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CAPITUTO I

INTRONUCCION

Aunque generalmente se aceptz2 que las sustancizas bacterianas
dentro de la placa dental constituyen mds bién el principal agen-
te etioldgico causante de la enfermedad gingival y periodontal,
no pueden explicarse muchos factores significativos mediante estas
sustancias, Por ejemplo, puede explicarse el hecho bién documenta-
do de que la prevalencia y extensidn de la enfermedad aumentan
linealmente con la edad, esto es probablemente una consecuencia
de factores intrinsecos relacionados con el huesved que de facto-
res bacterianos intrinsecos. Por esto la reaccidn de los mecanis-
mos de defensa del huesped parece desempefiar un papel sunfemo en
la patogénesis de la enfermedad. Los datos existentes sefialan que
las sustancias derivadas de los mieroorganismos, son patogénicas
debido a que voseen la capacidad de activar ciertos mecanismos de
defensa del huesped que sirven como amplificadoresg e inducen 2

dafios tisulares observados.

Se han observado diversas vias que vueden conducir a altera-
clones patolégicés de los tejidos en inflamaciones de las lesiones
inflamatorias crdnicas. Aunque los efectos nueden ser en parte
protectores también son capaces de provocar grdn dafio en los

tejidos.



Una de estas vias es la via de las orostaglandinas, aue
son sustancias activadoras de una amolia gama de mecanisnss,los
cudles se tratardn de evidenciar en este trabajo. Por ejemnln:
las prostaglandinas incluyen dentro de su nisma familia azentes

proinflamatorios y antinflam=z2torios. PQr otra parte;si bidn estas

mismas sustanciag son capaces de provocar resorcidn Jdeea ¥ ero-

“n

duccidn disminufda de hueso y coldgeno, también son imoorcante
inhibidoras de linfocitos B y T. Asi su liberacidn nuede oroni-

ciar que estas reacciones se controlen,

Todo 1o anteriormente expuesto congtatala imvortanciz de
estas sustancias en Enfermedad Periodontal; la cudl constituye un
componente importante de la famnilia de las enfermedades cridnicas

con componentes inflamatorios e inmunovatoldgicos imbortantes.



CAPITUIO II
A. 3urco Gingival.

El surco gingival se forma cuando el diente eruvciona en la
cavidad bucal. En ese momento el enitelio de unidn y el enitelio
reducido del esmalte forman una banda ancha unida a la sunerficie
del diente desde cerca de la punta coronaria hasta la unidn amelo-
cementaria. Es un espacio & surco en V moco nrofundo entre el
diente y la enciz aque rodea la punta recidn eruscionada de la coro-
na. En el diente totalmente eruncionado nersiste solamente el epi-
telio de unidn., E1 surco se sitiza coronariamente con resvecto a
la insercidn del evitelio de unidn y estd Limitado vor el diente
vor un lads y el evitelio surcal ovor el otro. La extensidn coro=~.

naria del surco gingival es el margen gingival.

B. Epitelio Gingival,

Es la capa de c¢élulas evniteliales unidas a 1la suverficie de

la corona 8 de la rafz por medio de hemidesmosomas y de una ldmina
basal, teniendo como superficie de descamacidn el surco gingival,
El enitelio de surco buczl se extiende desde la bage del surc?
gingival hasta la cresta de la enq{a libre y la encia interdenta-
ria. Es un enitelio escamoso estratificado y queratinizado.

El enitelio gingival consta de una capa basal que contiene un
ZYUDo heterogened de células cuhoidales que se unen nor medio de
hemidesmosomas; en sentido lateral se unen vor medio de desnosomas.

Las células cuyo destino es atravezar el evitelio y queratinizarse



se denominan queratinocitos, las células de la cava hasal dezen—
vefian dos funciones vrimarias: Conducen 1a renosvacidn constante

de tejido y praducen ¥ secretan los materizle= que comvonen la
membrana basal, en esta cana también se encuentran los melznocitos,
que se encuentran libres de filamentos citnnlasmiticos y de
fibrillas.

Capa Tsninosa: Sus célulzs han nerdidn canacidad de sintetizar
material para la membrania basal, hay aunento de fil-mentos cito-
plasmiticos, existe mzysr ndmero de desmosomas que en la cana
basal,

Capa Zranulzari Sus células se encuentran avlanadas en direccidn
pzralela a la suverficie de 1os tejidos; a 1o largo de los mdr-
genes superficiales de cada célula .se encuentran los zrdnulos de
Odland aue se cree que tienen une sustancia cementante. En las
células granulares los desmosomas son mis nntables, In zeneral se
presenta una transicifdn repentina del estrato granular al estrato
corneo, esto se vregentaz pir la queratinizacidn de las células y
su conversi’n en cavas delgadas y p2rzlelas carentes de miclen.
este oroceso de queratinizacidn se debe a que las células se lle-
nan densamente de haces filamentosos gque han sufrido transformo-
ciones asi como grdnulss de queratohialina.

Al stravezar las célulzs desde la cava basal hasta la suner—’
ficie, sufren cambiis continuods y modificaciones de esnecizaliza-
cidn jue iacluyen:

1. Pérdida de la cavacidad de mitosis y de la habilidad n=ra
sintetizar y secretar mnzterial para laz cavpa basal.

2.- tumento de oroduccidn de oroteinas con acumulaeci’dn de fila-

mentos citoolasmdticoss, matriz amorfa y zrdnulns de queratohialina,



3. Degradacidn sradual del aparato de sintesis y productor de
enerzia.

4, Formacidn de 1la cava cdrnea por queratinizacidn.

5. Mantenimiento de uniones celulares,

6. Pérdida de insercidn celular, lo que conduce a la descan=-—

cidn de las células desde la suvnerficie.
C. Epitelio de Unidn.

Porma la base del surco gingival, se refiere al tejido aue ce
une al diente nor un lado y nor el otro al enitelin del surcos bu-~
cal 3 tejido econectivo. Su estructura y fucisdn difieren simifiea-
tivamente a las del evitelin gingival. Parece ser un sistema bio-
13zico dnico, su srosor varis de 15 a 13 células en la base del
surco ginzival, hasta 1 8 2 células a nivel de 1la unidn cemento=-
adamantina. Las células se disvinen Unicamente en capa basal vy
suvrabasal, no exhibven tendencia a lz m2duracidn formando canas
granulzres & 1uér3tinizadas. las células basales son cuboidales
§ aplanadas;a medid2 que las células dejan la capa basal se vuel-
ven muy aplanadas, las células de 12 capa suprabasal nresentan
complicadas‘foruaciones de microvellosidades e interdisitacioaes.
Pueden nresentarse neutrdfilos dentrs del enitelin de unidn aun
en encias clinicamente normales, los cudles venetran al evitelios
de unidn desde los vasss del tejido conectivo subyacente. Ixisten
grandes cantidades de células linfoides, -junto con cédlula= con

caracteristicas de macrdfagos.

D. Interfase entre Epitelio y Tejido Conectivo.



Las papilas 4§ orolongaciones de tejido conectivo de forma ednica
se wraoyectan hacia una cava de evnitelin y asf resulta la formzeifn
de enj=ubres de bordes en~iteliales interconectadoss, las zonas de
intercoaunicacidn se reflejan comn el nuntilleo detectado clini-
camente.

Lz ldainz basal mide de 0,5 2 1 micras de espesor, une al =2pi-
telio ¢on el tejido conective. Puede o2bservarse una lémina Licida
unida 2 las células baszles adyacentes nor medis de henidesmosomas
¥y una limina densa hacia el teiidn conectivo. %1 intercambin de
nutrieantes y zases entre las células eniseliales y los tejidns
con2ctivos deberdn de ocurrir a través de eats 1ldmina, 1o sus-
tancias tdxicas deberdn atravezarla para llecar a las tejidos co-
nectivaos y hacer contacto con las estructuras relacionadsas con las
reaceisnes inflz-atorias e inmunoldzicas. La 1dimins basal se pro-
duce vor células enitelizles adyacentes y eostd form=da vor una
proteina calﬁgénu y vroteoglicanos, formando un comolejo estzble

comnletanente insoluble.
Z.Interfase entre Evitelio y Diente.

Las células evitelinles se relacionan con la superficie denta-
ria por medio de hemidesmosomas. EL término de adherencia evitelial
primaria ge refiere a 12 relacidn del enitelio con el esmalte del
diente gque atn no ha hecho eruvcidn; antes de la eruncidn del dien-
te los ameloblastos elaboran una cuticula evitelial que se une
directamente por medio de hemidesmosomas. Cuando los ameloblastos
reducidos y las otras células del enitelio reducido del esmalte

" se transforman en células epiteliales de unidn, la adherencia epi-

telizl orimaria se convierte en adherencia evitelial secundaria, la



cudl en su forma mds sinple estd formada no ldmina de unidn y

hemidesmosomas, pero cuands esta unidn ocurre a nivel radicular

se encuentra involucrzdo el cemento afibrilar, jue se encuentra

a nivel de l2 unidn cemento~— adamantina, donde el cemento parece

estar desovrovisto de su cubierta evitelial, esta zona semeja a

cementn radicular calcificado, sin fibras coldgenas y suele unirse

con enitelio de unidn.

Tanto la, suverficie de esmalte como

presentar la cutfcula dentzl aue es un

cificads jue vuede extenderse hasta el

cuando existe suele intervonerse entre

el cemento afibrilar oueden
material homogéneo no czl-
surco gingival y aun mds,

12 ldmina de adherencia

epitelial y el esmalte 6 las superficies del cemento.



CAPITULO III
Placa Dento Bacteriana.

La Placz dento bacteriana se considera el agente etiolédgico
primordial en el desarrollo de la Enfermedad Periodontzl, ovor 1o
que se requiere un estudio vrofundo de ella para la meiosr comapren-

sidn de las z2alteraciones aue nroduce en el Periodonto.
A, Antecedentes Histdricos.

Los conceptos de placa dento bacteriana se han modificado
considerablemente debido a las técnicas desarrolladzas vara la de-
teccidn de sus componentes.Un ejemplo de la variacidn que han
tenido estos concentos es el siguiente, que se utiliza en la
variacidn que ha sufrido la terminologia:

1897 J.C. Williams: Es una masa jue se percibe como gruesa, de
microorganismos oroductores de deidos.

1397 G.V. Black:Es el vrimero en utilizar el término olaca dental.

Comndrese con la terminologia gue utiliza M. Liste2rten en 1976:

Clasificd los recubrimientos suverficiales basdndose en su
origen y naturaleéa:

1. Recubrimientos de desarrollo, epitelio reducido del esmalte,
cemento coronario, cuticula dental, matriz adamantina suverficial.

2. Recubrimientos adquiridos: salivales, bacterianos, cdlculos,
_pigmentaciones suverficiales, velicule subsuverficial, recubrimien-

tos complejos.



B. Consideraciones Generales,

1. Caracteristicas Clinicas.

Ya placz dento bacterisna en vequefiag cantidades no es visible
clinicamente, a medida que se acumilae se convierte en una masa glo-
bular visible en colores variantes, de =ris a amarillio. Aparece
en el tercio gingival de los dientes, en grietas, defectos y rugo-
sidades. La acumulzcidn de la vlaca suvragingival comienza por
adhesidn de bacterias a la pelicula adguirida & a la sunerficie
dental. La placa crece vor: a). Apgregado de nuevas bacterias;

b)« Multiplicacidn de bacterias y ¢). Acumulacidn de productos

bacterianos.
2. Disposicidn de la Placa Dento Bacteriana,

La saliva va 2 ger determinante para la disposicidn y actividad
de la vlaca de diferentes maneras: Participa en el orimer vaso;
disposicidn de 1la pelicula {(cuticula), 7que es un nroceso de cuatro
fases: a),., Bafio de las superficies dentales por los liquidos sali-
vales, los cudles tienen muchos elementos nrotefnicos; b). adgor~
c¢idn selectiva de algunas glucoproteinas, incluss un materizl de
alto neso molecular denominado sustancia de aglutinacidn; y c¢).
Pérdida de la solubilidad de las vroteinas adsorbidas »or desnatu-~
ralizacidn superficial y vnrecivnitacidn dcida; d).Alteracidn de las
glucoproteinas por enzimas que provienen de las bhacterias Yy Secre-
ciones bucaleg. .

Desnués de la colonizacidn de la pelfcula vor bacterias se for-

ma la verdadera placa bacteriana. La saliva sigue proveyendo sus-
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tencia aglutinante y otras proteinas para la adhesidn intercelular
bacteriana a la matriz intercelular. Las ovroteinas v carbohidratos
de la saliva sirven de sustrato vara 1a actividad metabdlica de
las bacterias. EL c4leio, fésforo, masmesis, sodio v votasio sali-
vales, se convierten en wnarte de los intersticios de asvecto gela-—
tinoso de la piaca e influyen en la mineralizzcidn, desmineraliza-
¢idn, adhesidn de células y difusidn de nroductoss bacreriznoss.ios
comvonentes neutralizadores de la saliva afectzan el of de la vla-
ca, la urea y el amoniaco salivales ejercen un nrofundo efects

en la actividad bacteriana y el pH final de la nlaca.

3. Materia Alb=z.

El.término materia alba se refiere escencialmente a una z2cumu-
lacidn blanda y negajosa de bscterias, cédlulas eviteliales, nrotef-
ni3 y leucocitos salivales, es menos adhesiva que su delegzda c2na
subyacente de placz dental, Pﬁede removerse medizante un chorro de
-agua, pers la placa dental subyacente no, por ser mds adherente.

Lz muteriz 2lba carece de la estructura de la dlaca, vero paéee

el mismo potencial patoldgico.,
4, Pormacidn del Cdleculo.

Los commonentes minerales del cdlculo suvragingival se derivan
casi exclusivamente de los liquidos salivales.la dievosicisdn del
cdlculo es mfs rénida e intensa ante los orificios de las sléndu-
las salivales. Por lo general 1la smliva porotidez y submaxilar

estd saturada de brushita e hidroxianatita (formas cristalogrdfiecas
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princinales del cdlculo), por ello se considerz que 12 saliva es
una solucidn metastable, las concentraciones de czaleio y fisforo
no son nor si mismas los factores decisivos en la determinacidn
de la sucentibilidad individual, La elevacidn del contenido de
proteinas y urez en la sa2liva es immortante, sin embarmo cuando
el calcio y/o el fdsforo son excesivamente elevados, vuede haber
un2 sosbresaturacidn, y estas versonas son muy nronensas 2 lz foar-
macidn de cdlculos.

El exdmen de las nroteinas salivales que pueden desemnedar un
pzpel en la mineralizacidn de la placa indica zue wodrian interve-
nir la estereasa,la virofosfatasa, y vposiblemente la fosfatasa
deida.

a). Bacterias Calculogénicas.

Los microorgzanismos filamentosos, los difternides y las esvecies
Bacterionema y Veillonella vnoseen la cavacidad vara formar crista-
les de apatita intracelulares. La formacidn del edlculos se extiende

nasta la matriz y las bacterias se celcifican.

S5« Composicidn de la Placa Dento Bacteriana.

La nlaca dento bacterizna consiste nrincivalmente en: microorga-
nismos proliferantes, algunas células epiteliales, leucocitoas v
macrdfazos en una matriz intercelular adhesiva.

a. Contenido Orzdnico: Polisacdridos, vroteinzs y 1{oidos.

b. Conteanido Inorgdnico: Cdleio, fésfoars, magnesio, wotasio,

sodio y fluoruro.

C.Cambios Concevtuzles en la Etiologfa de la Enfermedad
Periodontal,

Estdn basados en:
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1. La naturaleza znaercobiz de la florz gracias 2 técnicas anae-
robias para la deteccidn de =ste tivo de microorgnnismos,

2. Esvecificidad Bacteriana: Esto ge ha logrado establecer vor
medio de refinamientos de muestreo.

3. Disvosicidn Arquitectdrnica de la Placa: Esto se determinz
teniendo en cuenta la dispersidn de la placa,

4. Determinacidn de tipos bacterianos idnicos por medio de la

elaboracidn de sistemas taxondmicos.

D. Pruebas de 12 Etiologiz Bacteriana de 1la Placa Dental,

1. Eficacia de antibidtiess en el tratamiento de la gingivitis
ulcerative necrozante dguda.

2. Acumulacidn de Praca y formacidn de gingivitis.

3o Gingivitis exverimental eliminada con higiene bucal,

4. E1 uso de agentes antimicrobianos reduce la gingivitis.

5. Evidemiologia de enfermedades ginsivales experimentales
asocindas con placa,

6. Pruebas hisfoldgicas de 1z relacidén de placa y enfermedad,

7. Estudios en animales libres de gérmenes.

8., Eficacia del Tratamiento Periodontal.

E. Caracteristicas Iorfoldgicas de la Placa Subginsival,

Los microorganismos que pueden sobrevivir a bajas concentracio-
nes de oxigenn son los que adootan las condiciones del surcs gin-

gival. Podemos encontrar placa subgingivel adheride y Mo adherida,

1. Caracteristicas de la Placz Subgingival Adherida,

a., Predominan baecterias grampositivas,

b. No se extiende hasta el epitelio de Unidn.,



[
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¢. Se pueden zislar de ella microorginismos periodontondticos.
d. Se relaciona con 1a formacidn de cdlculons.
e, Se relaciona con ecaries radicular,

f. Puede continuarse con 12 placz2 supragingival.

2. Caracteristicas de la Placa Subgingival NO adherida.

a, Fredominan bacterias gramnegativas.

b. Estd en contacto con el evitelio de surcn y de unidn.

¢. Fueron aislados de ella microorganismos periodontsvdticss.

d. Aumenta de tamafio en 1= veriodontitis wrogresiva y el la
juvenil.

e. Puede ser el frente de 2vance de la Enfermedad Perindontal.

P, Plora Bucal.

En la flora natural de la saliva encontramnos el siguiente gru-~
po bacteriano:

1. Cocos‘Facultativos grampositivos: S, salivarius; S. mitis;
enterococos y esta2filococos.

2., Cocos anaerobios gramnegativos: Veillonella.

3, Cocos anaerobios grampositivos: Peptococos.

4, Bacterias Pacultativas cramvositivas: Difteroides, actinomyces.

S. Bacterias anaerohias gramnegativas: Campylobacter aputorum,
bacteroides, fusobacterium.

6. Bacterias anzerobias grampositivas: vrovionibacterias;
Actinomyces.

Las bacterias vinculades en la salud vericdontal (princinalmente
S. sanguis y becilos gramnositivos) comienzan su crecimiento ovor
su cavpacidad de adherirse a 1la suverficie deantal (pelicula), y

luego proliferar en este.particular nicho ecoldgico, la coloniza-
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¢idn depende de la interaccidn bacterizna con la glucoproteina

salival de la velicula, una vez iniciado el crecimiento de la pla-
ca suvragingival se vroduce el crecimiento secundario y maduracidn.
Durante este periodo aumenta la opoblacidn de microorganismos fila-

mentosos y bacterias gramnegativas.

Ge llecanismos de Patologia de la Pilaca Dento Bacteriana.

1. Sustancias Citotdxicas.
Se incluyen sustancias directamente tdéxicas para las células:
mercaptanocs, dcido sulfirico, aminas aromdticas, etc. Huchas

bacterias anaerdbicas producen estas sustancias.

2. Enzimas Bacterianas.

Las bacterias de la vlaca producen sustancias ( enzimzs), como
la hialuronid=zsa, coagzulesa estreptocinzsa, oroteaca, condfoitin—
sulfatasa y colagenasa, al actuar sobre el enitelio, estas enzimas
provocan la destruccidn de la sustancia intercelular, dejando li-
bre el czmino hacia el tejido conectivo subyacente y creandos un
acceso para los antigenos bacterianos. Cuands las enzimas llezan
al tejido conectivo pueden causar inflamacidn, degeneracidn y des-
truccidn de las estructuras subyacentes. Parte de 1la reaccidn in-
flamatoria comprende la entrada de leucoscitos, células plasmiticas,
linfocitos y algunas células polimorfonucleares.

a. Enzimas que afectan la Sustancia Pundamental.

En este grupo se encuentran la hialuroanidasa, la <lucnsidasa,
sulfatasa y otras. Muchas bacterias buczales vroducen dichas enzi-
mas, en especial estreptococos.la cantidad de desechos en vacien-

tes con Enfermedad Periodontal es mucho mayor y vor lo tanto habrd
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mayor concentracidn total de estas enzimas.

a, Enzimas que afectan el Tejido Conectivo.

Incluyen colagenasa y srdn numero de proteasas,

3, Endotoxinas Bacterianas.

Son livopolisacdridos comvplejos gque se encuentran en las pare-
des celulares de numerosas cepas de bacterias buczales grammsgativas,
se demostrd que la vroduccidn de endotoxinas en la vlaca eg mavaIr
a lag dos semnanas aproximadamente, es decir, cuands existe mayor
aumento relativo de microorganismos gramnegativos.

Las endotoxinzs bacterianas pueden reaccionar también con 12
histamina liberada vor las células cebadas dentro del tejido conec—
tivo, y esta inhibicidn da como resultado 1la inhibicidn del creci-
miento d4seo, Si se detiene la formacidn $sea, la actividad osteo-

cldstica normal provocard pérdida de la altura Jses.

4. Sustancias Quimiotdcticas.

Bl término slersia denota una alteracidn del tejido haeciz sus-
tancias esnecificas, se considera que las reacciones alérgicas se
asocian por lo general con sustancias especificamente inmnoldgicas
que ocurren en el tejido y dan como resultado la lesidn celular.
Los ant{gzenos bacterianos son comvonentes de las bacterias a las
cuzles el oreanismo resvonde de modo de reaccidn 2lérsica. Esta
respuesta es la formacidn de células plasmdticas y linfocitos que
se combinan con el tejido conectivo causando la destruccidn de

este Wltimo.
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CAPITUTLO IV

Impertancia de los Mecanismos Inmunopatoldzicos en la

Enfermedad Pericdontal.

Se suziere que en la patogenia de la Enfermedad Periodontal hay
una reaccisn inmunoldgica, En los tejidos veriodontales la infla-
nacidn es desenczdenada vor 1z nresencia continuz de oroductos bzacte-
rianos antigénicoas y 1o antigénicos vrovenientes de 1os microorga=-
nismos de la placa dental. Los tejidss zingivales estdn infiltra-
dos de plasmocitos que bproducen inmunoglabulinas »notencizalmente
activas en 12 hniversensibilidad inmediat=z y enfermedades del con-
plejo inmune.En estos tejidos también se encuentran linfocitos que
son activos en rescciosnes de origen celular; 23{ comn m2stacitss,
leucocitos nolimorfonucleares y macrifagos. Aungue la inflamacidn
es un mecanismo de defensa mediante el cudl el orzanismos loczliza
y destruye sustancias extrafias, en este oraceso rueden juedar des-

trufdos los propios tejidos del huesped.

A. Componentes del Sistema del Huesved.

Los tejidos conectivos periodontales normales contienen vasos
sanguineos y linfdticos, fibroblastss, mastocitos, macrifazos y
existe una 4<ransmigracidn continua aunque de bajs nivel de leuco-
citos, Todas estas ¢élulas y estructuras varticivan en la reacci’n
nortal de defensa del huesped que comienza con laz zcumulzcida de
vlaca y nosee potencizal para varticiovar en el dafio subsecuente de

los tejidos.
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B. Respuesta Inicial del Huesved.

La presencia de bacterias y sus productos en el surcos gingival
conduce a un aumento en el flujo sanguineo. Componentes del sueros;
fibrina, eritrocitos y granulocitos forman el exudadn inflamatorio.
Esto ocurre entre 2 y 4 dias de acumulacidn de vlaca (gingivitis
deruda), si esfa lesidn evoluciona hacia inflamzcidn crdnica, en
vocos dias aparece un infiltrado de macrdfagos y células linfoides.,
El azumento de permeabilidad se debe a la histamina;5 hidroxitrinta-

mina, cininas, comnonentes del comnlemento y prostaglandinas,
C. Respuesta Celular Inflamatoria.

1. Células Cebadas.,

Son importantgs porque luego de combinarse con el anticueroo
IgE citof{lico liberan sus grdnulos jue contienen histamina y otros
factores, esto constituye la base de la anafilaxia, ademis un fac=
tor mastocito estimula la actividad de 1a colagenasa y la hepari-

na que es capdz de producir resorcidn dsea.

2. Neutrdfilos,
Se encuentran en todas las lesiones inflamatorias, se concentran
en los sitios de agresién, engloban, matan y digieren microorganig-

mos, ¥y neutralizan otras sustancias nocivas.

3. Macréfagos.
No son tivos celulares comunes de lesiones periodontales, vero

pueden desempefiar un papel importante en su vatogenia, vor su cola—~
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genasa pueden inducir la destruccidn del coldzeno de los teiidos
periodontales enfermos. Son transvortados como monnscitos a2l sitio
de la lesidn para nosteriormente diferenciarse como =2criéfagos.

Los macrifasos tienen cavacidad de producir vrostaglandinas quienes

pueden regular la actividad de las células linfoides.

D. Anticuerpos. ,

Son proteinas derivadas de la sangre efectoras de la inmunidad
humoral, se les densmnina inmunoglobulinas, las cinco clases se de-
nominan: IgE, XIe&, Xgl, IgA, e IgD, existe la presencia de todas
estas excepto de IgD, en concentraciones elevadés en vacientes c¢on
Enfermedad Periodontal, la concentracidn de los anticuermss varia
semin los microorganismos especificos que generan 1los anticuernss

detectados.

E. Complemento.

El sistema de comnlemento consta de 11 proteinas que fornman anro-
ximadamente el 104 de 1z globulina sérica humana total. Al ser
activadas reaccionan en forma de cascada generando una variedad
de sustancizs bionldgicamente metivas jue terminan con la lisis de
las células marcadas por los anticuerpos. El mecanismo clfsico es
activado nor antigenos que reaccionan con la Igi: § IgM y por inmuno-
globulinas agregadas. Hay un mecanismo alternativo: los anticuerwos
Igh, IgE e Igh vpueden activarls iniciandolo por su tercer comuvo-
nente (03), gin desencadenar la secuencia desde el comienzo de la
cascada (Cy). El mecanismo cldsico es desencadenado solo ocasional-

mente.

F. iecanismos Inmunes.

Son reacciones protectoras del huegsped ante sustancias extrafas
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¢2n5 hacterias y virus, pers tanbidn nueden adcasisnar la destruc-
cifn lscal de tejido al desencadenar diversss tinns de reaccinnes
exageradas § de hiversensibilidad; estas reacciones son:
1. Tivo I anafilaxia
2. Tipo II Reacciones Citotdxicas

3, Tipo ITIYI Reaccinnes del Comnlejo Inmne 3 Reaccidn de Arthus

4, Tip» IV Reaccidn Tzria 3 de Origen Zelular

1, Tipo I Anafilaxia,

Los anticuer9os nue ajui reacciocsnan son IgT e TgE., El ~icroorza-
nismo czndz de oroducir anafilaxia se une 2l anticuervs senzibili-
zante fijado en los mastolcitos en la fraccidn Pad del snticusrua,
Esta rezccidn antigeno- anticuerpo genera la liberacidn de sustan-
cias farmacoldgicamente activas: histamina, cininas, SRi-A (sustan-
cia de reaccidn lenta de 2nafilaxiz), una alfas macroglshulinz Tue
bloquea el inhibidar de 12 ¢slagenasa; es liberada de las cédlulna
sensibilizadas, como también son liberadas nrostzglzadinas, v un
factor auimiostdictico eosindfilo. Son estas sustancias las e wro-
ducen ls resvuesta y noseen notencizal de lesionar teijid» en ia

Enfermedad Periodontal.

2, Tipo II Reacciones Citatdxicas.

Los anticuernos citotdxicos son IegG e Igil. Zn estas reacciones
los anticuernos reaccionan de manerza directacon los zntigenos
directamente unidos a las células., Estas reacciones se dan en en-
fermedades autoinmunes en las cuales las anticuermnos rezccionz2n
con enfermedades tisulares del provio naciente. Mo existen pruébas
Jue sugieran un papel imnortante de las reaccisnes citotdxicas en

Bnfermedzd Periodont=zl.
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3. Tipo III Reaccidn de Arthus

La reaccidn de Arthus suele ser mediada vor anticuernas Igll
3 Ig3. Zuands hay niveles elevados de antigeno (candz de reaccionar
con anticuernos), los comolejos anticenc-anticuervo se srecinitan
dentro de los vasas sanguineoss nequefins v alrrededor de ellos, 4
causando dafos en el tejido del lugar de 12 reaccidn. Puede haber
inflzmacidn, hemsrragia y necrisis. Ta lesidn tisular se debe a
12 liberzcidn de enzimas lisoséﬂicas.de 123 leucocitrys palimorfo-
nucleares, Igs e Igl tieunen la cavacidad de activar el enmnlemento.
L9s eomnleing in—unes con activacidn de comnlements tienen accidn

asteocldstica depido a2 la sintesis de prostzglandina E.

4, Tipo IV

Inmunidad de Origen Celular & Hiversensibilidad Tardia,

Las reacciones de Tino IV devpenden de células sensibilizadas
y no de anticuernss circulantes. L2 lesidn se caracteriza nor la
intensa infiltr=zcidn de células linfaides y macrsfagss tue se lo-
calizan alrrededor de l2s vasos., Alpunzs et2anas de 1la Enfermedad
Perisdontal oresentan caracterfsticas tiniczas de 1la reaccidn de
Tipo IV, que se zcompzfian de destrucciin tisular masiva, 1ae se
orovsea nor le nroduccidn y secrecidn de orandes cantidzdes de
colagenasz e hidralisas dcidas.

En este tino de reaccidn intervienen dos tivos de células:

Linfocitss 3 que nroliferan de la bolgz de Pabricis en aves
y médula Ssez de mamiferas, estas células cireculan haciz tejidos

linfdticos, orincin2lmente en centras germinales eorticales de



20a

CRALW DR nEbulh O5EM

O

5054 DE
Fhakicd
BTIGEAD
by ¢
Hiefocits T q"lumxdoe
dits
/ lm:?f..,a
Bosto T \ ": - - e (foncicn guGlior) + = = = elod’os
9 @
celula T ol:laT | célulo & celula P\usw\d\\cu
mortal 3e POETOONG da rremor! madura
linfocinas . linfecinos

Anticuerpo

Diagrama esquendtico que ilusira la derivacidn de los linfoei-
tos B y 7, asf{ como la reaccidn de estas células a la exvosicidn

al antfgeno 3 mitdgeno en presencia de macrdéfagos.



21

gingliss linfdticos y nulp2 roja del bazo, se diferencian en nlag-
mocitos & cédlulas nroductoras de antiguernos. En cambin los
Linfocitos P mizran desde la médula Ssea hacia el Timo y se

¢onvierten en inmunocomnetentes.,
a, Linfocinas.

Son sustancias solubles binldgicamente activas, las elabaran
los Linfocitas T en nroceso de blastogénesis y 1os Linfocitos A
posiblemente sin blastozénesis previa. Bstos mediadores aparscen

en el sobrenzadante del tejids linfacitarios.
Las mds immortantes son:

1). Pactor Activador de “lacréfagos (FAIT).

Tstimula la secrecidn de colzgenasa de los macréfazos.

2). Pactor Inhibidor de la ligrzcidn de Macrdfasos.

Bste factor puede concentrar macrifagos localmente en el sitio
de lz inflamacidn donde trabzjan para fagocitar y digerir el

antimeno.

3) . Pactor Quimintictico derivado de Leucocitos.

La nresencia de leucacitos volimorfonucleares y mononucleares

se deve 2 la produccidn de este factor quinistdcticn.

4). Linfotoxina (LT).



El dendsitn nersistente de lns z2ntizenss de l2 nlaca en el
t2jido gineival favorece la nroduccidn dz lzs célulzs nroductoras
de linfocinas y linfotoxicidad direct= § ambas, resultznte en

l2zs lesiones tisulares observndzs en Enfermedades Perisdonizles.

5). Fzetor Activador de Osteonclastos (FA0).

Lz resorcidn Jdsea wnroducida por este fzctor estd caracteristicz

n de maysr wimers de de sstesclaatos

=
W
-

mente asseiadn con aparicid
v pérdida de 1la matriz Jdsea. E1 P40 vuede ser distinsuids de >trzs
sugtancias que resorben hueso como la parzthormonz, metabelitos

activos de vitamina D y prostaglandinas,
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CAPITULO V
LAS PROSTAZLANDINAS
4, Introduccidn.

Considerzmns a las prostaglandinas un grupo de 4cidos grasos
aue afectan una amnlia variedad de nrocesss fisioldgicos, Estoas
comnuestos fueron descubiertns en 1936 vor Von Euler, verns solo
recientemente han llesado a ser imnortantes. Las wnrostzglandinas
suelen clasificarse como hormonas locales 8 celulares, aunque pare-
ce que mAs bién modulan la accidn hormonal en vez de actuar como
hormonas por si mismas.

Bl meecanismo bdsico mediante el cudl 1las oprastazlandinas ejercen
su aceidn no es bién conocido, aunque parece ger vrobzble que acti-
van el sistema de enzimas de adenilciclasa, que conduce a la con-
versidn de trifosfato de adenosina (ATP), a monofasfato ciclico
de zdenosinz (cAMP), el cudl 2 su vez vrovoca fendmenss celulzres

rd Ky
especificos,

1. Clasificacidn.
Las clases principales se designan como PGA, PGB, PGE y FCF;
seguidas de un subindice que demota el numero de dobles enlaces

carbono~- carbono fuera del anillo.

2. Bioquimica,

Quimicamente estzs sustancias tienen 20 carbonos insaturados,

Zcidos hidroxi-grasos con un ciclovnentano y un cicloventano cuadri-
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latero y dos cadenas de cada lado; sus precursores san: el dcide
prostandico, el decido araciddnico, y el Zcido pentzendicon. Rstns
deidos zrasos inszturados que contienen Bsr 1o menss tres dobles
enlaces entre los carbonos contenidos Cpp, Se requieren en la die—'
ta de mzmiferos, y se liberan de los fosfolinidos de las memhranas
mediante las fosfolivasas. La biogintesis de PGE; comienza a nar-
tir de: AS, All, ald araciddnico, se foramz un anillos de cicloven-
tano y se introducen tres dtomoss de oxigeno medizante un sistema

de sintetasa microsomal, los dtomos de oxigeno vroceden del oxige-

no molecular.zo

B. Distribucidn de las Prostaglandinas en el Orgznismo Humano 1?

1. Células.
Fibroblastos
Leucocitos Polimorfonucleares
Leucocitos
Wlacriéfagos
Linfocitos

Piaquetas

2., Tejidos y Organose.

Epidermis Bronquios Tiroides

Encia Corazén Corddn Tabilical
Piel Iris Utero

Hueso Rifidn

51dndulas Salivales Lengua

Misculo Péncreas

Vasos Sangufneos Bstdmago

Gldndulas Suprarenales  Timo



25

3, Algunos Fluidos y Secreciones
Saliva
Sangre
Flufdo Amnidtico
Pluido Yenstrual

Semen

C. Prostaglandinas y Enfermedad Periodontal

Primeramente, las orostaglandinas involucradas en Enfermedad
Periosdontal corresnonden 2 los gruvos PFE y PEF. Es evidente que
en sncia y células epiteliales se sintetizan y liberan orostaglan-
dinas, su sintesis con las células epiteliales puede ser en res-
rueesta a2 la irritacidén provocada por la vlaca bacterizna y sus pro.
ductos. Tas prostaglandinas se han nostulado como: moduladoras de
diversos procesos bioldgicos incluyendo la inflamacidn Zzuda y
crénica; reacciones inmunoljzicas, patoldgicas y normales; altera-
éicnes de los tejidos conectivos y fibrosis; Resorcidn dsez patoldzica.

Las prostaglandinas se encuentran presentes en encfa humana infla-
mzada y en exudados inflamatoriss periodontales a concentraciones
"lo suficientemente elevadas como para inducir la mayor varte de
las actividades bioldgicas demostradas in vitro.

Alounos asnectos de la lesidn periodontal en las que vueden par-
tieipar las prostaglandinas son los siguientegs:

1. Mediacidn de la reaccidn inflamatoria dguda, que es la mani-
festacidn mis temprana de alteracidn tisular desoués del comienzo
de la acumulacidn de placa, _

2. Inhibicidn de la reaccidn mitogénice y antigénica de los lin-

focitos y supresidn de la reaccidn inmunoldgica.



26

3, Inhibicidn de 1la mitdsis de los fibroblastos con la inecanz-
cidad consecuente vara revarar las células mlteradas en formz cito-
vataldgica en encia marginal.

&. Suvresidn de 1la sintesis y reczmbio de vroteinzs de coldegeno
¥ no colagenosas de tejido ¢onectivo.

5, Induccidn de la resorcidn dsea =z2lveolar.

D. Sintesis de Prostaglandinas en Tejidos Gingivales,

Como se hz citado anteriormente las vroastaglandinas son sinte-—
tizadas por la mayoria, sino, por todas las células 2 partir de
sus vrecursores (dcido araciddnies, deido orostandics y deido penta-
endica), y por unz enzimz comnleja: 1la prostaslandinsintetasa.

Los niveles libres de dcido araciddnico en los tejidos son extre-
madznente bajos, en su estado originzl, el Hcido araciddnico se
encuentra esterificado con moléculasg tzles como la fosfatidilenlina
y el co2lestero2l en las menbranas celulares, En una forma esterifi-
cada el dcido araciddnico no es un sustrato nara PG cicloxigenasa,
la primera enzina para la via de las prostaglandinas, sin embarzs,
el aracidonato libre puede ser liberado vor la accidn de acilhidro-
lasa (presumiblemente fosfolipasa Ay), en resnuesta 2 una variedzd
de estimulos fisicos y mecdnicos, que se gabe disparan el oroceso
inflanstorio.

31 mayor metabolito del dcido araciddnico es 12 HETE (deidn nidro-
xieicoszatetraednico), tanto enddgens como exdgens en encia humzna,
¥ & su vez el vrecursor de este es el 12 HPETE (deidn nidraxiversXi-
Eicosatetréenéico), escencial para 12 posterior conversidn a wros-—

taglandinas. La fuente de 12 HETE en 1las cédlulas es desconocida,
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Durante el estadio de destruccidn periodontal las prostaglandi-
nas pueden ser producidas por la lesidn inflamatoria, en cantidad
suficiente para difundirla en el fluido crevicular. Es por esto
que el fluida crevicular muestra los niveles de vrostaglandinas
(sobre todo PGE,) presentes en 1a lesidn periodontal, y la magnitud
de estos niveles puede indicar enfermedad en sitios veriodontales
egpecificos. Las concentraciones de prostaglandinas muestran la

correlacidn de éstas con estados de enfermedad y signos clinicos
de enfermedad. 2,6,7,8,17,21



CAPITUIO VI
LAS PROSTASIANDINAS COMO IEDIADORAS DEL PROCESO INPL:IIATORIO.

A. Inflamacidn.

Bl sitio de reaccidn inicial a 12 lesidn es 12 microcireulaci’n,
estd formada por: arteriolas, cz2vilares, vénulas oosteznilires v
venas.

Inicizlmente existe uns constriceidn momentinea de 1los =msos
seguida de una vasodilatacidn y reduceidn del flujo sansuineo, con

cambios admirables en las proviedades de 1los vasds sansuiness, La

@
i
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superficie del lumen de las células endotelizles se vuelve »
1z permeabilidad vascular, esvecialmente de la vénula nosteanilar
aunenta considerablemente y los comovonentes del vlasma, sin imcortar
su tamario pasan a los esvacios extravasculares.Los leucocitos moli-
morfonucleares se adhieren 2 las paredes endoteliales pegajesas,
proyectan seuddpodos entre las células y comienzan 2 zurir las
uniosnes intercelulares. Los neutr3filos emigran de 1os vasoss vy su
movimiento hzstz el sitio de la lesidn es dirigido nor agentes
quimiotdcticos. Estos fendmenos se acompzfian por asregaciin de »la-
quetas y activacidn de la cascada de cozgulacidn tanto intravasculsr
com2 extravascular; como consecuencia de estos nechos se formz2 un
exudads inflzmatorio comouesto vIr t2doe los comnonentes del suero
sansuineo: fibrinz, eritrocitos y formas zranulociticazs. %n esta
etapa la lesidn se denomifia inflamacidn dzuda. Una rezccidn de esse
tipo puede observarse en encfa humana 2 3 4 dias degmuéds de la a2cu-

mulzcidn de placa.
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Dependiendo de la naturaleza y magnitud de 1la lesidn, 2si como
del caracter de la lesidn de huesped,la lesidn puede resolverse
rdpidamente y el tejido ser restaurado a la normalidad; J es vosi-
ble que evolucione hasta convertirse en un2 lesidn inflamatoria
crdnica.Bn este caso el sitio se ve poblado de macréfagoas y células
linfoides en nocos dias.

El exudado inflamatorioc 4gudo y las alteraciones en la microcir-
culacidn son inducidag por sustancias quimicas liberadas en encia
denominadas ilediadores; estos provocan el aumento de la permeabi-
lidad vascular y son: histamina, 5 hidroxitrivtamina, cininas,

componentes del complemento y prostaglandinas.
B, Las Prostaglandinas como Mediadoras del Proceso Inflamatorio.

La exposicidn de células epiteliales de humanos § de ariimales
de laboratorio a las uvrostaglandinas,.provoca un eritemz oralonga-~
do con wvasodilatacidn, permeabilidad vascular aumentada y juimio-
tdxis de neutrdéfilos. Ademds los eosindfilos responden a muchos
estimulos liberando prostaglandinas, las cudles a su vez inhiben
la liberacidn de histamina de las células cebadas. Por esto lasg
prostaglandinas nueden ser mediadoras de algunas fages de la infla-
macidn dguda y a la vez modulan las reacciones inflamatorias alergicas.
'Sin embargo, el incremento de la actividad de las onrostaglandinas
es un rasgo no solo de tejidos superficiales, sino tambidn de te-
jidos vrofundos, comc se sugiere en la presencia de prostaglandinas

en pacientes con artritis reumatoide.
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C. Papel de las Prostzaglandinas en Procesos

Inflamatorios Gingivales,

Ia encf{a con procesos inflamatorios puede transformar dcido
araciddnico en PGE2 g PGP2a1fa, y éstas estimulan a su vez la sfn-
tesis de cAlP; los niveles incrementados de éste Gltimo estdn estre-
chamente relacionados con los processs inflamatorios crdnicos de
encia, PGBy es b mdis abundante en encias con procesos patoldgicos
aunque 1las normales tienen la misma capacidad cuantitativa para

su sintesis,

Las prostaglandinas representan un mecanismo en la respuesta
inflamatoria e imnlican una amplia gama de alternativas de los me-
canismos patoldgicos que activan., Un ejemplo de ésto lo encontramss
en la concentracidn de P3E y PGP simultdneamente en pacientes con
Enfermedad Periodontal. 4

Estudios realizados por ElAttar y col, demostraron que hay una
concentracibn significativa de FGE y PGP en tejidos gingivales,

PGE favorece la inflamacidn por si{ misma y causa el incremento de
la vermeabilidad vascular. PGF es bdsicamente antiinflamatoria e
inhibe el incremento de la permeabilidad vascular. Estas reacciones
antaszinicas son debidas a 1les acciones de cAlP con respects a Pi3E;
es decir; éAEP {adenosin monofasfato cfclico) vuede ser elevado vor
PGE; 1o mismo ocurre con PGP respecto a GiTP (zuasin monofasfato);
FiF eleva el ciclo GiiP,

La correlacidn positiva encontrada en £ste estudin entre FGE
inflamatorias y PGP antinflamatorias indica el papel modulador de

las prostaglandinas en su misma familia; asi, un miembro puede nro=-

piciar la respuesta para ser suprimido por el otro miembrd con
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reacciones opuestas. De acuerdo con el grado de inflamacidn de
encia van a estar determinadas las relaciones entre PGE y PGP.
Recientemente ha sido aislado un nuevo metabslito del Zcido
araciddnico: la prostaciclina P31, que es ¢l resultado de la
hidrdélisis estable de 6-keto=-prostaglandina F1 alfa. PGI, termind
siend» un votente vasocdilatador coronaric y 2ntinlaquetario agre-
Zagoris que juegza un navel immortante en 12 homenstasis del sis-
tema vascular, vorque, como 3e sabe, los tejidos gingivales tienen
un extenso drbol vascular. Se asegura que PG12 es el mayor meta-
bolito del 4cido araciddénico en inflamacidn gingival en ausencia

de glutanione GSH, L2

D. Efectos de las Drogas Antinflamatorias en la

Sintesis de Prostaglandinas.

Es importante sefialar que 1la sintesis de nrostaglandinas no se
lleva a cabo en vpresencia de drogas No esteroides y antinflamatorias,
Ya ha quedado bién establecido que la indometacinz es el mayor
inhibidor de la sintesis de nrostaglandinas, aunque iboprofen y
viroxicam también se presentaron como imnortantes inhibidores de

la sintesis de estos compuestos. 9



32

E, Los Efectos de las Prostaglandinas en Inflsmacidn se

ermumeran a continuacidn:

1. Vasodilatacidn y Britema

2., Increments> de la permeabilidad vascular y edema

3, Induccidn de lz arresacisdn olajuetaria con el c¢iclo de las
endoperixidos (PGGQ, PGHz), ¥y bajas concentraciones de F33;.

4, Quimiotixis de leucoscitos molimorfonucleares y nzersfagos,

5, Estabilizacidn de membranas lisosdnicas .

6. Hiperalgesia, dolor y fiebre.
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CAPITULO VII

PAPEL DE LAS PROSTATLAYDINAS CONO ACTIVADORAS DE L4 ACCION
OSTEOCLASTICA DEL HUESO ALVEOLAR.

A. Bxtensién de la Inflanzcidn desde la Znecia haciz el

duess Alveolar,

Se sabe que la inflamacidn se extiende »or 1los teiidss laxos
que rodean los vasos sanguiness en direccidn al huess =ziveolar.
Las vias de propagacidn de 1la inflamacidn son importantes ovarjue
afectan la forma de destruccidn dsea en la 3Infermedad Periodontal,
Lz inflamacidn es producida psr la inritacisdn del mdreen singival
y de la papila interdental, la cudl nenetrz en lag fibras ginziva-
les y las destruye. Desvuds se nropiga haciz los tejidos de sonir=
te por las siguientes vias:

l. Vias Intervroximales,

En 12 zona interoroximal la inflamacidén se éxtiende oor el te-—
jido conectivo laxo gque rodea a 1os vasos sanguineos, 2 travds de
las fibras transeptales y luego dentro del nueso a través de ios
conductos de log vasons que perforan la cresta del tabigue interden-
tal, E1 lugar en que la inflamacidn entra al hueso denende de la
localizacisn de los conductos wvasculares, Unz vez jue 1z inflzna-
¢idn alecanza los esnzeions medulzres la iaflzmzcidn nuede retorrar
al hunesgo hast2 el ligamento merisdantal, con menor frezcuencia ‘la
inflamacidn se extiende direct=mante hacia 21 ligaments nerisdintal

y de ahi a2l tabique interdental.
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2. Vias Vestibular y Lingual.

En encia vestibular y lingual la inflamacidn se extiende por
la superficie peridstica externa del hueso y nenetra en los esvax
cios medulares a través de los conductos vasculares en la cortezsa
exterior.

Bn su trayectn deade 1la encfz hacia el hueso, la inflamacisn
destruye las fibras transeptales y las reduce 2 fragmentos zgranu-

lares dispersos entre las células y el edema inflamatorios.Sin

embargo hay una tendencia continua a regenerar fibras transeotales
por la cresta del tabijue interdental a medidz que la destruccidn
dsea avanra, Zomd consecuencia hay fibras transevtales ineluso en

casog de pérdida dsea perindontal extrema.

3. Destruccidn Osea Periodontal,

Las factores locales que la ocasionan sons

1. Inflamicidn Gingival.

2. Traumz de Oclusisn,

ILns facores sistémicos que vueden ocasionar destruccidn verio-

dontal adn no estdn bién determinados.
l.Destruccidn Osea causada vor Inflamacidn Crénica,

Ta destruccidn dsea nroducida por inflamnacidn en Enfermedad
Periodontal no es un vroceso de necrdsis dsea. Ello suvone la acti-
vidad de células vivas y hueso viable. fuando hay necrdsis y nus
en Enfermedad Periodontal se encuentra en las paredes blandas de
la2s bnlsas periodontales, no junto al margen en resorcidn del hue-—
so subyacente. Ia intensidad de la nérdide Ssea no estd necesaria-

mente relacionada con la profundidad de las bolsas periodontales,
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la intensidad de ulceracidn de las paredes, ni de la vresencia §
ausencii de wnus,.

La »érdida %sea en Enfermeda’d Pariodontal no es sinnlemente un
nroceso destructivo; es la consecuencia del vnredominin de la resor-
eidn sobre 12 neofsrmacidn. La neoformacidn Asea retardz la velo-
cidad de 12 »érdida dse2, comvenszndn en clerts srado el hueso
destrufdo vor la inflamacidn, el osteoide nenformado es nis resig-
tente a la resoreidn que el hueso maduro. & causa de 12 interaccidn
entre la resorcidn y la formacidn de hueso, la pérdida Ssea en
Enfermedad Periodontal no es necesarizmente continua, es un proceso

continuo pero no se vuede predecir su ritmo.

a. Histopatologia.
La inflamacidn alcanza al hueso por exiensidn desde la encia.
Se vpropasa a los eswacins medulares y reemplaza 2 1a médula por

exuduzdo leucocitaris y liquido; nuevos vasos sansuiness y fibro-
blastos en mroliferacidn. Aumenta la cantidad de ostenclastos mul-~
tinucleares y fagocitos mononucleares, las supmerficies Jdseas estfn
rodeadas por resorciones lacunares en formz de bahia. En los espa-
cios medulares la resorcidn se cfectiz desde dentro, vroduciendo;
primero:adelgazaniento de las trabdculzas dseas circundantes y
asrandamiento de los espacios medulares,y, después: destruccidn
del huess y reduccidn de 1la altura dsea. La inflamacidn tamdbién
estimula la neoformacidn del hueso inmediatamente desovués de la
resorcidn dsea active y junto a las suverficies #rabeculares eli-
minadas wor inflamacidn en un esfuerzo n»aor reforzar el hueso

remanente.
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b. Mecanismos por los cuzles log Productos de la Placa

causan Pérdida Osea Alveolar,

1). La accidn directa sobre las células Ssezs vrogenitoras
induce su diferenciacidn en osteoclastos.

2). Los oroductos de 1z vlaca actian directzmente s»obre el hue-
so destruyéndolo mediante mecanisnos ns celulares.

3). Los pnroductos de 1z nlaca estimulan las células gingivales
heciendo que liberen mediadores, que a su vez inducen a las cédlulas
ostedgenas a diferenciarse en osteoclastos,

4}, Lds nroductos de la vnlaca pueden hacer liberar a las células
gingivales sustancias que ovueden actuar conmo cofactores de la

destruccidn dsea vor accidn auimica directz de los osteoclastos.

C., Factores que Inducen la Resorcidn Osea

1. BEn Enfermedad Periodontal la inflamacidn va acommafiadz de
un aumento de osteoclastos y fagocitos mononucleares que resorben
huego mediante la remosidn de eristales minerales y la disolucidn
de coldgeno exvuesto. 51 aumento de vascularizacidn concomitante
con la inflamacidn asimismo produce resorcidn dsea al estimular
el aumento de osteoclastos y elevar la tensidn local de oxigeno.

2, E1 descenso del vH en el oroceso inflamatorio también puede
afectar la resorcidn Jsea.

3. Las enzimas vroteoliticas del tejido veriodontal 5§ las
producidas por las bacterias de la bolsa veriodontal participan
en la resorcidn dsea. Al destriir 12 sustancia fundamental de la

matriz dsea, 1la hialuronidesa producidz por bacterias bucales se
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incluyen en el vroceso de resorcidn.

4. La ressreidn dsea también puede ser producidz par lss suner-—
nadantes de 1los cultivos de leucocitos estimulados nor los antige-
nos de la vlaca bacteriana. Lés linfocitos producen linfacinas
como el Factor Activador de Osteoclastos (PAG), que induce forma-
cidn y actividad osteoclZstica.

5. La nresencia de heoarina en encia aumentz la resorcisn
jsea,

6. Las endotoxinas de bacteroides melaninogénicus estimulan
la resorcidn Sgea osteoclistica, el deido livoteicnico actiz de
modos similar,

T.En un exnerimento con ratas infectadas con actinomyvees nzes—~
lundii, A. vigcosug y Streotococus mutans, se hallo que 1z nérdida
dsea no estaba relacisnada con los osteoclastos y jue varecia
haber mf€s un cese graduzl de formacidn dsea que de resorcisn 4sea

activa. ,3,15.16,19,20,21



38

CAPITULO VIII

PAPEL DZ LAS PROSTAZLANDINAS EN LA INHIBICION DE LA
SINTESIS DE COLAGENO.

En 12 encia normal, la mayor parte de la enciz marzinal estd
formada por zruvog altamente organizados de haces de fibras cold~
genas, junto con log woroteoglicanos de la sustanciz fundamental
amorfa. Zstos hzces de fibras vrovorcionan soporte parz la unidn
entre la encia y la superficie del diente, y son resnonsables del
tono del tejido, pueden & su vez hacer unz malla con el nlexo
canilar y la microcirculzcidn inmediatamente subyzcente al eritelio
de unidén. Estas fibras son indisvensables para el funcionamient?
normal de la encia marginal que separa el ambiente externo del
tejido conectivo. Durante las vprimeras etapas de la Znfermedad
Periodontal inflamatoria, los fibroblastons se alteran vatoldegica-
mente y existen cambiss en la calidad y cantidad de tejido conectivo.
Existe una disminucidn significativa en el contenido tot=2l del
coldgenos. La magnitud de esta disminucidn dentro del tejido infil-
trado es aproximzdamente del 60 a 704 . Tanto en encia como en
ligamento periodontal las nropiedades de solubilidad y el naftrin
de entrecruzamiento de fibras coldgenas son alterados. Estos cam-~
bios en la sustancia del tejido conectivo desempefian un immortante
papel en la pérdida continua de la integridad del tejid» al oro-
gresar la enfermedad.

En cuanto a la etiologia de todas estas alteraciones se dice

que: aunque existen un simimero de sustancias potencialmente tdxi-
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cas dentro de la pleca ( colagenasa, hialuronidazsa decida, etc.),
no parece que estas sustancias actien sols vpor via directa indu-
ciendo alterzciones en los tejidos conectivos.

La mayor varte de les pruebas sefilalan que la presencia de la
vlaca inicia mecanismos inmunopatoldgicos y otrss mecanismos in-
flamatorios destructivos en el hueso, y que estos a su vez conducen

a las alteraciones tisulares observadas.
A. Mecanismos que Pavorecen la Degradacidn del Coldgeno.

Las alteraciones en la sustancia del tejido conectivo ge atri-
buyen a 1l2s actividadesde las células que reswonden = la interac=~

cidn de las sustancias derivadas de la placa.

1. Neutrdfilos.

Lns neutrdéfilos pasan constantemente & través del tejido gingi-
val marginal normal en peguefias cantidades. Sin embargn, &l comenw
zar la acumulacidn de placa su niimero aumenta considerablemente y;
Junto con otras manifestaciones que caracterizan la etava iniecial
dé inflamacidn dguda, pueden aparecer grdnulos de lisosomas dentro
de los tejidos conectivos extravasculares. Por lo tanto existe una
pérdida de fibras coldgenas vperivasculares. Ademds de las diversas
sustancias bactericidas los neutrdéfilos llevan potentes hidrolasas
deidas y una colagenasa capdz de destruir coldgeno y otras sustan-
cias del tejido conectivos. Cuando los neutrdfilos insieren ciertas
sustancias bacterianas incluyendo bacterias de la placa & comvle—

jos inmunoldgicos sus enzimas son liberadas,
2. Macréfagos.

Les macrdfagos también se consideran imovortantes particinantes

de destruccidn tisular, cuando son expuestos a placa bacteriana,
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endotoxinas y paredes celulares de streptneocos 3 linfacinas, lasg
células se activan, producen y liberan enzimas hidroliticas, in-
cluyendo hidroldsas deidas de lisosomzas, nroteasas neutras y c¢ola-
genasa, estas enzimas voseen 1a cupacidad de degradar coldgens y
proteoslicancs de la matriz del tejido conectivo. Ademds los macrsd-
fagos y vosiblemente los fibroblastos-pogeen 1la cavacidad de re-

sorber fibras coldgenas vor fagocitosis.

3. Colagenzsa.

Es de grin imoortancia la colagenzsa en la destruccidn del co-~
ldgena, ya gque, con la vosible exceucidn de 1la catevsina es la
dnica enzima cavdz de degradar coldgens. Ademds de su presencia
en leucocitos y macrsfagos, la enzima wuede ser vroducida wvor cé-
lulas del hueso y por encia normal. Ia colagenasa juntd con Jtras
proteasas neutras y vosiblemente las hidrolasas dcidas, varecen
ger las orincipales resvonsables de las zlteraciones tisulares

caracteristicas de muchas formas de enfermedad inflamatoria.,

B. Supresidn de la Produccidn de Soldgeno,

Bxisten varias vias. Tadas operan a través del fibroblasto gin-
gival.

1. Ia unidn directa de las sustancias de la vlaca con los fibro-
blastos induce alteraciones citondticas e inhibe la sintesis de
coldgeno.

2, Los microorganismos de la vlacz bacteriana reaccionan con
Linfocitos T en forma antigénicz para vroducir blastogénesis con
la produccidn de linfocinas y la generacidn de e¢élulas citotixicas.
La citotoxicidad del fibroblasto vuede ser el resultade de 1la rea-
ceidn directa inesvecifica de la linfotoxina 3 de la interaccidn

directé-entre célula de log linfocitos T sensibilizadss a 1os
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antigenos bacterianos existentes en la superficie de los fibroblas-—
tos gingivales.

3. E1 anticuerpo especifico puede unirse a los antigenos bacte-
rianos sobre la suverficie del fibroblasto activando la secuencia

del comnlemento y la 1isis celular,

C. Papel de las Prostaglandinas en 1a Inhibicidn de la
Sintesis de Coldgeno.

El vapel de las prostaglandinas presentes en inflamacidn en
cuanto a la inhibicidn de la sintesis de coldgeno es de considerar-
se por las postulaciones que a continuacidn se menciosnan:

1. Cuando se ven incrementados los niveles de prostaglandina
Ey y Bp en sitios de inflamacidn se wmueden observar alteraciones
en la revroduccidn fibrobldstica, y mor consiguiente un2 inhibicidn
en la sintesis de coldgeno, estos estudios se hicieron tomando en
cuenta un inhibidor en la sintesis de prostaglandinas: lLa
Indometacina. 7

2. Por otra parte tenemos que la porcidn Cia del comnlemento
afecta la integridad del ligamento periodontal con la muerte del
fibroblasto. Como se menciond en el capitulo referente a2 12 resor-
cidn Jsea, la activacidn del comvlemento induce a un incremento
en los niveles de vrostaglandinas.

3. Si bién las prostaglandinas inhiben la sintesis de coldgeno,
otras fuentes de informacidn provorcionan datos acerca de que es-
tas mismas sustancies aumentan la sintesis de coldgens. Esta cons-
tatacidn avoya lo establecido acerca de la amplia gama de alterna-—
tivas de los mecanismos que activan las prostaglandinas, muchos

de los cuales atin son desconocidos. 1,3:4,5,14,15,16,1¢
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Los productos microbiznos de 13 nlaca bacteriana irritan las

ri
cdlulas epitelinles de 1a encia. De egto resulta la sintesis de
prostaglandinas, 3s%9s deidoe srasos inszturados se difunden en el
tejide conectivo sudbyzacente y provocan cambioss inflamatorioes, asi

reaqulacidn de 1las resnuestas inmines.

Y]

eomo tambidn varticipan en 1
Las prastaglznadinzs, sintetizadas en las célulzs eviteliales,
plaquetas, lsucocitas y otras células, nusden constituir una
importante fusnte virz permetuar 12 inflamacidn y wara controlar

las regpuestzs inmines.lz resorcidn dsea tambidn nuede ser inducida

por las nrostzglandinzs,

% cileticica
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CAPITULO IX

CONCLUSIONES

Las enfermedades con componentes inflamatorios e inmunovatold-
gicos, entre las nue se encuentra la Enfermedad Periodontal aidn
710 estdn bién comvrendidas. En estas enfermedades la patogénesis
es muy comnleje, el agente causal, ya sea 5 no de origen microbiano
varece ser predominantemente patdgens debido a su capacidad para
activar los mecanismos de reaccidn del huesped, de tal manera que
se convierten en mds destructivos que protectores. Ahora parece
evidente que el control y prevencidn de estas enfermedades requiere
una comprensién sofisticada y detallada de los mecanismos de defen-
sa del huesvped, as{ como los medios por los cuales pueden estos
descompensarse, La evolucidn de 1la idea que estos mecanismos pue—
den ser tanto nocivos como benéficos constituye un desarrollo
reciente y el conocimiento que actualmente se tiene adn es vago,

En este trabajo se han presentado aigumentcs ¥y constataciones
acerca del proceso inmunopatoldgico que desencadenan las prostaglan-
dinas, sustancias de grén interés reciente en Enfermedad Periodontal
por los miltivles efectos gue ocasionan: Las encontramos inhibiendo
y estimuland> el proceso inflamatorio; activando y deteniendo la
sintesis de coldgeno; provocando resorcidn Gsea, Todo 1o anterior
en cuanto a lo que se vuede argumentar, ya Jue, c¢om» se establecid
anteriormente, el conacimiento e interés de todos estos vprocesos
es relativamente reciente. Sin embdargo, todos estos datos provnor-
cionan 1z base para nuevos puntos de vista con relacidn a la pato~

génesis y etiologfa de las lesiones , as{ como a los mecanismos
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que las vrovocan., Todo esto conducird a losrar adelantos imnortan-
tes en el cuidado del paciente y en el control y vrevencidn de la

enfermedad.
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