
Trabajo de Investigación

Presencia de Linfocitos T Reguladores en 
Periodontitis Crónica

Presence of T Regulatory Cells in Chronic Periodontitis 

1 2 3, García-Sesnich J4 5, Aguillón JC6, Gamonal J7 

RESUMEN

en parte la compleja etiopatogenia de la enfermedad periodontal.
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ABSTRACT

characteristics of the susceptible host, which provide tolerance, tissular protection during infection without impairing the control of periodontopathogens. The 
aim of this study is to determinate the presence, homing and function of T regulatory cells (Tregs) in patients with chronic periodontitis. Ten biopsies were 

by immunohistochemistry. Cytokines also were detected with Western-Blot. Our results suggest a possible association between Tregs and periodontal 

Th17, that might explain the complex etiopathogenesis of periodontal disease. 
Rev. Clin. Periodoncia Implantol. Rehabil. Oral Vol. 3(3); 128-131, 2010.
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INTRODUCCIÓN

 La periodontitis es una enfermedad de etiología infecciosa y de 

además de un hospedero susceptible(1,2).
 Los periodontopatógenos son los agentes etiológicos de la 
enfermedad periodontal, sin embargo, un importante determinante de 
la progresión y desarrollo de la enfermedad es la respuesta inmune 
del hospedero(3)

(4). 
 Se han propuesto muchos modelos para intentar explicar la 

de linfocitos(4), entre ellas el balance entre las respuestas autoinmunes 
y los mecanismos regulatorios(3). Los linfocitos T reguladores (Tregs) 

(5). 

presencia de Tregs y su relación con enfermedades periodontales(3-6). 

 Los Tregs se caracterizan por la presencia de marcador de 

cuentan con una alta expresión de CD25, el receptor de IL-2, además de 

elementos son necesarios para determinar la presencia de Tregs(7).
 Para mediar una respuesta efectiva los leucocitos deben 

(8). 
Las proteínas encargadas de este reclutamiento en el caso de los 

(6-8)
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periodontales, pudiendo atenuar la severidad de la enfermedad(8).

mediante mecanismos como diminuir la susceptibilidad a p. gingivalis, 

(9)

del tejido conjuntivo, además de ser necesario para la diferenciación de 
los linfocitos y la acción inmunoregulatoria de los Tregs(7).

enfermedad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Odontología de la Universidad de Chile y al Área de Periodoncia 

con periodontitis crónica y 10 individuos sanos. 
 Los criterios de inclusión para los pacientes con periodontitis 

crónica de magnitud moderada a avanzada(10). Se consideró como 

sanos, voluntarios, sometidos a cirugía de alargamiento coronario o 
exodoncia por indicación ortodóntica o exodoncia de terceros molares. 

diabetes.  

sondaje mayor o igual a 5 mm en los pacientes o el sitio a intervenir en 
los sujetos sanos. Previa anestesia local del sitio seleccionado, retiro 
de placa supra gingival y aislamiento relativo con tórulas de algodón, se 

realizar una incisión a 1-2 mm desde el margen gingival, dirigida hacia la 

contenga epitelio y tejido conectivo. 

para eliminar detritus y coágulos sanguíneos. Se mantuvieron en 

utilizaron anticuerpos mono clonales anti-humanos contra, CD4 (CD4 

con el anticuerpo seleccionado, el cual se incubó durante la noche a 

Burlingame, CA, USA) según las indicaciones del fabricante. Se revela 
con el kit DAB para peroxidasa (Immpact DAB Kit for Peroxidase; Vector 
Laboratories) como cromógeno y contratinción nuclear hematoxilina. 

anticuerpos primarios. Biopsias de amígdalas humanas se utilizaron 
como controles positivos.

ab27969, Abcam), en biopsias de tejido periodontal de individuos sanos 

homogenizados mediante un homogenizador mecánico y su dilución a 2 
ml con cloruro de sodio al 0.9%. La medición de proteínas totales se 

Assay Reagent Kit, Pierce Biotechnology, Rockford, USA), siguiendo las 
indicaciones del proveedor. 
 Para realizar el Western-Blot, se prepararon geles de tris-
glicina al 15% cargando muestras de individuos sanos y enfermos, 
más control de peso molecular (Benchmark Presetained Protein 

suero bovino fetal al 3% (BSA-50, Rockland Inc.) y se incuba con 

anticuerpo secundario (Stabilized Goat Anti Mouse IG Peroxidase 

RESULTADOS

 Las características clínicas de los sujetos incluídos en el 
estudio se detallan en la Tabla 1. Brevemente, podemos observar en la 

enfermedad.

 La presencia de los Tregs con sus marcadores de superficie 
e intracelular fue evidente a nivel del infiltrado inflamatorio de los 
pacientes con periodontitis. Se encontraron grandes cantidades 

se observó una fuerte activación de linfocitos representado por el 
marcaje CD25+, su alta expresión se asocia con los Tregs. Los 

podemos distinguir como focos al interior del infiltrado (Figura 1).

                                                    Sanos (N=10)           Periodontitis (N=10)

Mujeres (%)                                       40%                                 50%

Edad    DS                                  35.75 + 13.23                 45.66 + 5.81

Profundidad Sondaje Sitio         1.85 + 0.69                     6.16 + 1.61

Tabla 1. Datos clínicos de los pacientes del estudio. Porcentaje de mujeres del 
estudio, promedio de edad, desviación estándar y profundidad al sondaje promedio 
del sitio biopseado.

+
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 Por otra parte, en los individuos sanos la presencia de los 
marcadores Foxp3 y CD4 fue menor, siendo muy difícil de detectar 

de enfermos, y por ende menos activados (Figura 1).

tejido selectivamente Tregs, se encontraron en ambas condiciones 

periodontitis crónica se observó una marcada presencia en los sitios de 

Sin embargo, en los enfermos se observa menor marca en el tejido 

es muy similar entre los sujetos sanos y los enfermos (Figura 3). Sin 

biopsias analizadas.

DISCUSIÓN

 La importancia de los Tregs ha sido estudiada a nivel de 

como en la evasión a la respuesta inmune(11).

se encuentran con gran presencia de linfocitos T ayudadores (CD4+), 

todo esto en conjunto nos muestra una abundante presencia de Tregs en 
las biopsias examinadas. Se ha encontrado aumento en el número de 
Tregs en sujetos con periodontitis crónica en comparación con sanos(6,12) 
o con gingivitis(3), a nivel de tejido, en un posible intento de restringir la 
respuesta del hospedero(9), lo cual concuerda con nuestro estudio. 

(13), en periodontitis 
experimental, se observó una menor progresión de la enfermedad 

la presencia de Tregs en individuos sanos podría estar en relación con la 

bacteriano dentro de límites de salud(9). Además, la amplia distribución 

salud periodontal.

(8,9). Los 

Figura 1. 
anticuerpos para detectar la presencia de Tregs (CD4+CD25+Foxp3+) con 
aumentos de 40X y 100X. 

Figura 2. 

aumentos de 40X y 100X.

Figura 3. 
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