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La Dirección ha solicitado a l Profesor de Periodoncia Dr. Jorge
S. Mazzoni u n  traba jo  sobre R eadherencia Epitelial. tem a siem pre
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un  aporte científico b ien definido, el que siempre caracterizó sus
trabajos.

Nos proponemos en este tra­
bajo estudiar a las posibilidades
de readherencia que tiene el ani­
llo epitelial del surco gingival.

La importancia de este estudio
se hace evidente, si se tiene en
cuenta que lo anterior constituye
un capítulo a  resolver en el tra­
tamiento de la bolsa patológica,
donde este epitelio ha perdido
la unión al diente y ha prolife-
rado en la profundidad del con­
juntivo.

En este trabajó se examinarán
las posibilidades de readhe­
rencia epitelial desde el punto
de vista experimental; esto plan­
tea al problema bajo cierto as­
pecto, c o m o  será visto más
adelante, esa posibilidad de
readherencia se correlaciona con
los factores que desviaron al
cuadro normal; este problema
que es fundamental en la clínica,
no es objeto de estas investiga­
ciones, en las cuales el estudio
es planteado principalmente des­
de el punto de vista histo-fisioló-
gico.

ESTADO ACTUAL

Podemos decir, que en el mo­
mento actual se intenta superar
a la época inaugurada por Gott-
lieb (31), el cual aclarando los
conceptos de Black (15), estable­
ce en una forma concluyente el
cuadro histológico de la unión
del epitelio con el diente; lo an­
terior puede considerarse, repre­
sentado en el esquema 1 y

Figura I. — Esquema de la unión en ­
cía-diente. 1, epitelio de bolsas o pa­
radental; 2, cutícula sobre el esm alte.
3, epitelio de adherencia o anillo epi-
telial; 4, epitelio bucal; 5, fondo de
bolsa; 7 cem ento. En e l recuadro  la
representación de esta unión denom ina­
da Y de Gottlieb. El ángulo 1-2 rep re ­

senta a la bolsa.
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frecuentemente es denominado
como la  Y de Gottlieb. El con­
junto estaría dado por la  concu­
rrencia de tres epitelios; el bu­
cal, el de bolsa y  el de adheren­
cia; aquí usaremos la  nomencla­
tura de Carranza Erausquin (19)
que los denomina vertiente bu­
cal, paradental y  de adherencia.

La génesis de esta unión esta­
ría  en la  del epitelio del esm al­
te con el bucal en el momento de
1 erupción. El primero, por un
proceso del tipo regresivo, da lu­
gar a  la  formación de la  mem­
brana de Nasmyth, la  que se en­
cuentra adherida al esmalte en
los primeros períodos eruptivos
y posteriormente al cemento. So­
bre ese epitelio reducido, mem­
brana de Nasmyth o cutícula,
prolifera el bucal, lo cubre, pri­
mero incuvándose, p a ra  tomar
contacto y  adherencia a  cierta
profundidad; es en esta última
porción que constituye el llama­
do anillo de adherencia epitelial.

El cuadro anterior h a  sido dis­
cutido en distintos aspectos, ya
sea en lo referido a  la  histogéne-
sis como a  las características nor­
m ales (10, 16, 32, 36, 49, 57, 50, 43,
12). Orban (44) de la  escuela de
Gottlieb, lo describe minuciosa­
mente en el ciclo biológico del
individuo, pero es indudable que
esta discusión tiene principal­
mente importancia ,por los fun­
damentos que nos d á  en el estu­
dio de la  bolsa patológica.

Es un hecho admitido (23, 24),
que la parte profunda del anillo,
el extremo apical, no solamente
se encuentra adherida al diente,
sino que está constituida por cé­
lulas de gran actividad carioci-
nética, como las básales del epi­
telio gingival y  que esta activi­

dad  se encuentra en relación con
las posible exigencias de repara­
ción. Es por tal motivo que el ani­
llo y  como consecuencia de la
proliferación de estas células, mi­
gra apicalmente, desplazándose
a  lo largo de la  pared dentaria.
Además estos elementos se en­
cuentran fuertemente unidos tan­
to al conjuntivo como a  la  pared
dentaria, y a  sea  por fibras del ti­
po de recticulina como por la  cu­
tícula (15, 45, 22, 9). Es posible
identificar prolongaciones como
las de los puentes intercelulares
(45, 9) que se prolongan, intro­
duciéndose, en la  tram a orgáni­
ca de la  sustancia calcificada del
esmalte o cemento, o incorporán­
dose a  la  m em brana basal. Esto
da  una  unión tan fuerte, que
cuando en las preparaciones his­
tológicas se produce un desga­
rro, él ocurre m ás fácilmente en­
tre las células del epitelio, de
m anera que éste queda dividido,
una  parte adherido al diente
y  otra al conjuntivo.

Con la  finalidad de resumir el
estado actual del problema de la
readherencia en sus diversos as­
pectos, estudiaremos a  esa  proli­
feración del extremo apical del
anillo, con los siguientes puntos:

A — Con la cutícula o mem­
brana  de Nasmyth; el origen de
esta estructura a  partir del epite­
lio del órgano del esmalte, h a  si­
do objeto de controversias (14, 22,
23, 28). W aerhaug (56) establece
que esta  cutícula no representa
un producto de los ameloblastos,
pudiéndose organizar a  partir del
epitelio bucal y que necesaria­
mente no tiene porque estar cal­
cificada. De esta m anera no se­
ría  otra cosa que una consecuen­
cia de las células proliferativas,
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las que al crecer en profundidad,
dan por resultado una transfor­
mación queratósica de aquellos
elementos celulares que van que­
dando más superficialmente ubi­
cados (17, 7).

B — Génesis de la bolsa pato­
lógica. Es indudable que la pro­
liferación de las células del ex­
tremo del anillo, da por conse­
cuencia una modificación en las
relaciones de las mismas con el
cemento, con el conjuntivo y con
la cutícula, siendo con esta últi­
ma que constituye el fondo de
la bolsa.

A los conceptos ya expuestos
sobre génesis de la bolsa patoló­
gica (11, 30, 33, 59), Aisenberg (2)
emite un cuarto concepto, el cual
se fundamenta en la posibilidad
de que la proliferación de las cé­
lulas del anillo, al migrar apical­
mente, lo hagan entre las fibras
del conjuntivo, separándose en
la pared cementarla. Agnew (1)
entiende que lo anterior no cons­
tituye sino únicamente un cuadro
histopatológico, el c u a l  en su
producción, estaría condicionado
por diversos estímulos y de
acuerdo con Gottlieb (3) según
las condiciones biológicas del
cemento.

C — Fondo de la bolsa normal.
Debemos tener en cuenta que
las células del extremo apical del
anillo, al proliferar, pueden dar
por consecuencia no sólo una
migración de ese anillo y trans­
formación queratósica de las cé­
lulas que quedan en la profun­
didad, sino que el mismo fondo
de la bolsa, constituido por la
unión de la cutícula y del epite­
lio paradental, también se des­
plazaría apicalmenie. Este cua­
dro ha  sido discutido y Ware-

haug (54, 55) y - posteriormente
Zander (60) establecen la profun­
didad del fondo de la bolsa por
la medición con determinados
instrumentos o film de acetato de
celulosa y control histológico,
dando por resultado que esa
unión se situaría desde el primer
momento en el límite cemento
esmalte. Más frecuentemente Or-
ban y otros (45) demuestran que
el epitelio gingival, en el verda­
dero sentido de la palabra, se
encuentra insertado al esmalte o
al cemento, no pudiendo ser se­
parado como lo establecían los
autores antes citados.

D — Epitelios diferenciados.
Dejando de lado el origen, la po­
sibilidad de que los epitelios de
la bolsa sean distintos, ha sido
estudiado por Cabrini y Carran­
za (18), los cuales por métodos
tintoriales, confirman diferencias
en el estado queratósica del epi­
telio bucal, paradental y cutícu­
la.

E — Epitelio de bolsa y trata­
miento. Interpretando a los cua­
dros proliferativos del epitelio, la
mayoría de los autores (29, 42,20)
coinciden en que esa prolifera­
ción se constituye en un obstácu­
lo para la curación de la bolsa
patológica y para la reinserción
de las fibras. Recientemente (39,
40) se ha demostrado la posibi­
lidad de existencia de un meca­
nismo normal, el que conduciría
a  la reabsorción del epitelio pro-
liferado en la bolsa patológica.
No sería esto un mecanismo nue­
vo, dado que en las distintas eta­
pas de formación del diente, él
aparece más de una vez. Smith
(51) estudiando ciertos procesos
de curación, llama la atención
sobre el mismo hecho y sugiere,
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frente al tropismo de esas proli­
feraciones, de la posible existen­
cia de una epiteliotaxina.

Los intentos que nos muestra
la literatura para explicar los me­
canismos que conducen a  la pro­
liferación de las células del ani­
llo epitelial, como a  la adheren­
cia que 'mantiene con el diente,
no han llegado a  conclusiones
satisfactorias y algunos autores
(33) lo entienden como un hecho-
natural que se orienta a  la eli­
minación de la pieza dentaria.
La revisión de los distintos traba­
jos, tampoco plantean en forma
clara, a  la diferencia que debe
entenderse entre mecanismos cu­
ya consecuencia será objetiva­
da en el cuadro histológico y los
factores que regulan o permiten
la puesta en actividad de esos
mecanismos.

Un resumen del estado actual
del problema de la adherencia
del epitelio al diente, puede ser
expuesta de la siguiente manera:

1 — El cuadro de adherencia
epitelial se presenta como una
proliferación del epitelio bucal, el
que da por consecuencia un sur­
co o bolsa, el cual está situado
entre la cutícula adherida al es­
malte o cemento y el epitelio bu­
cal ,aquí llamado epitelio de bol­
sa o paradental (fig. 1).

2 — La unión de estos tejidos,
cutícula y epitelio paradental,
constituye el' fondo de la bolsa,
por debajo de la cual el anillo
epitelial prolifera, constituyendo
el llamado anillo de adherencia
epitelial.

3 — Este anillo, el surco y su
fondo, no son estructuras esta­
bles, cambiando con la edad,
con la erupción, dando por con­
secuencia una migración cons­

tante hacia el ápice; erupción
pasiva.

4 — Los mecanismos por los
cuales estos cuadros son produ­
cidos, se encuentran en discusión,

5 — Los factores que gobier­
nan a los mecanismos normales,
han sido poco estudiados.

MATERIAL Y METODO DE
TRABAJO

Con la finalidad de estudiar a
los mecanismos de adherencia
en sus diversas posibilidades, es
decir readherencia, se realizaron
despegamientos quirúrgicos en
ratas normales; la desinserción
se efectuó en molares superiores,
separándose a  los tejidos a  dis­
tintas profundidades, de manera
que en unos casos se encontrará
afectada solamente la parte su­
perficial, anillo y fibras sub-epi-
ieliales; en otro grupo se hizo una
desinserción más profunda, lle­
gando hasta el hueso y en un
tercer grupo de animales se le­
sionó a  este tejido.

El tiempo de curación, desde
el momento-de la intervención al
sacrificio del animal, fue de 24
horas a  10 días. Cada animal fue
operado dos veces; en un primer
tiempo por vestibular de un lado
y lingual del opuesto; en una se­
gunda intervención se efectuaron
las regiones simétricas. Esto per­
mitió la observación de cuadros
de curación con distintos tiem­
pos en el mismo animal. Las pie­
zas una vez descalcificadas fue­
ron tratadas por las técnicas co­
rrientes y diversamente colorea­
das, (*)

HALLAZGOS
Los cuadros de curación va­

rían en relación al tipo de inter­
vención realizada y la diferen-
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cía es principalmente en el dis­
tinto comportamiento del anillo
epitelial de adherencia.

En la microfptografía N° 2, te­
nemos dos procesos de 24 horas
de duración. El que vemos en A,
la intervención fue profunda, al­
canzando al tejido óseo (b), exis­
te una lesión en el cemento (c),

dencian a la tendencia regene­
rativa en esta región. El anillo
epitelial, A.E., a  pesar de la apa­
riencia desorganizada, muestra
una actividad mitótica intensa
en toda la extensión y a  partir
de la región más superficial de
las células básales del epitelio
paradental (c).

Figura 2. — Procesos de curación de 24 h. (A) la lesión ha llegado hasta el
hueso b; c, cemento; d, desgarramiento Quirúrgico en la fibro-mucosa bucal; e,
área de necrosis; A E, externo apical del anillo de adherencia (colorac. hem.
eos-.), la lesión ha sido superficial; A.E. anillo epitelial de adherencia; b, fi­
bras argentófilas; c, proliferación del epitelio para dental, (coloración La viña,

- variante de Río Ortega).

producida por el instrumento al
realizar el despegamiento dél. te­
jido blando. En (d) se puede ob­
servar un desgarramiento. en el
epitelio bucal provocado al re­
plegarla  fibromucosa.-en -el acto
quirúrgico. A 10 largo-de la-pa­
red dentaria y extendiéndose
hasta, el hües'o se ve un área (e),
desorganizada y con la aparien­
cia de tejido necrosado. El extre­
mo del anillo epitelial se en­
cuentra en A.E. En la microfoto-
grafía de la derecha, B, la inter­
vención fue superficial, despe­
gándose únicamente el anillo.' A
las 24 horas las fibras conjunti­
vas (b), del tipo argentófilas, evi-

Este cuadro puede ser obser­
vado con más claridad en la fig.
N? 3, A, experiencia de, 10 días
de duración y donde la prolife­
ración del epitelio paradental (a),
en su parte superficial, parece
intentar cubrir al anillo de adhe­
rencia, A. E. Esta proliferación
puede ser observada de distinta
manera, diferenciándose en los
diversos cortes de una misma
pieza. En B. de la fig. N° 3, expe­
riencia también de 10 días, apa­
renta cubrir enteramente al epi­
telio (b), adosado al esmalte, el
cual .no puede identificarse como
úná. cutícula normal, dado que
aquí existen muchos elementos
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Figura 3. — Procesos de curación a los 10 días; A E, anillo epitelial; a, prolife­
ración del epitelio paradental.

celulares que no han cumplido
una completa transformación al
tipo queratósico.

En la íig. N9 4, experiencia de
24 horas, mostramos lo que pue­
de constituir a  esta tendencia

Figura 4. — Región del anillo epitelial
y  proliferación del epitelio paradental
a las 24 horas de la intervención, a,
esmalte y células adosadas; b, células
aplanadas; c, células básales del ani­
llo; d, conjuntivo; e, extremo de la
proliferación del epitelio paradental (co­

loración Laviña).

proliferativa en su faz inicial. Es
una vista a  gran aumento de un
preparado coloreado en plata
realizada para estudiar a  las fir
bras, pero donde es posible ob­
servar con ciertos detalles al epi­
telio en la región antes citada.
El ordenamiento de los elemen­
tos de este epitelio, no parece se­
guir a  ninguno de los cuadros
clásicamente descritos. Debemos
tener presente que esto resulta
lógico si se tiene en cuenta que
estamos frente a  un período re­
parativo en plena actividad. En
(a) tenemos a  las células dosadas
al esmalte, donde las capas pro­
fundas (b), muestran elementos
aplanados del tipo superficial. El
límite entre las células basóles (c)
y  el conjuntivo (d), no se muestra
claramente; en (e) tenemos al ex­
tremo proliferatizo de las células
epiteliales paradentales que co­
mienzan a  cubrir a  las anteriores.

Cuando la desinserción ha si­
do profundamente llevada, el
proceso de curación muestra una
etapa de proliferación epitelial
con migración hacia la profundi­
dad del anillo, constituyéndose
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de esta manera una imagen si­
milar a  la que nos muestra la
bolsa patológica. Entre los 6 y
10 días se ha producido en' estos
casos, un crecimiento en profun­
didad variable. Estos pueden ser
vistos en las figuras 5 y 6 A. Este

Figura 5. — Proceso de 10 días de du­
ración; proliferación del anillo epite­
lial, A.E.; a, desgarre producido al pre­
parar la pieza mostrando elementos ce­
lulares adheridos a la pared dentaria.

epitelio se encuentra adherido a
la superficie dentaria en casi to­
da su extensión.' La separación
que se puede ver en las microfo-
tos antes señaladas, son artifi­
cios producidos en la prepara­
ción, pudiéndose ver en ellos,
contra la pared dentaria (a), res­
tos de epitelio que han quedado
adheridos a  la misma. Esta proli­
feración del anillo no se muestra
uniforme en todo el contorno pe-
riodontal; en primer término, las
células básales del anillo pueden
dar lugar a  proliferaciones se­
cundarias, verdaderas digitacio­
nes (b), y en segundo lugar se
pueden individualizar regiones
en una misma pieza, distintos
cortes en el seriado, donde el epi­
telio no se observa proliferado
sobre la pared dentaria, fig. 6B.
Esto puede interpretarse de dos
manera; en una podríamos pen­
sar que en esa región el epitelio'
no llegó en ningún momento a
cubrir a  esta porción de la pa­
red dentaria y  en el caso que
mostramos en 6 B esto a  pesar
del amplio curetaje que es po-

Figura 6. —■ Procesos de 10 días de duración A, proliferación del anillo epitelial,
A.E. mostrando elementos celulares adheridos a la pared dentaria a; b, prolife­
ración lateral en la del anillo. B. En c, vemos al cemento cureteado, en d, restos

epiteliales.
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sible observar en el cemento (c).
También podría interpretarse que ’
este proceso se encuentra en vías
de .reabsorción, en lo que se re­
fiere al epitelio, pues en el cua­
dro mostrado, es posible obser­
var en algunas regiones, restos
epiteliales (d). Es indudable que
estos nodulos epiteliales podrían
constituir cortes transversales de
digitaciones de lugares próximos.
En parte, esto nos puede ser
aclarado por la imagen de la fig.
N9 7, proceso de 10 días de du­
ración, en el cual se observan
distintos restos epiteliales diver­
samente distribuidos (d), algunos
de ellos en estado evidentemente
regresivo. Esto es comprobado
en las microfotos de la fig. 8, don-

Figura 7. — Procesos de curación a los
10 días, mostrando restos epiteliales, d.

de vemos dos acúmulos del ca­
so anterior a gran aumento, pu­
diéndose en A, deducir el estado
regresivo de los mismos.

Debemos tener en cuenta que
el proceso de curación, cuyas
etapas aquí 'señalamos en rela­
ción al tiempo y a  la profundi­
dad del proceso, se encuentra
además gobernado por otras cir­
cunstancias, lo que indudable­
mente dará variaciones al mis­
mo. En la fig. N9 9 tenemos un
cuadro de 10 días de duración y
que aparentemente se presenta
normalizado y que indudable­
mente tiene diferencias con los
vistos en las Figs. Nos. 5 y 6 A,
también de 10 días. El que se ob­
serva en la fig. 9 nos muestra un
anillo epitelial, A.E, con cierto
atipismo; en (a) tenemos a la cu­
tícula separada de este anillo por
un desgarro que se ha producido
en el preparado, cutícula que pa­
rece continuarse con la capa
queratósica del epitelio bucal o
parqdentál (b); en (c), se pueden
ver- restos epiteliales que nos in­
dicaría a un epitelio que prolife-
TÓ pero que se encuentra en vías

Figura 8. — Restos epiteliales (A gran. aumento) del caso visto en la fig. 7. En A
las células se encuentran en estado degenerativo.
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Figura 9. — Prócesos de curación a los
10 días. A E_ anillo epitelial; a, cutí­
cula; b, fondo de bolsa; c, restos epi­

teliales; d, edema del conjuntivo.

de reabsorción; el conjuntivo (d),
se ve algo edematizado; el fondo
de la bolsa debe encontrarse en
(b), donde se unen la cutícula y
el anillo.

DISCUSION

Los cuadros que hemos visto
nos demuestran un hecho: par­
tiendo de un estado' normal de
adherencia, animal antes de la
operación, desorganizado e s t e
cuadro por la injuria operatoria,
con pocas variantes él puede ser
recuperado.

Lo anterior hace suponer, que
normalmente existen en el tejido
mecanismos los cuales son ca­
paces de reorganizar a las es­
tructuras.

El estudio de los procesos de
curación, nos permite establecer
en primer término una correla­
ción con el tipo de intervención

realizada. Cuando', la herida no
es profunda las fibras que se
encuentran insertadas por deba­
jo del epitelio han sido poco trau­
matizadas, ese proceso de cura­
ción es rápido y a  los tres días
muestra pocas diferencias con el
normal, excepto en la parte pro­
funda del anillo epitelial, cuyas
células evidencian una gran ac­
tividad mitósica. Si la lesión qui­
rúrgica es más profunda, se pro­
duce un coágulo de fibrina y la
imagen histológica nos revela
un área de aparente necrosis.
A los 10 días esta área ha sido
reabsorbida y sustituida por te­
jido paradencial. Cuando el trau­
ma quirúrgico es aún más pro­
fundo, ya sea por lesiones en el
cemento o en el hueso, la res­
titución a  lo normal es más len­
ta, debiendo pasar por etapas
más complejas y donde una de
las características morfológicas
de este proceso de curación, está
dada por la proliferación del
anillo epitelial. A medida que la
curación avanza ese epitelio es
reabsorbido terminando por des­
aparecer. A los 10 días muchos
cuadros histológicos, presentan
pequeños nodulos de células epi­
teliales, aislados en pleno con­
juntivo, algunos de ellos en es­
tado degenerativo permitiéndo­
nos deducir que se encuentran
en vías de reabsorción.

Un estudio más detallado de
estos cuadros nos permitirá plan­
tear al problema de la adheren­
cia y readherencia epitelial bajo
otros aspectos, no examinados
en la literatura y que conven­
dría discutir.

Para entrar en esa discusión
será necesario que en primer
término nos pongamos de acuer-
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do sobre los siguientes puntos:
1° En primer término debere­

mos tener presente que las imá­
genes histológicas, nos muestran
lals consecuencias de mecanis­
mos que se ponen en juego y
los cuales podrán ser deducidos
por interpretación de esas imá­
genes; es aquí, en la interpreta­
ción, donde es posible diferir,
dado que no debemos olvidar,
que la mayor parte de esos me­
canismos nos son en su esencia
desconocidos.

2?  El segundo aspecto que
no debemos olvidar, cuando nos
aventuramos con hipótesis o con­
ceptos biológicos, es que esos
mecanismos que existen en los
tejidos, para ponerse en juego,
necesitan el cumplimiento de
ciertas condiciones, las cuales
son al final de cuentas, las que
gobiernan o dirigen los cambios
que se producen en las estruc­
turas. Un ejemplo nos ayudará
a  comprender. La observación,
al microscopio nos muestra que
existe una estrecha unión entre
epitelio y diente, la cual se hace
por una 'sustancia del tipo de las
queratinas. Con diversos apoyos
o argumentos podemos llegar a
deducir que esa sustancia es
elaborada por la célula epitelial;
tendremos pues, un mecanismo
por el cual esa sustancia se for­
ma; indudablemente que ello de­
berá ser el resultado de una ac­
ción enzimática, dado que son
las enzimas responsables de to­
das las reacciones biológicas
(53); el mecanismo estará demos­
trado cuando se evidencien a
esas enzimas y a  su actividad.
Mientras esto no lo sea, estare­
mos trabajando en el plano de
lo supuesto. Pero una vez que

hemos determinado a. ese meca­
nismo, no hemos resuelto al pro­
blema. Para que una enzima en-
tre en actividad, es necesario
que se cumplan ciertas condi­
ciones, que encuentre un cierto
medio ambiente propicio. A esto
último es lo que deberemos con­
siderar como factores de regula­
ción. Es aquí, en este lugar don­
de se ubica el clínico y el expe­
rimentador; de ahí la importan­
cia primordial de este aspecto. El
clínico no modifica mecanismos;
la única arma que dispone para
poder curar es la de actuar so­
bre esos factores de regulación,
el resto sólo puede hacerlo el or­
ganismo o el tejido, cuando dis­
ponen de los mecanismos ade­
cuados. De aquí también se de­
duce la importancia de la expe­
rimentación, cuando ella nos evi­
dencia que en un organismo o
tejido, existen mecanismos que
tienen la capacidad de producir
ciertas consecuencias.

En este trabajo por lo tanto, no
se investigan mecanismos, se po­
drán plantear al respecto algu­
nas posibilidades; pero lo que
será indudable es que las expe­
riencias antes relatadas nos evi­
denciarían si en el paradencio,
anillo, existen o no mecanismos
capaces de conducir a la re-
adherencia.

3 — Un tercer aspecto impor­
tante, básico para traducir a  los
cuadros histológicos, se refiere a
nuestro concepto respecto al he­
cho biológico. No es raro encon­
trar, cuando se hacen interpreta­
ciones de cuadros estructurales,
que se confunden á  estos con el
hecho biológico y cuando se in­
tenta la explicación de un me­
canismo por el cual ese cuadro
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se mantiene o se desvía, se con­
funde a  ese mecanismo con la
vida misma. Si bien la esencia
del fenómeno biológco nos es
desconocida y hacemos su ob­
servación a  travez de formas y
funciones, esto no excluye una
definición, pudiéndose entender
por vida, a  la propiedad que tie­
ne la materia de renovar cons­
tantemente a  sus estructuras y
adaptarlas a  las condiciones de]
medio ambiente; entender a la
vida únicamente en la forma o
en la función, es entrar en los
conceptos enunciados como tam­
poco debemos olvidar que lo pa­
tológico, lo alterado, no enseña
procesos o mecanismos nuevos,
sino a  aquellos que normalmen­
te tiene el individuo, pero ahora
distintamente condicionados.

Lo anterior nos plantea el pro­
blema de la adherencia y re­
adherencia bajo otro aspecto dis­
tinto de aquel que generalmente
se muestra en la literatura. De
ser ciertos los conceptos anterio­
res, deberemos entender que nor­
malmente estas estructuras se
encuentran en continua renova­
ción y que cambiarán de acuer­
do a las exigencias. Este cambio
constante, que ya ha sido estu­
diado en el paradencio (38) se ha
evidenciado en todas las estruc­
turas del organismo, aún las que
parecían más estables, como
pueden ser los dientes y huesos
(37, 41, 52). Esto implica' necesa­
riamente, que la adherencia epi­
telial como la inserción de las fi­
bras, se tienen que estar reno­
vando constantemente. La ten­
dencia actual (9) es a  admitir que
esa unión está representada por
fibrillas del tipo de reciculina; es­
ta fibra no es otra cosa que una

proteína (3, 4, 6, 34, 47), es decir,
una gran molécula compuesta
por una asociación de aminoáci­
dos, unidos entre ellos por enla­
ces peptídicos. Según en el tejido
que se estudie, ya sea en el liga­
mento, en el diente o en el hueso
(5, 13, 27, 46), se encontrará ro­
deada de una sustancia amorfa
que difiere, pero con la cual con­
tiene constantes cambios, movi­
mientos, los cuales se refieren a
la estructura química, la que de
esta manera es renovada y
adaptada según excitabilidad o
irritabilidad, modificaciones que
cuando alcanzan un cierto grado,
llegarán al campo de lo visible
(25, 26, 35, 48).

Este movimiento tiene que pro­
ducirse en el anillo de adheren­
cia y como una condición nor­
mal, variando el ritmo como en

podo tejido, según exigencias o
■' excitabilidad. Mientras ésta no
alcance cierto grado, las modifi­
caciones quedan en el campo de
lo químico, pero cuando las so­
brepasan, llegan a  lo visible y
es posible ■ observarlas en primer
término en el microscopio.

Debemos pues admitir que la
readherencia es un hecho nor­
mal y que no sólo mantiene al
cuadro histológico que hemos es­
tudiado, sino que también es ca­
paz de modificarlo, por ejemplo
frente a  impactos masticatorios,
haciéndose más resistente, lo que
indudablemente implica una sus­
tancia de unión que ha variado
en su constitución química.

Las experiencias que hemos
visto, evidencian a  ese mecanis­
mo y esto ha sido posible modi­
ficando al ritmo por el cual se
producen normalmente. Esto no
quiere decir que podamos ofrecer
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una explicación de cómo es ese
mecanismo; aún la misma reno­
vación de los elementos no apa-
rece claramente. En general los
epitelios se renuevan por desca­
mación; esto no quiere decir que
sea esta la manera por la cual
se renuevan los elementos del
anillo, pero no es raro encontrar
por arriba del fondo de la bolsa,
células nucleadas ya sea sobre
la cutícula o sobre el epitelio pa­
radental, lo que apoyaría a esa
interpretación,

Pero uno de los hechos más
significativos se refiere a las va­
riaciones que se pueden obser­
var en el cuadro de adherencia
y que ha dado lugar a que se
planteen discusiones, cuya solu­
ción se traslada a  la etiología
de la bolsa patológica. El cuadro
de adherencia normal presenta
ciertas características, las que
pueden ofrecer variaciones sin
que por eso el cuadro se deje de
considerar normal. Cuando se
modifican a los excitantes o a las
condiciones que regulan a los
mecanismos, . metabolismos del
conectivo, como consecuencia de
un mecanismo que cambia, ten­
dremos cuadros histológicos con
variaciones. Estas se observan
siempre en todo anillo y  en el
mismo a distintas alturas, lo que
indudablemente no sólo apoya a
lo anterior sino que nos da ar­
gumento en lo que se refiere a  la
renovación constante de esas es­
tructuras. Cuando el medio tisu-
lar por cualquier circunstancia se
desvía de su constitución normal,
significará nuevas o distintas
condiciones de regulación para
uno o varios mecanismos, enzi­
mas. Es por tal razón que debe­
mos entender que el epitelio pue­

de proliferar y  mantenerse o no
adherido, como también puede
hacerlo a distintas alturas. Es
por idénticas razones que debe­
remos entender que una cemen-
iopatía con pérdida de la inser­
ción de las fibras, no tiene nece­
sariamente porque conducir a
una desadherencia del anillo y
es también en idéntica forma,
que deberemos entender que si
la proliferación del epitelio exige
úna cierta condición para produ­
cirse, el mecanismo opuesto, de
reabsorción, también .se ubica en
igual forma.

Un epitelio puede atrofiarse y
reabsorberse, sin transformarse
en una proteína de unión, cutícu­
la, y  'si ésta se produce es indu­
dable que debe existir un meca­
nismo que dé tal resultado, pe­
ro deberemos también tener en
cuenta que la composición quí­
mica de ese elemento de adhe­
rencia podrá variar de acuerdo a
las condiciones que regulan a  la
actividad de ese mecanismo. En­
tendiendo a las cosas bajo este
criterio, .es que podemos expli­
carnos los cuadros experimen­
tales que hemos mostrado, así
como también a aquellas varían
tes de lo normal que fueron men­
cionadas.

Se ha discutido como un hecho
de importancia, si la cutícula
dentis se deriva o no del órgano
del esmalte (8, 58). Las experien­
cias aquí vistas demuestran que
esta cutícula es capaz de formar­
se en los cuadros que hemos
analizado. Objetivamente esto no
excluye que en un primer perío­
do haya tenido el origen antes
mencionado, pero resulta induda­
ble que el epitelio bucal, en de­
terminadas condiciones, puede
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producirla, es decir, posee un me­
canismo que es el mismo que
mantiene y adecúa a la adheren­
cia, necesita para ponerse en
juego, el cumplimiento de ciertas
condiciones, las cuales si no se
cumplen, lo mismo que en cual­
quier proceso biológico, lo des­
viarán o inhibirán.

Cuando se produce una bolsa
patológica, exploradle clínica­
mente, deberemos entender que
ese mecanismo no pudo cumplir­
se por existir factores de regula­
ción alterados, etiología de la
bolsa patológica. Si estos facto­
res actúan durante un cierto pe­
ríodo, la lesión avanza en pro­
fundidad, dando por consecuen­
cia a un. cuadro que puede con­
siderarse similar a los de las in­
tervenciones del segundo y ter­
cer grupo que aquí se estudiaron.
Si estos factores dejan de actuar,
por ejemplo una causa que es
superada, los mecanismos se po­
drán poner de nuevo en juego y
dependiendo de ciertas condicio­
nes locales, es que se producirá
o no la readherencia. Los casos
de gingivitis por condiciones ge­
nerales constituyen un ejemplo.
Pero en la clínica se dan dos he­
chos que la diferencian de la ex­
perimentación; uno se refiere a
los factores irritativos locales que
se derivan de la misma bolsa pa­
tológica; ellos deben ser tratados
localmente; el segundo se refie­
re al epitelio proliferado, el cual
en el humano se constituye, al
menos prácticamente, en una in­
terferencia para el proceso de
la curación y de reinserción de
fibras. En la clínica las posibili­
dades de curación aumentan por
la eliminación de este epitelio.
Una traducción de esto debe ha­

cerse entendiendo que el meca­
nismo de reabsorción epitelial,
no puede entrar en actividad por
diversos factores patógenos y
que si. por medios físicos, quími­
cos o quirúrgicos, destruyendo
parcialmente o totalmente a  ese
epitelio, se hace posible Ja rein­
serción, sólo significa que nues­
tra intervención ha modificado a
las condiciones tisulares. Pero la
clínica demuestra, que no es su­
ficiente lo anterior y que es muy
frecuente que después de extir­
parlo o tratado localmente ese
epitelio, él vuelva a  proliferar.
Esto lógicamente implica que
aquellos factores etiológicos que «
habían conducido al cuadro de
la bolsa patológica, aún existen.
En la práctica esto plantea el
problema de la etio-patogenia de
la bolsa patológica.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1 — En este trabajo se estudia ex-
perimentalmente al proceso
de readherencia del anillo
epitelial en la rata.

2 — Se aportan pruebas histoló­
gicas que demuestran que
normalmente en este ani­
mal, existen mecanismos
que producen la readheren­
cia, con formación de nue­
va cutícula y de nuevo ani­
llo epitelial.

3 — Los cuadros examinados
permiten afirmar, que en la
rata existe un mecanismo
capaz de provocar la reab­
sorción del epitelio del ani­
llo que ha proliferado a  lo
largo del cemento.

4 — Se estudian comparativa­
mente a  los cuadros expe-

— 719



O d o n t o l o g í a  U r u g u a y a

rímenteles con los de la clí­
nica humana.

5 — Se establece como conclu­
sión, que las posibilidades
de curación en el animal,
no son las mismas que en
la bolsa patológica humana,
por mantenerse en esta últi­
ma los factores que desvia­
ron al proceso normal, o
sea la etiología de la bol­
sa patológica.

SUMMAHY and CONCLUSIONS

1 — At this work, it is study
experimental the process of
ihe 're-attachment of the
ephitelium in the rat.

2 — It be sent histological— test
wich shows that is normal
in this animal, it exists me-
canisms which produce the
re-attachment, with forma-
tion of a  new cuticle and a
new ephitelium attachment,

3 — The square examined, allow
us to affirme that in the rat
exists a  mecanism able to
provoke the resorption of the
ephitelium which is deve-
lopment at the long cemeni.

4 — It is been study the experi­
mental patternwi with the
human clinic.

5 — This is like a  conclusión
that the possibilitys of the
¡restare ,in the animal, are
not the same that the hu­
man pathological pocket, for
keeping in the last, the
agents which turas asile
ihe normal process, or be
the etiology of the pathologi­
cal pocket.

❖ Las técnicas histológicas fueron rea­
lizadas por la Srta, M. Elena Mazzoni
Gutiérrez.
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