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INTRODUCCION

Uno de los principales compromisos del cirujano dentista es ayudar a los
pacientes a mantener la integridad de los dientes y la encia sana, esto es
sindbnimo de salud bucal. La falta de cepillado y la acumulacion constante de la
placa bacteriana o biofilm, provoca irritacion e inflamacion de la encia que rodea a
los dientes, cuando ésta placa bacteriana se encuentra sobre el diente y en todo el
contorno de la encia se le llama placa supragingival y da origen a la gingivitis que
se caracteriza por sangrado constante de la encia durante el cepillado, lo que
hace que los pacientes lo eviten. Una gingivitis no atendida puede progresar a un
estado de mayor inflamacion en el que todos los tejidos de soporte del diente se
encuentran comprometidos, a esto se le llama enfermedad periodontal o
periodontitis en la cual la placa supragingival se extiende por debajo de la encia y
pasa a ser placa subgingival compuesta por mayor cantidad de bacterias
patdgenas. Estas bacterias y las sustancias que producen pasan al torrente
sanguineo y el organismo las identifica causando asi una mayor respuesta
inflamatoria e inmunolégica para eliminarlas.

La enfermedad periodontal que empez6 siendo un problema local se convierte en
un problema sistémico al estar desencadenando constantemente la respuesta
inflamatoria e inmunoldgica del organismo. Exacerbando enfermedades sistémicas
ya establecidas, como en el caso de la Aterosclerosis coronaria la cual se
caracteriza por la formacion de placas de grasa llamadas ateromatosas sobre la

pared vascular de las arterias coronarias.



CAPITULO |

ANATOMIA DEL PERIODONTO

Al tener el conocimiento anatdbmico de las estructuras sana tenemos la
posibilidad de identificar algin cambio que nos indique el inicio de la
enfermedad.

TEJIDOS DEL PERIODONTO

Se denomina periodonto al aparato de fijacibn o conjunto de tejidos de
sostén del diente. Esta unidad funcional esta constituida por encia, ligamento
periodontal, cemento y hueso alveolar.;

La encia forma parte del periodonto de proteccién, el ligamento periodontal,
el cemento radicular y el hueso alveolar integran el periodonto de insercién.
Ademas de proporcionar la insercidon del diente al alvéolo los tejidos
periodontales soportan las fuerzas generadas por la masticacion, la fonacion
y la deglucion.;

El periodonto esta sujeto a variaciones morfoldgicas y funcionales, asi como

a cambios por la edad.3

ENCIA

La encia forma parte de la mucosa masticatoria que cubre las apdfisis
alveolares de los maxilares y rodea la porcidon cervical de los dientes., 3
La encia se divide anatomicamente en encia marginal, insertada e

interdental.3



ENCIA MARGINAL

La encia marginal ( no insertada) es el borde de la encia que rodea los
dientes a modo de collar. Aproximadamente en el 50% de los casos esta
separada de la encia insertada adjunta por una depresion lineal estrecha, el

surco marginal.3

ENCIA INSERTADA

La encia insertada es continuacion de la encia marginal. Es firme elastica y
aparece estrechamente unida al periostio del hueso alveolar.;

El ancho de encia insertada en la zona vestibular difiere en las diferentes
areas de la boca. Es generalmente mayor en la region incisiva de 3.5 a 4.5
mm en el maxilar y 3.3 a 3.9 mm en la mandibula, siendo menor en las
regiones posteriores, con una anchura menor en el primer premolar de 1.9

mm en el maxilar y 1.8 mm en la mandibula.;

ENCIA INTERDENTAL

La encia interdental ocupa el nicho gingival que es el espacio interproximal,
apical al area de contacto dental. Puede ser piramidal que es cuando hay
una papila con la punta inmediatamente debajo del punto de contacto o tener
forma de “col” que es una depresién parecida a un valle que conecta las
papilas vestibulares y linguales, se adapta a la forma del area de contacto

interproximal.3

La forma de la encia en un espacio interdental dado depende del punto de
contacto entre los dos dientes adyacentes y la presencia o ausencia del
grado de recesion.s

Cuando hay diastemas, la encia esta firmemente unida al hueso interdental y

forma una superficie redondeada y lisa sin papilas interdentales.;



LIGAMENTO PERIODONTAL
Es la estructura del tejido conectivo situada entre el cemento y la lamina dura
alveolar. Esta formado principalmente por fibras colagenas, células

fibroblasticas y una matriz amorfa. »

CEMENTO RADICULAR

Se trata de un tejido conectivo calcificado, que recubre las superficies
radiculares y a veces, pequefias porciones de las coronas dentarias., Posee
una matriz extracelular en la predominan los cristales de hidroxiapatita,
coldgeno ( que procede de Ilos cementoblastos y fibroblastos),

glucoproteinas, glucosaminoglucanos y fosfoproteinas.;

HUESO ALVEOLAR

Se trata de las porciones del maxilar y de la mandibula que delimitan el
llamado proceso alveolar, o cavidad ésea en la que se aloja y sostiene el
diente. Como todo tejido esta formado por células, fibras y una sustancia
fundamental amorfa.

Las células son Osteoprogenitoras, osteoblastos, osteocitos y osteoclastos.
Las fibras son fundamentalmente de colageno, embebidas en una matriz
calcificada a expensas de las propias fibras de colagena calcificadas,
cristales de hidroxiapatita, agua, electrélitos mucopolisacaridos.;

Desde el punto de vista funcional el periodonto cumple dos misiones
principales:

. Soporte del diente y adaptacion a los requerimientos funcionales que

es sometido, mediante los intimos mecanismos de union que se

establecen entre el cemento de la raiz dentaria y el hueso alveolar, a

través del ligamento periodental.;
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e Proteccion y barrera. Entre los medios externos e internos, mision que
cumple la encia y la adherencia epitelial. La funcion de proteccion se
cumple mediante el epitelio gingival queratinizado en la encia adherida
y que va perdiendo tal queratinizacion hacia el interior del surco
gingival, para continuarse con la adherencia epitelial compuesta por el
células no queratinociticas, pero con una capacidad mitética de las

mas elevadas del organismo.;
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Estructuras del periodonto.gg
A lo largo de la vida, la arquitectura oral esta sujeta a alteraciones

adicionales, tales como cambios en la ordenacion de los dientes, la

introduccidon de materiales artificiales, el desarrollo de las lesiones cariadas y
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la pérdida de la denticibn. Factores ambientales como la dieta, la
composicidon salival, la velocidad del flujo, las influencias hormonales y la
calidad de la higiene dental, pueden desencadenar alteracion de la microflora
bucal y afectar las estructuras del periodonto.»

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS NORMALES

La encia marginal consiste de un ndcleo central de tejido conectivo cubierto
de epitelio escamoso estratificado.s
Existen tres areas de epitelio en la encia: bucal o externo, del surco y de

union.s

EPITELIO BUCAL O EXTERNO

Este epitelio cubre la cresta y la superficie externa del margen gingival y la
superficie de la encia insertada. Es un epitelio escamoso estratificado,
queratinizado o paraqueratinizado.s

La microscopia electrénica revela que los queratinocitos estan conectados
unos a otros por estructuras a lo largo de la periferia celular, llamados
desmosomas. Estos demosomas tienen una estructura tipica, consistente en
dos placas de insercion densas, en las que se insertan los tonofilamentos y
una linea intermedia electrén-densa en el espacio extracelular.s

El epitelio se une al tejido conectivo subyacente por medio de una ldmina
basal.;

La lamina basal consta de una lamina lacida y una densa. La lamina densa
estd compuesta en parte por glucoproteinas. Los hemidesomas de las
células epiteliales basales se apoyan contra la ldmina lacida.3

La ldmina basal es permeable a los liquidos, actuando como una barrera

ante las particulas.3
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EPITELIO DEL SURCO

Es un epitelio escamoso estratificado no queratinizado y fino sin
prolongaciones epiteliales, se extiende desde el limite coronal del epitelio de
union hasta la cresta del margen gingival.3

El epitelio del surco es extremadamente importante debido a que puede
actuar como una membrana semipermeable a través de la cual los productos
bacterianos dafiinos pasan a la encia y los liquidos tisulares desde la encia

al surco.3

EPITELIO DE UNION

El epitelio de unidn consiste en una banda a modo de collar de epitelio
escamoso estratificado y no queratinizado.s

El epitelio de union estd adherido a la superficie dentaria (adherencia
epitelia) por una lamina basal (membrana basal) que es comparable a la que
une el epitelio del tejido conectivo de cualquier lugar de organismo. La lamina
basal consiste en una lamina densa (adyacente al esmalte) y una lamina

licida en la que se insertan hemidesomas.;
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Se han descrito tres zonas en el epitelio de union: apical, media y coronal.
e La zona apical presentan células de caracteristicas germinativas.
e Lazona media es una de las de mayor adhesion.

e La zona coronal presenta una gran permeabilidad.

La insercion del epitelio de union al diente se refuerza con las fibras
gingivales, que ligan la encia marginal contra la superficie dentaria. Por esta
razén, el epitelio de unién y las fibras gingivales se consideran como una

unidad funcional, denominada union dentogingival.3

Areas de epitelio en la encia.1o1
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ASPECTOS HISTOQUIMICOS DE LA ENCIA NORMAL

SUSTANCIAS CELULARES E INTERCELULARES

Las técnicas histoquimicas proporcionan una informacion util sobre los
componentes quimicos y sistemas enzimaticos de la encia normal que
pueden ayudarnos a entender los procesos fisiologicos de la encia, y los
cambios que ocurren en la enfermedad.3

El tejido conectivo de la encia normal contiene sustancia intercelular
heteropolisacérida positiva a la tincion con acido periédico de Schiff(pas) que
también existen en las paredes de los vasos sanguineos y en las células del

epitelio.3

El glucégeno, que es positivo al acido periédico, es un componente
intracelular distribuido en el tejido conectivo y en el muasculo liso de las
arteriolas.s

En el epitelio, el glucogeno es intracelular y en concentraciones
inversamente proporcionales al grado de queratinizacion.s

Se ha encontrado RNA en grandes cantidades en las células basales del
epitelio gingival normal, cantidades que disminuyen en las capas
superficiales; las concentraciones mas bajas se registran en el epitelio del
surco. El DNA esta presente normalmente en el nucleo de todas las células
gingivales y aumenta en la hiperplasia gingival. La actividad de DNA y RNA
del epitelio del margen gingival y el epitelio de unién, es mayor que en el

resto de la mucosa bucal.3

Los sulfhidrilos y los disulfuros son componentes del epitelio y el tejido
conectivo gingival. Durante el proceso de queratinizacion, los sulfhidrilos se
oxidan y forman disulfuros; ambos son importantes en una amplia variedad

de actividades biolégicas, como las reacciones enzimaticas y de

15



anticuerpos, crecimiento y division de las células, desintoxicacion y
permeabilidad celular.;

En el tejido conectivo hay sulfhidrilos y disulfuros en zonas intercelulares, en
los fibroblastos y células endoteliales. ElI contenido de fosfolipidos y
colesterol de la encia es comparable con el de la piel y se ha probado la
presencia de lipidos en los granulos de queratohialina del epitelio.3

La evidencia histoquimica informa de la presencia de los polisacaridos
neutros en la zona de la insercion epitelial. Los datos han demostrado que la
lamina basal del epitelio de union se parecen a las células endoteliales y
epiteliales en su contenido glucoproteinico, lo que sugiere que juega un

papel fundamental en el mecanismo de adhesion.;

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENCIA

Clinicamente, la encia normal se distingue por su color rosado, su
consistencia firme y festoneado del margen gingival. La papila interdental es
firme, no sangra al sondear suavemente y ocupa todo el espacio disponible
por debajo del area de contacto de los dientes vecinos, La encia normal no

presenta inflamacion, ni clinica ni microscopicamente.,

102

103
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CAPITULO Il

ENFERMEDAD PERIODONTAL

El reconocimiento de la historia natural de la enfermedad es importante
porque la prevencion y el tratamiento se basan en la posibilidad de
interpretar la relacion que existe entre los factores etiologicos y la patogenia

de la enfermedad periodontal.,

El término enfermedad periodontal hace referencia a una serie de procesos
patologicos que afectan a las estructuras del periodonto. ;

La infeccion y la inflamacion son los rasgos distintivos de la enfermedad
periodontal. La reaccion inflamatoria es visible microscépica y clinicamente
en el periodoncio afectado y representa la respuesta del huésped a la flora

microbiana de la placa y sus productos.;

ETIOLOGIA

PLACA DENTAL

Este término fue utilizado por vez primera en 1898 por Black para describir
las masas microbianas que recubrian las lesiones cariosas.; La placa ha sido
definida como una sustancia adherente compuesta por bacterias y sus
productos, células muertas, leucocitos y células descamadas, dentro de una
matriz de proteinas y polisacéaridos. En la actualidad se acepta el término

Biopelicula de placa dental.3
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Su formacion es un acontecimiento importante en la etiologia de las dos
enfermedades bucales mas importantes: la caries dental y la enfermedad
periodontal.sPor su ubicacion y en relacion con el margen gingival la

biopelicula de la placa se diferencia en supragingival y subgingival.,

Placa supragingival.io4

PLACA SUPRAGINGIVAL

La formacion de la placa supragingival se inicia sobre la superficie dental
cerca al margen gingival. La cantidad de placa varia de un individuo a otro y
es influenciada por la dieta, la edad, ciertos factores salivales, la higiene oral,
el alineamiento dentario y algunos factores del hospedero.

Se evidencia con tinciones especiales que se conocen con el nombre de
tabletas reveladoras, el elemento teflido que persiste corresponde a la placa
supragingival.,

Con la acumulacion y la maduracion de la placa supragingival se producen

cambios inflamatorios que codifican las relaciones anatémicas entre el

18



margen gingival y la superficie dentaria y el resultado es un nuevo ambiente
ecologico protegido por el medio bucal supragingival y con acceso al
exudado del surco gingival.3

Se encuentra constituida por un gran nimero de microorganismos entre los
gue se encuentran cocos gram-positivos( S.sanguinis), cocos gram.negativos
(neisserias y veillonella), bacilos gram-positivos, gram-negativos Yy
espiroquetas.; Incluidos en una matriz que esta formada por polisacaridos

bacterianos extracelulares y macromoleculas procedentes del huésped.s

PLACA SUBGINGIVAL

Son los microorganismos de la placa supragingival los que por contiguidad
van a colonizar el surco gingival, los microorganismos que aqui se
encuentran son: Bacilos gram-negativos, anaerobios facultativos y
anaerobios estrictos (Actinobacillus actinomycetecomitans, porphiromonas
spp, prevotella spp, fusobacterium spp), en las zonas mas profundas se
detectaran treponemas orales, localizados como siempre donde el potencial
de 6xido reduccion es mas bajo.;

Son las bacterias de esta placa facilitadas por el tartaro y sus productos
metabolicos los que inducen el proceso inflamatorio. En todos los casos, hay
un incremento de la masa y grosor de la placa, con exceso de crecimiento de
los microorganismos habitualmente encontrados en la encia.;

Existe un predomino de bacterias gram-positivas, anaerobias facultativas,
anaerobias estrictas y treponemas orales. Las especies que destacan son:

S.Sanguis, S mitis, Fusobacterium nucleatum sep, Prevotella intemedia.;

19



Placa subgingival.1os Gingivitis y placa
Subgingival.1os

FACTORES DEL COMPORTAMIENTO DE LAS BACTERIAS
ORALES

1.- Factores de adherencia: Frimbina, capsula, lipopolisacaridos, sinergismos
y antagonismos.

2.-Funciones anti-leucocitarias: Leucotoxina, inhibidores de la quimiotaxis,
factores antifagociticos, inhibidores de células asesinas, capsula.

3.-Factores de evasion inmune: Inmunosupresion, degradaciéon de
inmunoglobulinas, degradan el complemento, estimulan las células T
supresoras.

4.-Factores citotoxicos: Lipopolisacaridos, hemolisina, toxinas de células
epiteliales y endoteliales.

5.-Enzimas de destruccion tisular: Colagenasa, dentilisina, hialuroninasa.z3

20
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CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Se clasifican en dos grupos: los procesos que afectan a la encia “gingivitis”, y
los que se extienden al resto de las estructuras del periodonto *

periodontitis”.;

GINGIVITIS
Es una inflamacién que afecta a los tejidos blandos que rodean al diente,

21



fundamentalmente la encia sin extenderse al cemento, ligamento periodontal
y hueso alveolar.;» La gingivitis cronica es una lesion inflamatoria de los
tejidos que rodean al diente por la consecuencia de la acumulacion de placa
dental.47La gingivitis aparece como consecuencia de la alteracion en la
composicion de la placa que se esta acumulando. A medida que la placa
comienza a formarse, los colonizadores bacterianos primarios son cocos y
bacilos gram-positivos. Después de algunos dias aparecen fusofacterias y
actinomicetos en mayor cantidad, seguidos de bacterias maviles, en las que

se encuentran vibriones y espiroquetas.s

108 109

111 112
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FACTORES PREDISPONENTES

e Higiene oral deficiente.
e Habitos alimenticios

e Edad

e Diabetes

e Tabaquismo

¢ Hormonas

® Genética

PATOGENIA

Las alteraciones inflamatorias de la encia se desarrollan en unos pocos dias
del crecimiento bacteriano sobre las porcidn cervical de la superficie dentaria.
Clinicamente, la inflamacion se ve al comienzo como discretos cambios de
color y textura de los tejidos marginales. Al cabo de 10 o 20 dias de
acumulacion de placa, se establece una franca gingivitis en la mayoria de los
casos, la cual se caracteriza por el enrojecimiento de la encia, la inflamacion
y el aumento de la tendencia de los tejidos blandos a sangrar cuando se los

sondea suavemente.s

Microscopicamente el proceso subyacente responsable de éstos cambios
clinicos es la alteracién en la integridad del lecho microcirculatorio y con la
afluencia y proliferacion de células inflamatorias en el tejido conectivo, por
debajo del epitelio dentogingival. El infiltrado de células inflamatorias incluye

plasmocitos, linfocitos, blastocitos, macréfagos, y neutrofilos.
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La acumulacion de estas células en el compartimiento tisular se asocia con
una significativa reduccion de la cantidad de fibroblastos y en la densidad del

colageno y de los componentes de la matriz.3

La inflamacion es un conjunto de respuestas de los tejidos vivos frente a una
agresion fisica o infecciosa, que determina en los sistemas homeostaticos de
la sangre y en el tejidos conectivo, es una serie de cambios encaminados a
localizar y aislar el agente agresor para luego eliminarlo y reparar el dafio

tisular producido por él.

El proceso tiene tres fases: iniciacion, consolidacion y resolucion.

FASE DE INICIACION

Esta fase se origina por la acciébn de células como los neutrofilos
polimorfonucleares (PMN), basofilos y eosindfilos, y de los factores

producidos por ellas. Ademas participan las plaquetas.

FASE DE CONSOLIDACION

Ocurre gracias a la participacion de macrofagos y linfocitos.

FASE DE RESOLUCION

Esta fase se debe a la interaccion entre macréfagos v fibroblastos.

COMPONENTE LOCAL Y SISTEMICO DE LA INFLAMACION

En el componente local participan los sistemas de coagulaciéon y de las
kininas, metabolitos del acido araquidénico y varias citocinas, con lo cual se
genera vasodilatacion local, trasudacion de liquidos, formacion de edema,
aumento de la temperatura local y aflujo de células de la sangre hacia el

tejido afectado.
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La respuesta sistémica por su parte se caracteriza por fiebre, leucocitosis,
incremento en una serie de proteinas especiales producidas por el higado

gue se conocen como proteinas de la fase aguda de la inflamacion. o

TRATAMIENTO
La restauracion de las medidas de higiene tras 3 semanas restituye la salud

gingival en todos los casos.;

Cepillado 3 veces al dia.113

Uso de hilo dental todos los dias.113
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PERIODONTITIS

La mayor parte de las formas de enfermedad periodontal son iniciadas por
factores producidos y liberados por la flora microbiana subgingival.

A medida que la palca continda con su crecimiento apical a lo largo de la
superficie de la corona y del cemento radicular, se produce una

profundizacién concomitante dando origen a la bolsa periodontal;

115

116
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PATOGENESIS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Cuando la lesion gingivoperiodontal progresa sin atencion y alcanza un
estadio avanzado, la infiltracion de células inflamatorias se extiende
lateralmente y mas aun apicalmente, en los tejidos conectivos activando el
sistema inflamatorio enddgeno celular y humoral que afecta de forma

secundaria la integridad del periodonto. 3

Los plamocitos ( la mayoria de los cuales producen IgG) predomina en las
lesiones, pero también se hallan presentes linfocitos, macrofagos vy
neutréfilos. Puede observarse histolégicamente en este momento el primer
indicio de destruccion del hueso alveolar, que parecen ser consecuencia

sobre todo de la actividad osteoclastica.s

El primer factor para la periodontitis son las bacterias, pero la extension y
severidad de lesiones periodontales puede ser influenciado por factores del
medio ambiente, enfermedades adquiridas y predisposicion genética. Los
resultados de estudios familiares indicaron que factores genéticos parecen

tener una fuerte influencia en la susceptibilidad a periodontitis agresiva.ss

Se utiliza para definir la inflamacion de los tejidos de soporte del diente
generando un cambio progresivamente destructivo, con perdida, de hueso y

ligamento periodontal por extensién de la inflamacion desde la encia.;

Es una enfermedad inflamatoria iniciada y mantenida por la placa bacteriana
y sus metabolitos los cuales provocan infiltracion local de células
inflamatorias y descomposicion de la matriz extracelular de colageno.gs

Cuando la placa supragingival se extiende por el surco gingival, da origen a

la placa subgingival que esta acompafiada de nuevas alteraciones en la

27



composicién bacteriana. Predomina anaerobios gran negativos como
Bacteroides  forsythus, Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, fusobacterium y capnocytophaga.s

A medida que proliferan las bacterias de la placa subgingival, aumenta la
profundidad del surco con la destruccion del tejido gingival, fibras

peridontales y hueso alveolar, dando lugar a la periodontitis.s

CARACTERISTICAS DE MICROORGANISMOS
ASOCIADOS A LA PERIODONTITIS

ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS

Se ha observado la produccion de leucotoxina, colagenasa, que son
inductores de la destruccion periodontal., Su lipopolisacarido induce

significativamente la produccién de ON en los macrofagos.s;

PORPHIROMONAS GINGIVALIS

Se ha demostrado que existe una correlaciobn entre esta bacteria y la
profundidad de la bolsa, el nivel de insercion y la destruccién Osea. Este
microorganismos posee un numero potencial de factores de virulencia que
pueden influir en la patogenia, como son colagenasas, fibrinolisina,
fosfolipasa A, fosfatasas, tripsina y un lipopolisacarido que estimula la

interlucina 1.2
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PREVOTELLA INTERMEDIA

Esta bacteria es dominante en las bolsas periodontales y su lipopolisacarido
activa mediadores como Factor de necrosis tumoral, interlucina 1, interlucina
6y 8.5

BACTEROIDES FORSYTHUS

Este microorganismos ha sido identificado en elevadas proporciones en sitios

con periodontitis destructiva y periodontitis refractaria.

EIKENELLA CORRODENS

Este microorganismo ha sido aislado con mayor frecuencia de sitios con
destruccién periodontal en pacientes que no respondieron al tratamiento
convencional. Se la considera un patdégeno oportunista especialmente en

pacientes inmunocomprometidos.

ESPIROQUETAS ORALES

Numerosos estudios sugieren la importancia de las espiroquetas en la
patogenia de algunas formas clinicas de enfermedad periodontal, pueden ser

observados en elevadas proporciones en la placa subgingival.

Si las medias de higiene no son adecuadas , en pocos dias, éstas bacterias
colonizan el tejido gingival mediante la union a un receptor especifico situado
en la superficie de las bacterias gram positivas facultativas, es decir, que las

bacterias no patdgenas le sirven de sostén a las patdgenas.

La placa bacteriana se desarrolla progresivamente en el margen gingival
extendiéndose hacia el espacio subgingival que provoca inflamacion aguda y
desprendimiento de células epiteliales, que si se prolonga por tiempo por

tiempo genera un proceso cronico contra las bacterias y sus endotoxinas, en
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especial, si se toma en cuenta que la biopelicula mucopolisacarida salival
constituye una carga enorme y continua bacteriana. Este proceso puede
concluir en ulceracion gingival con edema y sangrado, lo que hace que las
bacterias liberen de manera continua LPS que se dirigen directamente a la

circulacion sistémica.sg

PRODUCTOS BACTERIANOS RELACIONADOS CON
LA PATOGENIA PERIODONTAL

Se encuentran la colagenasa, hialuronidasa, desoxirribonucleasa vy
proteasas.s La hialuronidasa esta presente en la saliva de la mayoria de los
humanos y sus concentracion es mayor en sujetos con gingivitis y mala
higiene oral, es producida por algunos cultivos puros de estreptococos

viridans, enterococos, peptoestreptococos, estafilococos.

La principal fuente de la hialuronidasa bacteriana es el estreptococo.
Las proteasa, asi como las mucopolisacaridasa disgregan la sustancia

fundamental del tejido conectivo.7

ENDOTOXINAS Y PRODUCTOS METABOLICOS

Se encuentran acidos organicos, amoniaco y sulfuro de hidrégeno.

Ademas de la accién directa de estas sustancias, los productos bacterianos
pueden estimular indirectamente respuestas destructoras en el huésped,
tales como la liberacion de enzimas endogénas de los lisosomas y la

estimulacién de mecanismos inmunopatolégicos.s
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Las bacterias dafian a los tejidos directamente mediante las exotoxinas,
endotoxinas y enzimas histoliticas e indirectamente por reaccion inflamatoria
excesivas del tejido mismo en respuesta a toxinas, productos nocivos para

los tejidos, o por hipersensibilidad especifica a los antigenos bacterianos.;

La reaccién celular se traduce en una acumulaciébn de leucocitos y
macrofagos, atraidos por factores quimiotacticos, que derivan del plasma, por

ejemplo del Cba.

De la células y tejidos, leucotrienos LTB4, materiales lisosd6micos y citocinas.
Y de los propios productos bacterianos. Tras el proceso fagocitico, puede
aislarse el dafno, el tejido afectado, eliminarse el agente agresivo y producirse

la curacion.;

Si la curacion no se da, se inicia una tercera linea defensiva a través de la
produccion de anticuerpos (reaccion humoral), y de linfocitos( reaccion

celular) o ambas simultaneamente.;

MECANISMOS PATOGENICOS DE LA INFLAMACION
EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

LOS MEDIADORES LIBERADOS PARA INICIAR EL PROCESO
INFLAMATORIO

Se sabe que las aminas pueden ser responsables de las modificaciones
inmediatas pero transitorias de la permeabilidad vascular, mientras que otras
sustancias, como las prostaglandinas y las cininas, producen una fase

difernciada pero més sostenida de la salida de proteinas del plasma.
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AMINAS VASOACTIVAS: Histamina y serotonina.

PROTEASAS PLASMATICAS: Sistema de quininas, de complemento y

de plasmina.

METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO: Prostaglandinas y

leucotrienos.

PROTEASAS INACTIVAS: Elastasa, colagenasa y catepsina G.

METABOLITOS DERIVADOS DEL OXIGENO: Anién superéxido,

peroxido de hidrégeno y radical oxidrilo.
LINFOQUINAS Y MONOCINAS,

La histamina se encuentra principalmente en los mastocitos y en los
basdfilos. Los mastocitos estan ampliamente distribuidos en el tejido

conectivo vasos sanguineos.s

PROSTAGLANDINA E2 (PGE2)

Se trata de un metabolito del acido araquidénico que surge de la via de la
ciclooxigenasa. Este mediador lleva a cabo una serie de funciones biol6gicas
entre las que en el periodonto destacan: Inflamacion local, induce una
vasodilatacion inmediata y un incremento de la permeabilidad vascular,
ejerciendo su accion de forma sinérgica con otros compuestos como

bradicinina, peptidos del sistema complemento e histamina.
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Reabsorcién 0sea, activa los osteoclastos, por la accion de los macréfagos o
por influencia de las citocinas. Junto esta accién. La PGE2 estimula la
destruccién de la matriz extracelular por un aumento de la liberacion de
proteasas (metaloproteinasas), producidas por diversas células como
fibroblastos, macréfagos y neutréfilos. Entre estas enzimas se encuentran
colagenasas, gelatinazas y estromelisina, que degradan diversos tipos de

colageno, fibronectina y glucoproteinas. ;

El aumento de la PGE2 puede deberse a un aumento del AMPc o del calcio
intracelular, relacionado a este ultimo caso con lipidos de la membrana,
inositol 1-4-5 trifosfato y diacetil glicerol. Cuando se elevan en exceso los
niveles PGE2, se suprime la produccién de citocinas con lo que se establece

un sistema de control en la degradacion de la matriz extracelular.,

CITOCINAS

Numerosos mediadores de este tipo llevan a cabo multitud de efectos que se
interrelacionan entre si.; Se ha encontrado en el fluido crevicular de
pacientes con periodontitis un incremento de los niveles de Interlicina -1,

Interlicina —6, Factor de necrosis tumoral.ss

INTERLEUCINA -1
Activacion de osteoblastos, fibroblastos, macrofagos y otras células para que
estas elaboren PGE2 vy, por lo tanto determinar, de forma secundaria, la

reabsorcion 6sea.

Estimulacion de células progenitoras de osteoclastos, sin ejercer ninguna
accion sobre estas células maduras.
Activacion de fibroblastos, macrofagos y neutréfilos para la elaboracion de

metaloproteinasas.
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Estimulacion para la producir citocinas por células osteblasticas, como factor
de necrosis tumoral alfa (TNF), IL6 y factor activador de las colonias de

macréfagos (M-CSF), todas ellas relacionadas con la reabsorcion 6sea.

Estimulacion de las moléculas de adherencia endoteliales(ELAM-1 para
neutréfilos e ICAM-1 para neutrofilos, linfocitos y monocitos) y por lo tanto de
las primeras etapas de la fagocitosis, y en definitiva, participando en la

inflamacién local.

Estimulacion de la proliferacion de linfocitos B y T, por un incremento en la
produccion de anticuerpos y formacion de inmunocomplejos y de la

elaboracion de citocinas.

INTERLUCINA 6. (IL-6)

Estimula la diferenciacion de células precursoras de los osteoclastos y
aumenta la produccion de otras citocinas que intervienen en la reabsorcion

dsea.;

INTERLEUCINA 8 (IL-8)

Actla sobre los leucocitos, activandolos y ejerciendo un efecto
quimiotactico.(1)

FACTOR TRANSFORMADOR DE CRECIMIENTO B (TGF-B)

Estimula la produccién de PGE2 por los osteoblastos y por lo tanto actla de
forma sinérgica con otras citocinas. Sin embargo, ejerce un efecto
antagonico de la reabsorcion al inhibir la formacion de osteoclastos, de

linfocitos T y de anticuerpos. Se considera una anticitocina.
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FACTOR DE NECROSIS TUMORAL.( TNF)

Ademas de activar macrofagos, neutrofilos y células citotoxicas, aumenta la

expresion de moléculas de adherencia endoteliales, es una potente citosina

gue actua de forma sinérgica con IL-1. Estimula la formacion de osteoclastos

y la produccion de PGE2 por fibroblastos, macréfagos y osteoblastos,

participando de forma importante en la reabsorcion 6sea.;

Células productoras y principales funciones

Citocinas

IL-1

Células productoras

Monocitos y macrofagos

Neutroéfilos

Linfocitos Ty B

Fibroblastos

Células musculares lisas

Células endoteliales

bioldgicas de las citocinas inflamatorias

Principales funciones

biolégicas

Estimula la proliferacion

de linfocitos Ty B

Aumenta la expresion

del receptor IL-2

Activa células NK

Activa células

endoteliales

Induce respuestas de

fase aguda

Actla como pirégeno

enddgeno
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Tiene una gran variedad
de efectos sobre el

sistema nervioso

central y el sistema

endocrino

IL-4 Linfocitos T (Th2) Modulacion de las
funciones de los

macrofagos

Eosinéfilos Diferenciacion de las

células T

Basofilos Induccioén de la

produccion de IgE

Regulacion de la

adhesion endotelial

Inhibicion de la
produccion de TEN-O
IL-100,

IL-6, ICAM-1y NO

IL6 Monocitos Induce el ciclo de células
progenitoras primitivas

hematopoyéticas

Neutrofilos Estimula la maduracion
de megacariocitos y la

produccion de plaquetas
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TNF O

Eosinéfilos

Linfocitos Ty B

Fibroblastos

Hepatocitos

Células endoteliales

Macréfagos y monocitos

Linfocitos Ty B

Neutréfilos

Células endoteliales

Estimula el crecimiento y

maduracioén de linfocitos

Estimula la produccion
hepatica de proteinas de

fase aguda

Actla como pirégeno

enddgeno

Modula la expresion
génica de varios factores

crecimiento, citocinas,

factores de
transcripcion, receptores

de superficie celular

Modula las defensas del

huésped

Modula el crecimiento

tumoral

Estimula la produccién
hepatica de proteinas de

fase aguda

Pirégeno enddgeno
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IFN

Células T-CD8" y CD4"

(subgrupos Tyl y THO0)

Células NK

IFN , como IFN-B y IFN-
A , tiene propiedades

antivirales

Tiene propiedades
antiproliferativas en

muchas lineas celulares

transformadas y

neoplasias

Estimulador potente de
las células TNK y
citotoxicas

Activa y regula la
actividad funcional de

monocitos y macréfagos

Regulacion de la
inmunidad humoral a
través de las células
CD4'T,

influyendo en la
produccion de
inmunoglobulinas por las

células B

Regulacion de la
produccion de varios
componentes del

complemento
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IL-10

Macréfagos

Linfocitos Ty B

y de algunas proteinas
de fase aguda, directa o

indirectamente

Regulacion de la sintesis
y actividad de otras

citocinas, sobre todo

IL-1, L2 y TFN

Permite que el endotelio
pueda presentar

antigenos

Suprime la actividad
funcional de los

macrofagos

Inhibe la produccion de
citocinas
proinflamatorias por

parte de

monocitos y macréfagos

39



LESION INDIRECTA POR MICROORGANISMOS DE LA
PLACA, POR VIA INFLAMATORIA.

Muchos productos bacterianos ejercen poco o ningun efecto toxico sobre el
huésped; en cambio, tienen posibilidad de activar reacciones inflamatorias y/
0 inmunitarias que a su vez, pueden efectivamente provocar el dafio.;

Los lipopolisacéaridos (endotoxinas) de los microorganismos gramnegativos
pueden ser responsables de un espectro de procesos inflamatorios porque

interactdan con los leucocitos y modulan su comportamiento.s

Los lipopolisacaridos bacterianos asi como sus metabolitos son
responsables de la vasculatura gingival cambia en su permeabilidad,
neutrofilos y macréfagos empiezan a migrar al tejido lesionado. Una variedad
de factores quimiotacticos atraen células al sitio, continuando con una serie
de mecanismos especificos para su activacion, adherencia y transmigracion
a través del endotelio.

Una ves en el tejido, monocitos son progresivamente activados y llegan a ser
macréfagos. Neutréfilos en los tejidos inflamados destruyen bacterias via
fagocitosis y subsecuentemente muerte intracelular usando enzimas y
metabolitos reactivos. La continua presencia de bacterias en la gingivitis,

activa por via alternativa del sistema del complemente.3;

FASE LOCAL

La reaccion local aguda ( no especifica) se caracteriza por la presencia de
fiebre , neutrofilia, estimulacion de la gluconeogénesis, catabolia proteica y
cambios hormonales asociados al estrés infeccioso y a los mecanismos
defensivos iniciados por los macréfagos tisulares contra las bacterias y sus

productos. Por otro lado, la secrecion de compuestos vasoactivos como la
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bradicinina e histamina conducen a una vasodilatacion intensa con
produccion de edema, extravasacion de eritrocitos y enantema muy
caracteristico de la enfermedad periodontal.

La reaccion local crénica (especifica) esta intimamente ligada al
reconocimiento de los LPS de membrana por parte del sistema inmune
mediante un mecanismo especial que no necesita de la participacion directa

ni de las células presentadoras de antigenos ni de los linfocitos.sg

RESPUESTA INMUNE EN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

En el caso de la enfermedad periodontal, la respuesta inmune contra los LPS
bacterianos difiere de las vias clasicas, ya que los LPS no pueden ser
procesados como las proteinas y por ende no puede ser “mostrados” via
molécular del MHC. La respuesta inmune contra los LPS no involucra la
participacion directa de los linfocitos. De hecho, los LPS bacterianos se
conocen como los antigenos independientes del timo (IT), en conjunto con
otros antigenos como los acidos nucleicos, glucolipidos, y polisacéridos que
tienen la capacidad de generar anticuerpos sin la participacion de los

linfocitos T.

El significado préactico de los antigenos IT es que muchos polisacaridos y
lipopolisacéaridos de la pared celular bacteriana pertenecen a esta categoria y

la inmunidad humoral es la principal defensa contra ellas.
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Desde hace tiempo se conoce que los linfocitos B no son el blanco de los
LPS, sino los monocitos, gracias a la unién de los LPS al receptor CD-14 de
estas células.

La interaccibn de los LPS bacterianos con el receptor CD-14 de los
monocitos requiere el pre-requicito de la formacién de un complejo proteico
entre el LPS y su proteina transportadora LBP, que permite una union de
alta afinidad con la proteina CD-14 que desemboca en la activacion del
monocito caracterizada por la liberacion de IL-1, PGE2,TNF-alfa vy

metaloproteinasas con los siguientes efectos locales:

e Resorcion del hueso alveolar: TNF-alfa, IL-1beta, PGE2.

e Destruccion de la matriz extracelular: MPP.
e Activacion de fibroblastos: IL-1beta y TNF-alfa, que estimulan a
una mayor resorcion 6sea por secrecion de PGE2 por el fibroblasto

y una mayor secrecion de MMP que incrementa la degradacion de

la matriz extracelular.sg
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119

Activacion de los monocitos y macréfagos mediante la formacion del complejo entre LBP y los LPS bacterianos y su

posterior asociacion con el receptor CD-14 del monocito.

Ya sea por accion directa o indirecta, los componentes de la flora de la placa
dental, son los principales factores en la patogénesis de enfermedad
periodontal.

El sistema de reconocimiento consiste de macrofagos y linfocitos que
interactlian con una antigeno extrafio apropiado. El linfocito que aceptan al
antigeno es el inmunocompetente, de tipo no sensibilizado derivado del timo,

y que se denomina timo-dependiente o linfocito T. Los otros linfocitos que
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aceptan antigenos se derivan de la médula 6sea, de ahi que se denominen

linfocitos B.

Después de unirse a los macréfagos, el antigeno es presentado a los
linfocitos T y B, quiza por los linfocitos unidos al antigeno sobre la superficie
de un macréfago. En respuesta al estimulo antigénico estos pequefios
linfocitos desarrollan blastogénesis agrandandose y multiplicandose para

convertirse en grandes linfoblastos.

Los sistemas efectores después amplifican la respuesta del huésped
permitiendo reacciones inflamatorias e inmunes. Algunos de los
componentes de los sistemas efectores participantes son el sistema de

complemento, la formacion de quininas y la coagulacion.;

INMUNIDAD CELULAR Y ENFERMEDAD
PERIODONTAL

La inmunidad celular parece ser un factor importante en el desarrollo de la

enfermedad periodontal

Los estadios tempranos de la respuesta inmune en los tejidos periodontales
son indudablemente protectores. Sin embargo, bajo estimulacién continua de
los antigenos de la placa dental, sucede una complicada serie de respuestas
inmunes en las lesiones periodontales persistentes durante mucho tiempo

dando lugar a la destruccion, mas que a la reaccién inflamatoria protectora.;



HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA Y ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Una de las respuestas inmunologicas a la entrada de los antigenos
bacterianos de la placa dental hacia los tejidos del periodonto es el
desarrollo de inmunidad celular o hipersensibilidad retardada, la cual es un
factor importante en la patogénesis de la enfermedad peridontal, sin embargo
dependiendo de la naturaleza de los antigenos bacterianos, el huésped
desarrolla otras respuestas inmunoldgicas que resulten en la formacion de
anticuerpos humorales y una hipersensibilidad inmediata la cual se denomina
también alergia atOpica, reaccion anafilactica, reaccion mediada por reginas

0 reaccion tipo I.

El mediador de la hipersensibilidad de tipo inmediato es el anticuerpo
humoral conocido como IgE, que se encuentra en grandes cantidades en la
encia.z

Las inmunoglobulinas E (IgE) se fijan a los mastocitos por su porcién Fc. La
unién de antigenos a su porcion Fab determina la degranulacion celular y la
liberacion de diversos compuestos entre los que destacan la histamina,
factores quimiotacticos de neutréfilos y eosindfilos, metabolitos de acido
araquidénico (4cido hidroxiecosatetraenoico o HETE, leucotrienos,

prostaglandinas y tromboxanos), factor de agregacion plaquetaria y heparina.
Todos ellos estan implicados de laguna forma en el proceso inflamatorio

anafilactico a nivel periodontal. En el surco de se produce un incremento de

IgE y mastocitos a medida que la periodontitis progresa.;
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EL COMPLEMENTO Y LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

En la lesién periodontal o bolsa periodontal, las bacterias no invaden los
tejidos adyacentes. Mas bien se acumulan los productos bacterianos y se

difunden hacia los tejidos circundantes induciendo una inflamacion aguda.s

La placa dental contiene bacterias gramnegativas cuya membrana externa
esta compuesta de endotoxinas, las cuales se liberan cuando las bacterias
se rompen y estan compuestas de sélo una pequefia cantidad de proteina,
aungue mucho polisacarido, y lipidos. Cuando las endotoxinas se introducen
a los tejidos humanos incluyendo la encia, favorece una respuesta
inflamatoria en la cual existe una considerable vasodilatacion y edema,
infiltracion masiva de células inflamatorias y a veces necrosis hemorragica.

La reaccion inflamatoria producida por las endotoxinas envuelve la activacion

de la secuencia del complemento.

El complemento, es un complemento normal del suero tiene por lo menos
nueve componentes proteicos que se designan como C1 hasta C9. Cuando
estos compuestos son activados por las endotoxinas o por los complejo
antigeno-anticuerpo, se combina en una secuencia definida, C1, C4 y C2;
C3,C5 y C6; C7; y C8,C9. A cada paso de la cascada del complemento,
resulta una o mas actividades bioldgicas, tales como neutralizacion de virus,

adherencia inmune.

Algunos componentes liberan péptidos biolégicamente activos, mediadores

de ciertas fases de la inflamacion.
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El complemento también funciona en los traumas a tejidos no especificos
para favorecer la respuesta inflamatoria. Esto se acompafia por el
rompimiento de los componentes C por las enzimas proteoliticas tales como
las producidas por las bacterias orales, las cuales liberan C5 biolégicamente
activo e induce la respuesta inflamatoria. Algunas bacterias orales también
son quimiotacticas para los leucocitos polimorfonucleares produciendo

factores que tiene una accion directa.;

INVESTIGACIONES RECIENTES

Diversos articulos reportan que la respuesta del hospedador para la
infeccion periodontal juega un papel importante en la patogénesis de
enfermedad periodontal. La combinacion de bacterias y sus productos y la
respuesta del hospedador determinan la intensidad de la reaccion de la

reaccion inflamatoria, la cual es mediada de por el sistema inmune.4s

Okada y Murakami revisaron el papel de las citocinas en salud periodontal y
en enfermedad, ellos describieron que la hemostasia presente en salud,

representa un balance entre la actividad catabdlica y anabdlica.

Las citocinas inflamatorias son secretadas en salud, en menor volumen. En
enfermedad periodontal el balance es interrumpido por citocinas
proinflamatorias que incluyen interlucina 1 alfa y beta, Interlucina-6, IL-8, y
factor de necrosis tumoral (TNF) son producidos en mayor nivel.

La mayor produccion de citocinas causan destruccion de tejidos incluyendo
reabsorcién de hueso con tejido conectivo y degradacion de colageno.

La interlucina-1 no est4 limitada para inflamacion, est4 asociada también con
la formacion y remodelacion de hueso, secrecion de insulina, induccion de

fiebre, desarrollo del fenotipo neuronal, crecimiento del factor de insulina.
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Hay que considerar la predisposicion genética a una excesiva produccion de
IL-1.7

Tomando como base que en las células de la membrana de osteoblastos
estd expresado el receptor activador nuclear Factor-B ligand( RANKL),
estimulando la osteogénesis. Se investigaron los efectos de la IL-1 y la PGE>
en la expresion de RANKL en el ligamento periodontal y los mecanismos que
involucran los efectos de la PGE; Nuevamente se confirmd que la IL-1 y
PGE; juegan un papel importante en la patogénesis de la periodontitis

destructiva.

La IL-1 manifiesta una potente actividad de reabsorcion 6sea “in vivo e in
vitro”, estimulando la supervivencia, multinucleacion y activacion de
osteoclastos en ausencia de osteoblastos. Se demostro que la IL-1 en
lesiones Oseas asociadas a mieloma mdltiple, artritis reumatoide vy
osteoporosis. Reportaron que las prostaglandinas también estimulan
reabsorcion Osea in vitro, la produccion de PGE2 en osteoblastos es
regulada por diversas citocinas inflamatorias incluyendo IL-1, la cual induce a
la PGE2 a una actividad de resorcion 6sea y formacion de células
osteoclasticas. En este mismo estudio los autores reportaron que la PGE2
estimula la formacién de osteoclastos via enddgena IL-1B expresado a

través de proteina kinasa A (PKA).

Las células del ligamento periodontal exhiben el fenotipo de osteoblastos y
las células son estimuladas para producir factor osteotrépico a través de IL-6
y PGE2 estimulado por IL-1. De tal manera que la IL-1 estimula células del
ligamento periodontal pueden contribuir para osteoclastogenesis

indirectamente por medicidén de esos factores.

Las células del ligamento periodonto exhiben el fenotipo de osteoblastos y

las células son estimuladas para producir factor osteotropico a través de IL-6
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y PGE2. De tal manera que la IL-1, estimula células del ligamento
periodontales que contribuyen a la osteoclastogenesis.,s

Se analizé el fluido crevicular durante la gingivitis para conocer las
concentraciones de IL-1B y la actividad de neutrdfilo elastasa, ahora se sabe
que la IL-1 es producida por neutréfilos, macréfagos, células B, células
endoteliales, epiteliales y fibroblastos. La IL-1 tiene multiples origenes y
actividades, es el prototipo de citocina multifuncional, ahora se incluye en los
mecanismos de autoinmunidad y patogénesis de enfermedades inflamatorias

cronicas.

La IL-1 también modula al procolageno | y 11l expresiones en fibroblastos. Las
bajas concentraciones de IL-1lcausan estimulacion de fibroblastos, mientras
que las altas concentraciones de IL-1 conducen a una inhibicion de la

expresion de colageno y fibroblastos.s;

El oxido nitrico tiene también una actividad antimicrobiana y es considerado
como una importante molécula de defensa contra ciertas infecciones
bacterianas, el ON es también secretado por células inflamatorias en la
cavidad oral. Se reporto que en la enfermedad periodontal la produccién de
ON esta incrementado.ss

La periodontitis es un prototipo de infeccion local de bajo grado asociado con
una respuesta inflamatoria moderada, sin embargo se encontr6 en esos
pacientes un incremento considerable de proteina C- reactiva. Que es un
reactante de fase aguda, considerado junto con la IL-6 como factores de

riesgo en enfermedades cardiovasculares.go
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CAPITULO 1l
ANATOMIA DEL CORAZON

ESTRUCTURA DEL CORAZON

El corazdn esté constituido por una masa muscular gruesa y hueca, llamada
miocardio, revestida en sus cavidades por una membrana o en endocardio y
envuelta exteriormente por otra membrana fibroserosa que recibe el nombre

de pericardio.;3

MIOCARDIO
Estd constituido por la masa muscular que forma la parte principal del
corazon y cuyas fibras musculares toman insercion en un armazén fibroso

que desempefia el papel de esqueleto de este masculo.3

ARMAZON FIBROSO DEL CORAZON

Esta formado por anillos fibrosos que rodean los orificios
auriculoventriculares y arteriales, situados en las base de los ventriculos.
Estos anillos fibrosos tienen la misma orientacion y forma que los orificios

que circunscriben.i3

ANILLOS FIBROSOS AURICULOVENTRICULARES

Estos anillos rodean a los orificios auriculoventriculares y no tiene una
constitucion uniforme, ya que en algunas partes son mas gruesas que en
otras. Sus bordes auriculares sirven de insercion a las fibras musculares de
las auriculas y en su borde ventricular se insertan las fibras musculares de
los ventriculos. Su borde interno emite prolongaciones que forman el
armazon fibroso de las valvulas y proporcionan por su cara ventricular el

lugar para la fijacion de las cuerdas tendinosas valvulares.3
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ANILLOS ARTERIALES

Esta constituido por tres arcos fibrosos unidos entre si por sus extremidades,
ligazbn que se hace por medio de expansiones fibrosas que llenan
totalmente el angulo de union. Este angulo se halla vuelto hacia abajo,
mientras los arcos son céncavos hacia arriba y corresponde a los bordes

adherentes de las vélvulas sigmoideas.13

FIBRAS MUSCULARES

Las fibras musculares cardiacas presentan una disposicion muy especial, ya
gue la musculatura auricular es independiente de la ventricular, aunque se
hallan en relacién por un tejido especial, denominado sistema de regulacion

0 aparato conector atrioventricular.13

FIBRAS DE LAS AURICULARES

Comprenden fibras propias a cada auricula y fiboras comunes a las dos; forma
una pared muscular mucho mas delgada que la pared ventricular.;3

Las fibras comunes forman un haz horizontal y un haz vertical, las fibras
propias con disposicién anular, anexa a los orificios venosos y cuyo papel
principal al contraerse es impedir el reflujo sanguineo de las auriculas a las

venas. 3

ENDOCARDIO

El endocardio es una membrana delgada y transparente que recubre por
dentro las cavidades del corazén y se prolonga por la tanica que reviste el
interior de los grandes vasos. Se pueden considerar dos endocardios, uno
derecho y otro izquierdo, siendo cada uno de ellos prolongaciones del
revestimiento interno de las venas y de las arterias que comunican con las
cavidades respectivas. Tapizan, igualmente, las caras y bordes de las

valvulas auriculoventriculares y sigmoidea, las depresiones y salientes
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ventriculares y auriculares, y los muasculos papilares y sus cuerdas
tendinosas.

Esta constituido el endocardio por una capa endotelial, que reviste a otra
profunda de naturaleza conjuntivolastica. Es una membrana dificil de
desprender, que carece de vasos sanguineos, aunque se halla provista de
gran cantidad de terminaciones nerviosas las cuales forman las llamadas

placas sensitivas de Smirnoff.3

FISIOLOGIA DEL CORAZON

El corazon es un vaso sanguineo especializado como bomba doble para la
propulsion de la sangre. La sangre procedente del cuerpo entra al lado
derecho del corazén y es bombeada hacia los pulmones. El lado izquierdo
del corazon recibe la sangre de los pulmones y distribuye a todos los demas
organos y tejidos del cuerpo. De esta manera, el corazo