxicilina y 250 mg de
acido clavulénico, se llevo a cabo con sedacién intra-
venosa, se aplicaron anestésicos locales articaina/
epinefrina en una concentracién de 1/200,000. Se
realizé un colgajo de espesor total con liberatrices
verticales distales, respetando las papilas de los

Figura 4: Colocacion de implantes dentales Nobel Replace.

Figura 5: Colocacion del aloinjerto.

Figura 6: Colocacioén de membrana de colageno.

Figura 7: Prétesis parcial removible.

primeros premolares adyacentes. Al colgajo se le
hicieron incisiones en el periostio desde la base y en
el tercio medio para liberarlo y lograr el cierre del
mismo, libre de tensién. Se realizaron las extrac-
ciones de los restos radiculares correspondientes
a los caninos e incisivo lateral derecho, en el pro-
cedimiento se pudo corroborar la presencia de un
granuloma periapical en el area del incisivo lateral
izquierdo, el cual fue legrado y confirmado como tal
con un estudio histopatolégico. En el procedimiento
de la extracciéon del canino superior izquierdo se
fracturé la tabla dsea externa préxima a la lesion
periapical (Figura 3).

Se procedid a la colocacién inmediata de cuatro
implantes dentales Nobel Replace (Nobel Biocare).
En el area del incisivo lateral superior derecho y
del area del canino superior izquierdo se colocaron
implantes de 4.3 X 10 mm y en el area del canino
superior derecho y del incisivo central superior se
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colocaron implantes de 3.5 X 10 mm (Figura 4).
Se coloc6 aloinjerto éseo en particulas de 500-800
micras (Biograf) (Figura 5), a continuacion se cubrié
el injerto 6seo con una membrana de plasma rica en
plaquetas (L-PRP) obtenida de 30 mL de la sangre
recolectada del brazo izquierdo de la paciente, des-
pués los injertos fueron cubiertos por membranas
de colageno reabsorbibles de 28 a 36 semanas de
permanencia (RCM6), las cuales fueron fijadas
con tachuelas de titanio (Figura 6). Se reposiciond
el colgajo logrando cierre primario, se suturé con
polimero de acido glicdlico 4-0 (Atramat), posterior
a la cirugia se continud con terapia de antibiético
por siete dias y la administracion de ibuprofeno 400
mg cada ocho horas por seis dias. Se opto por colocar
una proétesis parcial removible a modo provisional
(Figura 7). Las suturas se retiraron a los 15 dias
después de la intervencion.

Se esperd un periodo de cicatrizacién de seis
meses, en el cual no se observaron complicaciones y
se procedié a exponer los implantes y colocar torni-
llos transmucosales. A los 14 dias se llevé a cabo la

Figura 8: Pilares personalizados.

Figura 9: Prétesis fija seis unidades zirconia/ceramica.

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 44-48

Figura 10: Radiografia de los implantes dentales.

toma de impresion. El plan de tratamiento protésico
por el que se optd fue una proétesis fija cementada
a base de 6xido de zirconio, estratificada con capas
ceramicas y pilares personalizados con base metalica
y ceramica para optimizar el resultado estético, los
cuales fueron torqueados a 35 Newton y la estruc-
tura cementada con cemento de resina de curado
dual (Figuras 8y 9).

Se programo a la paciente para mantenimiento.®
Fue revisada a los seis, 12 y 24 meses posteriores
a la colocacion de los implantes ya rehabilitados.
Se detectd por medio de una radiografia una ligera
remodelacién 6sea de 1.5 mm en el implante del
incisivo lateral derecho y de 1 mm del implante
correspondiente al incisivo central izquierdo, no
existiendo evidencia de periimplantitis ni pérdida
de nivel de los tejidos blandos (Figura 10).

Discusion

Las erosiones dentales, los labios secos o agrietados
y el sindrome de ardor en la lengua son manifesta-
ciones comunes en los pacientes con trastornos en la
conducta alimenticia, principalmente en pacientes
con bulimia nerviosa por la constante provocacién
del vémito.'* Un estudio in vitro por Matsou, E y
colaboradores en el afio 2011, mostr6 que la regurgi-
tacion de los acidos del contenido gastrico en la boca
de los pacientes bulimicos no influye en las caracte-
risticas de las rugosidades de las superficies de los
materiales ceramicos de las restauraciones metal
ceramicas, lo que sugiere que los implantes dentales
se pueden colocar de manera segura en pacientes
con bulimia nerviosa.'® En un estudio de Ambard
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y Mueninghoff de 2002, se colocaron 14 implantes
dentales a una paciente con bulimia nerviosa, éstos
se mantuvieron estables en su funciéon después de
12 meses de seguimiento.'® Los implantes que son
puestos en pacientes con osteoporosis sistémica no
presentan contraindicaciones para su colocacion, ya
que no son un factor de riesgo de osteointegracién.!?

Para mantener a largo plazo los tratamientos con
implantes, debemos instaurar un programa de mante-
nimiento adecuado. Los implantes tienen caracteris-
ticas especificas que determinan los procedimientos e
instrumental a utilizar. En el mantenimiento no sélo
motivaremos y formaremos al paciente en técnicas
especificas de higiene oral, sino que también debe-
mos vigilar el estado de los tejidos periimplantarios
(blandos y duros) y de la prétesis.'8

CONCLUSION

La condiciéon de bulimia nerviosa trae como conse-
cuencia la desnutricién con pérdida de masa muscu-
lar y densidad dsea, factores a tomar en cuenta para
alcanzar el éxito en una terapia sobre implantes. En
el caso clinico aqui descrito, se alcanzé un resultado
favorable a pesar de las condiciones de bajo peso de
la paciente, s6lo con una ligera remodelacién 6sea
inicial que no resulté en una complicacién mayor;
ademas, se logr6 la remodelacion ésea en area de la
lesion periapical y de la lamina vestibular perdida
del area canina.

Se requiere ampliar los estudios de terapia con
implantes dentales en pacientes anoréxicos y buli-
micos, pero con base en resultados con pacientes que
sufren osteoporosis.

No resulta en una contraindicacién la terapia
de implantes, siempre y cuando existan condiciones
minimas de salud apoyadas en la informacién de la
tomografia para determinar la densidad ésea (HU).
Es importante dar a los pacientes instrucciones de
higiene y plan de mantenimiento.

Se sugiere hacer investigaciones en pacientes que
presenten trastornos alimenticios y dar seguimiento
a estos mismos.
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Cubrimiento radicular con colgajo posicionado
coronal y matriz dérmica acelular en recesiones
clase Il 'y 111 de Miller en paciente con diabetes

mellitus tipo 1. Reporte de caso

Carmen Victoria Sanchez Orozco,* Maritza Espinosa-Arreola,* Cindy Hernandez Romero®

RESUMEN

Se considera recesion gingival al desplazamiento del margen
gingival hacia apical a la unién cemento-esmalte, exponiendo la
superficie radicular al medio oral; es una caracteristica clinica fre-
cuente en la poblacion en general, la cual puede provocar caries
radicular, hipersensibilidad dental o una estética dental no favorable.
Actualmente son muchas las formas de tratar este tipo de defectos
mucogingivales, uno de éstos es el injerto de tejido conectivo, el cual
ha tenido excelentes resultados y se considera uno de los mejores;
sin embargo, uno de los inconvenientes es realizar en un segundo
sitio quirdrgico y la cantidad limitada de injerto. Actualmente se ha
introducido el uso de matriz dérmica acelular, con la cual no es ne-
cesario un segundo sitio quirdrgico, se reduce el tiempo de trabajo
y ofrece mayor confort al paciente. Los beneficios de este material
pueden ser extrapolados a pacientes en los cuales la opcién de una
segunda area quirlrgica no es tan recomendable. El objetivo de
este trabajo fue valorar la eficacia clinica del uso de matriz dérmica
acelular para el cubrimiento radicular en recesiones clase Il y Il de
Miller utilizando una técnica especifica.

Palabras clave: Recesion gingival, cobertura radicular, matriz dér-

mica acelular, lesiones gingivales no cariosas, colgajo posicionado
coronalmente.

INTRODUCCION

Cada dia es mas frecuente observar la preocupacién
de los pacientes por la presencia de recesiones gin-
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ABSTRACT

Gingival recession is considered to be the displacement of the
apical gingival margin to the cement-enamel junction, exposing the
radicular surface to the oral environment; It is a common clinical
feature in the general population, which can cause root caries, dental
hypersensitivity or unfavorable dental aesthetics. Currently there are
many ways to treat this type of mucogingival defects, one of these
is the connective tissue graft (CTG), which has had excellent results
and is considered one of the best, however, one of the drawbacks
is to perform a second surgical site and the limited amount of
graft. Currently, the use of acellular dermal matrix (ADM) has been
introduced, with which a second surgical site is not necessary, the
working time is reduced, and it offers greater patient comfort. The
benefits of this material can be extrapolated to patients in whom
the option of a second surgical area is not recommendable. The
objective of this work was to evaluate the clinical efficacy of the use
of ADM for root coverage in Miller class Il and Ill recesses using a
specific technique.

Keywords: Gingival recession, root coverage, acellular dermal
matrix, non-carious gingival lesions, coronally advanced flap.

givales (RG) localizadas o generalizadas. Los princi-
pales motivos de consulta suelen ser el compromiso
estético, la presencia de hipersensibilidad, caries
radicular, afracciones o abrasiones. Algunas de las
causas son cepillado traumatico, malposicién denta-
ria, restauraciones subgingivales, trauma oclusal,
movimientos ortoddncicos, frenillos aberrantes,
enfermedad periodontal y fenotipo gingival.!

Se considera que el tratamiento adecuado de la
RG debe dividirse en dos etapas: etiolégica y correc-
tiva, por lo que antes de poder realizar la correcciéon
de este tipo de defectos, es esencial realizar una eva-
luacién clinica y radiografica para conocer la causa,
asi como conseguir un diagndstico, prondstico y plan
de tratamiento acertado.>*
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Figura 1: Imagen inicial, érganos dentarios 13, 22, 23 y 24 con
ionémeros de vidrio.

El tratamiento quirurgico para el cubrimiento
radicular puede realizarse de tres formas:

—

Colgajos desplazados.

2. Injertos de tejido conectivo (ITC) o injerto gingi-
val libre.

3. Tratamientos adicionales: matriz de proteinas

del esmalte o matriz dérmica acelular (MDA).

Con estos ultimos, se pueden realizar diferentes
técnicas quirurgicas. Para poder escoger la ideal
deben tomarse en cuenta varios aspectos: el nimero
de recesiones, su tamano, la cantidad y grosor de
encia queratinizada y la altura de la papila de los
dientes adyacentes.!>8

El objetivo de este trabajo es determinar el por-
centaje de cobertura radicular, asi como la evolucién
de la cicatrizacién con el uso de MDA en un paciente
con diabetes tipo II controlada.”

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Mujer de 59 anos de edad referida de la clinica de
Odontologia Restaurativa de la Universidad Popular
Auténoma del Estado de Puebla (UPAEP) hacia el
Postgrado de Periodoncia de la misma Universidad

Figura 2:

Disefo de incisiones oblicuas
(A) e intrasulculares (B).

Figura 3: Levantamiento de colgajo a espesor parcial y total.

para cubrimiento radicular de la zona anterosupe-
rior. La paciente refiere como antecedentes perso-
nales patoldgicos diabetes mellitus en control (135
mg/100 mL). A la exploracién clinica y radiografica
obtenemos un diagnéstico de gingivitis asociada
solamente a biofilm, fenotipo combinado, recesiones
clase II y III de Miller, prétesis parcial fija, restau-
raciones con resina y ligeras giroversiones.

Para evitar la toma de injerto del paladar y brin-
dar mayor confort se ofrece tratamiento con MDA.

El area restaurativa realizé la colocacién de
ionémero de vidrio en los érganos dentarios que
presentaban afracciones con profundidad mayor a
0.5 mm, para tener mejor adhesion de MDA a la su-
perficie radicular (Figura I1). Se toman signos vitales,
se realiza asepsia intra y extraoral, bajo infiltracién
de articaina al 4% con epinefrina 1:100,000 en fon-
do de saco y se procedid a realizar el tratamiento
quirargico.
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Figura 4:

Union de dos segmentos para
obtener uno solo de 5 x 40 mm
(A) y sutura de la MDA (B).

Se empleo la técnica de colgajo posicionado co-
ronal, enfoque frontal (descrita por el Dr. Zuchelli),
se realiz6 una ligera modificacién abarcando el
area de los caninos y un premolar. Se inicié con las
incisiones horizontales (oblicuas) comenzando por
distal del diente 11, 12, 13, 21, 22, 23 (Figura 2A),
después incisiones intrasulculares con microbisturi
en diente 11 y 21 proximal mesial, y vestibular de
diente 12, 13, 22 y 23 (Figura 2B). Se continu6 con
la elevaciéon del colgajo a espesor parcial y total
para liberarlo de tensién (Figura 3). Se realizé la
desepitelizacion de las papilas, raspado y alisado
radicular. Una vez preparado el sitio quirdrgico
se continuod con la colocacién de la matriz dérmica
(OrACELL® LifeNet Health 20 x 20 mm), prepa-
rando dos segmentos de 5 x 20 mm cada uno y se
suturaron para obtener uno solo de 5 x 40 mm
(Figura 4A), se colocé MDA en el sitio quirdrgico

Figura 5: Posicionamiento del colgajo hacia coronal.

Figura 6: Imagen a los 21 dias postoperatorio.

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 49-53

y se suturd con cat-gut 4-0 en puntos simples en
interproximal (Figura 4B). Por Gltimo se posicioné
el colgajo coronalmente con nylon 5-0 y puntos en
colchonero vertical (Figura 5).

Se le dieron al paciente indicaciones postope-
ratorias, prescribiendo antibidtico, analgésico,
antiinflamatorio y uso de clorhexidina 0.12% por
15 dias. La paciente fue citada a revisiéon a los
ocho, 15 (retiro de puntos) y 21 dias postopera-
torios (Figura 6). Presenté minimas molestias,
entre ellas dolor e inflamacidn, la cicatrizacién no
mostrd ninguna complicacién (infeccién, necrosis
0 exposicion).

REsuLTADOS

Posterior a los tres meses (Figura 7), a los seis
meses (Figura 8)y al ano del tratamiento (Figuras

Figura 7: Imagen a los tres meses postoperatorio.

Figura 8: Imagen a los seis meses postoperatorio.



Sanchez OCV y cols. Cubrimiento radicular con colgajo posicionado coronal y matriz dérmica acelular en recesiones clase Il y Ill de Miller

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 49-53

Figura 9: Imagen a los 12 meses postoperatorio con provisionales.

9 y 10), cuatro de las piezas tratadas lograron un
recubrimiento radicular al 100%; sin embargo, dos
lograron unicamente 75%. Los resultados de cada
6rgano dentario se muestran en la Tabla 1. Con
la utilizacién de MDA se obtuvo en promedio un
recubrimiento radicular de 2.3 mm por diente al
ano del tratamiento.

Discusion

Los resultados obtenidos fueron similares a los
reportados por Marmar Modarressi y Hom-Lay
Wang en 2009, donde evaluaron la disminucién de la
recesién a un ano, informando un promedio de 2.79
mm de cubrimiento en la recesidn, cabe sefialar que
en su estudio se present6 una infeccién a la semana
de la operacidn; sin embargo, no se reporté afecciéon
del injerto.®

Aichelmann-Reidy y colaboradores en 2001
demostraron que la capacidad de cubrimiento radi-
cular de MDA no mostré diferencias significativas
al compararla con el ITC, el cual se considera el
estandar de oro.” En el presente caso no se obtuvo el
cubrimiento radicular al 100% en todos los érganos
dentarios debido al tipo de recesion (clase I11 Miller).

De acuerdo con los estudios realizados por Wei y
su equipo, el injerto de MDA produce una menor can-

Figura 10: Imagen a los 12 meses postoperatorio con coloca-
cion de carillas.

Tabla 1: Resultados por 6rgano dentario.

Medida de la RG Medida de la RG un
OD prequirdrgica (mm) afio después (mm)

13 -2 0
11 -4 =1
21 &l 0
22 -3 0
23 -2 0
24 -4 =1

RG = recesion gingival; OD = érgano dentario.

tidad de encia insertada.l? Este caso se ha evaluado
Unicamente un afio después de colocar MDA, por lo
que es importante poder tener una revisiéon a largo
plazo para tener una comparativa mas sustentada,
como lo realizé Barker y su grupo, en donde encontra-
ron una reduccién significativa de aproximadamente
80% de cobertura de raiz después de una evaluacion
de seis meses para defectos de recesion Miller clase
IT y ITI, en donde sus resultados confirman la esta-
bilidad de los injertos de seis a 12 meses.!!

A pesar de lo reportado en el presente caso clini-
co, es importante tener en cuenta que los resultados
no pueden generalizarse a todos los pacientes con
esta misma afeccion.

CONCLUSIONES

El uso de MDA parece tener resultados prometedo-
res similares a los encontrados con el uso de ITC,
sin embargo, es necesaria la realizacion de estudios
a largo plazo donde se valore la estabilidad de los
tejidos utilizando MDA.

La valoracion de la recesion, el fenotipo periodon-
tal, la técnica a utilizar y el estado de salud sistémico
del paciente, siempre sera importante para tener
éxito en el tratamiento.
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RESUMEN

La gingivitis descamativa asociada con penfigoide de membranas
mucosas (MMP) (ICD-10 L10), es una entidad correspondiente a
enfermedad gingival no relacionada con placa bacteriana, que forma
parte de un grupo heterogéneo de desérdenes ampollares, autoin-
munes y crénicos, que se manifiestan clinicamente como areas con
eritema sintoméaticas sobre la encia, las cuales forman una bulla
ante el frotamiento, lo que se conoce como Nikolsky positivo. El
estudio histopatoldgico se caracteriza por la division sub-basal, con
presencia de infiltrado inflamatorio en la lamina propia pertinente a
los depésitos de proteinas del complemento e inmunoglobulinas. El
examen de inmunofluorescencia directa muestra depdsitos lineales
de inmunoglobulinas, principalmente IgG y complemento sobre la
membrana basal. Se describe un caso donde se examind la relacion
entre el periodoncista y el patologo bucal, para el diagnéstico de
penfigoide de membranas mucosas.

Palabras clave: Penfigoide de membranas mucosas, gingivitis
descamativa, inmunofluorescencia.

INTRODUCCION

Prinz propuso el concepto de «gingivitis descamati-
va» (DG), en 1932, para indicar la presencia de eri-
tema, descamacion, erosiéon y ampollas, en la mucosa
oral marginal y adherida,! signos que representan
diferentes trastornos mucocutaneos como: derma-
tosis, factores hormonales, irritantes e idiop4ticos.
Las dermatosis incluyen penfigoide de la membrana
mucosa, pénfigo y liquen plano.?
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ABSTRACT

Desquamative gingivitis associated with penfigoid mucous
membranes (MMP) (ICD-10 L10), is an entity corresponding to
gingival disease not related to bacterial plaque that is part of a
heterogeneous group of ampullary, autoimmune and chronic
disorders, which manifest clinically as areas with symptomatic
erythema on the gum, that when rubbing form a bulla, which is known
as Nikolsky positive. The histopathological study is characterized
by sub-basal division with the presence of inflammatory infiltrate in
the lamina propria relevant to the deposits of complement proteins
and immunoglobulins. The direct immunofluorescence test shows
linear deposits of inmonuglobulins, mainly IgG and complement
on the basement membrane. We describe a case examined the
relationship between the periodontist and the oral pathologist for
the diagnosis of mucous membrane pemphigoid.

Keywords: Pemphigoid of mucous membranes, desquamative
gingivitis, immunofluorescence.

El penfigoide de la membrana mucosa correspon-
de a un grupo heterogéneo de trastornos ampollosos
autoinmunes, caracterizados por la separacién
subepitelial y el depdsito de inmunoglobulinas y
complemento a lo largo de la zona de la membrana
basal.? Presenta un amplio espectro de gravedad
de la enfermedad y afectacion del sitio clinico que
incluye lesiones orales, oculares, dérmicas, nasofa-
ringeas, esofdgicas, entre otras.*?

Debido al curso clinico del penfigoide de la
membrana mucosa, es necesario un diagnostico
temprano y un tratamiento adecuado. El diagnos-
tico de penfigoide de las membranas mucosas se
basa en al menos cuatro criterios: 1) presencia de
una vesicula o proceso ampolloso que involucra las
membranas mucosas; 2) histologia de la lesién, que
muestra la presencia de una ampolla subepitelial con
un infiltrado inflamatorio compuesto de neutroéfilos,
entre otras células inflamatorias; 3) presencia de
deposicion lineal continua de anticuerpos IgG, IgA
y/o C3 especificos a lo largo de la membrana basal
en el estudio de inmunofluorescencia directa (IFD)
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de biopsia perilesional; y 4) detecciéon de autoanti-
cuerpos IgG e IgA contra la membrana basal en el
suero, mediante pruebas de inmunofluorescencia
indirecta (IIF).10-13

Los dentistas son los proveedores de atencion
clave para establecer diagnésticos y formular planes
de tratamiento para pacientes afectados por tales
lesiones. Los especialistas en periodontologia deben
estar familiarizados y ser capaces de diagnosticar,
tratar o derivar para el tratamiento de cualquier
lesién de este tipo.!*

Presentamos un caso de gingivitis descamativa
asociada con penfigoide de las membranas mucosas,
que requirié el manejo por el area de periodoncia y
patologia bucal para el diagnéstico y tratamiento, y
asi obtener el control de las lesiones de la mucosa.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Masculino de 61 afios, quien acudié a consulta a la
clinica de maestria en patologia y medicina bucal
CUCS UdeG, derivado por la Clinica de Especialidad
de Periodoncia; sufria ardor y malestar en boca, con
un tiempo de evolucién de tres afnos. Diabético bajo
tratamiento con metformina e hipertenso tratado
con benazepril y lovastatina.

El paciente informé que su dentista de atencién
primaria realizé un examen de biopsia previo con
diagnéstico histopatoldgico de proceso inflamatorio
crénico inespecifico. Se indican pruebas de labora-
torio que incluyeron biometria hematica, tiempo de
protombina y triglicéridos. Estas pruebas fueron
esencialmente normales, con la excepcion de los
triglicéridos, que estaban elevados.

El examen oral reveld areas erosivas y sangrado
significativo al palpar los tejidos gingivales. Las
lesiones se limitaron a la encia adherida maxilar
y mandibular con un patrén descamativo clasico y
presencia leve de placa dentobacteriana (Figuras
1A y 1B). Se percibe pérdida de insercién clinica;
sin embargo, no se registran valores significativos
al sondeo periodontal.

Se realiz6 una biopsia gingival y se sometieron
a un examen histolégico e inmunofluorescencia di-
recta. La histologia demostr6 un espécimen cubierto
por un epitelio estratificado paraqueratinizado, con
ligera acantosis y extensas zonas con pérdida de
solucién de continuidad (Figura 2).

Con base en los hallazgos clinicos, histolégicos,
incluida la presencia de anticuerpos lineales sobre la
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Figura 1: A) Imagen de fotografia frontal correspondiente al
sextante anterior superior, en el que se observa eritema y ulce-
racion en encia adherida. B) Imagen de fotografia del sextante
anterior inferior, nétese la cantidad de placa bacteriana, la cual
no esta asociada con los signos de inflamacion sobre la encia
adherida.

membrana basal IgG y C3 en la inmunofluorescencia
directa (Figura 3), se establecié un diagnéstico de
penfigoide de las membranas mucosas que se pre-
senta con gingivitis descamativa.

Se indica tratamiento con corticoesteroide (clo-
betasol) y antimicético (nistatina); asi como elimi-
nacion de placa supragingival y refuerzo de control
de placa personal. Se mantiene en observacién
mediante la valoracidon periodontal, con atencién
al control de placa bacteriana, asi como evaluacién
por parte del patélogo bucal de la evolucién de las
lesiones gingivales autoinmunes.

Discusion

La gingivitis descamativa representa un trastorno
de la mucosa oral relevante, debido a la diversidad de
su origen. Por esto, no siempre es posible relacionar
la DG con un diagnéstico previo, es importante que
los especialistas en salud oral conozcan su concepto
para poder distinguir entre una gingivitis inflamato-
ria clasica y una DG asociada con la placa dental.l®

El médico debe identificar no sélo la descripcién
clinica de su presencia de eritema, erosién y/o
ampollas, sino que también debe hacer un estudio
microscépico convencional e inmunofluorescencia.
Este hecho requiere que el médico especialista,
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generalmente en patologia oral, realice la biopsia
en el area apropiada, con el propdsito de proyectar
el diagnéstico histopatolégico e inmunolégico de
la lesién.'®

El penfigoide de la membrana mucosa es una
enfermedad autoinmune rara, crénica, que suele
presentar gingivitis descamativa, en la cual los
autoanticuerpos, predominantemente BP180, se for-
man contra los componentes de la membrana basal.
Afecta cominmente a mujeres de mediana edad y
ancianas. La presentacion clinica consta de vesi-
culas/ampollas en la mucosa oral, que involucra la
encia. Suele manifestarse como un eritema doloroso
con descamacién, ya sea espontaneo o después de un
traumatismo menor, como el cepillado de dientes.!”

Diversos estudios reportan terapias especifi-
cas que se han centrado en las manifestaciones
generales de la enfermedad, relacionadas con su
patogénesis. Se ha indicado el tratamiento topico,
principalmente el uso de corticosteroides en diferen-
tes formas y prescritos con diferentes posologias, o
también la administraciéon de farmacos sistémicos
como corticosteroides, otros inmunosupresores y
antibiéticos de amplio espectro.!®1? Sin embargo, el
estado periodontal en pacientes con gingivitis desca-
mativa asociada con penfigoide de membranas mu-
cosas es peor,20-22 presentan bolsas més profundas y
una mayor pérdida del nivel de insercién clinica.??24

Estudios presentados respaldan la eficacia
de mantener la higiene oral en pacientes con DG
asociada con penfigoide de membranas mucosas,
reduciendo los signos clinicos de la enfermedad.

Figura 2: Microfotografia que muestra la pérdida de solucion de
continuidad. Se observa una imagen panoramica (5x) del espé-
cimen estudiado.

Figura 3: Microfotografia de estudio de inmunofluorescencia
que muestra los depdsitos de inmunoglobulina (IgG) sobre la
membrana basal.

Los pacientes con DG deben recibir instrucciones
por parte del periodoncista sobre el mantenimiento
de una higiene adecuada, utilizando diferentes téc-
nicas, cepillos de dientes con cerdas suaves o extra
suaves, que se puedan insertar facilmente sobre el
surco gingival y el uso de hilo dental.2?

CONCLUSION

Las enfermedades gingivales no relacionadas con
placa bacteriana son menos comunes, pero de mayor
significancia para el paciente, ya que manifiestan
condiciones sistémicas y representan entidades
con diagnosticos mas alla de lo clinico. Por lo que
la atencién interdisciplinaria periodoncia-patologia
es necesaria para el diagndstico preciso y trata-
miento, con el propésito de erradicar condiciones
inflamatorias (placa dentobacteriana), que podrian
favorecer el desarrollo de las lesiones ulcerativas
de manifestacion sistémica, como el penfigoide de
membranas mucosas.
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RESUMEN

La periodontitis es una enfermedad crénica inflamatoria que produce
una destruccion de las estructuras de soporte del diente, provocando
su pérdida. Los agentes bacterianos organizados en forma de biofilm
son clave en el desarrollo de la periodontitis pero su presencia por si
sola no siempre puede explicar las caracteristicas clinico-patolégicas
de la enfermedad. La evidencia sugiere que los herpesvirus y las
bacterias podrian cooperar de forma sinérgica en el desarrollo de la
periodontitis, respaldando una asociacién, ya que una infeccién por
herpesvirus activo puede inducir lainmunosupresion, llevando a un
sobrecrecimiento de bacterias patégenas, y potencialmente convertir
la gingivitis en periodontitis o la periodontitis estable en enfermedad
progresiva. Algunos estudios indicaron un riesgo significativamente
mayor de periodontitis acompafada por una mayor prevalencia de
deteccion de herpesvirus. Millones de copias gendmicas de virus
humanos se pueden alojar en lesiones periodontales, y los herpesvi-
rus son los virus mas investigados en periodontologia. Los pacientes
con periodontitis presentan niveles séricos elevados de anticuerpos
contra el herpesvirus y mediadores inflamatorios.

Palabras clave: Herpesvirus, enfermedad periodontal, periodontitis,
virus, herpes labial, inflamacién gingival.

INTRODUCCION

El término herpes proviene de la palabra griega
«Herpein» que significa serpentar, que hace refe-
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ABSTRACT

Periodontitis is a chronic inflammatory disease that causes
destruction of the support structures of the tooth, causing its loss.
Bacterial agents organized in the form of biofilm are key in the
development of Periodontitis but their presence alone cannot
always explain the clinical-pathological characteristics of the
disease. The evidence suggests that herpesviruses and bacteria
could cooperate synergistically in the development of periodontitis,
supporting an association, since an active herpesvirus infection can
induce immunosuppression leading to an overgrowth of pathogenic
bacteria, and potentially convert gingivitis into periodontitis or stable
periodontitis in progressive disease. Some studies indicated a
significantly higher risk of periodontitis accompanied by a higher
prevalence of herpesvirus detection. Millions of genomic copies
of human viruses can be housed in periodontal lesions, and
herpesviruses are the most researched viruses in periodontology.
Patients with periodontitis have elevated serum levels of antibodies
against Herpesvirus and inflammatory mediators.

Keywords: Herpesvirus, periodontal disease, periodontitis, virus,
oral herpes, gingival inflammation.

rencia a su capacidad de permanecer en forma latente
después de la primo infeccidon y reactivarse ante un
estimulo.!

Los herpesvirus son miembros de la familia
Herpesviridae. Se han identificado mas de 100 ti-
pos diferentes de Herpesvirus pertenecientes a la
familia Herpesviridae, de los cuales s6lo ocho tipos
son capaces de infectar a humanos y se agrupan en
tres subfamilias: Alfa, Beta y Gammaherpesvirinae
(Tabla 1).2

Fenotipo viral

Estan formados por una capside icosaédrica de
162 capsémeros, y un diametro de 120 a 200 na-
németros, dependiendo del grosor del tegumento.
El tegumento es una estructura proteinica que
envuelve la capside. Los herpesvirus envueltos
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Tabla 1: Principales caracteristicas de los herpesvirus de la familia Herpesviridae.
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Vias de transmision Infeccion
Virus Subfamilia Sitios de latencia y formas de contagio Infeccion primaria  recurrente
Herpes simple tipo Alphaherpesvirinae  Ganglios sensitivos  Transmision oral Gingivoestomatitis ~ Herpes labial,
1 (HSV-1) (neuronas) (saliva, contacto herpética primaria  queratitis,
directo, secreciones encefalitis
respiratorias)
Herpes simple tipo  Alphaherpesvirinae  Ganglios sensitivos  Transmision sexual, Herpes genital Herpes genital,
2 (HSV-2) (neuronas) perinatal meningitis
Herpes Alphaherpesvirinae  Ganglios sensitivos  Transmision oral Varicela Herpes zdster
varicela-zoster (neuronas) (saliva, contacto
(HHV-3) directo, secreciones
respiratorias)
Virus de Gammaherpesvirinae Linfocitos B Transmision oral, Mononucleosis Afecciones
Epstein-Barr faringea, sanguinea infecciosa sistémicas,
(HHV-4) diversas
neoplasias
Citomegalovirus  Betaherpesvirinae Glandulas Transmision Mononucleosis, En pacientes
(HHV-5) secretoras, células  perinatal, faringea,  infeccion congénita  inmunodeprimidos:
linfoides, monocitos  genital, sanguinea retinitis, neumonia,
y donacién de encefalitis
érganos
Herpes tipo 6 Betaherpesvirinae Linfocitos T, Transmision oral, Exantema subito En pacientes
(HHV-6) monocitos y faringea mediante  (roséola) inmunodeprimidos:
macréfagos saliva encefalitis,
diseminacion
sistémica
Herpes tipo 7 Betaherpesvirinae Linfocitos T (CD4)  Transmision oral, Fiebre, leucopenia  Indeterminada
(HHV-7) faringea mediante
saliva
Herpes asociado ~ Gammaherpesvirinae Linfocitos B Transmision sexual  Virus relacionados ~ Sarcoma de
al Sarcoma de o por donacién de  con sarcoma de Kaposi

Kaposi (HHV-8)

drganos

Kaposi

contienen glicoproteinas que les ayudan al virus a
entrar en la célula.?

Genotipo viral

encargadas del bloqueo y la modificacién del sistema
inmune, y también interviene en las modificaciones
del estado de latencia o lisis celular.?

Periodontitis

Contienen un nucleo central de 4cido desoxirribonu-
cleico (ADN), lineal en doble cadena y esté en forma
de resorte incrustado en un huso proteinico.

E1 ADN viral de los herpesvirus codifica protei-
nas que participan en el establecimiento, latencia,
produccién de ADN viral y proteinas estructurales
para la formacién de la capside, asi como proteinas

Es una enfermedad compleja que se encuentra
entre las enfermedades inflamatorias crénicas
mas prevalentes en todo el mundo. Se conside-
ra que la periodontitis implica una interaccién
multifactorial entre el hospedero, los patdgenos
periodontales y el medio ambiental, que conducen
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a una alteraciéon de la homeostasis y destruccién
del tejido periodontal.*

Los agentes bacterianos organizados en forma de
biofilm son de importancia clave en el desarrollo de
la periodontitis. Aunque la presencia de bacterias
Gram negativas especificas es esencial para el inicio
de la enfermedad periodontal, su presencia por si
sola no siempre puede explicar las caracteristicas
clinico-patolégicas presentadas en la enfermedad.?

Slot presenté evidencia de que los virus y las bac-
terias en conjunto producen un efecto patégeno mayor
y el modelo actual de la patogénesis de la periodontitis
debe revisarse de acuerdo con el concepto de coinfec-
ci6n herpesviral-bacteriana. Los herpesvirus pueden
reducir la capacidad de los tejidos periodontales para
resistir la invasion bacteriana mediante la infeccion
o alteracion de células estructurales o células de
defensa del huésped del periodonto.b

EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de los casos de periodontitis comienzan
en la tercera década de la vida, llegando a su maxi-
ma expresion entre los 45-50 afos, pero pueden
comenzar a cualquier edad. Cuatro mil millones de
personas en todo el mundo tienen antecedentes de
periodontitis, y se estima que la prevalencia global
de periodontitis severa es de 11%. La periodontitis
también se ha asociado con al menos 57 enferme-
dades. La asociacién entre la periodontitis y la mor-
bilidad sistémica puede ser el resultado de que los
herpesvirus periodontales ingresen a la circulacién
sistémica e infecten sitios distantes del cuerpo.?
Los herpesvirus son los virus mas comunes en los
seres humanos, que infectan 80-90% de la poblacién
adulta mundial y la primoinfeccién (gingivoestomatitis
herpética) generalmente ocurre durante la infancia.b

ETIOPATOGENIA

La especificidad de los herpesvirus radica prin-
cipalmente en sus receptores glicoprotéicos que
se encuentran en su envoltura. El virus inicia la
infeccién en las membranas de las mucosas, se
replica en las células mucoepiteliales originando
infeccion litica y se disemina a las células adyacen-
tes y neuronas que inervan el sitio donde se inicié
la infeccién aguda.?

La infeccién latente en la neurona no produce
dafio aparente, pero diferentes estimulos la pueden

reactivar: inmunosupresion, infeccion, estrés emo-
cional prolongado, cambios hormonales, trauma,
cambios de temperatura, etcétera.”

Una infeccién por herpes en el periodonto puede
alterar la inmunidad local y dar lugar a un creci-
miento de patégenos bacterianos y, posteriormente,
a la enfermedad periodontal destructiva.®

Autores como Slots y Contreras han intentado
esclarecer la posible asociacién entre los herpesvirus
y la periodontitis, y han descrito cinco mecanismos
que pueden explicar el caracter periodontopatégeno
de los herpesvirus:

+ Capacidad de causar dafios citopaticos en fibro-
blastos, queratinocitos, células endoteliales e
inflamatorias.

* Capacidad de actuar negativamente sobre las
células de defensa del huésped, predisponiendo
al sujeto a una sobreinfeccién bacteriana.

* La infeccion gingival por herpesvirus puede fa-
cilitar la colonizacién subgingival por bacterias
periodontopatégenas.

* Las infecciones virales podrian alterar la res-
puesta inflamatoria, aumentando la produccién
de mediadores proinflamatorios.

+  Dano directo sobre los tejidos como consecuencia
de la respuesta inmunopatolégica a las células
infectadas por el virus.?

Los virus del herpes se dirigen a varias células
del sistema inmune y alteran sus funciones para
su propio beneficio. Se sabe que el citomegalovirus
infecta a monocitos/macréfagos periodontales y linfo-
citos T, que EBV infecta a linfocitos B periodontales.
Estas células infectadas estimulan la produccion de
citocinas, activando mecanismos involucrados en la
destruccion periodontal como inflamacién, degrada-
cién del coldgeno y resorcién ésea.”

La liberacion prolongada o la sobreproduccion de
citocinas proinflamatorias activa a los osteoclastos y
metaloproteinasas de matriz (colagenasas).!©

Los virus codifican las glucoproteinas inmuno-
evasivas que interfieren con la presentacién del
antigeno, la vigilancia inmunitaria de las células T
y la funcién de las células asesinas naturales. Las
proteinas virales buscan alterar o imitar la funcién
de las principales proteinas del complejo de histo-
compatibilidad, activacién y migracion de leucocitos,
induccién y actividad de citocinas e interferones,
mecanismos de defensa basados en anticuerpos y
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susceptibilidad de las células huésped a la apoptosis.
La incidencia y gravedad de la enfermedad por her-
pesvirus es elevada en pacientes inmunolégicamente
inmaduros y en personas inmunodeprimidas (infec-
ci6n por VIH/SIDA, quimioterapia, radioterapia,
inmunosupresién farmacolégica por trasplante de
érganos, etcétera).?

MANIFESTACIONES CLIiNICAS
DE HERPESVIRUS

Familia Alphaherpesvirinae
Virus herpes simple tipo 1 (HSV-1)

En una infeccion primaria por HSV-1 que se ad-
quiere por contacto con el virus presente en lesiones
o secreciones de individuos enfermos o portadores
asintomaticos. Infecta principalmente tejido epi-
telial y mucosa facial, su manifestacion clinica
primaria es la gingivoestomatitis herpética. Estas
lesiones generalmente se presentan en nifos, en
forma de erupcién vesiculosa en la encia insertada,
que puede causar linfadenopatia y fiebre. Después
de la infeccién primaria, las nucleocapsides viricas se
transportan a lo largo de los axones hasta los cuer-
pos neuronales para llegar al ganglio nervioso del
trigémino donde permanece de manera latente. La
reactivaciéon del HSV-1 puede ocurrir repetidamente

Figura 1: Herpes labial recurrente.
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Figura 2: Lesiones en forma de vesicula que al romperse se
ulceran.

con o sin sintomas y da lugar a la diseminacion del
virus desde las neuronas hasta la piel o membranas
mucosas. La lesion mas representativa de este virus
es el herpes labial recurrente (Figura 1), en forma
de vesiculas que se rompen y provocan ulceras en
los labios y el borde bermellén (Figura 2).1!

Virus herpes simple tipo 2 (HSV-2)

Los HSV-2 entran a las células de la piel y las
membranas mucosas por contacto sexual directo de
las secreciones o superficies mucosas de la persona
infectada, el virus se multiplica en la capa epitelial
y después asciende al nervio sensorial y llega al
ganglio dorsal donde permanece latente. Frente a
ciertos estimulos, el HSV-2 se reactiva, vuelve por
los axones hasta el sitio inicial de infeccién y se
excreta en la secrecién vaginal o el semen, lo que a
veces se acompana de manifestaciones clinicas. Tras
un periodo de incubacién de 2-20 dias, se observan
vesiculas agrupadas o erosiones dolorosas sobre una
base eritematosa, que se ulceran y luego cicatrizan
lentamente. La primoinfecciéon se presenta como una
vulvovaginitis o balanitis, con multiples lesiones
que se pueden acompanar de fiebre, adenopatias
inguinales y cefalea. Las manifestaciones clinicas y
la excrecion viral duran dos a tres semanas. En las
recurrencias, hay menos lesiones, mas localizadas y
desaparecen en siete a 10 dias. Al igual que el HSV-
1, la primoinfeccién y la recurrencia son infecciones
localizadas.'?
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Virus varicella-zéster (VZV, HHV-3)

El VZV es responsable de dos grandes infecciones
clinicas: la primera es de tipo Varicela, y la segunda
(reactivacion del virus) se refiere a Herpes zoster (tipo
culebrilla). Las lesiones en la piel de la Varicela se
caracterizan por lesiones vesiculares y maculopapu-
lares que son intensamente pruriginosas. Después de
la infeccién primaria (tipo Varicela) por VZV, el virus
queda de manera latente en la raiz dorsal o craneal
de los ganglios de los nervios, pudiéndose reactivar en
0.3 a0.5% de los casos, causando Herpes Zéster (HZ).

Los primeros sintomas de HZ son dolor, sensi-
bilidad y parestesia a lo largo del curso del nervio
afectado, posteriormente, vesiculas unilaterales que
aparecen de tres a cinco dias mas tarde sobre una
base inflamada. Cuando el ganglio geniculado del
nervio facial esta infectado, los signos caracteristicos
incluyen vesiculas unilaterales de oido externo y
mucosa oral asi como paralisis facial.!?

Familia Betaherpesvirinae
Citomegalovirus (CMV, HHV-5)

El virus se transmite por contacto de secreciones oro-
faringeas, orina, secreciones vaginales, semen, leche
materna, lagrimas, heces y sangre. La infeccién por
este virus es sistémica, se multiplica practicamente en
todos los érganos y se excreta en todas las secreciones
corporales. El dafio celular es por accién directa de la
replicacién viral y de la respuesta inmune, generando
células gigantes (por eso su nombre), redondeamiento
celular e inclusiones intranucleares. E1 CMV per-
manece latente en células renales, en células de las
glandulas salivales y en polimorfonucleares de sangre
periférica. Los sintomas incluyen fiebre, mialgias,
adenopatias cervicales y hepatitis leve. Las complica-
ciones de la infeccién primaria por CMV pueden incluir
miocarditis, neumonitis y meningitis aséptica.'41®

HHV-6 y HHV-7

El virus HHV-6 es un virus ampliamente distri-
buido en la poblacién mundial y se adquiere a tem-
prana edad por el contacto con saliva infectada. Es
linfotrépico (infecta LTCD4), pero se ha detectado
en multiples tejidos y secreciones del organismo,
incluyendo la sangre. Puede haber transmisién
intrauterina.

El1 HHV-7 se ha relacionado con numerosas pa-
tologias como el exantema subito, la mononucleosis
infecciosa y el sindrome de fatiga crénica, pero su
relacién oral no esta clara. Siendo su principal sitio
de replicaciéon la glandula salival, generalmente se
transmite por la saliva. Existe interferencia recipro-
ca con el VIH ya que ambos virus utilizan el receptor
CD4 para infectar LT.

Se ha detectado en individuos sanos en altos
niveles en pulmoén, piel y glandula mamaria, y en
baja cantidad en higado, rifién y amigdalas. Esto
indicaria que, ademas de establecer latencia en cé-
lulas mononucleares de sangre periférica, el virus
permaneceria en forma persistente en tejidos. Ambos
virus, el HHV-6 y HHV-7 son patégenos emergentes
en poblaciones inmunocomprometidas.?

Familia Gammaherpesvirinae
Virus de Epstein-Barr (EBV, HHV-4)

Se adquiere desde temprana edad y esta amplia-
mente distribuido en la poblacién mundial de paises
en desarrollo y durante la adolescencia en paises
desarrollados. La incidencia varia segun las areas
geograficas consideradas. En el manto de este virus
se encuentra una glicoproteina Unica, contra la cual
se dirige gran parte de la respuesta inmune. Se han
identificado dos tipos, EBV-1 y EBV-2, con gran ho-
mologia genética, observandose con mayor frecuen-
cia el EBV-1 en el continente europeo y americano.
El virus de Epstein-Barr (EBV) es causante de la
mononucleosis infecciosa (MNI) y también se asocia
a cuadros poco frecuentes como linfoma de Burkitt,
carcinoma nasofaringeo y leucoplasia vellosa.’

El1 EBV ingresa via orofaringe e infecta a las célu-
las epiteliales y las glandulas salivales, y se replican
en estas células, posteriormente infecta las células
B al entrar en contacto con estas células. Los virus
presentan una proteina en su envoltura denominada
gp 350, ésta se une al receptor celular CD21, el virus
infecta toda célula que tenga este receptor.'6

Virus asociado a sarcoma de Kaposi (HHV-8)

El herpesvirus humano 8 (HHV-8) fue denominado
inicialmente como virus herpes asociado a sarcoma
de Kaposi (KSHV), debido a que, en 1994, se detectd
originalmente en pacientes con SIDA que presenta-
ban esta patologia. Posteriormente, se ha detectado
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en todos los subtipos clinico-epidemiolégicos de la
enfermedad, sarcoma de Kaposi clasico y endémico.
También se ha asociado a carcinomas de células
escamosas y basales en pacientes trasplantados con
tratamiento Inmunosupresor, pero no esta confir-
mada su participaciéon. Este virus infecta a células
endoteliales, linfocitos Ty, principalmente, linfocitos
B. En las lesiones del sarcoma de Kaposi se observa
proliferacién de células endoteliales, angiogénesis
que estaria inducida por citocinas y factores de creci-
miento. Otros factores participarian en el desarrollo
de este sarcoma como la coinfeccién por el VIH, el
cual in vitro estimula la replicacién del HHV-8. Al
parecer, este virus no se encuentra ampliamente
diseminado en la poblacién general, habiéndose
detectado en 34% de pacientes con SIDA.17

DiaGNOSTICO

Técnicas basadas en PCR de alta fidelidad se han
convertido en el estandar de oro para la identificacion
y cuantificacién de herpesvirus en sitios periodontales.
Mediante PCR la identificaciéon de los virus del herpes
simple oral puede producir de dos a cuatro muestras
mas positivas que el cultivo viral. Por otra parte, puede
revelar mas sitios periodontales que son positivos para
herpesvirus que el cultivo viral. Tecnologia de PCR
anidada es particularmente lo mas eficaz en la detec-
ci6én de baja carga viral. Sin embargo, los cebadores de
PCR que amplifican las plantillas de las comunidades
microbianas en diferentes ciencias pueden dar resulta-
dos sesgados. Algo a considerar es que los resultados
con herpesvirus pueden ser falsos positivos, y éstos
pueden surgir cuando hay regiones de secuencias de
nucleétidos compartidos entre especies de herpesvirus
y agentes infecciosos desconocidos. Sin embargo, los
virus de Epstein-Barr y el citomegalovirus han sido
identificados usando una variedad de cebadores de
PCR, a través de sus diferentes tipos.'®1?

Las diferencias geograficas/étnicas juegan un
papel importante en la incidencia de los herpesvirus
entre las poblaciones.??

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Cultivo viral

Esta técnica es insensible para la deteccion de HSV
de ulceras genitales pero es especifica para diferen-
ciar HSV-1 y HSV-2, y son mas productivas si la
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muestra se toma en el periodo vesicular y en fase
temprana del periodo ulcerativo.

Serologia

Los anticuerpos contra HSV se forman durante las pri-
meras semanas de infeccién y permanecen de manera
indefinida. De 50 a 90% de los adultos infectados con
HSV tienen anticuerpos contra éste, pero sélo 30% tiene
anticuerpos contra HSV-2. Se puede usar como confir-
matorio en pacientes que no tienen manifestaciones
clinicas y también es til en cultivo con falsos negativos.
En el caso de HSV-2 la prueba de anticuerpos es con-
firmativa en caso de lesiones en la regiéon ano-genital.

Para el mejor diagnéstico de mononucleosis por
CMV, se recomienda la busqueda de anticuerpos IgM
contra CMV ya que a diferencia de otras infecciones
virales, las IgM llegan a su pico en infecciones agu-
das por CMV, y se mantienen elevadas por un ano.

Para el caso del virus de Epstein-Barr se reco-
mienda la técnica de Paul-Bunnell. Esta técnica es
relativamente insensible en las primeras semanas
de la infeccién y los falsos negativos son altos (25%
en la primera semana, de 5 a 10% en la segunda
semana y 5% en la tercera semana).!?2!

TRATAMIENTO

El tratamiento farmacolégico para los herpevirus
son los analogos de nucleétidos como el aciclovir,
famciclovir y valaciclovir. Estos tratamientos ofre-
cen beneficios clinicos pero no curan la enfermedad.
Para HSV-1Y HSV-2, no existe una vacuna efectiva
pero el aciclovir, famciclovir, valaciclovir y docosanol
han demostrado ser efectivos. En el caso de HHV-3
si existe una vacuna, al igual que son efectivos los
analogos de nucleétidos. No hay un tratamiento
efectivo para el virus de Epstein-Barr (HHV-4), pero
el ganciclovir ha mostrado cierta eficacia cuando
se usa en combinacién con inductores del ciclo de
replicacion litica del EBV (4cido valproico). Para cito-
megalovirus (HHV-5) y HHV-6, ganciclovir, valgan-
ciclovir y foscarnet son el tratamiento de eleccidn;
sin embargo, no existen regimenes de tratamiento
aprobados para HHV-6 y HHV-7.2

No existen tratamientos antivirales formalmente
aprobados para las neoplasias malignas asociadas al
HHYV-8. Las estrategias similares a las estudiadas
para el EBV (foscarnet y ganciclovir) pueden ser
utiles clinicamente.??



Guerrero BCG y cols. Herpesvirus

64

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 58-64

Es alentador que las infecciones por herpesvi-
rus en el periodonto respondan a la terapia perio-
dontal convencional (raspado y alisado radicular),
a los tratamientos antisépticos y a la medicacién
sistémica antiviral. La terapia combinada con
antibiéticos (amoxicilina-metronidazol de 250
mg/3 veces al dia durante 10 dias) también ha de-
mostrado resultados alentadores en combinacién
con la terapia antiviral y la terapia periodontal
convencional. La disminucién en el recuento de
herpesvirus postratamiento se debe probable-
mente a una reduccién de la inflamacién gingival
y, por lo tanto, una disminuciéon en el nimero
de virus en las células inflamatorias. Del mismo
modo, los bajos recuentos de herpesvirus en sitios
periodontales sanos pueden ser el resultado de una
ausencia casi total de infeccién en células infla-
matorias. En tanto que el virus no se detecté en
la saliva de individuos periodontalmente sanos o
en pacientes portadores de protesis completas, se
confirmaron los hallazgos de la estrecha relacién
entre el herpesvirus y la periodontitis.?

CONCLUSION

Es necesario investigar y prestar mas atencién al
modelo «herpesvirus-bacteria» de la periodontitis,
ya que su posible asociacién proporciona una jus-
tificacién para considerar nuevos enfoques para la
prevencién, diagnostico y tratamiento de las enfer-
medades periodontales.
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RESUMEN

La recesion de la encia o tejido marginal gingival es denotada con
base al desplazamiento del tejido marginal gingival hacia apical de
la uniébn cemento-esmalte, exponiendo la superficie radicular. La
influencia de factores (técnica de cepillado abrasiva, cepillo dental
extremadamente duro, biotipo gingival delgado y trauma de oclusién
secundario) desencadenan la pérdida de dicho tejido marginal,
problemas funcionales y estéticos. En tal sentido, existen diversas
técnicas quirargicas evocadas al tratamiento de la migracion apical
del tejido blando; de esta manera, el colgajo de avance coronal y la
técnica de tunel son altamente predictibles, ya que muestran resul-
tados favorables en términos de cobertura radicular. Los diversos
estudios muestran una alta tasa de éxito para ambas técnicas,
existiendo ausencia de revisiones en la utilizacién del EMD en el
tratamiento de la cobertura radicular.

Palabras clave: Colgajo de avance coronal + EMD, técnica de tanel
+ EMD, recesiones gingivales.

INTRODUCCION

La recesion de la encia o tejido marginal gingival
es denotada con base al desplazamiento del tejido
marginal gingival hacia apical de la unién cemento-
esmalte, exponiendo la superficie radicular al medio
de la cavidad oral.»? La localizacién real del tejido
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ABSTRACT

The recession of the gingiva or marginal gingival tissue is denoted
based on the displacement of the marginal gingival tissue towards
the apical of the cement-enamel junction, exposing the root surface.
The present pathology presents a very diverse course, which is
influenced by factors (abrasive brushing technique, extremely hard
toothbrush, thin gingival biotype and secondary occlusion trauma).
In this sense, there are various surgical techniques evoked to the
treatment of soft tissue apical migration; in this way the Coronal
Advance Flap is and the Tunnel technique are predictable technique,
showing favorable results in terms of root coverage. The various
studies show a high success rate for both techniques, in contrast,
there are no reviews based on the use of EMD in the treatment of
root coverage.

Keywords: Coronally advanced flap + EMD, tunnel technique +
EMD, gingival recessions.

marginal corresponde al nivel de la insercién epitelial
en la pieza dentaria, siendo la altura tentativa a nivel
de cresta del margen gingival, en contraste con su
posicion real del presente margen o tejido gingival,
determinando la gravedad de la recesién gingival.?
Es importante mencionar que dentro de la causa-
lidad de las recesiones gingivales presentamos ciertos
factores que incrementan o aquejan al paciente, tales
como el incremento de la sensibilidad dentinaria, téc-
nica de cepillado defectuosa e inconstante y el aspecto
estético (como punto primordial que concierne en la
actualidad a una gran cantidad de pacientes), son
signos y sintomas caracteristicos en cada uno de los
que presentan este tipo de patologia.* Por otra parte,
la presente condicién se manifiesta clinicamente por
la retracciéon de la encia marginal dirigida hacia la
zona apical de la pieza o conjunto de piezas dentarias
afectadas. En tal sentido, podemos apreciar diferentes
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lesiones clinicas presentes como abrasién, abfraccion
y caries radicular en dicha zona afectada.?

En tal sentido, los diferentes estudios epidemiol6-
gicos datan a la prevalencia de recesiones gingivales
en fluctuaciones, las cuales oscilan alrededor de 50%
(en Norteamérica), en contraste con otros paises
como Brasil que estima 83.4%, Chile presenta 68%
y finalmente Pert presenta una tasa de 72.9%. De
la informaciéon mencionada, podemos observar la
variacién de datos en relacion a los presentes estu-
dios realizados en diversas partes de Sudamérica.®’

En este contexto, Miller (1985) recalcé que el
objetivo clinico primordial de todo procedimiento
quirurgico de recubrimiento radicular esta basado
en obtener naturalidad frente a los tejidos gingiva-
les adyacentes, la disminucién de la profundidad al
sondaje (PS) y la ganancia de adherencia clinica.®

Al respecto, el recubrimiento radicular a través
de la técnica de avance o reposicionamiento coronal
utilizada desde el afio 1956, propuesta por Grupe y
Warren, es considerada altamente predictible en la
actualidad y en ella se estandariza el reposiciona-
miento marginal del tejido hallado apicalmente.’ La
presente técnica tiene como finalidad el reposiciona-
miento del tejido blando (encia) en la unién cemento-
esmalte (UCE), devolviendo al paciente a un estado de
cobertura radicular completa.l® De manera adicional,
podemos apreciar clinicamente el uso del colgajo de
avance coronal (CAF) en conjunto con matriz deri-
vada de esmalte (EMD), lo que evidencia un mejor
resultado en temas de predictibilidad en el tiempo.!!

En contraste, la técnica de tunel (TUN) propuesta
y descrita por Allen A (1994) y luego modificado por
Allen E y Cummings (2002), en los ultimos afios ha
incrementado su seleccién en la toma de decisiones
clinicas por parte del especialista en el ambito de la
periodoncia, debido a su alta predictibilidad como
promesa de un tratamiento correctivo y estético en
el tratamiento de la migracién apical del margen
gingival (recesiones gingivales).1%13

De las evidencias mencionadas, apreciamos
diferentes estudios que muestran la eficacia y efec-
tividad de la presente técnica en conjunto con la uti-
lizacién de la matriz derivada de esmalte (EMD).1415
En contraste, el colgajo de avance coronal presenta
mayores estudios en cuanto a su eficacia y predicti-
bilidad utilizando diversos injertos y mejorando sus
resultados a corto y largo plazo.!®

La mayor parte de la revisidn, se centra en eva-
luar la predictibilidad (tasa de éxito a largo plazo)

en los diversos procedimientos de recubrimiento.
La mayor cantidad de revisiones y de resultados
favorables aportados hoy en dia y con éxito a largo
plazo le pertenecen al colgajo de avance coronal con
la utilizacion de EMD en 92%, en comparacién con
la técnica de tunel, la cual ofrece 82%.17:18

En tal sentido, las técnicas antes mencionadas
han demostrado elevadas tasas de éxito. De esta
forma, la utilizacién de injertos y sustancias para
mejorar su efectividad a largo plazo es sin lugar a
dudas la mejor herramienta a elegir en el éxito de la
regeneracién periodontal.l® La utilizacién de EMD,
como regenerador periodontal, puede atribuirse a
la influencia sobre las células presentes en la pro-
liferacion de tejidos (duro y suave) y los diversos
factores angiogénicos, favoreciendo el proceso de
cicatrizacién.?0-21

De las evidencias expuestas anteriormente, la
finalidad de la presente revisién es recapitular la me-
jor evidencia disponible en cuanto a la eleccién entre
ambas técnicas quirdrgicas mencionadas utilizando
la matriz derivada de esmalte (EMD), evaluando la
predictibilidad de ambos tratamientos y la tasa de
éxito en el recubrimiento radicular completo en el
tratamiento de pacientes con recesiones gingivales
maultiples.

ANTECEDENTES

En el estudio realizado por Zuhr O y colaboradores
(2014), analizaron los resultados clinicos luego de
someterse a procedimientos quirurgicos de cober-
tura radicular (técnica de tinel en comparacién al
colgajo de avance coronal utilizando matriz deri-
vada de esmalte) en 24 pacientes con recesiones
gingivales localizadas. Adicionalmente, se realizé
en 47 lugares afectados con recesiones gingivales
Miller tipo I y IT y se evaluaron los resultados a los
seis y 12 meses postcirugia. Finalmente, se obtuvo
resultados clinicos favorables para la técnica de ta-
nel (TUN) en comparacion con el colgajo de avance
coronal (CAC).22

Por otro lado, en el estudio propuesto por Vincent-
Bugnas Sy colegas (2015), evaluaron los resultados
clinicos de la técnica de tunel, en el cual se cambié el
uso de injerto de tejido conectivo (ITC) por la matriz
derivada de esmalte (EMD) en el tratamiento de
recesiones gingivales Miller tipo I. Se utilizaron 26
piezas dentarias afectadas en 14 pacientes, a quienes
se les realizé la cirugia de recubrimiento radicular
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aplicando la técnica de tunel, los aspectos clinicos a
evaluar fueron la profundidad al sondaje, nivel de
adherencia clinica y el grosor de tejido queratiniza-
do. De las evidencias anteriores, se obtuvo a manera
de alternativa el uso de EMD en lugar del injerto de
tejido conectivo, visualizando resultados clinicos en
cuanto a la cobertura radicular y la disminucién de
la morbilidad en la toma del injerto del paladar y
evitando molestias postquirtrgicas.?3

CONCLUSIONES

La revisiéon nos permite concluir:

* La mayor cantidad de revisiéon y de resultados
favorables aportados a la actualidad y con éxito
a largo plazo (predictibilidad) le pertenecen al
colgajo de avance coronal con la utilizacién de
EMD en 92% en comparacién con la técnica de
tuinel, la cual ofrece 82%.1°

* Adicionalmente, es importante mencionar a las
modificaciones existentes en la actualidad, las
cuales se han desarrollado Gltimamente (colgajo
a espesor parcial y el aprestamiento desde un
punto de vista microquirdargico) al tener como ob-
jetivo principal mejorar los resultados finales.20

*  Finalmente, el uso de EMD brinda a ambas técni-
cas quirurgicas un mayor desarrollo debido a sus
compuestos, los cuales sirven de proteinas con una
alta capacidad para formar fibras de ligamento
periodontal, cemento radicular y tejido 6seo.2!
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RESUMEN

La artritis reumatoide (AR) y la periodontitis (P) son enfermedades
inflamatorias crénicas. De manera reciente, se ha descrito que 90% de
los pacientes con AR presentan P. Ambas patologias se caracterizan
por la destruccién de la articulacion y el hueso alveolar, respectiva-
mente. Se sabe que 1% de la poblacién mundial presenta artilugios y
en México es el 1.6%. Sobre la periodontitis, su prevalencia es de 15
a 20% de la poblacion mundial y en México es de 60%. La etiologia
de ambas enfermedades es similar, ya que son multifactoriales y
comparten varios factores de riesgo que pueden desencadenarlas,
como lo son factores genéticos, biolégicos o ambientales, dentro
de los cuales uno de los que mantiene méas cercana la relacion de
estas enfermedades es el factor biol6gico, donde una disbiosis a
nivel bucal o intestinal puede comenzar con inflamacién local y a su
vez sistematica. Las citocinas proinflamatorias IL-23 e IL-17 y sus
receptores juegan un papel muy importante en lainmunopatologia de
estas enfermedades. IL-23 activa y expande los clones Th17 a través
de IL-23Ry promueve la produccion de IL-17 y RANKL; sin embargo,
la IL-23R soluble puede bloquear el receptor de IL-23 al inhibir su
sefalizacion. IL-17 a través de IL-17RA puede activar fibroblastos
y macréfagos que expresan RANKL que activa los precursores de
osteoclastos e inicia la erosién 6sea en las articulaciones y el hueso
alveolar. Al igual que el receptor soluble de IL-23R, el ser soluble de
IL-17RA puede bloquear a IL-17A e inhibir su sefializacion.

Palabras clave: IL-23, IL-17A, periodontitis, artritis reumatoide.
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ABSTRACT

Rheumatoid arthritis (RA) and periodontitis (P) are chronic
inflammatory diseases. Recently it has been described that 90%
of patients with RA present P. Both pathologies are characterized
by the destruction of the joint and alveolar bone respectively. It is
known that 1% of the population in the world presents artirits and
in Mexico 1.6%. About periodontitis, its prevalence is 15 to 20% of
the population in the world and in Mexico it is 60%. The etiology of
these diseases is similar because they are multifactorial and the risk
factors that can trigger them have them in common. Such as genetic,
biological or environmental factors, within which one of the ones that
keeps the relationship of these diseases closer is the biological one
where a dysbiosis at the buccal or intestinal level can start with local
and in turn systematic inflammation. The proinflammatory cytokines
IL-23 and IL-17 and their receptors play a very important role in the
immunopathology of these diseases. IL-23 activates and expands
Th17 clones through IL-23R and promotes the production of IL-17
and RANKL, however, the soluble IL-23R receptor can block IL-23 by
inhibiting its signaling. IL-17 through IL-17RA can activate fibroblasts
and macrophages which express RANKL that activates osteoclast
precursors and initiates bone erosion in joints and alveolar bone.
Like the soluble receptor of IL-23R, IL-17RA being soluble can block
IL-17A and inhibit its signaling.

Keywords: IL-23, IL-17A, periodontics, rheumatoid arthritis.

INTRODUCCION

La artritis reumatoide es una enfermedad inflama-
toria crénica, sistémica y autoinmune, se caracte-
riza por la inflamacién de la membrana sinovial,
destruccién de la sinovia y erosiones del hueso
articular dando lugar a una discapacidad severa
y mortalidad prematura.l? A nivel mundial la po-
blacién afectada por AR es de 1%.3 Sin embargo, en
México el 1.6% presenta esta patologia.* Por otra
parte, la periodontitis es una enfermedad crénica,
inflamatoria e infecciosa de los tejidos de sostén de
los 6rganos dentales. Esta enfermedad se asocia
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a una disbiosis bacteriana, en donde los tejidos
periodontales se inflaman y el hueso alveolar es
erosionado por accién del proceso inflamatorio.?%
Esta es una de las dos principales patologias buca-
les que afectan a la poblacién mundial.” Adem4s,
se conoce que en México, de acuerdo a los datos del
Sistema de Vigilancia Epidemiolégica de Patologias
Bucales 2017 (SIVEPAB), aproximadamente 57%
de los pacientes incidentes de los servicios de salud
de primer nivel, tenian algin signo de enfermedad
periodontal.

Existe una relacién entre la periodontitis y la
AR, ya que ambas se caracterizan por inflamacién
crénica, resorcién 6sea, dano del tejido periodon-
tal y articular, respectivamente, presentan una
respuesta inmune celular y humoral similares,
ademas, comparten factores de riesgo que pueden
llegar a desencadenar estas enfermedades. En
este sentido se ha descrito que cerca de 96% de
pacientes diagnosticados con AR padecen también
periodontitis.® De igual forma, se ha reportado
que aquéllos con AR son mas propensos a tener
periodontitis, mientras que los sujetos con perio-
dontitis moderada o severa tienen una prevalencia
mas alta de AR que los que no presentan perio-
dontitis. Esta relacion bidireccional entre las dos
enfermedades puede estar relacionada con una
respuesta inmune comun del hospedero asi como
una etiopatologia similar.?

Cabe mencionar que estas dos patologias estan
mediadas inmunolégicamente de manera similar,
por medio del eje de RANK/RANKIL/OPG vy el eje
de IL-23/IL-17.19

CARACTERISTICAS EN COMUN DE LA
PERIODONTITIS Y ARTRITIS REUMATOIDE

La etiologia de estas enfermedades es similar, debido
a que son multifactoriales y tienen en comun varios
de los factores de riesgo que pueden desencadenar-
las, por ejemplo, factores genéticos como la expresion
del HLA-DRB1-04, factores ambientales como el
tabaquismo o factores bioldgicos como la disbiosis
bacteriana y la presencia de anticuerpos antianti-
genos citrulinados. Cabe sefialar que ambas enfer-
medades pueden promover la citrulinacién de varios
autoantigenos, en este sentido la Porphyromonas
gingivalis induce la citrulinacién de autoantigenos
que pueden ser blanco para los autoanticuerpos en
ambas enfermedades. 1011

CELuLAs TH17

En los dltimos afios fue detectada una familia de
células Th CD4+, las cuales se caracterizan esen-
cialmente por la produccién de IL-17 y de esta forma
se nombraron Th17,12:13 son el tercer tipo de células
colaboradoras reconocido por la comunidad cientifica
y desempenian un papel fundamental en la respues-
ta contra bacterias de crecimiento extracelular y
hongos. Las citocinas implicadas en el control de
la actividad Th17 son la IL-23, TGF-B y la IL-6. El
TGF-B y la IL-6 promueven la diferenciacién de los
linfocitos quiescentes en Th17 y, una vez diferencia-
dos, la citocina que induce la proliferacién de estas
células es la IL-23.1214

La principal funcién de las citocinas producidas
por las células Th17 es la quimioatraccién por di-
ferentes tipos de células mediante la induccién de
otras citocinas y quimocinas. Tanto, IL-17 (IL-17A)
como IL-17F actian sobre un amplio rango de tipos
celulares para inducir la expresién de citocinas.!31%

INTERLEUCINA 23 Y su RECEPTOR IL-23R

La IL-23 es una citocina heterodimérica compuesta
por dos subunidades enlazadas por un puente de
disulfuro: una subunidad soluble p40 y una subuni-
dad de haz tetrahelical p19.'617 El receptor a IL-23
esta formado por una subunidad llamada IL-23R
que forma un complejo con la subunidad beta 1 del
receptor a IL-12 (IL-12RB1).18

La sefalizacién mediante IL-23R induce la fosfo-
rilacién de Janus Cinasa 2 (JAK2) y tirosina cinasa
2 (tyk2), la cual activa STATS3, permitiendo la sobre-
rregulacion de RORyT y de manera subsecuente in-
crementa la expresién de citocinas proinflamatorias.
E1TL-23R representa el transductor de senal con un
sitio de asociacion de Janus quinasa (JAS) y sitios
de reclutamiento STAT. IL-12Rp1 se considera como
un receptor auxiliar (HR) que contiene secuencias
ricas en aminodcidos de tirosina, asi como Box1 y
Box2 para la asociacion de la proteina tirosina cinasa
(PTK) Tyk2 o Jak1 y sin SRS. Las tirosinas dentro
del dominio citoplasmaético de IL-23R (Y416, Y504,
Y542 e Y626, implicados en la sefializacién de IL-23)
asi como (Y448, Y469 e Y496) (Figura 1).19-21

El IL-23R puede estar de forma soluble por dos
mecanismos, corte y empalme alternativo que genera
variantes antagonistas IL.-23R soluble (IL-23Rs), que
podrian limitar las respuestas inmunes mediadas por
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Figura 1: El ligando p19 se une a su receptor IL-23R y el ligando
p40 se une a su receptor IL-12RB1. Posteriormente, se reclu-
ta JAK2 y fosforila a STAT3 y TYK2 fosforila a STAT4. STAT3 y
STAT4 se dimerizan y se translocan al nicleo para activar los
promotores de genes de citocinas proinflamatorias como la IL-
17A_21,23

IL-23.22 Por otra parte, se sabe que el IL-23R murino
y humano son sustratos de ADAM10 y ADAM17,
dando como resultado la liberacién del IL-23R so-
lubles que tiene la capacidad de unirse a la IL-23.24

INTERLEUCINA 17A Y SU RECEPTOR
IL-17R

En la actualidad, se conocen seis moléculas diferen-
tes que se nombran desde IL-17A hasta IL-17F. La
IL-17F es muy similar a IL-17A y se ha considerado
como una citocina inflamatoria que induce citocinas
proinflamatorias y quimiocinas.?? La principal fuen-
te de IL-17A son las células Th17, LTi, NK, iNKT,
mastocitos, neutréfilos y Ty6. La IL-17F la secretan
las mismas células excepto los mastocitos.2%

El receptor para la IL-17A esta presente en una
amplia variedad de células y tejidos tanto del sis-
tema inmune (linfocitos B y T, monocitos, células
de estirpe mieloide, estroma de medula 6sea) como
extrainmunes epiteliales, fibroblastos, endotelio.?”

Las seis isoformas de la IL-17 son reconocidas por
cinco receptores (A-E) de los cuales los mayormente

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 69-76

caracterizados son el heterodimero formado por
el receptor IL-17RA e IL-17RC, los cuales pueden
transducir la sefial de IL-17A e IL-17F. El receptor
IL-17RA se encuentra expresado de forma ubicua
y el IL-17RC se expresa en células epiteliales, fi-
broblastos, condrocitos, asi como adipocitos.2® Los
homodimeros, ya sea de IL-17A o IL-17F, pueden
unirse independientemente al receptor IL-17RA o
IL-17RC.2%29 Asi como el heterodimero de las cito-
cinas pueden unirse a cual sea de los dos receptores
RA 0 RC.2939 Después, la molécula Act1 es reclutada
por el complejo del receptor, consecuentemente el
complejo TAK1/TAB2/TAB3, es requerido para la
activacién de NF-kB.31:32 E] IL-17RA puede expre-
sarse de forma soluble (IL-17RAs) mediante corte y
empalme alternativo, una vez soluble la IL-17 puede
ser atrapada por una variante del receptor IL-17RA
soluble, el cual puede tener una funcién inhibitoria
para la sefializacién de IL-17.33

Respecto a su funcidn, la IL-17A e IL-17F activan
células inmunes como células T, células B y macro-
fagos para la produccion de anticuerpos y la produc-
cién de citocinas proinflamatorias, y las células no
inmunes para inducir varios mediadores proinfla-
matorios tales como citocinas, quimioquinas, MMP,

IL-17
A F
IL-17RA IL-17RC
Actl  Actl
TRAF6
TAK1
AP1 NF-xB C/EBP

Figura 2: La IL-17A como la IL-17F, se une al heterodimero IL-
17RA e IL-17RC.2” Posteriormente, la molécula Act1 es reclutada
por el complejo del receptor, consecuentemente, el complejo TAK1/
TAB2/TABS, el cual es requerido para la activacion de NFkB.3*
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VEGF, RANKL y péptidos antimicrobianos. Estos
mediadores inducen el reclutamiento de neutréfilos
en los sitios inflamatorios, promueven la destruccién
del tejido local, inducen la neovascularizacién de los
tumores, aumentan la osteoclastogénesis y protegen
de los patdégenos, lo que resulta en el desarrollo de la
enfermedad y la proteccion del huésped. Ademas, la
IL-17A estéa principalmente involucrada en respues-
tas alérgicas y autoinmunes, desarrollo tumoral y
defensa del huésped contra infecciones bacterianas
y fungicas (Figura 2).3*

MODELO INMUNE DE EROSION OSEA EN
PERIODONTITIS Y ARTRITIS REUMATOIDE

El modelo inmune de estas enfermedades tiene en
comun el inicio de la inflamacidn, ya sea en el tejido
periodontal o en la membrana sinovial. Esta infla-
macién se lleva acabo debido al reconocimiento de
patoégenos por células presentadoras de antigenos,
asi como por la expresion de antigenos citrulinados,
ya sea por el hospedero o alguna bacteria como
la Porphyromonas gingivalis,?® estos antigenos
modificados y los epitopos bacterianos pueden ser
presentados mediante el MHC a los linfocitos T y
B, los cuales expanden la inflamaciéon por medio de
citocinas y quimiocinas atrayendo un amplio infil-
trado inflamatorio compuesto principalmente por
macréfagos M1, NK y neutréfilos. Los linfocitos B
pueden diferenciarse a células plasmaticas produc-
toras de anticuerpos y bajo este estimulo producen
autoanticuerpos que se dirigen a los antigenos pro-
pios que han sido modificados por citrulinaciones
como el fibrinégeno, a-enolasa, vimentina y colageno
tipo II,3% proteinas altamente expresadas en las
células y tejidos que conforman el periodonto y las
articulaciones como los preosteoclastos, sinovio-
citos tipo fibroblastos o fibroblastos del ligamento
periodontal. Estos autoanticuerpos pueden formar
complejos inmunes, son reconocidos por los recep-
tores de Fc para IgG (FcyR) en las células inmunes
y exacerban la inflamacién activando el sistema de
complemento.3” Por otra parte, las células dendriti-
cas producen IL-23, la cual ayuda en la diferencia-
ci6n, mantenimiento y activaciéon de las Th17 para
la produccién de IL-17A, entre otras citocinas.!23%
La IL-17A activa distintas células como los sinovio-
citos tipo fibroblastos o fibroblastos del ligamento
periodontal mediante la sefializacion mediada por
su receptor IL-17RA principalmente produciendo

asi citocinas proinflamatorias como RANKL que
diferencia un preosteoclasto a osteoclasto maduro,
el cual se encarga de las erosiones éseas alveolares
y articulares, caracteristicas de estas enfermedades
(Figura 3).3%39

EJe IL-23/IL-17A EN PERIODONTITIS

La IL-23 y la IL-17 han sido evaluadas en distintas
muestras bioldgicas como liquido crevicular gingival
(LCG), saliva, suero y plasma, en donde la IL.-23 se
ha reportado elevada en el LCG de pacientes con
periodontitis,*?4! asi como en saliva.*? Al contrario
de Sadeghi R y colaboradores, quienes encontraron
disminuida la IL-23 en suero al compararla con los su-
jetos sanos.*3 Por otra parte, Shimada Y y colegas no
observaron diferencias significativas de IL-23 entre
sujetos sanos y periodontitis en muestras de LCG.4

Mientras que nuestro grupo de trabajo en un
estudio piloto con muestras de suero y plasma obser-
vamos concentraciones elevadas de IL-23 en sujetos
con periodontitis crénica y agresiva en comparacion
con sujetos sanos.*® Aunado a estos hallazgos otros
grupos de estudio demostraron que los pacientes con
periodontitis tienen niveles mas elevados de IL-23
en comparacién con sujetos sanos.6

En relacion al receptor soluble a IL-23 (IL-23Rs),
en suero y plasma, nuestro equipo de trabajo reportd
una mayor concentracién en sujetos con periodon-
titis crénica y agresiva comparado con sanos.*” Por
otra parte, en tejido gingival Ohyama H y su grupo
reportaron la expresiéon del RNAm de IL-23R mas
elevada en lesiones periodontales tempranas y avan-
zadas en comparacién con biopsias de sitio sanos de
periodontitis.*8

Respecto a las concentraciones de IL-17, en
muestras de (LCG) se han reportado elevadas en
pacientes con periodontitis en comparacién con suje-
tos sanos.*+49-51 Sin embargo, dos grupos de trabajo
independientes reportaron esta citocina en concen-
traciones disminuidas en pacientes con periodontitis
en comparacién con sujetos sanos.’*?3 Pradeep A y
su equipo, Shimada Y y colaboradores, Takahashi
K y colegas, y Guzman I y su grupo no detectaron
a la IL-17 en LCG de sujetos sanos, pacientes con
gingivitis y periodontitis,*454-56

En muestras de suero, plasma y saliva se han re-
portado concentraciones elevadas de IL-17A en aqué-
llos con periodontitis en comparacién con sujetos
sanos, mientras que la IL-17F en suero se encuentra
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Figura 3: El modelo inmune de estas dos patologias tiene en comdn la inflamacién mediada por una respuesta inmune célular como humoral.
Sin embargo, el eje IL-23/IL-17 participa una vez que las células dendriticas reconocen a los patdgenos o expresan proteinas citrulinadas,
ademas de expresar citocinas proinflamatorias como la IL-23, esta interleucina se une a su receptor especifico en las células Th17, ayudando
a mantener la clona, cuya respuesta involucra la produccion de IL-17, IL-21, IL-23, II-23R y RANKL, entre otras.™%" Todas estas citocinas
estan involucradas en la resorcion 6sea. La IL-17 se une a su receptor en fibroblastos y éstos secretan RANKL; tanto el RANKL producido
por las Th17 o los fibroblastos activan a los preosteoclastos para su diferenciacion a osteoclastos maduros, los cuales se encargan de la
reabsorcion 6sea alveolar.'? Ya activado el osteoclasto produce erosiones 6seas mediadas por la enzima anhidrasa carbonica. A su vez, en la
AR el cartilago sufre dafio por efectos catabdlicos en los condrocitos después de su estimulacion por citocinas proinflamatorias. %40

elevada en periodontitis, asi como el heterodimero de
IL17A/IL-17F en saliva.4157:58 Contrariamente, otro
grupo de trabajo encontr6 mas elevada la IL-17 en
saliva de sujetos sanos en comparacién de pacientes
con periodontitis.? En tejido gingival también se ha
encontrado una concentracion elevada de I1.-17A en
aquéllos con periodontitis comparado con sujetos
sanos.*?%0 Sin embargo, Takahashi y colaboradores
encontraron moderadamente expresada la IL-17A
y Unicamente en nueve de 23 muestras se detectd
el ARNm."6

Respecto al receptor soluble de IL-17RA (IL-
17RAs) en suero y en plasma, nuestro grupo de
trabajo ha reportado concentraciones elevadas en
sujetos sanos en comparacién con pacientes con
periodontitis.?!

IL-23 E IL-17A EN ARTRITIS REUMATOIDE

Se ha reportado que la IL-17A e IL-23 en suero se
encuentran mas elevadas en sujetos con AR compa-
rados con sujetos sanos.6163 En plasma, Rasmussen
TK y su equipo reportaron que no hay diferencias

en la concentracién de IL-17A de pacientes con AR
al momento del diagndstico, a tres y a 12 meses de
evolucion, considerados como artritis temprana.
Tampoco hubo cambios de la IL-17 en sujetos con
mas de ocho afios de evolucion. En cuanto a la I1.-23
en plasma se observé que esta citocina aumenta en
los primeros 12 meses y posteriormente disminuye
en aquéllos con evolucién avanzada.®* De forma
similar, Andersen T y colegas analizaron los nive-
les de IL-23 en plasma de pacientes con AR, en los
primeros 12 meses de diagndstico se observo que la
IL-23 se encuentra aumentada en pacientes con AR
en comparacién de sujetos sanos.%

Del mismo modo, Melis L y su grupo encontra-
ron en suero niveles de 1L-23 mas elevados en AR
comparados con sujetos sanos. De forma inversa, ob-
servaron la IL-17 mas elevada en sujetos sanos que
en pacientes con AR.%% En biopsias de tejido sinovial
de pacientes con AR mediante inmunohistoquimica
la IL-23 se encontr6 elevada en tejido sinovial de
pacientes con AR.7

El RNAm de IL-17A e IL-17F, asi como sus
receptores RA y RC, estan altamente expresados
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en tejido de sinovia observados mediante inmuno-
histoquimica de pacientes con AR comparado con
sujetos control.68

Hasta el momento sélo Giimus P y colaborado-
res han evaluado pacientes con AR que presentan
periodontitis crénica respecto a los niveles de IL-17
en LCG y suero, encontrando mas elevada esta cito-
cina en suero en comparacion con sujetos sanos. En
cuanto a la IL.-17 en LCG no encontraron diferencias
significativas en los dos grupos de estudio.®?

CONCLUSION

Se conoce que el eje IL-23/IL-17 juega un papel
fundamental en la diferenciacién, activacién y ma-
duracion de osteoclastos, los cuales se encargan de
la degradacion del tejido conectivo y éseo que forman
la anatomia de las articulaciones y el periodonto en
pacientes con artritis reumatoide y periodontitis.
Sin embargo, existe discrepancia en las con-
centraciones de IL-23 e IL-17A de pacientes con
periodontitis, artritis reumatoide y sujetos sanos,
ademas que las muestras biolégicas utilizadas para
evaluar los niveles de estas citocinas es distinto, ya
sea local como el tejido gingival o sinovial, sistémico
como suero o plasma, asi como saliva y LCG que
comparten componentes sistémicos como locales.
Respecto a esto, cabe la posibilidad que las concen-
traciones de estas citocinas fluctiien de acuerdo al
tipo de muestra, asi como a la fase o cronicidad de
la enfermedad, por lo cual es de suma importancia
evaluar los niveles de estas citocinas, asi como la
expresion de sus receptores con el fin de conocer
el patrén de sobreexpresion de estas moléculas, lo
cual podria ayudar a dirigir tratamientos oportunos,
principalmente los tratamientos biolégicos.
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RESUMEN

La cavidad oral proporciona un entorno calido y himedo que hace a
la flora bucal normal extremadamente compleja y propicia para la co-
lonizacion por hongos, virus y bacterias, requiriendo multiples tipos
de defensas para prevenir infecciones. Los péptidos antimicrobianos
son importantes contribuyentes para mantener el equilibrio entre la
salud y la enfermedad, éstos realizan varias funciones esenciales
para la defensa contra los microorganismos, lo que modifica la
respuesta inflamatoria local y activa mecanismos de reaccion in-
munitaria adaptativa, participando de esta manera en la modulacion
de la respuesta inmunoldgica, que otorga especificidad funcional y
los clasifica en diferentes familias, una de ellas las defensinas. En
el presente reporte se hace una revision de la funcion y expresion
de las defensinas y su relacion con la cavidad oral.

Palabras clave: Inmunidad innata, péptidos antimicrobianos, de-
fensinas, cavidad oral.

INTRODUCCION

La inmunidad innata es la primera linea de defensa
contra las infecciones,! la cual se caracteriza por
ser corta, inmediata, inespecifica y por no tener
memoria;? dentro de sus componentes se encuentran
barreras fisicas como la piel y mucosas de las vias
aéreas y digestivas que son el contacto inicial de los
microorganismos patogenos, razoén por la cual las
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ABSTRACT

The oral cavity provides a warm and wet environment that makes
normal oral flora extremely complex and conducive to colonization
by fungi, viruses and bacteria, requiring multiple types of defenses
to prevent infections. Antimicrobial peptides are important
contributors to maintain the balance between health and disease,
these perform several essential functions for the defense against
microorganisms, which modifies the local inflammatory response and
activates adaptive immunologic reaction mechanisms participating
in the modulation of the immune response, which gives functional
specificity and classifies them in different families being one of them
the defensins. In this report a review of the functions and expression
of the defensins and their relationship with the oral cavity.

Keywords: Innate immune, antimicrobial peptides, defensins, oral
cavity.

células epiteliales producen péptidos antimicrobia-
nos (PAM’s).?4 Estos realizan varias funciones esen-
ciales para la defensa contra los microorganismos;
y por su accién citotéoxica directa sobre bacterias,
hongos, parasitos y virus, modifican la respuesta
inflamatoria local y activan mecanismos de accién
inmunitaria adaptativa.?

PEPTIDOS ANTIMICROBIANOS

Los PAM’s son importantes contribuyentes para
mantener el equilibrio entre la salud y la enferme-
dad y participan en procesos como la modulacién
de la respuesta inmune, angiogénesis y cicatriza-
ci6n.57 Estos han sido identificados en vertebra-
dos, invertebrados, plantas y bacterias;® poseen
propiedades estructurales dindmicas debido a la
variabilidad de los residuos de aminoacidos, los
cuales pueden ser cortos (20 a 50 residuos) o poseer
una estructura grande (hasta 200 aminoAcidos).%10
También se caracterizan por ser anfipaticos con
ambos dominios: hidréfobos e hidréfilos, lo que
facilita la unién a los componentes lipidicos y los
fosfolipidos, respectivamente.!!
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Los PAM’s, la mayoria de ellos catiénicos, ata-
can las membranas de las células bacterianas y
provocan la desintegracién de la bicapa lipidica'?
a través de la }nteraccmg ?f la me,mbrana (?elula.r Genes de a-defensinas Localizacion
cargada negativamente;'>!* ademas se han identi-

) . . DEFA1 8p23.1
ficado algunos PAM’s a bajas concentraciones cuyo

Tabla 1: Nombre y localizaciéon cromosémica de

los genes y pseudogenes de las defensinas.?

mecanismo de accién se lleva a cabo sin cambiar Bl sy
la integridad de la membrana ya que inhabilitan DEFA4 8p23.1
vias importantes de la célula como son la replica- DEFAS 8p23.1
cién del acido desoxirribonucleico y la sintesis de DEFA6 8p23.1
proteinas.1315 Genes de B-defensinas Localizacion

Los PAM’s se clasifican en catelicidinas, histati- DEFB131A 4p16.1
nas y defensinas;'% en el presente articulo haremos DEFB110 6p12.3
una revisién bibliografica de las tltimas. DEFB112 6p12.3

DEFB113 6p12.3

DEFENSINAS DEFB114 6p12.3

DEFB1 8p23.1

El nombre «defensin» fue otorgado por el profesor DEFB4A 8p23.1

de me(%icina, Roberto I Lehrer en 1985; se deriva DEFB103A 8p23.1

del lgtln defendo., que significa «repeler», en refe- DEFB103B 8p23.1

rencia a suls7 propiedades frente a microorganismos DEFB104A 8p23.1
patogenos.

Las defensinas son péptidos catidénicos no gli- Bgiglggi :pggl
cosilados, siendo la arginina el residuo catiénico pes.
primario. Poseen un peso molecular aproximado de DEFB1058 8p23.1
3.5 a 6 kDa;!® contienen seis residuos de cisteinas DEFB106A 8p23.1
que forman tres puentes disulfuro responsables de la DEFB106B 8p23.1
estructura beta plegada, y son abundantes en células DEFB107A 8p23.1
y tejidos que participan en la defensa del huésped DEFB108A 8p23.1
contra infecciones microbianas.!® DEFB109A 8p23.1

Las defensinas estan clasificadas en las subfa- DEFB130A 8p23.1
milias a, By 6 con base en la posicién de los puentes DEFB115 20q11.21
disulfuros presentes,?’ pero inicamente las a y DEFB116 20q11.21
B defensinas estan presentes en humanos, estos DEFB117 20q11.21
subtipos difieren entre si por la longitud de los DEFB118 20q11.21
residuos de aminoAcidos, la posicién de los enlaces
disulfuro y su expresién celular.?! En la Tabla 1 BEEEEZ ggqng
se mencionan todos los genes que codifican para qtl.
las defensinas descritas, asi como su localizacién DEFB124 20q11.21
cromosémica.?? DEFB125 20p13

Las o-defensinas contienen de 30-50 amino&ci- DEFB126 20p13
dos,?3 principalmente arginina y el puente disulfuro DEFB127 20p13
se forma entre el primero y el sexto residuo de cis- DEFB128 20p13
teina;?* son producidas por promielocitos, células DEFB129 20p13
precursoras de los neutrdfilos, razén por la cual re- DEFB132 20p13
ciben el nombre de péptidos de neutréfilos humanos Pseudogenes de B-defensinas Localizacion
(HNP) por sus siglas en inglés.2?-26 DEFB109A 8p23.1

Existen seis alfa defensinas agrupadas en mjeloi- DEFB117 20q11.21
des (HNP 1-4) y entéricas (HNP 5 y HNP 6).27 Estas DEFB122 20q11.21

son producidas como pre-pro-péptidos de 110 residuos
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de amino4cidos.?® La expresién de HNP 1-4 es ma-
yormente detectable en neutrdéfilos, pero también se
expresan en monocitos/macrofagos, natural killer, al-
gunas células T, células By células dendriticas inma-
duras. Las HNP 5 y 6 son expresadas por las células
intestinales de Paneth y por las células epiteliales de
los tractos genitourinarios masculinos y femeninos.2?
Las alfa-defensinas tienen una expresién débil pero,
en respuesta a una infeccién, los niveles de estos
péptidos se incrementan hasta 10 veces.?°

Por su parte las B-defensinas (hBD) tienen de 38
a 42 residuos de aminoacidos y tres enlaces disulfu-
ro entre los seis residuos de cisteina de los péptidos
maduros,?! la primera B-defensina se aisl a partir de
células traqueales de bovinos en 1993 a la que llama-
ron péptido antimicrobiano traqueal,?? y en humanos
la defensina humana B-1, fue identificada en 1995 a
partir de hemofiltrados de pacientes con enfermedad
renal,” actualmente se han identificado seis miembros
de esta familia, hBD-1 a hBD-6, respectivamente.

Las B-defensinas son interesantes como posibles
agentes inmunomoduladores, porque algunas de ellas
eliminan el patégeno sin elevar la inflamacién.?® La
expresion de las B-defensinas se observa en los dife-
rentes epitelios del cuerpo humano que contribuyen
a la proteccién de las superficies de mucosas.?*

La hBD-3 ha demostrado ser altamente activa
contra microorganismos Gram-positivos y se expresa
en placenta, musculo del corazén, musculo esquelé-
tico, timo fetal, eséfago y traquea.3?36

El mecanismo de accién de las a y B-defensinas,
consiste en la interaccién de cargas positivas de
éstos y la carga negativa de las membranas de las
bacterias y virus; una vez que interactian entre
si, las defensinas se acumulan en la membrana de
los microorganismos y causan despolarizacién, lo
que induce su muerte. Las membranas celulares
humanas son de carga neutral, lo que garantiza el
contacto selectivo de las defensinas con patégenos
del huésped. Anexo a esto, en las a-defensinas exis-
te un mecanismo de accién antiviral adicional, al
interactuar con las células humanas, el cual puede
reducir la replicacién y transcripcién del virus.3”

EXPRESION Y FUNCION DE LAS
[P-DEFENSINAS EN DIVERSOS TEJIDOS
DEL ORGANISMO

Coretti y colaboradores demostraron que la expre-
si6n defectuosa de los PAM’s particularmente de las

Rev Mex Periodontol 2019; X (3): 77-83

defensinas, se encuentra relacionada con la enfer-
medad de Crohn, donde se observa una reduccién
de a-defensinas en el ileon, y un incremento de las
B-defensinas cuando esta enfermedad se encuentra
en el colon.?8

Otros sitios de expresion de las defensinas in-
cluyen células epiteliales del testiculo, intestino
delgado, cérnea, regién mamaria, astrocitos y tejido
gingival, entre otras.”

El péptido antimicrobiano mas importante en la
defensa epitelial ante infecciones es la B defensina
1.39 DEFBI, es el inico gen de las p-defensinas con
expresion constitutiva en queratinocitos de la piel,
células epiteliales del tracto respiratorio y urinario,
ademads es capaz de regularse por medio de microor-
ganismos o estimulos inflamatorios.*° Las mas altas
concentraciones de la § defensina humana 1 se han
encontrado en el rifién y en tracto reproductor fe-
menino, especialmente en mujeres embarazadas.”
Desempefia un papel fundamental en la biologia
humana al proteger a los recién nacidos de enferme-
dades infecciosas como la diarrea, y a las madres de
la inflamacién de las glandulas mamarias durante
la lactancia.*!

Asimismo, las p-defensinas actdan en los que-
ratinocitos como factor de protecciéon contra la
apoptosis en los epitelios,*? producen lisis de mem-
brana, inactivan retrovirus (VIH) y Mycobacterium
tuberculosis;"*3>** también actiian como supresores
tumorales en células cancerosas, induciendo la apop-
tosis mediada por caspasas,*®*6 y participan como
inmunomoduladores de células p y como receptor
de quimiocinas.*0

PARTICIPACION DE LAS [3-DEFENSINAS
EN CAVIDAD ORAL

Uno de los principales sitios de colonizacién para
los microorganismos en la cavidad oral son los
tejidos duros dentales y tejidos gingivales, estos
sitios pueden servir como reservorio principal de
enfermedades.*”

La saliva es parte esencial de los mecanismos de
defensa contra los cambios microbianos continuos
en la cavidad oral. Sin embargo, esta actia como
fluido diagndstico para detectar cambios inflamato-
rios inducidos por infeccién en el periodonto.*® Las
células epiteliales orales expresan altos niveles de
B-defensinas humanas 1-3 en el epitelio gingival,
bucal, lengua, glandulas salivales, pulpa dental*%-50
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Via de entrada
de bacterias
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Figura 1: Funcién de las p-defensinas humanas en respuesta a los patégenos relacionados con caries dental.

y en carcinomas orales;?!52 las defensinas que se en-
cuentran en ella juegan un papel importante contra
una amplia gama de hongos y bacterias, son anti-
oxidantes y mantienen la hemostasis de la boca.?®

La B-defensina 1 es constitutivamente produci-
da en glandulas parétidas, mucosa bucal, lengua,
mucosa gingival,?®% asi como en células epitelia-
les ductales de glandulas salivales menores y la
B-defensina 2 se expresa en queratinocitos de la
mucosa gingival y glandulas salivales,® ambas
defensinas se encuentran presentes como antimicé-
ticos durante la colonizacién por Candida albicans
en el epitelio bucal;?® asimismo, Mckay y su grupo
detectaron cantidades elevadas de a-defensinas
en el liquido crevicular gingival que se encuentra
entre la superficie del diente y el epitelio gingival,
las cuales cambian con la progresién y remisién de
la inflamacién periodontal.?®

A su vez, Navarra y su equipo describen que
la susceptibilidad a la caries dental entre la po-
blacién general se atribuye a factores genéticos
e inmunolégicos,?® especialmente con respecto a
varios componentes del sistema inmunitario innato
que juegan un importante papel en la patogénesis
de la enfermedad.?” Se ha demostrado que las
B-defensinas poseen actividad antibacteriana contra
los microorganismos relacionados con la caries®®5?

y también desempefian papeles importantes en la
defensa pulpar del diente.50

El primer mecanismo de defensa contra la infec-
cién por microorganismos esta relacionado con los
odontoblastos, éstos forman una barrera natural
entre los tejidos mineralizados y tejidos blandos del
6rgano dentario como la pulpa dental, ubicados en
la parte mas externa de esta ultima. Por lo tanto,
los odontoblastos poseen un sistema inmune innato
especializado para combatir los patégenos orales que
invaden la dentina.6%.62

Una vez que los receptores expresados en la
membrana de los odontoblastos detectan a los mi-
croorganismos, se activa una via de senalizacion
que conduce a la produccién y liberacion de péptidos
antimicrobianos (como las defensinas) y de 6xido
nitrico, éstos eliminan bacterias, virus, parasitos
y hongos;®162 1a liberacién de B defensinas induce
la produccién de quimiocinas para atraer células
inflamatorias al sitio de infeccién, como se observa
en la Figura 1.

Ademas, se han demostrado funciones espe-
cificas de las B-defensinas en la regulacién del
crecimiento tumoral y metastasis, actuando como
genes supresores de tumores o exhibiendo activi-
dad citotéxica directa hacia las células cancerosas.
Ademas, vinculan la respuesta inmune innata
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con la adaptativa y pueden activar inmunidad
antitumoral; por lo tanto, la desregulacion de las
B-defensinas puede estar asociada con el desarro-
llo de tumores;% Abiko y colaboradores fueron los
primeros en observar alteraciones del patrén de
las B-defensinas humanas en tumores orales,* y
estudios posteriores realizados en 2017 por Sun y
su grupo confirmaron el efecto de las B-defensinas
en el desarrollo de tumores orales.?® Asimismo,
Mizukawa y su equipo mostraron la localizacion y
distribucién de las defensinas en el tejido mucoepi-
dermoide de carcinoma oral.?!

CONCLUSION

Se ha demostrado claramente que las defensinas hu-
manas realizan importantes actividades en la defen-
sa de las mucosas y superficies epiteliales del cuerpo
a través de la modulacién de la respuesta inmuno-
légica; dentro de la cavidad oral, los miembros mas
comprometidos de esta familia son las B-defensinas,
debido a la alta propiedad antibacteriana contra
bacterias en comparacion con las a-defensinas. Las
caracteristicas descritas en esta revision bibliogra-
fica hacen a las defensinas extremadamente intere-
santes; aun cuando son pocos los estudios realizados,
la importancia de estas moléculas y su participacion
en el proceso salud-enfermedad, particularmente en
cavidad oral, nos impulsan a continuar descubriendo
su relevancia odontolégica.
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o el profesionista interesado. Avances en la metodologia y tecnologia
educacional.

PROCESO GENERAL DE EVALUACION

Todo material publicable (manuscrito) que sea remitido a la «Revista Mexi-
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clinica o basica en humanos. Los estudios provenientes de la practica
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el consentimiento informado de los participantes. Helsinki Declaration.
www.wma.net/en/30publications/10policies/b3/index.html

4. Debe ser inédito, s6lo seran considerados articulos originales, siendo
responsabilidad de los autores que se cumpla esta norma.

5. Respecto a las responsabilidades. Las opiniones, contenido, resultados
y conclusiones de los trabajos son responsabilidad de los autores de la
«Revista Mexicana de Periodontologia»; sus Editores y Revisores pueden
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6. Todos los articulos publicados seran propiedad de la revista «Revista
Mexicana de Periodontologia» y no podran publicarse posteriormente
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7. Los autores deben ceder por escrito los derechos de sus trabajos (Co-
pyright) a la revista «Revista Mexicana de Periodontologia».

Se sugiere que todo investigador, académico, clinico o persona que desee
publicar articulos biomédicos de calidad y aceptabilidad revise las Recomen-
daciones para la preparacion, presentacion, edicién y publicacién de trabajos
académicos en revistas médicas (Versién actualizada a 2016) (ICMJE), www.
icmje.org; ahi los autores encontraran valiosa ayuda respecto a como hacer
un manuscrito y mejorar su calidad y claridad para facilitar su aceptacién.
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de trabajos. Se considera como autor a alguien que ha contribuido sustan-
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