
::i_.;¡_(; 

-~
. UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE ODDNTOLOGIA 

/ f3g# 1/ .;· 12 ) 
t ) ,t 

REACCIONES INMUNOLOGICAS QUE DESEM
PENAN UN PAPEL IMPORTANTE EN LA 
PATOGENIA DE LESIONES PERIAPICALES 

T E s I N A 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

CIRUJANO DENTISTA 

PRESENTA: 

ARTURO MARTINEZ FAJARDO 

ESTA TESIS NIJ pr7?F. 
SAf fR DE U IJ.:f .. , • ·, 

CIUDAD UNIVERSITARIA, 

TISIS COI 
FALLA DE ORIGfilf 

1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



d_;zr;;, 
z6. 

UNIVERSIDAD NACIONAl AUTONOMA DE MEXICO 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

REACCIONES INMUNOLOGICAS QUE DESEM
PENAN UN PAPEL IMPORTANTE EN LA 
PATOGENIA DE LESIONES PERIAPICALES 

T E s I N A 

QUE PARA OBTENER EL TITULO OE: 

CIRUJANO DENTISTA 

P R E S E N 

ARTURO MARTCNEZ 

CIUDAD UNIVERSITARIA, 

TISJS COll 
FALLA DE ORIGEN 

T A : 

FAJARDO 

1992 



INTRODUCCION ¿ L¿ INMUNOLOGI~ 

El. foco prinoip.>l. del. eotudio de l.a inmunol.ogia es la 

respuesta adaptativa de las cUulas del aiatema hematopo -

~tico a macromol4culaa. Aunque ha:r muchas variaciones im

pcrtdlltes de lo anterior, la 1.nmunclcg1a ea en esencia el 

estudio de células :r mol~culas. Lao macrcmcléculaa que a~ 

ti'VdJl la.e células linfoides del cuerpo se llaman antíge -

nos. Los J.lltigenos ?Jeden tener carácter proteínico o po

lis<:lcá.rido; ae presentan en fer.na de conjugados mutuoq, 02., 

1110 l .... a gluco prot~in.aa, o con otr=1.a austdJlcias (lipopolia!! 

cá.riJ.os o l.ipoprotetnJ.o). Cual.quier sustancia que consis

te en ~etas moléculan, de la indole de la.a bacterias, vi

rus, eritrocitos y c4lulae de loe tejidos, también se de~ 

cribe: como d.lltig,;no. Los antigenoe existentes pueden ser 

moñtflc-:l.doa desde el ?Jnto de vista quimico ·10r l..i unión 

de comp.iestos no .intigénicos de peso molt:cul..u- b . .;1.jo, lo -



ou..il cred. "'1t1gt:nos conjugi:tdoe o neoantigenoa. Si ltt.e c&l!;!. 

11::48 lint"oidee del cuerpo que ee exponen a los neowttigenoa 

reaccionML con la JXJrción de peao molecular bdjO, ésta p~ 

te a..i.ede describirse como hapteno. ror e ate mecanismo,. el 

cuer¡:o c.Uli:n..U ruede responder a euatWlciaa extra.Has de di

mensiones grcll1des y pequeftae. 

La respuesta udc1.ptativa del cuerpo a loa u.nt!genoe o 

a conjtJ6:adoa hdpteno-w1t!geno ee llamii resp.ieatd. inn1unita

ria, dUnque el ~t!geno quizá no guu.rde relación alguna -

con ld. in=iunid:1od o la en1"ermedad. ve la miamd. manera, la -

e xpo3ici6n de un dJ'li:nd.l ~ un ant{p,eno se lld.llla inmuniza -

oi6n. ll causd. del uso hiotórioo de listos nombres, loe an -

tfgenoa d. v~ces se describen como irunun6genoa (que generan 

reo ~E:std. inr:-:uni t ~Lt.). Los u.ntip;enos relativamente impo -

tentes t"edon auacit.u- a6lo resJll•atd inmunitaria ddbil a 

rnenoe que el dllim..U sed. eotimulddo con coadyuvantes o que 

se ;1.d!!liniatrtn dosis de refuerzo o estímulo del antígeno. 

ffdy tres tipoa celuléi.ree princip:llea que responden a 

lo.e d.lltigenos; a e,..t.ber: rD.J.Cr6fo!ROB 1 linfocitos 8 Y linfa -

citos ·r. Los f'ld.cróf..:1."os tiaul....s.rea rferiv.m de loa monocito~ 

df-: Lt sungrri rx4 r1féricJ.. !:ntre Lrn funciones i:ncort":ifltea 

d(: loa ;J...t.cróf..:1.~oD ..,r: cta·nt J. l l !"'-'¿;cr.!.to.:-i~, l i. c .... p..:.ci,_L:.:] 

pd.ra en~lob..:1..r otrds c1Hulctf'I• Los m.J.erOf.;.goa ti:IJ11bién p..leden 

c.t.ot"r ~tdt...1.n~iu:1 inm..1lubl":~ y éstas, ~11 1~1<.Ll r¡ue las SU..'.!_ 

t""'nci..t.-l •.:n "'_.,rt:{culua, aon decr<..1.d • .1.dd.e d1·ntro de:! !\1;:.ocito 

por u:1 conjunt.o <lf• f'n¿im..t.A hidrol1ticJ.n nuu ~ir. n.resent3.Il

r·n 1 on 1 t·:oso::i<.a.~. ?or :r~ ~ .a.nin~os 111•· a1"ln -1c.· i1-nor:.a.n nor -

completo, lO'.J :1.1.cróf J.P-O!J r~npet..111 oorcio:~e!l cr!tic .. rn rle-



loe antigf"nOR que-: ,tH: lldJnwt sitios determind.?ltes witig&ni

cos .. 

Otras célula.e fagocitrJ.rias, en pc;t.rticul::ir el neutr611.. 

lo polimor:fo!luclea.r, pueden englobar y degrad;,,;¡r ant!genoa, 

pero ld. «port .. ci6n glob<Ll. d• éot«a célu1.ie .,. la funcidn de 

procesamiento o modificación de anttgenos ea m!nima. Otros 

granulocitos de la !ndole del eosin6:filo, y el bandi'ilo , 

t.il vez. no contribuyan a la rnodi:ficación de loa ..mt!.genos, 

aunque las dos céluJ.d.s son im-::iorte:mtes en otroe '.lBpéctos -

de l<> respuesto. inmunitaria. 

Todas las ct1lu1.aa qu~ son criticas para l..i respuesta 

in:nunitaria formu."l pa.rte de1 aiatern1 h~md.topoyético, puee 

nacen de célUl.:;1.e madre de: la medula 6eea. Loe monocitoa :.r 

los :n.a.cr6!" ... gos formd.ll el .:sistema. ~ononuclear f~ocitario, 

que sólo eos un" l!nca d•l desarrollo de ~std céluJ.a primi

tiva. Neu.tr61'íloe, bas6:filos y eosinói'iloa, corre s)lOnden a 

una segunda linea de desarrollo: la serie mieloide o gr4 -

nu1oc!tica .. Loe linfocitos repnsentan la tercera serie o 

lint'oide. Loa prelinfocitos aul.en de la médula ósea y cur

san por l.a sangre a otras p.:irtes d6l sintema. linf'oide cen

tral. .. En las aves este paso es a1 timo y a la Bolea de Pa

bric10. Los móJilíferos curecen de ésta dl.tima, pero tienen 

tejidos otu.e aottl.a.n de la mis:na manera (equivalentes de la 

oolsd). 

El timo es un tejido en el cual una población de li!'.!. 

-focitos, lla.'n..i.da linfocitos T, es troquelada can caracte

rí=tic.J.s que l;t.s diferencian .!,.: las lin:focitos S (de l..i -

bols.a). Entre l.d.s caracter!sticaa que comparten lus ct1lulas 



T se cuent,;111 pre~encic.L dP. proteínas peculiares de eupc-rfi

cie que son witigénicaa. Las cálu1as T twnbién forman ~s -

pont.1neam.ente rosetas con eritrocitos de oveja, responden 

a lecitinas eepeci:f'icas ( p.e. Concav..ilina A) y tienen re -

ceptoree no inmunológicos en la superficie para detennin!!l 

tes antigénicos. CUcilldo lo~ dlltígenoB o las lecitilld.s eot~ 

mul.dl'l el crecimiento de ct1lu1aa T, áataa dltimd.a secret"1ll 

proteín.as de peso molecular bajo llamadas l.inf'ocinae. En-. 

tre éstas linfocilld.B se cuentdll interf'erdn, quimiotaxina 

para monocitoa, un factor de inhibición de la migrdci6n cE 

macr6fc.l.goa, un factor bldstógeno, linfotoxin~a y otrdS más. 

No todas las linfocinae son producidas por una sola cdlul.:i. 

T; subgrupos de células tienen diveraaa funciones. Las 11~ 

:focinas participan en la inmunidad mediad.i. por células, -

que se expresa como resistencia a virus, hongos, células 

tumord.les u otras célulds extra~aa (rechazo a injertos) 

Las célu1as 'J.' también contribuyen a los fenómenos de hi -

persensibilidad tardi.i. o mediada por célul.i.s. 

Entre las caracteristicas princip..iles de la.a cdlulaa 

B se cuentan ld. pres&ncia de proteinas Ia (d&l inglés im

mune a.ssoci...a.ted) en la superficie celular y receptores de 

superficie p.:l.!":i in-:unoe-lobulina.s, algunas lecitinoia y mo-

1~culas de complemento. Los determinJ.n.tes antigdnicoa que 

se coobind.n con el anticuerpo correspondi~nte en c~lula B 

t::: st imuldII la. proliferación y ld. diferenciación de ~sti:ls 

!ltim:.1.s en c6lulas plasmáticas que secretan ..t.ctiv~ente -

inrnu.~o~lobulinae \dl'lticuerpos). Se han identificado varios 

subgru~s de c~lulas B, ca.da uno de los cudlee forma una 



o6lula plaemitica especializada P<lra sintetizar tan sdlo -

una forma molecular (clase o ieotipo) de inmunoglobulina 

(Ig¡. Loe cinco isotipoe princip.llee de inmunoglobulin<le 

se designan IgG, IgM, Ig,., IgD, e IgE, 

Lu. interacción de rncl.cr6f'agos, ctflulas B y cdlulaa T 

ocurre en loe órganos linfoides perif&ricos, de la índole 

de g.inglios linfáticos, bazo y .imígdalaa. La primera eta -

pu consiste en modific<loidn de antígenos por muordfagos y 

en transferencia de determind?ltes tUltig~nioos a lae aálu

lae B y .,., L .. s célul<ls T auxili.i.res pueden ayudar a las -

c~lul"'t:1 J c:1. _producir ..uiticuerpos pard. dlltig~noa cowplbju1::;1 

l dependientes de cálulct.e T). Las cdlulas ·1• supresorte.e re

gulan 1.:1. formdciOn de anticuerpos de modo que no sigJ. in

gobernc:L~a. Las células B elabor.;in anticuerpos para antíg~ 

nos sencillos linderent.lientea de ctflulae 'J!} sin ayuda de 

célul«B '!'. 

Se supone que ~ran p~rte de las int~raccionee de ma

crót'" .J.~oa-célul;t.S a-céluld.B '1' ocurren en los centros germ!, 

nq.tivos o centro'l de crecimiento de ~etas o4'lulas, que se 

form...m en loa 6re3Jloe linf'oidea perif'dricos despu4s de e.a 

tírnulo ;J.?ltigénico. ~stos acdmulos o clones de células son 

1 :i b...1.ee an:.1t6mic::t de 1.1 teoríc1. de la !J"lP.cción clonal de 

ld reactividad inmunitaria, que .J.!luncia que las cáluJ.ae -

linfoides esttin prerur..lda.s de antemdllo para reaccionar a 

dllt!gc:nos y 1ue ~ata respuesta h~ce que ';1 crecer Y divi

dir!Je formen clon·~S de célul...i.s ..,ue nroducen inmunoglobul!, 

n.i.9 o linfocin·_-t.s. J..J. tP.oría .t!tPrn_1tiv4 1 1.:t. teor:!.i instru!:_ 

tiva, P.s q,uE: lofJ ~tigenos en~ori:an d. lus célul.J.s a elubo-
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rar anticuerpo s6lo contrd. determin'1llte a.ntigénico que en-

tra ci. elld.s. 

Reactivos in:nunologicos .- Los cinco isotipos de inmu

noglobulino1. de la s<>11gre di:fien.n entre si en actividad f!. 
s:l.coqu1mici; y aerol.Sgica. !?e descubren var"iwttes malee~ 

rea especial.es de dos de ellas -Ig.-i e Ig!'lf- en leche, sali

va,. secreciones naad.1.es y otras máe, y se 1lam.;1.n de maner..t 

adecuada Iga secretoria e I,¡;M secretoria. De ~etas al:f"a- -

globu1int:le, suele prestarse mayor utenci6n :.i L1 IgG, pues 

aJ.canza en la s.mgrc mayor concentracidn que las demás y -

se ha demostrado que tiene un ¡upel importante en L1 inmu

nidc&.d. Uno de éstos !)apeles es la neutrali2'acidn de taxi. -

naB', C:isO en el cu.U el anticuerpo se 11 ... aztki .:J.tltitoxi:i..t. t-· .... 

..nticuerpos IgG también pued~n neutral.izar la infecciosidil 

de virus y contribuir a la inmunidad antibacteriana. I!lM -

también es 11.t:l.l. pa.ra mejorar i .. fagocitosis, caso en el -

cuil es importante su 1:1.ctivid.ad como o psonina, o en combi

naci6n con compl.emento en las funciones citol!tiCdS• No ~ 

hd. precisddo de :<i.J..'1er4 C.:ibal. el !>J.pcl de Igñ en ld. sangre. 

IgD parece ser receptor antigénico import..i.nte en 1.:1.s célu

las e Igt; es caUSd import.J..nte de reacciones d.l~rgicas. 

La abundancia de anticuerpos aumenta más a.J.l.i de és

tos cinco b.:isicoe por la presencil:I. de subclases o aloti -

pos que difieren entre si par el contenido o ld. auces16n 

de ~~inoácidoa en UJ'la de las cadenas peptidicaa. 

Ct ris de ~~t:is inmuno&;lobulinaa pueden p::Lrticip.'1r con 

.illt!~no y vari!:i.S prote!nas aéricas que form.d.ll Piirte del -



INrRODUCCION 4 L4 INMUNOLOGIA 

El foco princip.ü del estudio de la il1Jllunolog!a ea la 

respuesta adaptativa de laa cdlulaa del sistema hematopo -

Tdtico a macromoUculas. 4unque hay muchas variaciones im

portantes de lo anterior, la inmunolog1a es en esencia el 

estudio de células ;y moléculas. Laa macromoléculaa que a~ 

ti'Vd.11 lde cdlulaa linfoides del cuerpo ae llaman ant!ge -

nos. ~os &itieenos pueden tener carácter proteínico o po

lieJ.cárido: ee presentan en tor:na de conjugados mutuoq, CE., 

lllO l.;a.o gluco prot~!n.;1.a, o con otr.:1.a austdllcias (lipopolis~ 

cáridos o lipoprote!nd-e). Cualquier sustWloia que consis

te en éstas mol~cu1~o, de la indole de ldB bacterias, vi

nie, eritrocitos y c4lulae d~ loa tejidos, también se de~ 

cribe como d.llt!g+.:no. Los antígenos existentes pueden ser 

modiftc-:1.doa riesde P.l punto de vista qu!:nico ''JOr l...t unión 

de comp.testos no dlltigénicos de peso moll:cul.J.r b-;;1.jo, lo -



ou..J. cred l:Llltigtnoe conjugd.dos o neoantigenos. 31 lde c'l~ 

li;i.S linfoides del cuerpo que ae expanen a loe neount!genoe 

reaccion.lll con la porción de peao molecul.a.r bdjo, ésta p~ 

te ?Jede describirse como hapteno • .ror e ate mecanismo, el 

cuerpa dllimtJ.1. n.tede responder a sustancias extra.f'las de di

mensiones gr.uidea y pequeflaa. 

La respuesta :ldciptativa del cuerpo a los ll.nt!genos o 

a conjugadoo hd.pteno-u.nt!geno se lld!IJa resp..aesta inmunita

ria, ..unque el ..nUgeno quizá no ¡¡u"rde relación alguna -

con lc1. iru:iunid~d o la en.forrnedd.d. JJe la miamd. mdl'lera, lo. -

exposición de un dtlitn..U ~ un ant!p,eno se lldlna inmuniza -

cidn. ll. causu del uso histórico de éetoe nombres, los an -

t!genos J. vt:ces se describen como inmunc5genos (que generan 

reep,Jestd ini:iunit:Lri.l). Loe 1.U1.tiP,"enoa relativamente impo -

tcntea p.¡edcn auacit:il" a6lo resp.testd inmunittU"ia débil a 

int!noe 11ue el dllim...U. sea est1mu1ct.do con coadyuvantes o que 

se .:1.d::tiniatren dosis de re:fuerzo o estimulo del antígeno. 

H..s.y tres ti poo celulares principdl.eo 'lue responden a 

los d.rlti~enos¡ d. 9,..1,ber: m..i.crdf..u\OB, linfocitos 8 y linfo -

cii:.os ·t•. Los ri.::1.cróf.;1.1ros tif1ul...1ree -terivm de loe monocito~ 

d~ Ll t1<.a.ngrf~ ;.<·ri.f..Jric.J.• Entre la.o funciones i:nnort:.J..ntes 

dt: loa r!l.J.CrOf..1.~00 ..,r: cut·nt i 1 1 !:°..J.gc..cito:-in, l.J. c-1.p..1.cid ... d 

pcU"..a. ens;lob..1.r otrds c~luldR• Los md.cr6f....1.gos también p..ieden 

c_tnt..1.r ~t<.1t....rnr:iu"1 in:::ivlublr!:~ y ésta~, al i¡p.i~ que las 9ll.2_ 

t .... ncLLI ':n :"-·.l't:{cul.J.e, aon 1:h!¡::;r<.1.d,1dda tif•ntro del fa~ocito 

por u:1 conjunt.o rlf' J?nlfim...lA hidrol1tican nne Rf: nrr,.Rentan

r·n lon 1 t·1oso::iu~. ?or :r•:~ ..s.nimrios '"llH· ut~n 'H-' irnor:.ln 110r -

completo, LO'.l :1 4cr0f1t"O:'.l renpet..ul norcio:oe!l cr!tic .. rn rle-



los cL"ltigPnoR que ,sf' llc:Unan sitios determind.lltes Wltigd'ni

cos. 

Otras célu1ds fagocit<.L?"ide, en pd.X"ticuldr el neutr6f't 

lo polimorronuclear, pueden englobar y degradar antígeno~ 

pero l .. <lport .. ci6n glob"1 d~ dotas c~lul<ie ., la funcidn de 

procesamiento o modificacidn de a.ntigenos ea m!nima. otros 

gra.nu1ocitos de la índole del eoein6filo, y el banóf ilo , 

t~ vez no contribuyan a la modificación de los ..1.11t!genos, 

aunque las dos c~lulcis son irn"X>rtttntes en otros :J.Bpt:ctoa -

de la respuesta inmunitaria. 

Todas las cd'lulas que son criticas para. l.J. respuesta 

ic.:nunitdria form~~ parte d~l. sisteMu h~matopoyético, ]:.."llen 

nacen de célu1,;2.s madre de: la médulu daca. Loe monocitoo y 

los ~dcr6~~gos fonnan el aistema ~ononuclear fagocit~io, 

que sólo es und. l!nca dF:l desarrollo de d'eta célula primi

tiva. Neutrdfilos, bas6filoa y eosin6filos, corresponden u 

una sq~unda linea de desarrollo; la. serie :TJieloide- o grJ. -

nul.ocítica. Los linfocitos representan la tercE:.ra se-rie o 

linf'oide, Los prslinfocitos aulen de la médula 6se11 y cur

san por 1a sangre a otras pa.rtes de1 sistema linfoide cen

tral. En las a.vea este paso es al timo y a 1a Bolea de Pa

bric10. Los mifJil!.feros carecen de ésta llltima, pero tienen 

tejidos que actd.an de la mis:na m.mera (equivu.l.entes de la 

oolsa.). 

El timo es un tejido en el cual una población de li!l 

focitos, lla..rnada linf"ocitos T, es troquelada. con ca.racte

rt~tic..i.s que l.;t.s diferenci.m .l•.: los linfocitos 8 (de L.!. -

bols~). ~ntre las características que comparten las c~lulas 



T se cuent.m pre~er.cic..1, dP protef.nJ.s peculiares de. superfi

cie que son l:l.Ilti~nicas. Las cdlu1ae T también forman ce -

pont.1nea.mente ros~tas con eritrocitos de oveja, responden 

a lecitind.s especificas ( p.e. Concav..tl.ina. .rt..) y tienen re -

ceptores no inmunológicos en la superficie pira determin~ 

tes antigénicos. Cud.Odo lo~ .;Llltígenoa o las lecititW.s est:!:_ 

mu1d.Il el crecimiento de células T, éstas dltimd.B eecret....n 

proteina.s de peso molecular bajo 1ldmddas li.nf'ocinaa. En~ 

tre éstas lio.f'ocind.S se cuentcln interfer6n, quimiotaxina 

para monocitoe, un factor de inhibicidn de la migrJ.ci6n re 
macr6fJ.gos, un factor blastógeno, linfotoxin~s y otr~s máa. 

No todas las linfocinas son producidas por una sola cdlu.L. 

T; aubgrupos de células tien~n diveraae funciones. Lde li~ 

focinae participan en la inmunidad mcdiadd por células, -

que ee expresa como resistencia a virus, hongos, c~lulas 

tumoral.es u otra.a céluld.e extra'1ias lrechu.zo a injertos) 

Las célul.ae T también contribuyen a los fenómenos de hi -

persensibilidad tardiu o mediada por célul~s. 

Entre las caracteristicas principal.es de las cdlulas 

B se cuentan la pres•ncia de proteínas la (del inglés im

mune associ¡J,ted) en lJ. superficie celular y receptores de 

superficie p.:i.r.1 in"":unoelobulinas, g.lgunae lecitin::ts y mo-

1~cu1ds de complemento. Los determin~ntee antig~nicos que 

se combinan con el anticuerpo correspondi~nte en c~lula B 

t: st Lin.ü.an la. proliferación y la. diferenciación de ~stas 

!ltim~s en célulde plasmátiCdB que secretan ~ctivdlllente -

inrnu..~o~lobulinae l.J.nticuerpoa). Se han identificado varios 

subgru~s de células B, cada uno de loa cu.1.l.es forma una 
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oélul" plaom.1t1ca eepecialiZtlda p<lra sintetizar tan sólo -

una forma molecular (clase o ieotipo) de inmunoglobulina 

( Igl. Loe cinco ieotipoo princiPdlee de inmunoglobulin<ls 

oe designan IgG, IgM, Ig«, IgD, e IgE. 

L~ interaccidn de mücróragoe, cdlul~s B y cálulas T 

ocurre en loe órganos linfoides perif~ricoe, de la índole 

de g.inglios linfáticos, bazo y .imígdalas. La primera eta -

pu con•iate en modific<loi6n de =tígenoe por mt<or6fagoo y 

en transferencia de determinctntes antig~niooa a las oálu

lae B y r. Ld.s céluld.s T auxiliu.res pueden ayudar a las -

c~iul~~ J ª.producir ..ulticuerpoa par4 cUltig~noe cow¡lluju~ 

ldependientea de célul.1;:1.s T). Las célu1as 'J.' eupreeor1;:1.B re

gu1dn ld formdciOn de anticuerpos de modo que no aigd in

gobe marld. L.;1.s células B elabor.3.ll anticuorPoB para wit!g!, 

nos sencillos linde pendientes de células 't) sin ayuda de 

clllul.<1.e ·r. 

Se supone que o;ran p..1irte de las inte:raccionea de ma

cró~.1~oe-ct::lul.:ia B-célulde '1' ocurren en los centros germ,! 

nq.tivos o centro'l de crecimiento de ~atas odlu1as, que se 

f'ormd.11 en los dre3.noa linf'oidea peri:f'l!ricos despul!a de ª!!. 

tímulo antigénico. estos acó.mulos o clones de c~lulas son 

l:i b..ise an:J.t6~ic,;j, de ld. teoría. de la s 0 1Pcci6n clona.1 de 

ld reactividad inmunitaria, que J.nuncia que las células -

linf'oides es tan pre par..idas de antemano para reaccionar a. 

é:U\tÍgl•noo y 1ue éat~.i respuesta h.:1.ce que i;1 crecer Y divi

diroe :formen clon~s de c~lul..ts 'luc Producen inmunoglobul.! 

n-t~ o li.nfocin".:ts. L..1 tP.or!a .UtPrn:.1.tiv.;L, ld teor{:i inatru.s_ 

tiv¡;¡,, ~s que Ion .JJJt!,genoa l!nReñan a lu.s c~lul..ls d elabo-



rar anticuerpo s6lo contr~ detennin;;Ulte antigánioo que en

tra d. elld.s. 

Reactivos irununologicos.- Los cinco isotipos de tnmu

noglobul in4 de la sangre difieren entre s! en ~ctividad f!. 
sicoqu!mica y aeroldgica. ~e descubren va.r~i~tes molecu~ 

rea especial.es de dos de ellas -IgA e I¡tS- en leche, eali

Vd, secreciones na.ad.les y otraa más, y se llwn~n de maner~ 

adecua.da Iga secretoria. e l,i;?"1l secretoria. De ésta.a alf'a- -

globulina.e, suele pre.atarse mayor atencicSn :i l<J. IgG, pues 

al.canza en la s:t.ngrt mayor concentra.cicSn que las demJ.a y -

se ha demostrado que tiene u.n p.ipel impoMante en la inmu

niddd. Uno de ~stos ~apeles es la neutr.i:lizacidn de to xi. -

nas, C-i!.sO en el cu.il el anticuerpo se ll.1J'I1d .;l..fl.titoxi:i .t. L- .. 

..nticuerpos IgG también puedén neutralizar la infecciosid.d 

de virus y contribuir a la inmunida<l antiba.cteriana.. IgM -

t""'bién ea ~til para mejorar l~ fagocitosis, caso on el 

cual es importante su l;.\Ctividad como opsonina, o en combi

nación con complemento en las funciones citol!t:ic~s. No ea. 

ha precisc1.do de :n..mera C.J.bal el !U-pel de .Ign. en 1a. scmgre .. 

IgD parece ser receptor anti~nico im!'Qrt,.l?lte en l.;s cél.u

l~s e Igi:. es causa import..:mte de reacciones J.l.~rgicaa. 

La abund3.Ilcia de anticuerpos aumenta más allá de és

tos cinco básicos p:>r la presencia de subcldses o aloti -

pos que difieren entre a! Por e1 contenido o la aucesidn 

,i,; .;:ninoáci<loa en una de l.ae cadenas peptidicae. 

Ctr~s de ~~t~s inmuno~lobulinaa pueden p~rticipar con 

"1ltí~eno y va.ri~s prote!nas séricas que formdll parte del -



7 

si•tem~ del complemento para producir una diversiddd de e

t'eotos protectores e intla.matorios. Ello resulta de la ac

tivación de mol&cul.ae de complemento de modo que se expre

san nuevas actividades. Entre ellas se cuenta efecto qui -

miotActico, opsdnico o tomentddor de la f.¡gocitoaia, efec

to de t'ormacidn de cinina, efecto int'lamatorio o ana:f'ila -

tóxico Y otros mis, de los cual.es el mejor conocido es el 

et'ecto citol!tico de algunos .mUgenos celulares. La acti

vacitSn del complemento puede comenzar por la v!a clásica. 

(m~todo de anticuerpo en que ~1o1pan los nueve compon"!!. 

t<?J) o pucc.lc. progres.....r por l...c. v!..1. dl.tern.ativa o de la pro

pe:rdina. En este sistema una serie de cuatro prote!ruis SU,! 

ti tuye a loa tres primeros componente a del sistema clásico 

del complemento. El sistema del complemento en estado nor

mal es controlado por indctivddores o inhibidores natura

les, pero cuando &atoe faltan gendtioaJllente o están inac

t 1 vos, pueden descubrirse in.nlunode:f'iciencias dol sistema 

del complemento. 

~•acciones inmunológicas.- La unión de un antígeno -

con ol anticuerpo, con pc:l.rlicipa.cid'n del complemento o de 

otros f <OiCtores ~die ion.al.es, o sin ella, es el tem.J. de que 

se ocupa. la serología. cuando el antígeno es soluble, la 

rea.oc16n se describe como rea.cci6n de precipitacidn. Tam

bi&n pue~en t'orm.irse precipitados eeroldgicoe cuando loe 

1"9é.iCtivos ee di.f'widen a través de geles o se combinan en

tre s!. Hay muchas varill.ciones de t!stas pruebu.s de inmunc>r 

dit'us16nt cuando el antígeno eet~ en t'orma de c.Slulae o -
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o pa.rt!cuJ.as l" reaccidn serol6gica es de e.glutinaoi6n o, 

en el caso de antígenos eritroc!ticos, de hemoglutin .. ci6n. 

~os ant!g<>nos líquidos pueden ser db3orbidos eobre c6lu -

las, de modo 1ue las prueb.is de precipitación se convier~ 

ten en prueb"s de aglutinacidn pasiva. Cuando hay comple

mento, es fijado en la reaccidn seroldgica (fijacidn del 

coa1Jllemento) y ello puede eet:l:oarse como retlccidn citolí

tica (bacteriolisis o hemdlisis). Cuu.ndo hay c6lulas fS8a 

cita.ria.a, puede advertirse que la reacoidn eeroldgica fa

cil i t« la fagocitosis del antígeno. De cutlndo en cuando m 

se ..idvierte signo exter~or al~o de lc::1. reacci6n de antí

geno o de h.ipteno con .mticuerpo. Ello puede exigir utili

zc1r procedimientos de anticuerpo fluore.scente, radioin.mll'D_ 

vd.lor3cidn, in:iu:io•111.oraci6n enz.1~.!tic..i o antiglobUlin.J.. 

Cu_mdo l::i renpueata inmunitaria ae dirige contra an

tígenos propios suele result.>.r eni'er:nedad .. utoinmunitarid. 

Cuando las enfermedades resultan de respuestdos inmWlita -

rias a antígenos externos, suelen llamarse alergias o hi

peroensibilidades~ Las alergias inmediatas o que dependen 

de in..:unoglobulinu., result..n de la unidn de reagina (I~ 

citotrdpica) a ld. auperlicie de células cebadas. Ltl combi

nacidn de 6sta Ig con antígeno inicia la desgranul<1ci6n <E 

las c4lulas cebadas, con liberaci6n de &D.inas vaaoactivaa 

(nistamina y eerotonina). La reaccidn de antígeno-anti -

cuerpo puede desencadenar la v!a de Hagem.ui con 1ibera -

cidn dl.tima de bradicinina y otras cininas. Loa J.eucocitoe 

tambi«n pueden liberar euetancias con actividad f armacol6-

gica. Los antihistamínicoe y los f!rmacos beta-adrem!rgi-
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coa (1:1.drenalina) modi:flcdn éat1:te re.1ccionea tdxicao. En -

sus ~ormas mis benignas, 'atas reacciones J?;Uc&rdan relac16n 

con enfeJ;"medadee atdpicas, fiebre del heno u otra.e aler ~ 

gi;10 ret1pird.toriaa y alimnntaria.a. En sus formue m.1a gra. -

vea, ee ;dvierten como re ..:.ccionea ana.f'iláctiVd.a que amena

zan ld. vida. 
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C..ü'ITULO 1 

4'"1'l'ECEIIENTES 

HISTO!Ua DE L.< IllldUNOLOGI.< 

En loa dltimos 20 a.'los, la inmunología h"" surgido co

mo ciencia individual y (al igual. que todas las ciencia.a -

actu..ies) al tiempo que ae beneficia, contribuye al. desa -

rrollo de muchas otras ciencias biológicas y qu.imicas !nti_ 

"18111ente at'inea como microbiología, bioquímica, medicina , 

zoología T patología. Los adelantos recientes en la inmu

nología han ido muy de cerca, y en algunos Cdsos han sido 

la causa, de progresos notables en otras discipl.in~s. De 

hecho, la historia de la inmunología ae ha escrito en los 

dl.timoa 100 al'ios; incluso,ei calculamos su origen desde -

que se introdujo la vacunación contra la viruela en el -

mundo occidental, sólo tiene alrededor de 160 al'l'.os. Du.r~ 

te este tiempo, el desarrollo de la inmunolog!a y de las 

ciencias de las que ha dependido tue gradual y desigual. • 

En consecuencia, la evolución de las sub41sc1pl.:l.nas en el 

campo de la inmunología se ha vuelto patente tan sólo en 

el dl. timo siglo • 



ll. 

La primera de las subdivisiones de la inmunologia -

que surgid :rue la inmunidad, En sus albores, .la inmunolo

gía ee dedicaba casi exclusivamente a prevenir enf'ermedil

des 1.nrecciosae por vacunacidn e inmunizacidn. En la d4ca

da da 1980, inmunología e inmunidad eran sindnimos, lo ct.BJ. 

ya no es Valedero. Sin embargo, adn se dedican empef!oe im

portantes a mejorar las vacunas antiguas y adquirir nue -

vas, asi como a. mejorar la t6cnica. de inmuniza.cidn¡ la iu 

munidad como disciplina inr.lunoldgica se ha ampliado con -

nuevos temas de estudio, de la !ndole de la. autoinmunidad, 

inmunidad tumoral, induccidn de intcri'erdn, inmunidad de 

trasplante, 7 los adelantos notables recientes en la inmu

nidad mediada por c&lul.a.e, el mecanismo de la :f'<>gocitosis 

'11 el papel del complemento. La inmunidad, relacionada con 

la. salud de la inmunolog!a, guarda. intima relacidn con t!!. 

mas de virolog!a, gen4tica, inmunoquimioa y serologia. 

En consecuencia, la. oerología tambi4n pudiera consi

derarse una subdivisidn de la. inmunidad, pero es un tema 

tan amplio que merece un trato igual. Igual que la ~ 

log{a, la serologia tiene aplicaciones pr4cticas mani:f'ie~ 

tas para medicina humana y veterinaria, pero como auxiliar 

de dia&ndstico y no como pro:f'iláctico, En la actualidad , 

los ser6logoe buscan no sdlo descubrir pruebas eeroldgi -

cae eepeci:f'icas nueva.e para una enf'ermedad, de la. indole 

de las que emplean micoecopia. de :f'luorescencia. o electrd

nica. sino tambidn mejorar técnicas actuales, identi:f'ica.r 

nuevas inmunoglobulinae, anal.izar el comportamiento del

compl.emento a4rico, puri:f'icar y mejorar preparados de an-
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tigeno y antisuero y dilucidar loe mecaniBl!los de las reac

ciones serol6gicas. 

Una tercera aubdivisi6n de l .. inmunolog!a surgill jun

to con las demú a principios del siglo .ve, ten!!' el proP!?_ 

sito de considerar los fendmenos inmunol6gicos sobre todo 

como :t'entsmenoa macromolecu¡ares, cocio expresiones de reac

ciones quilaicas complejas entre ant!gencs y haptenoe con -

inmunoglobulinae y complemento. En sus principios, este -

nuevo campo de la inmunoqu!mica tue denominado casi exclu

sivamente por Landateiner 7 sus estudios sobre haptenos • 

n>co a poco ioü tornarse más ref'inadoa los procedimientos 

bioqu!micos y biofisicos, los ant!genos macrcmolecula.res, 

loe anticuerpos 7 el complemento llegaron ~ ser tem.:t.a de -

investigacilln qu!mica verdadera. Ya se h..m obtenido gran -

des beneficios que incluyen conocer la base qu!mica de los 

determinantes antig4nicos, la estructura y la química -in

cluida la secuencia de amino4cidos- de inmunoglobulinas , 

la qu!m.ica del complemento, los medios en los cual.ea los 

componentes del sistema del complemento in.fluyen en la -

qUimiot .. xis y en la anafilaxia y la qu!mic .. de la inmuno

aupresidn • 

.i. diferencia de la in!nunoquimica, ha surgido un cuar

to c.impo, la inmunobiologia. Muchos aspectos de la inmuna

biologia tienen orientaci6n inmunolllgic .. principal¡ sen e

jemplos, teor!as de la :formaoi6n de anticuerpos, o6mo ocu

rren alergias e hipersensibilid .. dea, tolerancia inmunol6-

gica y el origen de las enfermedades autcinmunitarias, la 

gendtica, la biología celular de la inmunología 7 la :l..nmu-
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nidad de trasplantes y tumores, tienen ramificaciones pa~ 

tantee con otras ciencias bioldgicas. 

Estas cuatro eubdivieionea (inmunidad, serología, in

munoquintica e inmunobiolog{a) for.nan el campo de la inmun:a, 

log!a. Las linea.a divisoria.e entre eetoe C."'1pos de la ~ 

nolog!a son prácticdlllente inex:!.etentes y, en realidad, ha

cen que laa subdivisiones aean artificiales. 

l!'ECH...s· HI5TORICA3 ·p.¡_'L\ L4 INMUNIDdJ) 

1721 L<ldy l!ont..igu Inmunización contra la viruela. 

l 798 Edward Jenner Inmunizaci6n contrs. la viruel_a. 

l~SO Louts Pasteur Atenuaaidn de vacunas por vejez. 

1881 Louis Paateur A.tenu..i.ci6n de vacunas por c33.or .. 

1~84 Metchnikof:f' Descubrimiento de la fagooitosie. 

1Hll5 Louie Pastear Vaounacidn contra la rabia. 

1688 Goorge Nuttall Pro piedade e bactericidas de la 
aangre. 

1690 Van Sehring Tratamiento con antitoxillas. 

1897 Ehrlioh Estudioe en inmunidad. 

1903 Wrigth y J)ouglas Papel del suero en la fagocitosis. 

1923 Gaaton Roman Inmunización con to:xoides. 

1957 Alick Isaac Interfer6n. 



l'ECHA3 HISTORIC,;S 

1696 Gruber y Durham 

11396 Fe rnand l't id al 

1697 iludolf Kraus 

1898 Jules Bordet 

1901 aordet y Gengou 

1906 W a.sse rm.dlUl 

1942 .U.bert Coone 

1945 ¡¡.a .... ·~oombs 
1946 OrjJ.n Cuchterlony, 

Jdquaa Oudin y 
Ste pnen Ele k 

1953 Gr:ibar y Willi:l!llS 

1956- :,jolomon Berson y 
1360 :ios.Uyn Y.tlow 

l"EClt..S ttI31'0ilIC,¡~ 

1906 Ober:nayer y Pick 

1907 s. ,;rr!i.•niua 

1911 Lddeteiner 

1929 Heidelberg 

1934 J. Ma.rrack 

19 3q Kabat y Tieelius 

1958 Radney R. Portar 

1959 Edelman 

14 

P.UU. LA !:lEROLOGI.; 

Prueba de 98lutinaci6a. 

Prueba de aglutinaci6n para fie 
bre tifoidea. -

Prueba de precipitacicSn. 

Complemento. 

Fijaci6n del complemento. 

Prueba de fijaci6n del comple
mento para sUilis. 

.\llticuerpo fluorescente. 

i-ruebt1.s de antiglobulina. 

.tTUebaa de difusión en gel. 

Inmunoelectroforesia. 

R~dioinmunov.Jl.oracidn. 

"-'-'" LA Ifü!Ull01UiiilIC.i. 
. .uittgenoa prote!nicoe modific.!!: 
dos. 

;1.onografia irununoc¡uimica. 

Haptenos. 

Serología química cuantitativa.. 

Reacción ant!geno-anticuerpc. 

Anticuerpos como globulinae. 

Eatructurd de las inmuaoglobulinas. 

Estructura de las Igs. 

1966- Iehizaka, Bennich y 
1968 Johanseon Estudios con IgE. 



l'ECH...S HISTORIC~S 

1890 Robert K.och 

1901 Landeteiner 

1902 Qiarl.ee Richet 
Paul l'Ortier 

1905 Von Pirquet 

1908 Paul Ehrlich 

1921 Prauanitz 7 
Kllatner 

13.30 Havrowitz 

·1940 L.mdete iner y 
Wiener 

1942 Landsteiner y 
!ilerrill Chase 

7 

1944- Mcfarl.ane Burnet 

1960 7 lledawar 

1956 Erneet Witebsky 

l.5 

P..R., L,. IN:WUOBIOLOGI.I. 

Hipersensibilidad tard{a. 

Grupos sansu!neoa humanos. 

Anarilaxia. 

Enf'ermedad por suero 

Teoría de la fo:nnaci.Sn de anti -
cuerpos y otros estudios. 

Deecubrim;ento de la reB.8ina. 

Teoria de J.a pl.¿¡ntill.a de la for
mci.ci6'n d~ anticuerpos. 

Descubrimiento de d.Ot!genos ah. 

Transferencia celular de la hi
;iersensibilid.id tardia. 

Tol.erancia in~unol..Sgica. 

Estudios con anticuerpos. 

1960 Benacerr~, Jean Inm\Ulogenética e histocompatibi -
Dausaett y George lidad. 
Snell. · 
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C4PITULO 2 

ASPECTOS INMUNOLOGICOS E INFLA!.croaros DE LA PATOGE

NIA DE LESIONES FERIAPIC...r.ES. 

En 1971 durante un Tal.lar de las 9ases 9iol6gicas de 

l.a prdctica endod6ntica moderna, Na.idori', hizo notar l.a -

importancia de l.os eventos biol.6gicos, espac!ficumente l.a 

res¡:uesta inmunol6gica, en el "granuloma asintomático" y 

recomendd se hicieran una serie de investigaciones, entre 

l.as cual.es se Uicl.u!an, l.a natural.eza de l.os ant!genos -

del. canal. radicul.ar, l.os tipos de inmunoe;lobul.inas y cé'l.)A 

las inmunocompetentes presentes en ti'ataa lesiones, y el -

papel. de l.as reacciones de hipersensibilidad inmediata y 

tard!a en la sintomatol.og!a cl.ínica. El siguiente ensayo 

revisa conceptos conocidos con respecto a mediadores y m!. 

canismoe involucrados en la patogenia de las lesiones pe

riapical.es humanas. 
1
La unidad periapical. normal. consist~ de cemento api

cal., l.igamento periodontal. 7 hueso al.voolar. Excepto por 
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el. cemento apical, loo otro e doa te jidoo. son altamente -

vaaaulariZa4os y de naturaleza l."tlailente, Como consecuen

cia. de la necrosis ¡:ulpar, el. sistema de c.uioles radiaul.!!: 

res adctuiere la capacidad de albergar bacterias y sus to

xinae en loe tejidos. Dependiendo de la. natural.eza y can

tidad de latos snt!genos, ao! camo la. duraci6n de exposi-

01611 de los tejidoe periapicalee, una gran variedad de 

011111bioa tisul......,e pueden oaurr:l.r. Ctlsndo loe ant!genoe 

ao11 de natural.e=a. pasajera., el proceso iJU'lwnatorio es da 

vid .. corta y autolillllJ:ado. Sin embargo, con cantidades e,2!¡ 

cesivas de antígenos o una expoeicidn peraiotente, las 

reacciones in1'1= .. toriae no eapec11'1od8 as:! como las reas 

o iones inmunol6giaas ¡ueden resul. tar en destruoo16n de los 

tejido9 periapicJ.les. El emen hiatol6gico de las leaio -

nes periapic"-1.es cr6nicas revela la presencia de tejido m 
graaul.acidn !MUtrado de lintoc:l.tos, cllUlas plaem~tiaas, 

maerdt'.-goo, leucoei tos polimortonualearea, cllUl.ae gigan -

toe y mastocitos. Como sal.ida de lo• ant!genoa del canal -

radicular dentro de la11 leeionee peria.picales continuas , 

el tejido de granulaoi6n prolitera y eventualmente reem -

plaZa a. loa tejidos periapicales normales. 

Los a.wbioe patol6g1cos aeoc:l.adoo con las lesiones -

periapicalee de la ~pa, probablemente originan la aot1-

vaci6n de la.e reaccicnee infiemator:l.a.s no espeoUicae c¡ue 

J11eden jugar un papel en la patogenia de latas lesiones Y 

ee incluyen a. la.a aminas vasoaativaa, oininaa, aistema 

del complemento y metabolitoe del ácido a.raquiddnica • La 

preaenoia de variae clases de inmunoglobulinaa y allulas 



inlllunocompetentes mugiere que 1a reapieat!'- inmuno1dgica 9!. 

peo!fica tambi«n participa en e1 inicio y per¡;ietuacidn de 

lato• procesos pato1dgicoe. 
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C.i.PIXULO 3 

BE.-CCIONE!:I IlfJ'LAALU'ORI.iS NO E!:lri:CI.t'ICAS. 

El priJller evento en <auchos de l.os procesos infiama -

torios es una injuria o dal'io en los tejidos. Des¡u€s del 

d&lo inicial, ocurre una vaaoconstricci6c pasajera segui

da de vasodilataci6n. Los Vdsoe sacgu:!neoa permeables fa

cilitan l.a penetr .. ci6n de fluidos que contienen sal.es, nJ!_ 

trientes y proteínas, hacia loa tejidos circundantes • .U 

mismo tiempo. l.as células BW18U!neas se aliDean en la pe

riferia de los vasos sangu!neos y entran a los tejidos • 

La injuria ocasiona que los tejidos se vuelvan de color -

rojo, calientes, con edema y dolor. El proceso inflamato

rio no es del. todo comprendido, pero loe 4 <na;yores siste

mas bioqu!micos se encuentran implicados como mediadores 

de los Bi8'108 y s!ntomaB de 1a inflamaci6n: J.as aminas V!! 

soactivas, que son responaabl.es de l.a contraoci6n del 11111.!!. 

cul.o l.iso y acumul.ac16n de :tl.uidos extravasculares¡ el -
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sistema de oininas: el. sistema del com,iemento, involucra:

do !ntimament~ en la fagocitosis y quimiotaxie; y los me"b!, 

bolitos del ácido ar:>.r\uid6nioo, como cauaa. de un .. gran va

r:l.eda.d de efecto o b:l.ol6gicoe. 

3.1.- LAS ..i.tw .. s v .• so .. cuv...s. 
Ld.5 dos aminas V.J.soactivaa invol.ucradae mayormente en 

l.a.s reacciones in.fiama.toriae aon la histamitaa. y l.a. serot~ 

nina. &nb~s son producidas en una gran variedad de c4lul.ae 

princ:l.palmente mastocitos, bas6filos y pl.iquetas y ambas -

son Cd.!)aces de dilatar c11pilares, incrementar l:.i- permeabi

lid.J.d ca~1l...r y causar 1;. contracci6n del md.aculo liso. lh 

loo hu:nanos, la histam1na es la mil.a importante de las ami

nas va.soactiv.i.3. LJ. ~iet::l.tllina. ae fonna en gr.!nu.1os dentro 

de los ma.stocitoe y es liberada por ciertos eetimulos. -

Cu..ndo hay una injuria f!sica o qu!mica, hay activacidn 

de productos del complemento, linfocitos T e IgE. Estos -

est!::Julos inician una sei'lal. en la transmembrana de loe 

ma.stocitos q.ue eventualmente conduce a la liberacidn de 

histdltlin.l.. Inicia.lmente, 1a. aoociac16n de una estearasa. -

de membrana con foefatiad:l.l.eerina fo:nna foefatiadil-eta -

nolaminu en el interior de la superficie de la membrana -

cel.ul.ar. Lae met:l.l-tranefere.eae I y II son activadas SUC,!. 

siVJmente par'" formar fos:fatiadilcolina tuera de la mom -

brana celular causando la formacidn de un c!ille.l de Ca
2
+ • 

Bate ca.2+ ea necesario para permitir la liberaci6n de hi.!!. 

tamina. El :influjo de Ca es asociado con le. contracoidn -

de miorof:l.l.smentoe, ., 4sta energ!a ee requiere en •l pro-
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ceso de transporte de los grmul.os desde .la membrana celu

lar y en su. l.iberaci6n al. e apacio e xtru.celul.ar. 

Los nucle6tidos oiclicoa cAMP y cG!aP están íntimamen

te 1nvo1ucra.dos en latos procesos. Parece ser que el ba1.a:l. 

ce entre l!stos dos nucle6tidos determina si la. cl!'lula. li -

bera o no histai:iina. Un exeeso de cGMP promueve la. libera

ción, y un incremento de cAMP, causa relajamiento de los -

microf'ilamentos, inhibiendo así la liberaci6n. Receptores 

colinl!rgicos son enl.azados por la guanilato ciclasa. Por -

esto, sustancias tales co~o la acetilcolina incrementan -

el cGIJP en los maetocitos y facilita la liberación de 

histamin.-. Epine1'rina, prostd(l;landina El, y tanibié'n la 11:4!._ 

tJ.111in<!. pueden unirse a los receptores que son ligados por 

l.a adenilato ciclasa~ antes que increcientar el c.nJ.lP intra

celul.ar. Tambil!n los receptores IgE pueden acoplarse a la 

adenilato ciclasa cuando la secuencia. de inicidcidn de lOB 

eventos conduce a ello. 

Por su parte, la. serotonina previene de W1 aminoáci

do, el tript6!ano. Varían mucho la d1stribuci6n y el con

tenido de serotonina segdn lae distintas especies. Lama.

yor par1;e de l.os mamíf'ercs tienen abundante serotonina en 

aparato gastrointestinal. y cerebro. Hay sorotonina en las 

cñul.as cebadas de muchas especies, pero no en l.a humana., 

rat6n, perro ni gato. Las plaquetas son fuente de aeroto

nina en varias especies. Los roedores son eapecia1m.ente -

sensibles a la accidn de la eerotonina1 en ratas Y rato -

nea hay datos que permiten considerar a la aerotonina. co

mo mediador primario neto del choque ana!iláctico • Ello -
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no ae aplica a humanos, cobayos ni perros. La participa -

oi6n de la eerotonina en la anafilaxia e~ roedores ae a -

poya en distintas pn.iebas1 1) Los tejidos de los roedores 

11on muy euaceptiblee a la serotonina, .., su 1nyecci6n pro -

voc .. una reacci6n que guarda !nti.ma semejanza con el cho -

que anafiláctico¡ 2) ee ha comprobado liberaci6n de sero -

tonina hacia la aangre durante ol choque¡ 3) los entihiel:!_ 

m!nicos brindan protecci6n inadecuada de los roedores con

tra la ana.filaxie., y 4) 110 logra protecci6n por dosis pe -

queRas de ácido lis4rgico, antagonista comprobado de la "'

rotonim&. 

3.2.- EL SISTEIU DE CDIINAS. 

Las cininas son capaces de producir muchos de los s~ 

nos característicos de la 1nfiamaci6n. Ellas producen qui

miot~xie de c4lulae inflamatorias, contracci6n de mdsculo 

liso, dilataci6n de arteriolas peri1'4ricas, e incremento -

de l .. permeabilidad capilar. Te.mbidn son capacea de causar 

dolor por acci6n directa en las fibras nerviosas. La rup

tura proteol!tica de cinin6geno por proteaaas como la trie_ 

si;l.a y las oal.icre:!nas, producen las cininas. Las cininas 

son subeecueotemente inactivad.a.e por remoci6n del carbono 

terminal l. 6 2 de l.os aminodoidos de la peptidasa. Las dos 

cininas más importantes son1 bradicinina, un nonapofptido -

dividido del cinin6geno por la calicre!na plasmática , y 

l.is-bradicinina, un decap&ptido con un N terminal., dividi

do de la cal.icre!na tisular. Un cinin6geno de al.to peso ""

l.ocular (l.l.0,000 dal.tons) es un sustrato s6l.o para l.a ca -
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.i'Ol!J.l.,CION ~ BR,.DICINill .... 

~actor activado "i!_.ctor ~ 
Hage:lldll rr Fr entoe de al.bl1i:iina 

l"roactivadar 
de plasmindge-

Complejo 
Inmunit.-rio 

..... 

1 
.,ctivador 

de 
!'l.a.smindgero 

3radicinina 

La.a reacciones proenzim.a.-enzi:na en muchas etapa.a por 
l.as cual.es se l.iberan bradicinina y otras cininaa comien
zan con l.a activacidn del factor Hageman a través de com 
ple,jos inmunit.-rioe o enzimas, al.middn, agar, :rármacos y 
otri;1.S BUstancias que producen reacciones ana.ti1actoidea. 
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licre!na pl.aamil.tica. y uno de b .. jo peao m~lecul.a.r (79 000 

da.l.tona) es un sustrato tanto para la. oa.l.ioreína plaB1114ti

c .. como la tisul.a.r. 

cuando el f,¡,ctor de Hageman es activado por euper1'i

cies carga.das negativamente. y por la l:l.berac:l.6n de prctea:

saa de la,s clflu.las in:fl.amatoriaa activa.a, la ca.l.icre!na. es 

producida a part:l.r de la procalicre !na.. Las calicre !ne.s s:>n 

capa.ces de reacoionar con otros aiatemae ta.'les como el de 

complemento y el de la coe.gula.ci6n, que generan proteaae.e 

come la. tripaina. Ella.a sen ta.mbi<!n inhibidas por lea re

gul. .. dcros de .éstos sistemas. En sume., muchas enz:l.lnas (p.e. 

trips:l.na y pl"smilta.) tienen la capacidad de generar o:l.ni -

nas e. partir del c:l.nin6genc. Estd. es una evidencia :l.gtlal a 

la de que l" calicre!ne. tisular p.>ede e.ctiva.r molécula.a m 
prohormon:.e tales como proineuline. y prorenine., lo cual "!!. 

giere que data familia de enz:l.me.s pueden tener ta.mbi•fn mu

ch.>s func:l.ones importantes no relacionada.a con la :l.nfla.ma:

ción. 

3. 3.- EL SISTEl!.1. DEL COMPLEMENTO. 

El sistema. del oompl.emento consiste de un m!n:l.mo de 

veinte proteínas plaamil.ticae dietilttaa capaces de :l.nteras. 

tuar con cual.quiera otra. y oon otros aistemaa para. produ

cir diversos efectos. El sistema de complemento no alSlo -

ea capaz de liea.r ct'!lulas en caeo de 'lue la. cascada. sea -

activada en una. membrana. celular, pero ta.mb1'n tiene la -

capacidad de aumentar la fagocitoaia mediante :l.nteracci6n 

oon reoe ptorea d~ complemento en la caperticie de la.a o&-
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lul.aa :tQ80c!t1caa, increment...r la permeabilidad V'1.scul.ar y 

actuar como un :tactor qu1m1ot.tct1co para. los granul.oo1tos 

Y llldCr6:tagos. El complemento as una. compleja cascada que 

tiene dos tormas de sctivacidn las cuales convergen hacia 

una. prote1na si.mpl.e (03) y completan la c119cada en un :r1-

nal comdn, la aecuenci3. del atac¡ue de membrana. El comple

mento ¡uede ser activado por la v!a clásica de complejos -

ant!geno-ant1cuerpo ·o por la vía alternativa de interacc:ilb 

directa con carbohidratos complejos en bdcterias. 

La. vía. cl1sica comienza por el ens.llllble de tres pro -

teín.J.s: C1q, Clr y C1s en una serin~ activa, l~ estecU"asa 

Cl. Esta estea.raaa acWa sobre 04 y 02 ¡ura producir un -

complejo activo "4b02a y dos :Cragmentos pept!dicos uno de 

los cual.es no tiene !"'ª actividad bioldgicd conocid~. El -

otro fragmento peptídico, 04a, tiene actividad o.na1'.ilat6x!:_ 

ca. incl.uyendo contra.ccid'n de md.acu1o liso, incremento de -

la permeabilidad vaacul.ar, y liberaci6n de a-ninas vasoac~ 

vas. El complejo C4b02a puede unirse a las membranas y ser 

capaz de dividir 03 en 03b, el cual facilita la adherencia 

inmune mediante receptores de complemento especializados 

en los :tagocitos, y 03a, el cual tiene actividad a.na.fila -

tdxica, E1 ataque de membrana de 03b en la veoindad de -

04b02a genera la enz1ma final en la vía clásica del com¡W!_ 

mento. Estos complejos dividen 05 en 05a, una anafilatoxi

na con actividad qu1miot.l.ctica para las oo!lul.as innamato

riaa, y C5b, que inicia la ooalescencia de 06, 07, 08 y 09 

en un complejo citolítico. 

La vía alternativa ea iniciada con la presencia de 
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polisacáridos complejos y, ciertas mol4culae de trips1na , 

del mismo modo en que es activa.do e1 f'd.o.f:or de Hageman y 

ld c:ilicre!n ... Ello es un requisito inioia1 para un pequo

no aumento de C)b, el cudl. probd.blemente ee generado conti:. 

nuamente en pequenao oantidades en l"' circuJ. ... oidn. C)b ao

t.i ... en :ft1.ctores B y D para :formar una unida.d anzim.!.tica -

que piada dividir C) en C)a y C)b. Algo de C3b se une a -

las superficies e 1nter .. ctl1a con :f.>.ctores B y D para. :for -

mar el complejo enzimltico C)bBd, el cual cataliza l.a pro

duccidn de más C3b. Cuando C)b es l. imitado a l.as euper:fi -

cios celu.l.ares en ld proximidad de C)bBd, ell.o puede divi

dir C5, principal.mente P=ª •l ensumbl.e de l.a unidad :final 

de ~taque de ~e~br.J.na. 

3,4 .- META30LIT03 DEL .>'::IDO "-~A~UIDONICO. 

El itcido ar .. quiddnico es absorbido por el. intestino e 

incorpora.do en loa foafol!pidoe de las membranas oelula. -

res. La o xid:.i.cidn enzim.1tica del .!cido araquid6nico origi

n.i. un grupo de importantes productos bioldgicos ta1es coiro 

lds proaeagl.3.l"lainas y leucotrienoe. Otros productos de la 

ccJ.scada. de 4.cido ar..iquiddnico no son muy abund.mtea pero -

son eintetizd.doe de las membrana.e celulares bajo la infiuee, 

cio. de l.a enzima hidrol!tica Pos:fol.ipasa A2. 

Eotas aon por lo menos las dos vías metabdlicas por 

l.as que es metabol.izado el. ácido araquiddnicc. Lt1.s prosta

gl.andin"s son producidas por la v!a de l.a ciclooxigenasa • 

Las proetagland1nao, particularmente .KlE2 y .l:UI2, han sict> 

asociadas con permeabil.idad vaecul.ar y dol.or tal como ocu-
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rre con otros mediadores qu!micos de la. in:fl""'1acidn entre 

ellos l .. hist..,,,ina y las ci.ninas. El papel de éstos media

dores es ~enos claro que en la in.-P'J..amaci6n cr6nica. 

Los leucotrienos son producidos por la ví:i de la li.!D_ 

oxigenasa. Las actividades bioldgi.cas de los leucotrienos 

inclu;y9n et'ectos qui.<niotác~icoa para neutr6!'iloe, eoein6 -

tilos y macrtSt.asos, incremento de la per.neabilid<>d y libe

ru.ci6n de enzimas lisosdmicas de los leucocitos ?..!N y ma -

crdt'agos. La.e acciones de &stos mediadores son aumentadas 

por las and..nas vasoactivae y c.inina.s. 

3.5. EL P.>.PEL DE L.i ¡¡¡;;.,.ccro11 IN?- . .JJ.-TOHI., !IO 5J?.:.CIPro ... E:I 

Ln. ? ... roo;¡NIA lE LZSIONES Pfü!IA?IC_.¡l,;; 3. 

?.!.J.thiesen, Perrini y Ponzi h.3.n descubierto nun:eroeos 

mastocitos en lesiones periapicsles hum~~~s. Leaiones tísJ:.. 

ca.e o químicas de los tejidos periapicaJ.es durante la lim

pieza y preparación u obturacidn del sistem" de can.U.es ?'!!. 

diculares p..tede caugar desgranul.ac16n de md.Stocitoa en lee 

tejidos periapicales. LoB mastocitoe deso..rg..n aminas VaB?,. 

activ..a dentro de los tejidos periapic.il.ea p.idiendo iniciar 

un proceso infiamatorio o agravar un proceso in.flamdtorio 

ya existente. 

El trauma de los tejidos periapical.es y la ruptura rle 

los vasos eangu!neos p..teden activar la. vía. intr!nseca o ~ 
tr!nseca de la coagulaci6n. El conta.cto del t'aotor P~m!l1 

con el colágeno de la..membrana basal, cal.ioreína, plaeminl 

o endotoidna.e en los tejidos periapicalee ¡uede aotivar el 

eietema de oininae, la OW>Cada. de coa¡¡ulacidn, 7 el siete-



ma t'ibrinol:t:tico. Los t'ibrinopil'ptidos liberados de las mo

llculas de t'ibrin6geno, los productos de degra.daci6n de la 

t'ibrina liber1<dos durante la prote6lisis de la t'ibrina. por;' 

la plasmina., y oininas, p.1eden contribuir al proceso 1nt'l!!.. 
matorio y sus consecuencias son similares a la hinch~6n 

y dolor de las lesiones periapioalea. 

V.u-ios investigadores han descubierto CJ del complemen

to en lesiones peria.pic.U.es humanas. Los activa.dores ele -

la.a v:t:as el.laica 7 alternativa. del sistema. del complemento 

incluyen Ig!d e Ig(i, b1<cterias y euo productos, enz:IJ!las li

sos6mic...,, de .leucocitoe mN, y t'actores de coelgUlaci6n. Ia. 

ma:ror:t:a de latos activadoreo h..n sido descubiertos en pa.

tolog:t:as involucradas con tejido ¡:ulpar o en lesiones pe

ri«pical.es. La act1v .. ai6n del sistema de complemento en -

los tejidos peri~pic«les p.tede contribuir a la reabsorci<h 

y destrucci6n 6sea o a la inhibici6n de la. t'o:nnacidn ele 

hueso nuevo. 

Estudios in Vitro han mostrado que la. a.clici6n del ª"!!. 

plemento a los cu1 ti.vos de huesos largos de t'etos de r .. ta 

p.>ede estimular la 11.beraci6n de dicho complemento incor -

parado previamente. 

La activaci6n del sistema ele complemento puede esti -

mular el metabolismo de los t'ost'ol!piclos y causar libera -

cidn de lípidoa de l.a meatbrana celular. Consecuentemente • 

la aotivaci6n del sistema de complemento JI.ledo proveer el 

origen precursor de l.as prostaglandinae, el. ácido araqui -

c!6nico. 

Las proetaglandinaa han aido l.Jllplicaclae para juga.r 
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un importante papel en loa c'""bios patol6gicoa asociados 

con en:!'ermed4des ¡ulpa.res y peria.picalea humanas. Estudios 

de laboratorio recientes hd.l1 mostrado la presencia de can

tidades aignilic .. tiv..., de PGE2 en tejidos periapicllles hu

m..nos. El Pllpel de las proat"8landinaa en la reabaorci6n -

del hueso periapical ha sido mostrada en un estudio de To

rabinejad y col., en el que estimularon complejos inmunes 

deposit<&doa en el interior de los conductos radiculares et! 

gatos causando f'ormacidn de lesione a periapicdles. La for-

1114ci6n de 4!stas lesiones rue bloqueada por la administra -

ci6n siaUmica de indometacina. Kream y col., inhibieron 

signilic<ltiv=ente la síntesis de col.1geno de huesos por -

adici6n de anticuerpos y complementos cultiv.idos de ratas 

fetal.ea. Posteriormente, se afiadieron inhibidores de FGE2 

..i medio de cultivo, ello mostr6 que •l'stos efectos dopen -

dientes del complemento no son mediados por FGE2. La pre -

sencia de componentes del complemento y una alta concent"'!. 

ci6n de PGE2 en lesiones periapicales humanas indica que -

la activaci6n del sistema de complemento estimula la reab

sorcicSn 6sea por incremento en· la produccicSn de PGE2 e in_ 

hibici6n de la formaci6n de col.1geno mediante un mecani""" 

independiente de PUE2. 

ESTA 
SALfl 

TESJS 
IE LA 

Ha arnE 
llUU1IGA 
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C.ú'I?ULO 4 

INMUNID..D ~UIRID4· 

En resumen, para la producc16n de mediadores inflama

torios no específicos, el huésped tiene un ndmero de meca

nismos detonsivos que son adquiridos por la interaoci6n "'!.. 

pecii"ica con los antígenos inv11.Sores. Esta inmunidlld e.dqut 
rida es el resultado del ap?'9nd1zaje de las célu1as linto!:._ 

d~s, que tienen receptores especializados para materiales 

extrailoa. El sistema inmune consiste en c~lulas que centro_ 

lan y producen moléculas que pueden tener aoo16n di.recta -

sobre o tras células. Las o~lulae que juegan un papel 1m -

portante en las reacciones inmunol6gicas son loe U.n1'o -

citos. Estos ae dividen en dos olasOI célul...., B que prod..,.. 

cen 1nmunoglobulinaa en sus membranas celulares y son el 'l. 

rigen de todas las inmunoglobulinas solubles, 'I º'J.ulas T, 

que necesitan del timo para madurar. Eles tienen un ncep

tor ant1g•n1oo en su euper1'1cie que no es una inmunoglob...-



... ..... ..... ...... 
'::J 

\ Cél.ul.as 

O T ~;:-oc¡1w_-;.,--;~;~d;z 
as: auxil.iaras y su-

preearcUS r~~~~.....,. 

Lintocina.a ).: ). '\.. ").. ~ 1-
Citotoxicidad directa .uiticuefi>os:b~c-
Recha:oo de injertos teriae, ciertos 
Kipersensibilidad retardada' virus Y otros 

antígenos 
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lina Y tampoco •a soluble, Laa cUulaa T aparecen para oer 

laa otllulaa regi.tladorao pri.mariao de la inmunidad adquiri

da. Bll.ao'·oon tw:abUn responsables de varios de loe mecanis_ 

mos citotd:ld.cos y de producir poliplptidoa reguladores de 

las linfocinaa. Las reacciones inmunoldgioaa han o ido cla

sUicad11s de muchas maneras, pero la claoUioaoidn mll.e UB!. 

da oo la siguiente 7 !U pro;:ueeta por Gell y Coomba1 ellos 

clasifican laa respuestas inmunoldgicas en cuatro tipos -

principe.J.es1 tipo I, reacciones -.na:t'il4cticaa; tipo II, -

reacciones citotdXicao; tipo III, reacciones de complejos 

ant!geno-.mticuerpo; y tipo IV, reacciones de hipersenaibl;_ 

l idad t.ird! .... 

4 .1.- TIPO 11 RE.l.CCIOll .l.11..u>ILACUC,1., 

La reaccidn inmunoldgica tipo I 11e da exclusivamente -

con unJ. clase de inmunogl:obulina, IgB, y su dnico parente,.... 

co bildgico aon loa baodfUoe y loe maatocitoa. La IgB tie

ne una grsn afinidad por loa receptores de superficie de ~ 

ta!l células. Como consecuencia, las reacciones de la IgE -

aon exclusivamente lds re~ccionea de ~stos efectores celu -

lares. Cuando loa mt!genos aloanzan las :nol4culas de IgE 

en la superficie de htas cé'lula.o, una ae!lal. e• enviada a. 

trav~s de 1a membrwta ce1ul.ar que p.tede reeultar en un re -

pentino derramamiento de mediadores innam .. torios. Loo re -

oeptoree de IgE son estrechamente asociados con loe fosfo -

l!pidoa de la membrana y la tormacidn de calcio. Tambié'n "'!. 

t.1.n. asociados con la adenilato ciclaea de la membrana., pero 

en una extenoidn J>e<lUe!la. La metilacidn de loa foafol!pidoe 
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c&lul.a 
pldemátic .. 

Y-A.. 'l>Y IgE 

! Mastocito 

Gránul.o me d i.idor 

. ---;iece¡itor IgE 

.. 1 ·-.utt!geno 

Mediadores 
qu:!micoa 



Cttlula de mdscu;i.o ~ 
liso ~ 

RESUllEN :ilE LA DEGRANULACICN Y SU:> E?r>CT03: Iones cil
cicos que penetran al citoplasma regulan a las enzimas que 
eontrolan microf'Uamentcs que mueven gránulos hacia le. mem
brana ce1u1ar; h~cen que se :fusionen y secreten su conteni
do: mediadores químicos de la reacci6n .Uérgica. Los media
dores acti1a.n sobre tejidos y células blanco • .eor ejemplo, C!!' 
traen célul ... s do mdsculo liso, dilatan vasos sanguíneos pe
~ueaos y ios hacen permeab1es, eet1.mu1an 1a secrec16n de 
glánc!ulas muco9"s, activan ple.quetas, irritan terminaciones 
nerviosas y atraen l.eucocitos l.lamadoe eosi.n6f'Uoa. 

l.- Ensamblado de microtdbul.os 
2.- Contracci6n de microf'Uamentcs 
3.- Kovimientca de gr4nul.oa 
4.- l'uai6n de grdnuloa con la membrana cel.ul.sr 
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gu!a una aerie de reacciones quo eventualmente producen á
cido ar11.<1uiddnico y eua metabolitoa, laa 'proetagl.andinas y 

leuootrienoa. La tormacidn de Calcio provoca la liberacidn 

abundante de mediadores en caeo de que haya mayor cantidad 

de cGllP que de c.o\lo!P. Al mismo tiempo, la metilaci6n de los 

toatol.!pidoa y el Ca2+ promuevo la tormacidn de lisotosta

tiadil.colina, que incrementa la nuidoz de l.a membrana pl"'!. 

mi1tica. Bl. incremento en l.a nuidez de la membrana permite 

el acoplamiento del receptor do IgE con la adenilato oiclir 

sa. Como reeul. tado hay incremento de c.IMP con la supreoi6n 

del antígeno que indujo la activacidn de loa maotoc.itoo. O

tros mediadores que aon l.iberados por aotivacidn de loo m"'!. 

tecitos incluyen el tactor eooin6til.o quimiotáctico da la~ 

natilaxio., loo tactoroo qutmioti1ctioos da al.to peso molecu

lar de loo neutrdf'il.oa, proteaaae capacea de activar ol rae_ 
tor de Hai;oman, y el. factor aotivador de l.ao plaquetas. 

Loa individuos at6picoa y normal.es producen IgE, pero 

la Cdlltidad de IgE producida por el. individuo at6pico es a 

menudo muy elevada. La tendencia de eobreproducir IgE 09 

trecuentem.ente familiar y asociada con la herencia de genes 

histocompatibl.es. La producci6n de IgE 09 controlada por -

los tactoreo de linf'ocitoo T, que p.1.eden ser innuenciadoa 

sucesivamente por l.os aotivadoro8 do lo. f'oaf'ol.ipaoa A2· Los 

dos a!ndromeo .mila comunes asociados con el. incremento en l.a 

produccicSn de IgE son la rinitis al.l!rgica (f'iebre del heno) 

y el asma • .Ambas son iniciada.e por el contacto con al.ergo -

nos ambiental.ea y un repentino derramamiento de mediadores 

de loa maatooitoa que produce primeramente contracoidn del. 
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4.2.- TIPO II1 liEACCION CITOTOXICA. 

Bota clase de reaaci<!n involucra tiras da ant!genoa -

para anticuorpoa en la supe~ioie celu1ar. La. reaooidn !ll&

de involucrar al complemento -r otro11 eventos infiamatorioe 

subsec11entee o ce.usar la lisia de las c'l\lla.s. Bn date ti

po de reacci.Sn est"1 incluidos todos loe antj'.genoa eapeoi

:ficos que se 11nen a los anticuerpos en la supertioie oel11-

lar; el arqurtipo es una reacci<!n hemolitica por trans:ru -

si6n. Est .. a riiacc1ones conducen a 1'1 liu1u de la membrana 

vir"1 Y bacteriana. incrementando la propensi.dn a la :fago

citosis (opaoni.Z,.ci.dn), liberando los :factores qu1m1ot4at!, 

cos ., anaruatdxicoa del complemento, y la ina.ot1vao16n de 

los receptores vira.los y bacterianos,, 

Loa anticuerpos de laa º'l\llaa p¡eden no ·activar al. -

comJllemento, pero :¡:ueden en cambio enmascarar cualquier d.! 

terminante ant igl!nico o alterar la :funcidn de l.os recepto

re s· celulares. Puesto que un e.nt{geno e11 •mascaro.do por m 

anticuerpo esto no pe:nnite que otro anticuerpo o un 11.nt'oo!:. 

to citot6xi.oo activado r-ueda reaccionar con esa cAlula, l.o 

oual os un medio bloq11ead.or de los antiouerpoe. Eutos ant! 

cuerpos bloqueadas p>eden ser en parte respon11aJ:>J.ea ele 1a 

peratetenoia de tumores -, de la d1.S1111nuci6n del rechazo a 

loe injertos. Los antio11erpoa que alteran loa receptores -

ce;tuiares son responsables ele un eran ndmero da enfermeda

des. Entre &stoa encontramoa al anticuerpo eatimu1ador. del. 

tiroides en l.a en:fermedad. de Graves, el c11al imita a la 
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hormon .. eat:!Jllul.ante del tiroides; anticuerpos receptores -

bloqueadores de l .. acetilcolina en la miastenia. gravis y -

los anticuerpos q.ue :1.nteri'ieren con la. absorc16n de la vi

tum1na Dl.2 en l.a anemia perniciosa. 

4.3. UPO IIIs RIU.CCION DE -COl!PLEJOS ..ilTIGENO-.AllTICUERPO. 

La formacidn de complejos entre snt!geno y anticuerpo 

a men11do causa inflemacidn intensa. Estoa complejos 1ruuu -

nes tienen l.a capaoi.dad de unirse no sdlo a los grsnuloci

tos y macrdfagos, sino tambián a. las plaquetas y células -

endotelial.e11. CUando htos complejos se forman activan el 

complemento. ~ilatcxillas y factores q.uimiotácticos son 

generados, ca.da uno causa un int'l.ujo de fluidos y leucoci

tos en el .lrea de f'ormaci6n del comple je :Inmune. La.e pla -

quetas son daJ'!adas por la activacidn del complemento en su 

suepr:ficie y ello libera wn1nas vasoactivas adicional.es • 

Con el. influjo de :tluido y células, m'1s sustratos sen uti

l.iZad.011 para la raacci6n, máa complemento es fijado y mdo 

c4l.ulas invaden 111. Area de la inflamaci6n. Loa l.eucocitos 

pol.imortom.icl.eares atacan para ingerir l.cs complejos inmU

nes¡ no obs'tante, :¡uedan rodear las c41.ulas endotelial.es -

q.ue est4n en los complejos Úllllunes y consecuentemente des

cargar sus grlli:iu1os l.isosomalas contr .. las º'lulas endota

l.ial.es. Esto causa dallo a l.as cll.ulas endotelial.es, al.ca 

tejidos circundantes e intensifica l .. reaoci6n i.nf'lam .. to -

ria. La i.ntenaidad ·de 1 .. raaocidn inflamatoria inicia l.a

v! .. de ia coa&Ul-aci6n, .'T la tibrin .. ea depositáda local.me!!. 

te. Aunq.ue i .. l.esidn ·eeá debida a una do11i• .tm"lile de ant! 
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geno, 1a reeo1ucidn de la lesión y del dallo tisular, se lJ!. 

gra con una oioatri.Z reeidua1. Cuando el· antígeno ea depo

sitado continudlllente, la 1.nrlamación crónica causa mayor -

dallo •n los tejidos. 

Dos modelo a e xperimenta1es han contribuido para com -

prender loe tipos de reacción de loa complejos inmunea1 la 

reacción de .u-thua, la cua1 ee loca1iZada, y la enfermedad 

del suero, que es aisUmica. La reaccidn de ..\.rthus clásica. 

:tue primero producida por inyecciones intrad'1rmioas repeti 

das en conojoo. Las inyeccionee primero provocaron l.a. apa

rición de grandes cantidades de anticuerpos circulantes y 

luego hJy interacción del anticuerpo y depdsitos local.ea -

de ant!genos. ~os complejos inmunes result..ntes activan el 

complemento y esto conduce h1:1cia. un proceso inflamatorio -

destructivo que progresa hacia hincha:z:dn y eritema neutro

f!lico y subsecuentomente i.ní'lamdcidn de c6lulas mononu -

cloares, con degradación do los complejos inlllunes y final.

monto la resoluci~n del proceso innwnatorio. 

Lo. enfermedad del suero es provocada por la inyeccidn 

int~amuecular do un suero extrdf'io, resultando grandes can

tidades de antígeno circulante en la vasculatura.. Con la~ 

pa.ricidn de anticuerpos, complejos inmunes son forma.dos '1 

depositados en loa vasos sanguíneos de todo el cuerpo• Es

tos complejos fijan el complemento a inician una vascul.i -

tis sistémica, pri.mero hay fiebre, malestar, erupciones, -

dolo'r articul.ar, n6dulos 1in:tdticoa agrandé.dos '1 esplencm!!_ 

ga1ia, as! como glomerulonefritis. 
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4,4. TIPO IV: liEA.CCIONES DE HIPSRSENSIBIL~!lA.D TnRDIA.· 

La imlunidad mediada por ct!l.u1ae, o reacci6n inmunol.6-

gica tipo IV, no invol.ucra anticuerpos. En cambio, l.os lin

focitos dependientes del timo reaccionan con el antigeno y 

tdmbi.fn liberan l.infocind.a o p.articipan en las red.cciones -

citot6xicae ~unto con las ct!l.ul.a.o reconocedoras de antige -

noo. Como da.to, casi 30 l.ini"ocinas han sido descubiertas 

Much.3.s de ástas estári pobremente caracterizadas Y' se les -

conocen e6l.o al.gunaa actividades. Loe iru:Iunologistas com>Sn

mente p.irilican las lin!ocinas y usan tecnolog1'1 genética -

para producir material.es que permitan obtener estudios más 

detal.l.ados. La interleucina 2, el factor de cél.ulas T pro -

ducido en mayor cantidad, es un ejemplo del t!xito de las -

linfocin:3.s cl.onada.o. 

La reacci6n tardi<L de la piel es l" reacc16n clásica -

de l.:>. inmunidad mediada por célu1as. Cuando los antigenos -

son inyectados intrad.Srmicamante en un individuo sensibili

zado, las células T interactúan con el antigeno en form<L m 
receptores antig~nicos especi:ficos y produciendo l.infoci -

nas. Bajo la infiuencia de l.as linfocinas, igual. que el. fae_ 

tor inhibidor de la migraci6n de los macr6f agos, l.os macr6-

fagos reunen los antígenos infiltrados en el área. Estos "'!, 

cr6:fagos son activadoo por el factor activador de los mac~ 

fagos p>ra incrementar su actividad metab6l.ioa.. Loa maor6:1!!. 

gos ex¡nestoa a las lin:focina.a producidas por ct!l.u1as T re&e 

'1:1\'aa son 'tambiln inducidos para. liberar un procoagu1ante , 

que ac~iva. el. sistema. de coa.crul.aci6n, p.idiendo invol.ucrar 

a .Laa cininaa 7 al •iatema. de complemento • Una. manile eta. -
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o16n ol1n1ca de la reaooidn de biperaen9ib1l1dad t.u-d!a. ea 

la dar.11atitia de contacto, Edema, eritema, '11 veaiculaoi6n 

son resuitado directo o indirecto de las linfooiluul produ

cida.a por las células ~ cuando entran en contacto oon el 

a.nt!geno quLnico hacia el cual f\l.e seneibil:l.Cado el. inc!ivi

duo. 

Los osteocla.atoe son menos numeroaoe que los maor6ta

gos y están parcialmente bajo el control de las l.in:i'oainaa 

producidds por l<>s cdlul.acs 'l'. l>l ta.otar actiw.dor de loa -

oateoclastoa (O.l..I") e" producido por l.as o<fl.ul.as 'l' cuando -. 

se encuentran· un ant!geno· hacia el oudl. son sensibles, Es

te es sin duda el principal !actor looaliZado en l.a reab9c¡:_ 

cicfo 6sea. Si el o.u> 03.Usa. in:i'lujo de nuevos ostoocl.astos 

o incrementa el ta.'llal'io y J.a actividad de loa 'lf8. existentes 

ea un toma de controversia. Sin emba.rgo, Hul.trop 'lf Re.iaz , 

han mcotrado un estudio cuantitativo en el que la reabsor

cidn 6sea CdUB"4d por O.t.P ea mediddd por al inc:"emento en 

ld ~ctiv1d~d de los oateocl.IAStoo existentes. 

4, 5. EL PAPEL DE L" Ilfütr.IIV.uJ o\lXlUiilID.;. EN LA PATOGENI" DE 

L!;JICl1JiS PE:ilI.ü'Ia...LES, 

Loo caznbics patol6gicos de la ¡:ulpa dental. ¡:ueden •"!: 

sar acumulac16n de diversa.o especies bacterianas, sue tc4 

nas 7 productos dentro del 9i9tema de canales radicul.s.res, 

Di~eraoa eetudioe han moetrado que el sistema de CaD.!!: 

l.ae radicul.aree ¡:uede actuar como una v!a de gran sen81b1-

l1zac16n. La salida de macro o micromolGcul.ae extraflaa ("!!. 

t!gonos o haptenoe) del e1st'ema de canales radiculares - -
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atrae macrdtagos hacia la regicfo pe~iapieal. ~sando la tés_ 

nica de peroxidasa y un anticuerpo eopecítico para l.a mom

brant1. celular de los macrcSf'agoa. se observaron numerosos -

aacr6tago11 en las leaiones periapioale11 human:10. Estos ma

or6tagos remueven a loa antígenos del área periapioal y -

1011 presentan con los l.intocitos 'l' 6 B especliicoo en los 

a6dulos l.int'áticos ?"!'gionales. lluchos a.ntigenos (menoo ~ 

te!nas) interactuan con loa liní"ocitoa 'l' y estimulan va- -

riaa de 811S tu.noiones. Los antígenos que estimul..in a los -

l.infocitoa B, ya sea directa1Uente (antígenos dependientes 

del. timo) o con la cooperaci6n de los linfocitos T (antíg~ 

nos dependientes del timo), conduc•n a l.i produccicSn de v,¡,_ 

ri<lS clases de antict¡erpos. Luego de la sensibilizacicSn i

nicial., u.na o aJ.e;una.S de l.as siguientes reap..leata.a inmuno

lcSgicas pieden ocurrir en los tejidos periapicales hum.anos 

dependiendo de l.a naturaleza de los anticuerpos que salen a 

los tejidos periapicsl.es. 

Los diversos factores involucrados en la produccicSn -

de reacciones do anafilaxia o tipo I son anticuerpos reag.f 

nicos (principalmente IgE), al.ergenos, y c4luJ.uo tiles co

mo bas6t11os o mastocitoa. 41.gunoa investigadores han des

cubierto cdlulas plasmilticao q>le contienen IgE en las leaj¡> 

nea periapicales humanas. El posible origen de los alarga,., 

nos son diversas aspeoieo bacteri<Snao de loa canal.es radi

culares involucradas patoldgicamente sl. diente, productos 

7 taxi.ne.a bacterianas, y muchos tejidos desnaturalizados • 

Numerosos mastocitos han ·sido tambilfn identitioaAos en l.as 

l.e,siones periapioaJ.ea tllllDanas. La presencia en l.oa :tejidos 

periapioalee ae ~odoa loe elementos necesarios para l.e.a 
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red.Cciones de tipo I indican que 4stae re¡>ccionee Jllden 0,!!1 

rrir en c~quier regidn. En reewnen, la presencia de ~atoa 

ractorea sugiere que el 111imno ensanchamiento endoddnticc -

p.t.ede causar reacciones mediadas por IgE. Eata hipdteeia ee 

suotentdda por laa observaciones de Svetoov y col.., aa! co

mo por los de .Kattering y Torabine jaA, quienes moetra.ron .., 

levados niveles de IgE en el nuoro de loe Pl'Cientee con a.!!J 
ceso apical agado. ~ando el al.ergeno eetimUl.ante en un t!!l 

tamiento endoddntico no es una bacteria viva, la antibidti

oo terapia ¡uede ser inefectiva. 

Las reaccionee tipo II ocurren cuando l.a IgG o l.a Igld 

se combinan con determinantes antig4nicoe en una membrana 

celular. En dstaa reacciones l.a lisia celular ee dobida al 

complemento o a la a.cc16n de loa antiouerpoa. 

Varias clases de inmunoglobulinas han sido doscubier -

tas en lesiones periapical.ee humana.a. La lisie celular de -

pendiente dol complemento, l.a intersccidn de bacterias vi -

vaa en ol sistema de canal.ea radiculares y anticuerpos pre

""nha en loa tejidos periapiosl.e11 pueden conducir al.a r1-

JtLoidn del complemonto, atraooidn de leucocitca PMN, libeai

oidn de enzimas liaoBdmicaa y leei<ln de los te jidoa peri,. -

piaal.es. 

Bn las reacciones citot6x1c"'s dependientes de antiOU!f 

pos y mediada por oll.ul.aa, lae bacteria.e viva.e del. aiatema 

radiaulsr pu.eden unirse a laa o&lulae efectoras (oCluJ.as .,. 

eeainasJ con la :rracoidn :ro de una inmunogl.obulina G (IgG). 

La prisaénc:l.a de IgG, de clllulaa aaeainae parecidas a loe -

leucocitos l?!l!ll y macr6ragoe, aq! como i"ra&mentoa del comP]!I 
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mento en las lesiones periapicalee human~e indican quo las 

reacciones de tipo II PJ.eden ocurrir tambi6n en «ata re ~ 

gi.6n. 

Complejos inmunes en loe tejidos periapicales son for

mados cuan.do ant!genoa extrínsecos tales como una bacteria, 

sus metabolito1> o toXinas interactusn con IgG 6 IgM. Estos 

complejos se unen a las plaquetas, liberándose aminas vaso

activas, con incremento de la per.neabilidad vascular, y - -

quimiotaxis de leucocitos PMN. La unión de los complejos -

inmunes con loe leucocitos :mN pieden liberar enzimas lis~ 

e6mica8 y posteriormente se acumula un depósito patol6gico 

de complejos inmunes en los tejidos periapic.iles. El papel 

de loe complejos inmunes en los cambios patológicos asoci~ 

dos oon las lesiones periapicalee ha sido mostrado e xperi

mentalmente en animales y en ensayes inmunoldgicos de le -

eiones periapicales humanas. Torab1najad y col. deposita -

ron complejos inmunes en los canales radicuJ.aros de dien -

tea de gato y demostraron el desarrollo de lesiones peria

picalea caracterizadas por p6rdida de hueso y col~ena, a

demás de acumulacidn de numerosos leucocitos Rfü. Los re -

aul.tadoe de late experimento tueron contirmadoe en otro e~ 

tudio de Torabinejad y Kiger. Des)1iés de la inmunizaoidn -

de los gatos con inyecciones subcutáneas de hemocianina y 

determinando la presencia de anticuerpos circulantes y de

terminando la presencia de anticuerpos circulantes para la 

hemociánina, :ruaron administradas dosis de hemocianina a -

loa conductos. Los descubrimientos radiogriltiooa • hiatoli 

.giooa sugirieron el desarrollo de lesiones periapioal.ea 
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aaociadas con tejido caracteristico de una reaccidn de <Ir -

thua. 

Usando la tdcnic~ del antioompl.emontc por inmunofluc -

rescencia, 8B obtuvieron evidencias de la presencia de com

plejos inmunes en 23 de 25 espeo!mones periapical.es. Los 2 

espoc!menes negativos :ruaron diagnosticados histoldgic:Jl!ler>

te como un to jido periapical de oioatrizaci6n. 

Ademls, en dos inveetig:J.Ciones por separado, ee cuan

tificaron las concentraciones s4rica9 de complejos inmunes 

circulantes, varias cla.se de inmunoglobulinas, y el 03 del 

complemento en pacientes con lesiones periapicales agudas 

o cr6nic..,,. Los resul.ta.dos indica.ron que los co~plejcs in

munes formados eh las lesiones poriapica.les crónicas son -

mini.otos o ost.1n confinados dentro de las lesiones y no en

tr..m a 1.1 circul.J.cidn siet&mica. En oontrs.ste, oua.."1.do las 

concentr~ciones sdric~s de complejos inmunes circulantes -

en pJ.Cientes con abscesos agudos fueron comparadas con las 

encontrad-is en peraon.J.e sin dstc:1.s leaiones, hubo una Bi&n! 
!icativa diferencia entre ambos grupos. Resultados de e9~ 

dios experiment..:Les en animales y de pacientes con l.esiones 

peria.pic..J..es indic"11, sin embargo, que la formacidn de co~ 

plejos inmunes es un mecanismo protector para la neutral.i

zacidn y eliminacidn de los antigenos; este !endmeno puede 

tambUn iniciar o perpetuar el. desarrollo de lesiones perj,_ 

apioa1es humanas• 

Las 'reacciones inmunes tipo IV o mediadas por c<fl.ulas 

son dirigidas por oitotcxicidad directa, liberacidn de liJ!. 

:rocinas, o ambas. Las c<fl.Ul.aa oitotdxicas incluyen a l.cs 
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linfocitos T, asesin.l.s nataral.as y las células asesinas • 

Stern '1 col. han eetablecido las proporciones de varios t! 

pos de células inn.amatorias en las lesiones periapicales

humanas. Sa estudio mostrcS que los macrdfagos y loa linfo

citos conatitu:yan grandes porciones (80~) de 4stas célalas. 

Polla.ck '1 col. '1 otros, dicen que ellos son capaces de di -

:!'ereñciar lin:!'ocitcs T y B. Con base en btos estudios, P!!f 

ber hizo un estudio al microscopio electr6nico de la compo

sicidn celu1ar de las lesiones pari~pical.es, y mostraron -

Jl'1lll•rosae células T y macr6fagoa. Stern y col. t.:unbién de.!! 

cubrieron células T en éstas lesiones. Cime1'!lan y col. h..n 

moetrd.do también la presencia de cdlul.ds T en las lesiones 

periapicales cr6nicas. 

Recientemente, se usd una. tt1cnica indirecta de inmun.2. 

peroxida.s para. determinar la presencia y la. concentracidn 

relativa. de células B, lin:!'ocitos 1' y aus subpoblaciones -

en latas lesiones. sus descubrimientos mostraron que hay -

muchas células B, células T supresoras, oélulae T B1t1dado

ras y que las células T superan s1.gn1ficat1v..mente a las -

células B. En una investigacic$n que us6 anticuerpos espe

cíficos para la membrana celul.ar de 1.os .macr6fagos, se ob

servaron numerosos ma.crdfa.gQsen la.e lesiones periapicales 

crc$nicas hama.nas. 

En resumen, se han us<1.do anticuerpos monoclonal.es co,a 

tra célula.e asesinas naturales poll'a determinar la presencia 

de 6stas célula.e en lesiones de ese tipo. 

Hartan y col mostraron que loe lin:!'ooitoa de pacien -

tes con enfermedad periodontsl producen lin:fotoxinae, ·que 
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son citot6x:l.cas para lós ribrcbl....,tos g1ngival.es humanos, y 

un 041', que oaua<l liberac16n de Ca para prem~o..r cultivos 

de drganoo de rata retal. En estudios cromatogr.ti'ioos, Ho~ 

1:on if ool. y Luben 7 col , han puri1'ic11do parcial.menta OAP', 

7 determinado su peso molecul.ar. No obstante que el On.P es 

un.. 11n1'ocina, estudioo han mostr<ido qua la presencia de .!!!" 

crdragos 'o sus productos (PGE2) son esencial.ea para su pr~ 

duccidn. Estoa estudioa han mostrado que los inhibidores -

de las proataglandinaa oon semejan te o a la indometacina, ! 
cido fiutcnl:nico y =bas suprimen la producoidn de OAF y -

la aparicidn de lus prostaglundinas en los cultivos de le~ 

cocitos activ..i.doc. Luben ·y col. han pro duo ido un anticuer

po monoclonal contra el O.u!' hu.'Dano, En un estudio reciente 

Torabinejad y Luben determinaron la presencia y concentr~ 

cidn del O.u> activa. 
0

Esto :f'ue descubierto en lesiones par.Jo 

apio..ies hum'1Jlae, as1 como en tejidos gingival.eo sanos e -

infialllados te!'!idos con =ticuerpos monoclol1dles de r:itdn -

contra 0"1' hUlllano. Los anticuerpos monoclonal e a ruaron de

te~tados por in:nunonuoreacencia indirecta 7 un complejo -

de avidina-biotina-peroxidasa. Los lin1'ocitos que ae ti.l'la

ron positivamente por el O.U' 1'ueron observados en todas 

las lesiones periapical.es crdnicaa y tejidos gillgivaJ.ss 

1n1'lamados, pero no 1'ueron detectados en muestras de teji

do gingival aano. 

La actividad de reabaorcidn dsea de los extractoa de 

l••ionea periapioalea rue con1'1rmada in vitro usando bioen 

11a;vo11 oon ratonas. se han descubierto tambiln, cantidadea 

•l&n~ioativaa de PGR~ ·en lstaa lesiones. 
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Datos confiables de estudios 1n vitro, de la presencia 

de cdlu¡¡os B 7 U.nt'ocitoe 'l', la loc.:iJ.1.Za<1i.Sn de cantidades 

1.atportantes de PGE2 ~ OJ en las lesiones periapicales in -

dican que las reacciones 1.nmunoldgioa.s mediadas por c4lul8" 

;juegan un papel importante en l.os cambios patol.6gicos de -

l.os tejidos periapicales. Parece que la prodUoci.Sn de prcs

tagl.e.ndinas es el el.emento clave para la destrucci.Sn de llJ!! 
ao en l.oe tejidos pe:eiapicW.es !wibanos. El hecho de que la 

producci6n d& J.esiones periapicsles en gatos sea. bloqueada 

con la ad!llinistraci.Sn aist4mioa de indometacina, un inhibi

dor de laa prostaglandin.u!, con:!irma «st ... hipótesis. 
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C.u>ITILO 5 

Una vez exp¡eato_s de munera genor;Jl. y particular los 

aspectos 1nmunoldgicoe relacionados con laa patologías pe

riapica.lee. procederemos a presentar , de manera. resumida, 

tres estudios que permiten determinar tanto cuantitativa -

como cualitativamente el papel e;jaroido por el sistema in

mune en el te ;jido p.al. par, ya sea en estado de salud .o do ~ 

rermedad. 

5 .1. SUBPOBLACIONES DE LINFOCITOS HUMAllOS EN LESIONES PE -

RI.l.PICALES CRONICAS. 

En hta inve•tigacidn dete lesiones periapiodlea crd

nioae humanas fueron observadas Jl&l'a do terminar la pre een -

011r.· de _':eubpobl.aciones de Un:tooitos T con anticuerpos mono

ol.onal.ee usando el. mltodo de l.a biotin&-avidina-rábano-pe -

roxidas. Seis-da l.os miete espeoimenea ae til'leron positiva-
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mente por la. preeencia de linfocitos T c:!,totiSxicos/supreeo

res y lint'ocitos T ayudadores/inductores. El eapec!men res

tante fue diagnostica.do como te ;!ido cicatriz al y no conte -

n!a linfocitos. 

Aunque en date estudio el ndmero de linfocitos no fUe 

cuantificado, los autores o 'pina.o que el ndmero de l infoci -

tos T ayudadores/inductores !ue similar al de los li~oci -

toe ~ citotdxicoe/su:presores. 

Por otra parte, se indio.a. que las bacterias y las sue

tancia.s del tejido huésped son ant!genos potenciales capaa>e 

de iniciar reacciones inmunoliSgicas en los tejidos peri~pi

caies a través del. sistema de can..ü.es radicu1ares. Estas -

reacciones incluyen respJ.eatas humoral.es medid.das por lin -

focitos B y cdlulas plaamAticas y reepuestas :l.n!!!unee media

das por célula.e a. través de los linfocitos T de las linfa -

cinas. 

5.2. UN ESTUDIO JJE CELUL"3 T 't BEN l'.\:.COLOGI.ul EIJL.t'.ú!ES. 

Este estudio fue realiza.do usando anticuerpos monoclo

nales para determin.u- los tipos de linfocitos presentes en 

loo tejidos p.tJ.pares. Las pulpas ruaron extirpada.e de dien

tes diagnosticados cl!nicamente como normales. infiamados -

reveraib1em.ente o irreversib1emente 1 tefiidos con hemetoxi

lina, eosina y una t4cnica indirecta de inmunoperoxidasa u

eando anticuerpos monoclonal.es reactivos de iinf'ocitoe B , 

linfocitos T, linfocitos T ayudadores (T4) 7 lin!ooitc11 T 

aupresorss (T6) • .Linfocitos T 7/0 B fueron observados ~n -

1011 tejidos pul.pares normales c;on preponderancia do linfo-
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oitoa T9 y con un r"'1go de lint'ocitoa T4/T~ de 0.26. El te

jido pulpar en el grupo reversible domostr6 que más del 90!' 

de la poblao16n de l.infocitos era de lin:t'ooitos T, oon T4 / 

T8 en un rQ%18o de 0.56 • .Utas oi:t'ras de l.1.n:t'ocitos T,T4•r8 

y lin:t'ocitoa B :t'ueron observados en la pll.pa dental de los 

dientes del grupo irreversible. Un raago de 1.14 de lin:t'o -

citos ~4/T8 :t'ue obaervado en «ate grupo. Un rango de lin:t'o

citoa B/'r de. 1.60 ea BUgerido como un !ndioe de dia4in6stico 

in. .. unohietol6gico de patolog!as ¡:ulpares 1rreveraiblsa. 11. -

dem.ts, pareoe no beber aaociaci6n entre el estado parodon -

t..i del diente y el n6mero de olluJ.aa inmunooompetentea ob

servado en las ¡:ulpas. Una hip6tesia de lllS fUnciones regu

ladoras de lin:t'ooitoa T4 y ·r9 sugiero que hay una interac -

ci6n entre «atoe y sus productos en la patogfnesis de las -

entidades ¡:u.l.p..Lres :ncncionad .. s. 

l'or otra parte, Honjo y ool. y Pulver y ool. usando la 

t6cnic::i indirecta de inmunofluoreeoenoia, observaron una~ 

ta concentrao:!.6n de IgG oontenida en o4luJ.tl9 in:t'lamadaa • 

Pulver y col. detectaron un alto ndmero de IgG o Iga conte

nidas en cflUlas inrlamadas en oomparaci6n con p.11. pas nol'!!!l 

lea. También l.a presencia del tercer componente (03) del -

complemento en ¡:ulpas :Ln:t'lamadas ha sido reportada por Spe

er y ool.. y Pakovic. Adem'9, un estudio reciente al micros

copio el.ectr6nioo de l.oa oambi6a uJ.traestruoturales apica -

l.e11 a l. an. de l.oa tejidos p.il.pares de dientes can p.ü.pit1s 

irreversible demoatr6 que 1011 l:ln:t'oóitoa y loa maor6:t'asoa 

son las clluJ.aa q_ue predominan en l.oa 1.n:t'iltrado11 in:t'lama

torioa. 
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5.3, .l!ITlCUERl'OS BN WLP4S lfOIUl<\LES Y ENPERM.tlS QUE REACClO

NAN CON XICROORGANISll!OS ..U:SLAD03 DE CARIES PR01U!IDAS. 

llol6culas de inmunoglobulinws en loa nuidos superna -

dante& (SP) de cultivoa pu1parea han aido observadas reac~ 

cionando con mioroorganismos impl.1o<ldos en 1n.1'eooiones del 

canal radicul.ar. En este estudio, la reaotirtdad de laa in

munoglobuJ.inas en los SP de las ¡ul.pas normales e irrever -

aibles t'ue val.orada aislando mioroorganiamos de la11 zonas -

cerc&la.s a lesiones cariosas. Dos cul.tivos de Buba.cterium -

:fueron incluidos e<t 6ete estudio. Anticuerpos espeoUicos -

para Ldctobac11lus oaeei, ·subep. oasei; Laotobaoillua C"8Bi 

aubap. rhamnosus, Lactobacillue acidophillua (I) 1f (U), S

treptococcus mut.ina, Baotoroidea intermedius, Eubacterium -

brachy y Eubacterium Sl.actolyticum, en loe super:!'luidos do 

las JlÜ.Pds nor:nales e irreversibles :fueron observados con -

una gran variaoidn en los niveles de anticuerpos de ambos -

grupos. Los ensalfOS de 1nmunodi:!'uaidn de los Sll revelaron 

que la IgO predomina tanto en el grupo normal. oomo en el -

gru¡io irreversible. No se detectaron Ig~ o IgM en los SP do 

las p.il.J>ils normales usando 6ste sistema de ensayo• 

Usando la prueba do ELUIJI. (enzimas ligadas inmunoab -

sorbontes de ensalfO), tambi6n conocida como prueba de Kru~ 

kall Wallis, se observd que no hay di:!'erencias en los nive

les de anticuerpos de los grupos normal. e irreversible• 
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OONCWSIONES. 

Los estudios real.izados (inmunodifusidn, ELI3A, 'Cin -

cidn histoldgica) haZÍ mostrado la presencia de componentes 

inl!lunes en la pll. pa, lo cual sugiere que la ¡ul pa dental. -

tiene 1a cc1.pa.cidad de dar una respuesta. in.'llune contra 1os 

agentes microbianos de la caries dental.. 

t>or otra parte, debido a que el. sistema de Ca.'"1.ales r.!:: 

dicu1ai-es fUnciona como U..9\8. fuente continua. ~e ant!gcnoa , 

una lesidn periapical. crdnica plCde ser mantenida. 

Además, como hipdtesie se plede mencionar que luego 

de que se registran las injurias antig~nicas, la funcidn -

reguladora de los linfocitos T9 :¡nade al.ajar al. proceso i!l 
f1amatorio 'lf por ello puede ser responsable de la reversi

bilidad de las patologías pll.pares. Por consiguiente, los 

a1to11 !ndices de l.infocitos T 'lf B en l.011 grup:>s irreversi

bles en comparaoidn con l.oa grupos normal. 'lf reversible de 
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los estudios antes mostrados, indican qu~ las ct!lul.aa imnu

nocompetentes juegen W1 papel muy im!_Xlrtante en la patog4 -

neeis de las erú"e1"!11edades pulpare3. 
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