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CA'PITUT.0 I 

INTRonuccroN 

Aunque generalmente se acepta que las sustancias bacterianas 

dentro de la placa dental constituyen más bién el princinal agen

te etiol6gico causante de ln enfermedad 11:ingival y periodontal, 

no pueden explicarse muchos factorrrn significativos mediante estas 

sustancias. Por ejemplo, puede explicarse el hecho bién documenta

do de que la prevalencia y extensi6n de la enfermedad aumentan 

linealmente con la edad, esto es probablemente una consecuencia 

de factores intrínsecos relacionados con el huesued que de facto

res bacterianos intrínsecos, Por esto la reacción de los mecanis

mos de defensa del huesped parece desempeñar un papel suuremo en 

la pato5énesis de la enfermedad. Los datos existentes señalan que 

las sustancias derivadas de los mic·¡~oorganismos, son uato'?:énicas 

debido a que '!)Oseen la capacidad de activar ciertos mecanismos de 

defensa del huesped que sirven como amulificadores e inducen a 

daños ~isulares observados. 

Se han observado diversas vías que pueden conducir a altera

ciones patolÓ~icas de los tejidos en inflamaciones de las lesiones 

inflamatorias crónicas. Aunque los efectos uueden ser en parte 

protectores también son capaces de provocar grán daño en los 

tejidos. 
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Una de estas vías es la vía de las nr0staglandinas, ·::ue 

son sustancias activadoras de una amnlia gama de mecanis~os,los 

cuáles se tratarán de evidenciar en este trabajo, Por eje~nl?: 

las prostaglandinas incluyen dentro de su mis~a fa~ilia a~entes 

proinflamat?rios y antinflamatorios. PQr otra parte¡ si b:é~ estas 

mismas sustancias son capaces de provocar resorción 

ducción dis~inuída de ~ueso y colá~eno, también son im~?rt~ntes 

inhibidoras de linfocitos 13 y T. ASÍ su liberación nuede i::r:ini

ciar que estas reacciones se controlen. 

Todo lo anteriormente expuesto constatala imnortanci~ de 

estas sustancias en Enfermedad Periodontal; la cuál constituye un 

componente importante de la familia de las enfermedades crónicas 

con componentes inflamatorios e in1J1UnonatolÓgicos imnortantes. 
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CA:?ITULO II 

A. 3urco Gingival. 

El surco gingival se forma cuando el diente eru'tlciona en la 

cavidad bucal. En ese momento el enitelio de u..~ión y el e~itelio 

reducido del esmalte forman una banda ancha unida a la sunerficie 

del diente desde cerca de la punta coronaria hasta la uni~~ a:nelo

cementaria. Es U..'1 es-pacio ó surco en 1/ noco nrofundo entre el 

diente y la encía que rodea la punta recién eru'tlcionada de la coro

na. En el diente totalmente eruucionado uersiste solamente el epi

telio de unión. El surco se sitúa coron~riamente con respecto a 

la inserción del epitelio de unión y está limitado uor el diente 

-por un lad:> y el e"()itelio surca.l oor el otro. La extensión coro•. 

naria del surco gingival es el margen gingival. 

B. Epitelio Gingival. 

Es la capa de células eoiteliales unidas a la superficie de 

la corona ó de la raíz por m~dio de hemidesmosomas y de una lámina 

basal, teniendo co~o superficie de descámación el surco gingival. 

El enitel~o de surco bucal se extiende desde la base del surc) 

gin~ival hasta la cresta de la encía libre y la encía interdenta

ria. Es un euitelio escamoso estratificado y queratinizado. 

El euitelio gingival consta de una capa basal que contiene un 

grupo heterogeneo de células cuboidales que se unen nor medio de 

he~iresmosomas; en sentido lateral se unen uor medio de desmosomas. 

·Las células cuyo destino es atravezar el eoitelio y queratinizarse 
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se den?minan queratinocitos, las células de la c~na b~sal de3e:n

peñan dos funciones nri:n::i.ri~.s: Conducen la re:nvaci:5n C'mstante 

_de tejido y pr·Jducen ~' secret<:J.n los "FJ.teri·~le"' que c?:nn'lnen la 

me:nbrana basal, en esta cana también se encuentr~~ los :nelanocitos, 

1ue se encuentran libres de filamentos citoulas:n~ticos y de 

fibri llas. 

Capa Ssninosa: Sus cflulas h~n uerdid0 canacidad de sinteti~ar 

material para la :ne:nbran'3. b"'.sal, hay au':lento de fil·,:nentos cito

plasm:lticos, existe m3.y?r nú::iero de des'nosomas que en la caD-"l. 

basal. 

Capa '}ranular: Sus célul'3.s se encuentran anlanadR.s e!l direcci'.Jn 

p::.rslela .,_ la sunerficie de los tejid'.Js; a lo laroR;o de los :nár

genes superficiales de cada célula :se encuent!''ln los gránulos de 

Odland •1ue se cree 1ue tienen una sustancia cementante. Sn las 

célul9.s granuls.res los desmosonas son '!l:Ís n0tables. 2n r::ener'll se 

prese!'lta un::>. transici'5n r<'lperi.tina del estrato ~"l.nular al est::"ato 

c?rneo, '."st'.J se -oresenta nor la 1ueratini2ación ne l'J.S célnls.s y 

su ·conversi 5n en caoas del.:;'.ld'.ls y n".ralelas carentes de núcle'J, 

este oroces'.J de -:¡ueratinización se debe a que las célul'2s se lle

nan densamente de h.'l.ces fi léirpentosos -:¡ue h=tn sufricl0 tr'lnsf?rn¡a.

ci::mes así como ~ránul-1s ele 1ueratohialin::t, 

Al atravezar las célul'ls desde la C8.1Ja bsi.sal hasta la sur,.~r-:· 

ficie, sufren ca'llbi~s continuos y ·~?dificaciones de esoeciali-;:a

ción ~ue incluyen: 

l. Pérdida de la ca-oacidad de mitosis y de la habilidad ~~!'8. 

sintetizar y secretar 11aterial para la capa basal. 

2. ~umento de oroducción de nroteínas con acurr¡ul~ci5n de fila

ment:,s citonlas:iátic0s, 11atrÍ2: 8.morfa y sránul0'3 de 1ueratohiali:v1. 



5 

3. Degradación ~adual del 'l.parato de síntesis y prod>..1ctor de 

ener.:i;ía. 

4, For'!lsción de la cq~a córnea por 1ueratinización. 

5. '.lantenimiento de uniones celulares, 

5. Pérdida de inserción celular, lo que conduce a la desca'l!a

ción de las células desde la superficie. 

C. Epitelio de Unión. 

Forma la base del surc? <i;inPc:ival, se refiere al tejido •:i,ue se 

une al diente nor un lado y nor ~l otro al eoiteli".l del surco bu

cal ó tejido cJnectivo. Su estructura y fución difieren sii;nifica

tiva~ente a las del eoiteli? gin~ival. Parece ser un siste~a bio

lÓ3i<'0 Úni.c?, su q;rosor varía de 15 a 13 células en la b':se rlel 

surco gin::r,i,ml, h'3.st::i l ó 2 cél".llA.s a nivel de la unión ce111ent?

adam .. 'lntinA.. Las células se disoJnen únicaTJ1ente en cap"! b:;isal y 

suprabas'll, no exhiben tendenciA. ::t l::>. ·n-1dur'lción for'!lando C'l.U'3.S 

gr·anul':ires ó :iuer:o.tiniz"l.das. 'Las célul'ls basales son cub?i.d·:iles 

ó a~lanadas;a :neclida 1ue las cél1üas dejan la c;:i.pa basR.l se vuel

ven ;nuy aplanadas, las célul..'ls de l'l c:ape. sunr'lb::tsal nresent'ln · 

CO'llplicadas foruaciones de microvellosidades e in~erdi~i.tacio~es. 

Pueden ore9entarse neutrÓfilos dentro del erii':eli.o ne U:'l.iÓn aún 

en encías clínicamente normales, los c:•.áles penetran al eoit;elio 

de uni5n desde los vas~s del tejid".l conectivo subyqcente. 3xisten 

~randes cantidades de células l i.nf0iíles, ·junto con célul'3." c0n 

característic~s de TJ1acrófagos. 

D. Interfase entre Epitelio y Tej~do Conectivo. 



6 

Las papil'ls ó prol?n8aciones de tejido conectivJ ñ.e for'Ila cónic8 

se prJyectan. haci'i unSt C'll'.)3. de enitelio y así resulta la f0r'1s.cií5n 

de enj"'.':lbres de b'Jrrles e..,iteliales interc-:>twct'ld'Js, lcts v:n1as de 

interc?JUnicaciÓn se reflejan C'J'Il? el Duntil leo ñ.etect::ido clini-

c::-i.~nente. 

L::i. lá'!lino. b1sal 'Tlide rle O. 5 a 1 'nicras de espesor, une al epi

telio C?:l el tejido c:mectivo. Pue¡le ·::ibserv'1rse una hh1ina lúcida 

unida a las células b'ls~les adr-centes nor '!lerHo de he•nides'!los0m8.s 

y u:1:1 lci-nina dens3. hacia el te~ido conectivo. 31- iYi.terca'!lbi? de 

:1utrie!1.tes y gases entre la.s célul;i.s eni_teli.·1.le"' y los te.iid?s 

C·')n~ctiv'Js debcrc1n de ocurrir a tr,ivés rle est'1 léÍ'Ilinn, lcts sus

tancias tÓJCico.s deberán atravezarla para 11-e¡i;ar a l?s tejiños co

nectiV'Js y hr,cer c?nt::.ctJ con l"ls estructurris rel?.ci'.:madas con las 

re<J.cci·:mes infl8. .. '.!:ttorias e inmunológicas. La lá'Ilin'l b".sal se ::>ro

duce 00r célul3s eTJiteli:ües ady:3.centes y <;stá fornnda por una 

pr::Jteín1 c::Jl~gena y nroteoglican0s, for!!lando un c::Jmulejo esGable 

com~leta-:iente insoluble. 

E.Interfase entre E~itelio y Diente. 

Las células euitelirrles se relacionan con la superficie denta

ria por '.lledio de he'.!lides-:i.::isomas. El término de adherencia euitelial 

primaria se refiere a la relación del enitelio con el esmalte del 

diente que aún no ha hecho erupción; antes de la erunción del dien

te los ameloblastos elaboran una cutícula epitelial que se une 

directamente por ~edio de hemidesmosomas. Cuando los a~eloblastos 

reducidos y las otras células del enitelio reducido del es118.lte 

se transforman en células epiteliales de unión, la adherencia epi

telial primaria se convierte en adherencia euitelial secundaria, la 
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cuál en su f.:,rma. 'l1ás si:nnle está for:n9.da 1JO lá'.llin~ de unión y 

hemides:n0so:nas, pero cuando esta unión ocurre a nivel radicular 

se encuentra involucrado el ce:nento afibrilar, =!Ue se encuentra 

a nivel de la unión ce!llent·o- adamantina, donde el cemento parece 

estar desprovisto de su cubierta enitelial, esta zona se:neja a 

ce:nento radicular calcificado, sin fibras c,lá~enas y suele u:;irse 

con el)itelio de unión. 

Tanto la. su~erficie de es'llal te como el cer:1ento afibrilar oueden 

presentar la cutícul:i dental 1_ue es un '.'.laterial ho'!logéneo no csl

cificado ~ue :mede extenderse hasta el surco ~in~ival y aún :nás, 

cuando existe suele interponerse entre la lá'l1ina de adherencia 

epitelial y el esma~te ó l:is superficies del cemento. 
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CAPITULO III 

Placa Dento Bacteriana. 

La Placa dent" bacteriana se considera el agente etiológic::> 

primordial en el desarrollo de la Snférmedqd Periodontal, oor l::> 

que se re1uiere un estudio orofundo de ella pa~ la '!le.~·'.lr CO"ltiren

sión de las alteraciones ciue nroduce en el Peri0donto. 

A. Antecedentes Históricos. 

Los conceptos de placa dento bacteriana se han ~odificado 

considerablemente debido a las técnicas desarrolladas para la de

tección de sus componentes.Un ejemplo de la variación 1ue han 

t~nido estos conceptos es el siguiente, que se utiliza en la 

variación ~ue ha sufrido la terminología: 

1897 J .c. Williams: Es una masa iue se percibe com.::> irruesa, de 

microorganismos productores de ácidos. 

1897 G.V. Black:Es el nrimero en utilizar el término olaca dental. 

Comp~rese con la terminología que utiliza :~. Listg-;>.rten en 1976: 

Clasificó los recubrimientos superficiales basándose en su 

origen y naturaleza: 

l. Recubrimientos de desarrollo, epitelio reducido del es.,,alte, 

cemento coronario, cutícula dental, matríz ada.mantina su':lerficial. 

2. Recubrimientos adquiridos: salivales, bacterianos, cálculos, 

pigmentaciones superficiales, película subsunerficial, recubrimien

tos complejos. 
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B. Consideraciones Generales. 

l. Características Clínicas. 

La placa dento bacterir,na en pequeñas cantidades no es visible 

clínicamente, a medida que se acumula se convierte en una masa glo

bular visible en colores variantes, de 7ris a a~arillo. Aparece 

en el tercio gingival de los diP.ntes, en grietas, defectos y rugo

sidades. La acumulación de la nlaca supragin~ival co~ienza por 

adhesión de bacterias a la película adquirida ó a la su~erficie 

dental. La placa crece por: a). Agregado de nueva.e bacterias; 

b). ~~ultiplicación de bacterias y c). Acumulación de productos 

bacterian:>s. 

2. Disposición de la Placa Dento Bacteriana. 

La saliva va a ser determinante para la disposición y actividad 

de la placa de diferentes maneras: Participa en el primer paso; 

disposición de la película (cutícula), 1ue es un proceso de cuatro 

fases: a). Baño de las superficies dentales P·:>r los líquidos sali

vales, los cuáles tienen muchos elementos oroteínicos; b). adsor

ción selectiva de algunas gluconroteínas, incluso un material de 

alto neso molecular deno~inado sustancia de aglutinación; y c). 

Pérdida de la solubilidad de las proteÍn:>s ads'Jrbid;i.s DOr desmi.tu

ralización superficial y preciT)itación ácida; d) .Alteración de las 

glucoproteínas por enzimas que provienen de las bacterias y secre

ciones bucales. 

Desoués de la colonización de la película por bacterias se for

ma la verdadera placa bacteriana. La saliva si~ie proveyendo sus-
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tancia aglutinante y otras proteínas para la adhesión intercelular 

bacteriana a la matríz intercelular. Las orateínas Y carb'Jhidratos 

de la SoLliva sirven de sustrato rora la actividad '!letab-:Ílica de 

las bacterias. El cálcio, fósforo, '!!a!p1esio, sadio y ootasi'J sali

vales, se convierten en narte de los inter~ticios de asnecto ~ela

tinoso de la nlaca e influyen en la 1linerali7'ación, des11ineraliza

ción, adhesión de células y difusión de croductos bac•erian'Js.Los 

camuonentes neutralizadores de la saliva afectan el o~ de l~ ~la

ca, la urea y el a'!!aniaco salivales ejerce!'l. un pr0funda efect0 

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

3. :.rateria Alba. 

El término materia alba se refiere escencialmente q una acumu

lación blanda y ne~jasa de bacterias, células epiteliales, nratei

n;;.s y leucocitos salivales, es menos adhesiva (l_ue su delirad9. c-:?.r.m 

subyacente de placa dental, Puede re'!!overse mediante un chorra de 

agua, pero la placa dental subyacente no, por ser más adherente. 

La materia alba carece de la estructura de la olaca, per:J O'Jsee 

el mismo potencial patológico, 

4. Formación del Cálculo. 

Los co~nonentes minerales del c~lculo suora~ingival ~e derivan 

casi e:icclusivamente de las líquidos salivales .La di~oosici0n del. 

cálculo es :nás ráoid<t e intensa ante los orificios de l<ts o:l>Índu

las salivales. Por lo general la saliva. p~rotíde~ y sub~axilar 

está satur9.da de brushita e hidroxia.patita (formas cristalográficas 
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principales del cálculo), por ello se conside~ 1ue la saliva es 

una solución :netastable, las concentraciones de calcio y f?sforo 

n0 san ryor si :nis:nas los factores decisivos en l"l deter'!linac;.ón 

de la suceotibilidad individual. La ele"'1ción ael c0ntenido de 

proteínas y urea en la s8liva es imry0rtante, sin enbar~o cuando 

el cRlcio y/o el fósforo s0n excesiva'!lente elevados, uuede hG.ber 

una sobresaturación, y estas nersonas son muy >:rollensC>.s a 13. for

mación de cálculos. 

El exámen de las nroteínas salivales que -pueden dese:nll~~ar un 

papel en la mineralización de la placa indica ~ue podrían interve

nir la estereasa,la oirofosfatasa, y posiblemente la fosfatasa 

ácida. 

a). Bacterias Caiculogénicas, 

Los 'llicro0re;anis:nos fila:nentosos, los difteroides ~r las esuecies 

Bacterionema y Veillonella po~een la capacidad oara f1r'.'!lar cristB-

les de apatita intracelulares. La f0r11aci::5n del cálcul.'O se extiende 

hasta la matríz y las bacterias se calcifican. 

5. Cornoosición de la Placa Dento Bacteriana. 

La 1Jlaca de-nto bacteriana consiste llrinci?almente en: microorga

nismos proliferantes, algunas células eoiteliales, leucocitos y 

macrófagos en una m~tríz intercelular adhesiva. 

a. Contenido Or5ánico: Polisacáridos, ?roteínas y lÍuidos. 

b. C'Ontenido Inorgánico: Cálcio, fósforo, '!lai;snesio, ootasio, 

sodio y fluoruro. 

C .Cambios Conce?tuales en la Etiología de la Enfer'!ledad 

Periodontal. 

Están basados en: 
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l. La naturaleza anaerobia de la flora gracias a técnicas anae

robias -para la detección de este tino de 11icroorg".nismos. 

2. Especificidad 3acteria!la: Esto se lla lograd 'J e st'?.blecer n::>r 

medio de refinamientos de muestreo. 

J. Disnosición ArQuitectÓ!lica de la Placa: Esto se deter11ina 

teniendo en cuenta la dispersión de la placa, 

4. Deter11inación de tipos bacterianos Únicos por T.edio de la 

elaboración de siste~as taxonó11icos. 

D. Pruebas de la Etiología Sacteriana de la PLaca Dental. 

l. Eficacia de antibióticos en el tratamiento de la gingivitis 

ulcerativa necrozante águda. 

2. Acumulación de P1aca y formación de gingivitis. 

3. Gingivitis ex·nerimental eliminada con hi>';iene bucA.l. 

4. El. uso de agentes antimicrobianos reduce la gingivitis. 

5. Epidemiología de enfermedades gin~ivales experi~entales 

asoci~das con placa. 

6. Prú.ebas hi~~olÓgicas de la relación de placa y enfermecad. 

7. Estudios en animales libres de gérmenes. 

8, aficacia del Tratamiento Periodontal. 

E. Características :-lorfolÓgicas de la Placa Subgin!'.:ival. 

Los microorganismos que pueden sobrevivir a bajas c?ncentr~cio

nes de oxígeno son los que adoDt~n las condiciones del surc? gin

gival.. Podemos encontrar placa subgingival adherida. y ?to adherida, 

l. Características de la Placa Subgingival Adherida, 

a. Predominan bP..cterias gram9ositiV?.s, 

b. No se extiende ·hasta el epitelio de Unión. 
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c. Se pueden aislar de ells. 'l!icroorg?.nis:nos oeriodontor¡:Íticos. 

d. Se relaci::ina con la form8ción de c"Ílculos. 

e. Se relaciona con caries radicular. 

f. Puede continuarse con la placa supragin~ival. 

2. Características de la Placa Subgingival NO adherida. 

a. Predominan bacterias gra::meg:'ltivas. 

b. Está en contacto ·con el eoitelio de surco y de unión. 

c. Fueron aislados de ella microorganismos periodontopáticos. 

d. Aumenta de tama:'ío en l"! 1)eriodontitis TJrogresiva y el la 

juvenil. 

e. Puede ser el frente de !'!.vanee. de la Enfermedad Period'.lntal. 

F. Flora Bucal. 

En la flora natural de la saliva encontra'!los el siguiente '5!'U

po bacteriano: 

l. Cocos Facultativos grampositivos: s. salivarius; ~. ~itis; 

enterococos y estafilococos. 

2. Cocos anaerobios gramnegativos: Veillonella. 

3. Cocos anaerobios grampositivosi Peptococos. 

4. Bacterias Facultativas ~ampositivas: Difteroides, actino'!lyces. 

5. Bacterias anaerotias gra'!lne~tivas: Campylobacter aputorum, 

bacteroides, fusobacterium. 

6. Bacterias anaerobias gra~positivas: propionibacterias; 
Actino'!lyces. 

Las bacterias vinculadas en la salud oeriodontal (princinalmente 

s. sanguis y bacilos gramoositivos) comienzan su crecimiento nor 

su capacidad de adherirse a la superficie dental (película), y 

luego proliferar en este.particular nicho ecológico, la coloniza-
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gingi val durante un periodo de 22 días sin higj_P.ne bttc<il; en el 

día O los dientes estaban limnios y la encía sana. Las barr~s 

horizontales representan la presencia de ~icroor~nis~?s en la 

placa de las seis personas. Las barr'ls verticales innican la 

presencia de microor,i:;snismos en una persona ó r.iás uero no en 

todas. 

lo 
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ci6n depende de la interacción bacteriana con la glucoproteína 

salival de la película, una vez iniciado el crecimiento de la pla

ca supragingival se oroduce el creci~iento secundario y maduracion. 

Durante este periodo au.1J1enta la población de ~icroorganis~os fila

mentosos y bacterias grarnnegativas. 

G. I.lecanismos de Patología de la Piaca Dento Bacteriana. 

l. Sustancias Citotóxicas. 

Se incluyen sustancias directamente tóxicas para las células: 

mercaptanos, ácido sulfúrico, aminas ar01J1áticas, etc, Huchas 

bacterias anaerÓbicas producen estas sustancias. 

2. Enzimas Bacterianas. 

Las bacterias de la nlaca producen sustanci~s ( enzimas), co1J10 

la hialuronidasa, coagulasa estreptocinasa, protea~a, condroitin

sulfatasa y colagenasa, al actuar sobre el enitelio, estas en2i1J1as 

provocan la destrucción de la sustancia intercelular, dejando li

bre el C8mino hacia el tejido conectivo subyacente y creando un 

acceso para los antígenos bacterianos. Cuand~ las enzimas lle~an 

al tejido conectivo pueden causar infla1J1ación, degeneración y des

trucción de las estructuras subyacentes. Parte de la reacci?n in

flamatoria comprende la entrada de leucocitos, células plas~áticas, 

linfocitos y algunas células polimorfonucleares. 

a. Enzimas que afectan la Sustancia Fundamental. 

En este gruoo se encuentran la hialuronidasa, la ~luco~idasa, 

sulfatasa y otras. ''.uchas bacterias buc2.les producen dichas enzi

mas, en especial estreptococos.La c~ntidad de desechos en nacien

tes con Enfermedad Periodontal es mucho mayor y por lo tanto habrá 
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mayor concentración total de estas enzimas. 

a. Enzimas que afectan el Tejido Conectivo. 

Incluyen colagenasa y .grán número de ~roteasas, 

3. Endotoxinas Bacterianas, 

Son linopolisacáridos complejos que se encuentran en las nare

des celulares de numerosas cenas de bacterias bucales gra'1.'1.~g<1.tivas, 

se demostró que la nroducciÓn de endotoxinas en la nlaca es ~ayor 

a las dos semanas aproxi~adamente, es n.ecir, cuando existe ~ayor 

aumento relativo de microorganismos gramnegativos. 

Las endotoxinas bacterianas pueden reaccionar tqmbién con la 

histamina liberada nor las células cebadas dentro del tejido conec

tivo, y esta inhibición da como resultado la inhibición del creci

miento óse·o. Si se detiene la formación ósea, la actividad osteo

clástica normal provocará pérdida de la altura Ósea. 

4. Sustancias Quimiotácticas, 

El término alergia denota una alteración del tejido hacia sus

tancias esnecÍficas, se considera.que las reacciones alér~icas se 

asocian por lo general con sustancias especificamente in"!ltlnolÓ~icas 

que ocurren en el tejido y dan como resultado la lesión celular. 

Los antígenos bacterianos son comnonentes de las bacterias a los 

cuales el organismo resnonde de modo de reacción alér~ica, Esta 

respuesta es la formación de células plasmáticas y linfocitos 1ue 

se combinan con el tejido c~nectivo causando la destrucción de 

este Último. 
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CAPI'l'lTLO IV 

Impc,rtancia de los I4'.ecanis:n'Js In:uunopat,.,lÓgicos en la 

Enfer-nedad Period'Jntal. 

Se sugiere que en la patot?;enia de la Enfer'!ledad Peri'Jd0!1tal hay 

una reacci'5n in:~unol:5;r,ica, En los te,iidos peri".>dontales la i:ifla

-nación es desencadenada por la presencia col'ltim1a de nroductos bacte

rianos antigénicos y no antigénicos nrovenientes de los :iicr00r~a

nis:nos de la placa dental. Los tejiclos ;ün,sivales estin infiltra-

dos de plas:nocit0s que producen irt:uno~lobulinas ''.F>tencial"'.le!1te 

activas en la hipersensibilidad innediata y enfernedades del co'!l

plejo in'!lu..'le.En estos tejidos también se encuentran linfocitos que 

son activos en reacciones de orie;e:i ~clu"'..Tt"j 'l3Í ~om0 :t'lst·:icitJs, 

leucocitos noli:norfo!1'.lC leares y '.!lacr?fagos. Au.'lque la inflamP.ci :5n 

es un mecanis:n0 de defensa medi'lnte el cuál el 0rganis:r10 l'Jcaliza 

y destruye susta:icias extrañas, en este nroceso mteden :i_uedar des

truídos los propios tejidos del huesped. 

A. Comp0nentes del Sistema del Huesued. 

Los tejidos conectivos periodontales normales contienen vssos 

sanguíneos y linfáticos, fibroblastos, -nastocitos, ~acr6fa~os y 

existe una trans:niip-aci6n continua au.n·1ue de ba.j'J nivel de leuc'J

citos. Todas estas células y estructuras narticinan en la ~eacciSn 

nor-nal de defensa del huesped que C'J'!liem:a con la acur.iulaci'b <le 

placa y ~'Jsee potencial ~ara o~rticipar en el da~-:> subsecuente de 

los tejidos. 
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B. Respuesta Inicial del Huesped. 

La presencia de bs.cterias y sus productos en el surc'.J ~inisival 

conduce a un auinento en el flujo sanguíneo. Co'!lp'.)nentes del suer.,; 

fibrina, eritrocitos y granulocitos forman el exudad'.) inflamatorio. 

Esto ocurre entre 2 y 4 días de acu~ulación de placa (gin~ivitis 

á~da), si esta lesión evoluciona hacia infla~ación crónica, en 

pocos días aparece un infiltrado de '!lacrófa~os y célulqs linfoides. 

El au'!lento de permeabilidad se debe a la histamina;5 hidroxitripta

mina, cininas, comn·onentes del comnlemento y prostaglandinas, 

c. Respuesta Celular Inflamatoria. 

l. Células Cebadas. 

Son impJrtantes porque luego de combinarse con el anticueroo 

IgE citofílico liberan sus ~ánulos que co!ltienen hisj;amina y otros 

factores, esto cJnstituye la base de la anafilaxia, además un fac

tor mastocito estimula la actividad de la colagenasa y la he'O'l.ri

na ·1ue es capáz de producir resarciÓn ósea. 

2. Ne'U~Ófilos. 

Se encuentran en todas las lesiones inflamatorias, se concentran 

en los sitios de agresión, engloban, matan y digieren microorgs.nis

mos,.y neutralizan otras sustancias nocivas. 

3. ?.facrófagos. 

No son tipos celulares comunes de lesiones periodontales, pero 

pueden desempeñar un pape1 importante en su patogenia, por su cola-
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genasa pueden inducir la destrucción del colágeno de los te¿idos 

periodontales enfermos. Son transoortados como monocitos al sitio 

de la lesión para Dosteriormente diferenciarse como '!l~crófa~os. 

Los macrófagos tienen capacidad de producir prostaglandinas quienes 

pueden regular la actividad de las células linfoides. 

D. Anticuerpos. 

Son proteínas derivadas de la sangre efectoras de la in~unidad 

humoral, se les den)'!lina inmuno~lobulinas, las cinco clases se de

nonin9.n: IgE, IgG, Igi.t, IgA, e IgD, existe la presencia de todas 

estas excepto de IgD, en concentraciones elevadas en oacientes con 

Enfermedad Periodontal, la concentración de los anticuernos varía 

segÚn los nicroorganis:nos específicos que generan los anticueroos 

detectad·:>s. 

E. Col!plemento. 

El sistema de comnlemento consta de 11 proteínas que forman aoro

xi madamente el 10/, de la globulina sérica hu.mana total. Al ser 

activadas reaccionan en for:na de cascada generando una variedad 

de sustanci~s biológica~ente activas 1ue ter~inan con la lísis de 

las células marcadas por los anticuernos, El mecanismo clásico es 

actiir~do nor antígenos 1ue reaccionan con la Ig'.J ó IgM y nor inrnuno

globulinas agregadas. Hay un mecanismo alternativo: los anticuernos 

IgA, IgE e IgG pueden activarl::> iniciandolo p::>r su tercer comio

nente (c 3}, sin desencadenar la secuencia desrle el comienz::> de la 

cascada (C1). El mecanismo clásico es desencadenado s::>lo ocasional-

mente. 

F. I1íecanis:nos In:nunes. 

Son reacciones protectoras del huesped ante sustancias extrañas 
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cono bacterias y virus, per? ta~bién ryueden ?casionar la dest!'llc

ci5n l·:>cal de te j id? al dese!1cad enar di vers? s ti TJOs de reacc i ?nes 

exageradas ó de hinersensibilidad; estas reacciones 3?n: 

l. Tipo I Anafilaxia 

2. Tipo II Reacciones Citotóxicas 

J, Tipo III :?eacciones del Co:rrnlejo In~une '5 '.'{eacci':Ín de Arthus 

4, Tipo IV Reacción Taría 5 de Origen Gelular 

l. Tipo I Anafil?.Xia, 

Los anticuernos ;ue '3.lUÍ reaccionan son Igr e IgE. El ~icro?r~

nis!!lo cai:¡áz O.e nroducir anafilaxia se tL"le -'3.l anticueroo sen3i!:Jili

zam;e fijado en los "."1ast?cit0s en la fr2.c:::i.Jn Fao del ?ntic'.leri:·o, 

Esta reacci5n antígeno- ::mticuerpo genera la liber:tci.Jn de suste.:-i

cias farnacolÓgica'!lente activs.s: hista:'lina, cini:-ias, SRA-A (s'J.stan

cia de reacci:b le-nta de anafilaxia), tL"la alfa2 '!lacr?gl:>'oulin2 1ue 

blo1uea el inhibidor de la colagenasa: es liberada ne las célul~a 

sensibilizadas, c?rno t3.".'lbi.é;i son liberadas -,,r.ost'?-gl2.!1t'.inas, y un 

factor <J_uirni otáctico eosi!1Óf ilo. Son e st"'.s sustancias l8.s ~·1e ':lr?

ducen la !'esuuesta y TJoseen TJotencial de lesion::?.r teji-io e:-i la 

Enfermedad Periodontal. 

2. Tipo II Reacciones Citotóxicas. 

Los anticuernos citotóxicos son Ii:;G e Ig?,!. ::n estas reacciones 

los anticuernos reaccionan de ~anera direc~\3.con los antí~enos 

directa~ente U."lidos a las células. Estas reacciones se dan en en

fer:nedades autoin1mnes en lS\s cuales los '3.nticuerTJos reaccionan 

con enfermedades tisulares del prooio paciente. )lo existen ~ruebas 

1ue sugieran un papel i~nortante de las reacciones cit?t5xicas en 

Enfer~edad Periodontal. 
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3._Tipo III Reacción de Arthus 

La reacci6n de Arthus suele ser '!ledisda oor anticuern'.)s I,g;:.1 

ó Ig'Z. ~uando hay niveles elevados de antígeno (csnáz de reacci'.)nar 

con anticuernos), los C'.)'!1".lle j0s antÍgeno-anticuerno se -oreci ni tan 

dentr0 de los V3.sos s::<ni:suíne'.)s ne1ueños y 8.lrredeclor de ellos, 

causando da~os en el te~ido del lugar de la reacción. Puede h~ber 

infl~"'!ación, he"'lorragia y necrósis. La lesi6n tisular se debe a 

1'3. liber:.cdn de enzi'!las lisosÓ'lliC'lS de los leuc'.lcit•s Il'.lli'llorf'J

nucle;i.res. Ig-1 e Ig:.! tienen la canacidaci de activar el co"'!n1.e'!lento. 

L:is C'.)::!Dle~'Js in"".Unes c0n <ictiv'lción de comDle'llent'J tienen acción 

osteoclá~tica debido a la síntesis de ~rostaglandina E. 

4. Tipo IV 

Inmunid::i.d de Origen Celular 6 Hinersensibilid8.d Tardía. 

Las reacciones de Tino IV dependen de células sensibili~adas 

y no de anticuer-oos circulantes. L~ lesión se caracteri~a nor la 

intens'1 infil tr".ción de célul'ls l.inf'.)ides y '!lacrófagos :.ue se lo

calizan alrrededo~ de los vasos. Ale;unas etanas de la Enfer'l!edad 

Periodontal presentan ca~acterísticas tÍnicas de la reacci6n de 

Tipo IV, ')_Ue se aco'.'lpañqn de destrucci-5n tisular '!l'l.siva, 1ue se 

pro'T'JC'l TJO!' 12. nroducciÓn y secreción de ~andes c:;i.ntid:!.0.es de 

cola~enasq e hid~olisas ácidas. 

En este ti!lO de reacción intervienen dos tipos de células: 

Linfoci t·Js ~ :1ue ::iroliferan de la b:ils:i. de Fabrici o en aves 

y r:iédula ósea de 'l!a-nífer:lS, estas célula9 circulan hacis tejid'Js 

linfáticos, ?rincinal'l!ente en centros germinales c:irticales de 



20a 

~Q~~\..ll~ 

,,.,---~~ T--/A . ~I~ 
l~Tr.?~ ®\~~· 

ala.to-Y@- ---· c.......,. • .....i;..., • - - -~&lo .. to a 

/)\ e/@ 
c:.eluloT ~.lulo T . e~o e. eel..lct p,1 .. ~n-.:stó::a 
mo.-to~ de .-...OC'><S Oo ..--i... maa ....... 

linfoc:.;,.,,..~ 11.~~ J 
l\nticueflX> 
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tos B y T, así como la reacción de estas células a la ex~osición 

al antígeno Ó ~itógeno en presencia de macrófagos. 



21 

ginelios linfáticos y 1JUlna roja del bazo, se diferencían en nl8s

mocitos ó células "O)roductoras de anti,cuerryos, En C8.mbi,., los 

Li!'lfoci tos T :níe;ran desae l<'- '!lé'.lula Óse:i h"lcia el Timo y se 

convierten en inmunoco'!lryetentes. 

a, Linfocinas. 

Son sust"lnci'l.s solubles bi0lÓP,;icarnente a.ctivas, las elabor3.n 

los Linfocit1s T en nroces0 de blasto~'nesis y los Linfocitos B 

~osible,~ente sín blasto~énesis previa. Estos mediadores aparecen 

en el sobrenadante del tejido linfocitario. 

1), ?actor Activa.dar de :tacrófa~os (?A:T). 

Esti·nula la secreci0n de cola:i;enas'1 de los ma.crófasos, 

2). Fact:>r Inhibidor de la :lie;raci0n de :.facrófa.ii;os. 

Este f::ictor puede concentr:i.r 11acr5fagos 1-:>calmente en el sitio 

de la infla•n'lción donde trabs.jan para fagocitar y di,:i;erir el 

antí~eno. 

3), Factor ~uimiotáctico derivado de Leucocitos. 

La ;Jresencia de leucocitos polirnorfonucleares y mononucleares 

se debe a la producci5n de este factor 1ui'!liot(ctico. 

4). Linfotoxina (LT). 
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El denósito Dersistente de los antígen?s de la Dlaca en el 

t<::jith -:;in¡_>;ival. f'..ivorece la '1ror1ucci'.Ín de l"-.s céluL"3 ,.,r.,r!uct0ras 

de linfocinqs y linf?t'Jxicidad direct~ ó a'.!lbas, result~nte en 

las lesiones tisulares observCJ.das en Enfer"'.lerl<:ides Peri?i:J0r.-:~les. 

5). Fact'.lr Actived0r de Osteoclastoe (FAO). 

La resorci'.Ín 6sea n~'Jducida p".lr este f3.ctor estJ c~r~cterÍ?tic2.

'.!!Cnte asoci=l.o5'"c c0:i 13. aparici0:i <le :nay'Jr n1.Í:ner'.J de de ?ste?c2.c;st?s 

y ~érd.ida de la m'.l.tríz ósea. El ? . .;.o -puede ser distine-uid? de '.)tr3.s 

sustancias 1ue resorben hueso co::io la p!?.rath·?rmona., "!let'3.bcli t:is 

activos de vita'.!lina D y nrosta~landinas. 
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CAPITULO V 

LAS PROSTA~LA~DIN~S 

A. Introducción. 

Consideramos a las prostaglandinas un erupo de ácidos ;;rqsos 

que afectan una amnlia variedad de orocesos fisiolásicos, Estos 

co~puestos fueron descubiertos en 1936 por Von Euler, pero solo 

recientemente han llegado a ser i:nnortantes. Las nrosta~landinas 

suelen clasificarse como hormonas locales ó celulares, aun1ue p-?.re

ce que más bién m:>dul'ln la acción hor:nonal en vez de actuar cacio 

hormonas por si ~iA:nas. 

El '!lecanismo b:Ísico '!ledi?.nte el cuál las prostaglrmdinas ejercen 

su acción !10 es bién conocid0, aunque parece ser nrob9.ble que acti

van el sistemR de enzimas de adenilciclasa, que conduce a la cJn

versión de trifosfato de adenosina (ATP), a monofosfato cíclico 

de adenosina (cA!'!P), el cuál a su vez nrovoca fenómenos celulares 

específicos. 

l. Clasificación. 

Las clases principales se designan como PGA, BJ3, PGE y BJF; 

seguidas de un subíndice que denota el número de dobles enlaces 

carbono- carbono fuera del anillo. 

2. Bioquímica. 

Químicamente estas sustanci'l.s tienen 20 carbonos insaturados, 

ácid0s hidroxi-grasos con un ciclooentano y un ciclooentano cuadri-
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Estructura quÍ~ica de las diversas prostaglandinas así co~o 

de uno de sus precursores, el ácido prostanoico. 

A.a. 
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latero y dos cadenas de cada lado; sus ~recursores son: el qcido 

prostanóico, el ácido aracidÓnico, y el ~cido pentaenóico. Estos 

ácidos grasoR insaturados que contienen por lo menos ores dobles 

enlaces entre los carbonos contenidos C20. se requieren en la die

ta de mamíferos, y se liberan de los fosfolÍnidos de lqs ~e':lbranas 

mediante las fosfolipasas. La biosíntesis de PGE1 co~ienza a nar

tir de: A3, All, A1 4 aracidÓnico, se forma u..~ anillo de ciclonen

tano y se introducen tres átomos de oxígeno ':lediante un ~iste~a 

de sintetasa microsomal, los átomos de oxígeno proceden del oxíge-
20 no .':lolecular. 

B. Distribución de las Prostaglandinas en el Or~enis~o Humano15 

l. Células. 

2. 

Fibroblastos 

Leucocitos Polimorfonucleares 

Leucocitos 

iiiacrófagos 

Linfocitos 

Plaquetas 

Tejidos y Organos. 

Epidermis 

Encía 

Piel 

Hueso 

Glándulas Salivales 

Músculo 

Vasos Sanguíneos 

Glándulas Suprarenales 

Bronquios 

Corazón 

Iris 

Riñ·fo 

Lengua 

Páncreas 

Estómago 

Timo 

Tiroides 

Cordón ~~bilical 

U tero 
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3. Algunos FluÍdos y Secreciones 

Saliva 

Sangre 

Fluído A:nniÓtic'.l 

FluÍdo :.~enstrual 

Sernen 

c. Prostaglandinas y Enfermedad Periodontal 

Primerarnente, las prostaglandinas involucradas en Enfermedad 

Peri::idontal corresponden a los i:;rupos PGE y PGF. Es evidente que 

en encía y células epiteliales se sintetizan y liberan nrosta~lan

dinas, su síntesis con las células eniteliales puede ser en res

puesta a la irritación provocada por la placa bacteriana y sus pro. 

duetos. Las prostaglandinas se han postulado com::i: moduladoras de 

diversos procesos biológicos incluyendo la inflamación águ.da y 

crÓ~ica; reacciones inmuno11gicas, patológicas y normales; altera

cio~es de los tejidos C'.lnectivos y fibrosis; Resorción Ósea pat'.llÓgica. 

Las prostaglandinas se encuentran presentes en encía humana infla

mada y en exudados inflamatori0s periodontales a concentraciones 

lo suficienternente elevadas corno para inducir la mayor parte de 

las actividades biológicas dem0stradas in vitro, 

Algunos as~ectos de la lesión periodontal en las ~ue 1JU.eden par

ticipar las prostaglandinas son los siguientes: 

1. ifodiación de la reacción infls.matoria águda, que es la mani

festaci?n mis temprana de alteración tisular después del comienzo 

de la acumulación de placa. 

2. Inhibición de la reacción mitogénica y antigénica de l::>s lin

focitos y su~resión de la reacción inmunológica. 
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3, Inhibici5n de la mitósis de los fibrablastos con la incana

cidac consecuente pr-,ra renctrar las células <al terad<:is en f::>r'12. cito

patol5gica en encía ~arginal. 

4, 3upresi5n de 12 síntesis y reca"1bio de nroteínas de colág-eno 

y n::i colagenosas de tejido conec~ivo. 

5, Inducci5n de la resorción Ósea alveolar. 

D. Síntesis de Prostaglandinas en Tejidos Gingivales, 

Co~o se h~ citado anteriormente las prostaglandinas san sinte

tizadas por la illayoría, sino, por todas las células a partir de 

sus precursares (ácido aracidÓnica, ácido prostanáica y ácido penta

enóic::i), y por una enzima comDleja: la prostaF,landinsintetasa. 

Los niveles libres de ácido aracidánico en las tejidos san extreT 

~ada,ente bajos, en su estado origin2.l, el ácido aracidónico se 

encuentra esterificado con moléculas tales como la fosfatidilcolina 

y el colesterol en las membranas celulares. En una forma esterifi

cada el :Ícido aracidÓnico no es un sustrato n:1r3. PG: cic1oxigenasa, 

la pri~era enzina para la vía de las ~rostaglandinas, sin embargo, 

el aracidonato libre puede ser liberado nor la acción de acilhidro

lasa (presu~ible~ente fosfolip3.sa A~), en resnuesta a una variedad 

de estí:nulos físicos y mecánicos, que se sabe disparan el nroceso 

infls.:n:i.torio. 

Sl :n?.yor "letabolito del ácido aracidónico es 12 HETE (ácido !'.idro

xieicosatetraeónico), tanto endógen'.> corn::i exógeno en encía hu:!!ana, 

y a su vez el nrecursor de este es el 12 HPETE (ácido hidroxipe:!"?:<i

eicosatetraenóico), escencial para la posterior conversión a pr'.>s

tagl~ndinas. La fuente de 12 HETE en las células es desconocida. 
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Durante el estadío de destrucción periodontal las prostaglandi

nas pueden ser oroducidas por la lesión inflamatoria, en r,antidad 

suficiente para difundirla en el fluído crevicular. Es por esto 

que el fluÍda crevicular muestra los niveles de orosta5landinas 

(sobre todo PGE2) presentes en la lesión periodontal, y la ~agr.itud 

de estos niveles puede indicar enfermedad en sitios neriodintales 

específicos. Las concentraciones de prostaglandinas muestran la 

correlación de éstas con estados de enfermedad y si.f?;!lOS clínicos 

de enfermedad. 5,6,7,8,17,21 
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CAPITULO VI 

LAS P!lOSl'A.'}LAtfDiilAS C07.!0 :.EDL~DOR.1-3 DEL ~oc:sso prn.~.:'..;. ?O'UO. 

A. Inflamación. 

El sitio de reacci6n inicial a la lesión es la ~icrocirculaciSn, 

esti for:nadn p'.)r: arteriolas, carülares, vénulas oostc<.Luil'.H"es y 

Inici'?.l11ente existe un':l constricción ::l'.lment~ne:oi c:le los ·;qsos 

seguida de una vas'.ldilat"lción y reducción del flujo s"lr.gu{ne·J, con 

ca:nbios ad'.Tiirables en las propiedades de l0s vasos san~{neos. LP. 

superficie del lumen de las células endoteliales se vuelve ueg2josa, 

la permeabilidad vascular, esTJecialmente de la vénula DostcaDil9.r 

au11enta considerable11ente y los co11uonentes del plasma, sin i11~ortar 

su tamaño pasan a los espacios extravasculares.Los leuc:icit::is D0li

'!:iOrfonucleares se adhieren a las paredes endoteliales peg:lj?sas, 

proyecta!'l seud?p'.ldos entre las células y co•nien~an a abrir las 

u.'"li:>nes intercelul2.res. Los neutr:5filos e"!ligT'1!1 de l'.ls V'lS'.)s y su 

T.ovi11iento hasta el sitio de la lesión es diri~idJ uor a~entes 

qui~iotácticos. Estos fenó~enos se aco:noañan por a~re¡;3ci5n ie ula

:i.uetas y actiY?.ción de la cascada de coa.gulación t::int'.l intrav:lscul'1!' 

co:no extravascular; cono consecuencia de estos hechos se for~a un 

exudad'.) infl:;,.:natorio co:npuesto 9or t::>do_, 10s r.011Q·1nentes del suer'J 

SctnguÍneo: fibrina, eritrocitos y fJrmas sranulocÍticas, Sr! esta 

etapa la lesión se deno:niña inflamación águda. Una reacci:5n de estP. 

tipo puede observarse en encía hu:;iana 2 5 4 días desTJlJ.és de la ::l.C'.1-

:nulaciÓn de placa. 
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Dependiendo de la n~turaleza y magnitud de la lesión, así como 

del caracter de la lesión de huesped,la lesión pUede resolverse 

rápidamente y el tejido ser restaur~do a la nor'lJalidad; ó es oosi

ble que evolucione hasta convertirse en una lesión inflamatJria 

crónica.En este caso el sitio se ve poblado de macrófagos y células 

linfoides en pocos días. 

El exudado inflamatorio águdo y las alteraciones en la microcir

culación son inducidas por sustancias 1uímicas liberadas en encía 

denominadas ~!ediad:>res; estos provocan el aumento de la per"l!eabi

lidad vascular y son: histamina, 5 hidroxitriptamina, cininas, 

componentes del complemento y prostaglandinas. 

B. Las Prostaglandinas como Mediadoras del Proceso Infla'llatorio. 

La exposición de células epiteliales de humqnos ó de animales 

de laboratorio a las prostagl'3.ndin'ls,.provoca un erite'11a orolong'l-

do con vasodilatación, permeabilidad vascular aumentada y ~uimio

táxis de neutrÓfilos. Además los eosinÓfilos responden a !llUChos 

estímulos liberando prostaglandinas, las cuáles a su vez inhiben 

la liberación de hista"l!ina de las células cebadas. Por esto las 

prostaglandinas -pueden ser mediadoras de algunas fases de la infla

mación águda y a la vez modulan las reacciones inflamatorias alergicas. 

Sin embargo, el incremento de la actividad de las prostaglandinas 

es un rasgo no solo de tejidos superficiales, sino también de te

jidos profundos, como se sugiere en la presencia de prostaglandinas 

en pacientes con artritis reull!A.toide, 



a. Papel de las Prosta~landinas en Procesos 

Inflamatorios Gingiva.les. 

La encía con procesos inflamatorios puede transfor'!lar ácido 

aracidÓnico en PGE2 y PGF2alfa, y éstas estimulan a su vez la sín

tesis de cAMP; los nivel<?s incre'!lentados de éste Últi'!l'J están estre

chamente relacionados con los proces'Js infla'!latorios cr·5nic?s de 

encía. PGR2 es l• más abundante en encías con procesos P"'-t?lÓgicos 

aunque lns normales tienen la misma capacidad cuantitativa para 

su síntesis. 

Las prostaelandinas representan un mecanismo en la respuesta 

infla'!latoria e i'!l~lican una a'!lplia eama de alternativas de los me

canismos patológicos que activan. Un ejemplo de ésto lo encontra~as 

en la concentración de P1E y PGF simultáneamente en pacientes con 

1"nfermedad Periodontal. 

Estudios realizados por ElAttar y col. demostraron que hay una 

concentraci6n significativa de PGE y PGF en tejidos gingivales, 

PG?: favorece la infla•nación por sí 1J1is11a y causa el incre'l!ento de 

la per'!leabilidad vascul~r. PJF es básicamente antiinfla11atoria e 

inhibe el incre11ento de la permeabilidad v~scular. Estas reacciones 

antae;?nicas s•>n debidas a las acciones de cAi·TP con respect? a PGR; 

es decir; cA:;;p ( adenosín '!l?no.fosfato cíe lico) !JU.ed e ser elevad0 !)or 

WE; lo mis•no ocurre con PG? respecto a Gi.JP (guasín ntl)nofnfato); 

P:t? P.leva el ciclo a.;.JP. 

La correlación positiva encontrada en éste estudio entre WE 

inflamatorias y PGF antinfla11atorias indica el papel modulador de 

las prostaglandinas en su misma fa~ilia; así, un miembro 9uede pro-

piciar la respuesta para ser suprimido por el otro miembro con 
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reacciones opuestas. De acuerdo con el grado de inflamaci5n de 

encía V3.n a estar determinadas las relacicmes entre PGE y PGF. 

Recientemente ha sido aislado un nuevo ~etab'.)lito del ácido 

aracidÓnico: la prostaciclina PGI 2 , que es el resultado de la 

hidrólisis estable de 6-keto-prostaglandina F1 alfa. PJI 2 ter~inÓ 

siend? un potente vasodilatador coronari'.) y a:-i.tinl'11uetario s..rr,re

gat'.)rio 1ue juega un napel i~nortante en la ho~eostasis del sis

teri:Ft V'lscular, !JOrque, como se sabe, los te jicl.o s ginp;i va les tienen 

un extenso árbol vascular. Se ase.gura que PGI2 es el mayor meta

boli to del ácido aracidÓnico en inflamación gingival en ausencia 

de glutanione GSH. 12 

D. Efectos de las Drogas ~ntinflamatorias en la 

Síntesis de Prostaglandinas. 

Es importante señalar que la síntesis de nrostaglandinas no se 

lleva a cabo en presencia de drogas No esteroides y antinflamatorias. 

Ya ha quedado bién establecido 1ue la indometacina es el mayor 

inhibidor de la síntesis de ~rosta~l~ndinas, aun1ue iboprofen y 

piroxicam también se presentaron como i~Dortantes inhibidores de 

la síntesis de éstos compuestos. 9 
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E. Los Efectos rie l:'ls ProstaglJOmdinas en Infl3."!1'3.Ci5n se 

enu"!leran a continuaci6n: 

l. Vas?dilatación y Erite~a 

2. Incre:nent1 de 19. per'!leabilicl<:td vascul'lr y ede'!la 

J. Inducción de l?.. a.-r,re~cj_Ó!1 pla1uetsria C'.)n el ciclo de l?s 

endoper:5xidos (p.:r-:; 2 , PJH 2), y bajas concentr9.ciones de P.:;:::; 2 • 

4. ~ui::iiot<Íxis de leuc0citos :.i·)lim'.)rfonucleares y "'.lacr'5f?-¡¡;os. 

5, Estabilización de :ne"!lbranas lisosÓ"!licas 

ó. Hiperalgesia, dolor y fiebre. 
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CAPITULO VII 

PAPEL DE LA.S P!10'3TA·}LA "fDI'iJ..S cm:o ACTI'IAOORA3 D::.: LA Al'.:GIO'l 

OSTEOCLASTIGA DEL HUESO A~V~OLAR. 

A. Extensi6n de la Infla~aci9n desde la ~ncía hacia el 

=tues'.l Alveolar. 

Se sabe que la inflamación se extiende ~'.lr 10s tejid'.ls lax)s 

que rodean los vasos s'3.nguíneos en <UrecciÓ!l al hues'.) alve0la!'. 

Las vías de propaeaci án de la L"lflarnación s0n imné>rtantes n'.)!'J.ue 

afectan la for'l\9. de destrucci9n Ósea en la ~nfermedad PeriorJ.:i::ital. 

La inflamación es producida p0r la inritaciá~ del márgen ~i!l~ival 

y de la papila interdental, la cu~l nenetra en las fibras ~in~iva

les y las destruye. Desnués se ?!'Opa~ hacia los tejid?s ae s·Jn'1r

te por 19.s siguientes vías: 

l. Vías Internroximales, 

En la zona interoroximal la infla~~ción se extiende nor el te

jido conectivo laxo que rodea a los vasos sanguíneos, a través de 

las fibras transeptales y luego dentro del ~ueso a través de l0s 

conductos de los vasos que perforan la cresta del tabi'.l.ue interde!l

tal. El lugar en que la inflar!lac:dn entra al :'lueso dene!l.ne rle l:;i 

localización de los conductos vasculares, Una vez 1ue la infl~':'la

ci".Ín alcanza los esnacios medulares la i:-ifla"'lacián nuetle ret·n·r."l.r 

al hueso h"l.sta el liga·~ento 11eri,,d·1nt3.l, con 'lle!lor frecuencia ·ta 

infl<1rnación se extiende clirect.,,"1e:i.te hacia el li.o/(':'lent1 neri10-?ntal 

y de ahí al tabi·1ue interdental. 



34 

2. Vías Vestibular y Lin~al. 

En encía vestibular y lingual la infla~ación se extiende por 

la superficie perióstica externa del hueso y ryenetra en los esl)aT 

cios rned.ulares a través de los conductos vasculares en la c:>rteza 

exterior. 

En su trayecto desde la encía hacia el hueso, la infl9.:naci'5n 

destruye las fibras transeptales y las reduce a fral'.,'nentos ~anu-

lares dispersos entre las células y el enema inflarnatorios.Sin 

embar:p hay una tendencia continua a regenerar fibras transel)tales 

nor la cresta del tabi1ue ínter.dental a 11edida que la destrucción 

Ósea avanza. i::omo consecuencia hay fibras transel)tales incluso en 

c~sos de pérdida Ósea periodontal extrema. 

3, Destrucción Osea Periodontal. 

L0 s fnctores locales 1ue la ocasionan son: 

l. Infla11~ción Gingival. 

2. Trauma de Oclusión. 

Los facores sistémicos que l)ueden ocasionar destrucción nerio

d:mtal aún no e!3t>Ín bién deter11ina<'!os. 

l.Destrucción Osea causada por Infla11ación Crónica. 

La 1estrucción ósea ':)r0ducid"l. por infla11ación en Enfermedad 

Periodontal no es un oroceso de necrósis Ósea. Ello suDone la acti

vidad de células vivas y hueso viable. Cuando hay necrósis y nus 

en Enfermedad ?eriodontal se encuentra en las paredes bl~naas de 

18.s b0ls.:ts periodontales, no junto al margen en resorci5n rlel hue

so subyacente. La intensidad de la ?érdida Ósea no está necesaria

mente rel3.cion'Lda con la profundidad de las bolsas periodontales, 
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la intensidad de ulceraciSn de las ~aredes, ni de la oresencia ó 

ausenci'l de pus. 

La ::iérnida '5sea en Enfer·11edar! Perioñonta.l n') es sinole11ente un 

proceso destructivo; es la consecuenci'l del ored:nüni·J de la resor

ci5n sJbre l't neofor'!lqci6n. La neofor'!lació~ ~sea retara.a la velo

cirhd de l't :iérO.id;:i ósea, CO'!l!Je!1sando en cierto e;rJ.r\o el hueso 

destruído u::ir la inflA.'1tc:ici'5n, el oste')icl.e neof')r'!J.2.do es '!1'.ÍS resis

tente a la resorción que el hueso maduro, A causa de la interaccíón 

entre la resorción y la for'!lación de hueso, la pérdida ósea en 

Enfer:nedad Periodontal no es necesariamente continua, es un proceso 

continuo pero no se puede predecir su rit~o. 

a. Histopatología. 

La inflamación alcanza al hueso por extensión desde la encía. 

Se nropaga a los esnacios medulares y reemplaza a la ~édula por 

exud'1do leucocitari'.) y lí·.¡uido: nuevos vasos s3.nguíneos y fibro

blastos en pr')liferación. Au~enta la cantidad de osteoclastos mul

tinucleares y fagocitos mononucleares, las superficies Óseas estan 

rodeadas por resorciones lacun3res en forma de bahía. En los espa

cios ~edulares la resorción se efectúa desde dentro, nroduciendo; 

primero:adelgazaTiiento de las tr3bécul~s 6seas circunda~tes y 

ª'i;rendamiento de los espacios ~edulares,y, desnués: destrucción 

del hueso y reducción de la altur::i. Ósea. La inflamación tambtén 

esti~ula la neofor:nación del hueso inmediata~ente desnués de la 

resorción ósea activa y junto a las suoerficies trabeculares eli

minadas ~or inflamación en un esfuerzo ~~r reforzar el hueso 

remanente. 
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b. r.,ecanis"\os -por los cuales los Productos de la Pl~.ca 

causan Pérdida Osea Alveolar. 

1). La acción directa sobre las células -:Sseas uro<;enitoras 

induce su diferenciación en osteoclastos. 

2). Los productos de la ~laca ~ctúan directamente sobre el hue

so destruyéndolo mediante mec~nis~os no celulares. 

3). Los nroductos de la ulaca estimulan las células gin~ivales 

haciendo que liberen mediadores, que a su vez inducen a las céhi.las 

osteógenas a diferenciarse en osteoclastos. 

4). Los nroductos de la nlaca pueden hacer liberar a las células 

gingivales sustancias que pueden actuar como cofactores de la 

destrucción ósea por acción 1uímica directa de los osteoclastos. 

c. Factores que Inducen la Resorción Osea 

l. En Enfermedad Periodontal la inflamación va acomnañada de 

un aumento de osteoclastos y fagocitos mononucleares que resorben 

hueso mediante la remosi-:Sn de cristales minerales y la disolución 

de colágeno expuesto. El aumento de vascularización concomitante 

con la inflamación asimismo produce resorción Ósea al estimular 

el aumento de osteoclastos y elevar la tensión local de oxígeno. 

2. Sl descenso del pH en el proceso inflamatorio también puede 

afectar la resorción ósea. 

3. Las enzimas proteolíticas del tejido perionontal 6 las 

producidas por las bacterias de la bolsa periodontal participan 

en la resorción Ósea. Al destrúir la sustancia fundamental de la 

matríz ósea, l.a hial.uronidasa producida ;>'Jr bacterias bucales se 
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incluyen en el oroceso de resorción. 

4. La resorción ?sea ta~bién puede ser producida nor lo~ suoer

nadantes de los cultivos de leucocitos esti::mlados Dor ~os antí~e-

nos de la olaca bacteriana. LQS linfocitos ~roducen lin:ocinas 

co~o el Factor Activador de Osteoclastos (FAO), que induce for~a

ción y actividad osteoclástica. 

5, La ~resencia de heparina en encía au:nenta la resorci?n 

Ósea. 

6. Las endotoxinas de bacteroides melanino~énicus es~i~ulan 

la resorción ósea osteocl~stica, el ácido liooteicoico actúa de 

modo si!!li lar. 

7.En un experi:nento con ratas infectad::i.s c::in actino::iyces naes

lundii, A. viscosus y Streotococus :nutans, se hallo que la oér~i~a 

Ósea no estqba rel~cion~da con los osteoclastos y 1ue carecía 

haber :nás un cese e;raduql de for!!lación Ósea 1ue de resorci5n ósea 
activa. 1,3,15.16,19,20,21 
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CAPITULO VIII 

PAPEL DE LAS P!'WSTA}LA~1DIN AS EN LA INHIBICION' DE LA 

SINTESIS DE COLAGE~lO. 

En la encía normal, la mayor parte de la encía mar~inal está 

formada por gruoos altamente organizados de haces de fibras col~

genas, junto con los nroteoglicanos de la sustancia fundamental 

amorfa. Estos haces de fibras oroporcionan soporte para la unión 

entre la encía y la sunerficie del diente, y son resDonsables del 

tono del tejido, pueden a su vez h3cer una malla con el nlexo 

capilar y la microcirculación inmediatamente subyacente al eritelio 

de unión. Estas fibras son indisoensables para el funcion'lmiento 

normal de la encía marginal que separa el ambiente externo del 

tejido conectivo. Durante las primeras etapas de la 3nfermedad 

Periodontal inflamatoria, los fibroblastos se alteran catol6gica

mente y existen cambios en la calidad y cantidad de tejido conectivo. 

Existe una dis~inución significativa en el contenido total del 

colagen0. 'La ::iagnitud de esta disminución dentro del tejido infil

trado es aproximadamente del 60 a 70'/o • Tanto en encía como en 

ligamento periodontal las propiedades de solubilidad y el natr6n 

de entrecru~amiento de fibras colágenas son alterados. Estos c?.m

bios en la sustancia del tejido conectivo desempe~~n un i~nort~nte 

papel en la pérdida continua de la integridad del tejido al ur0-

gresar la enfermedad. 

En cuanto a la etiolo~ía de todas estas alteraciones se dice 

que: aunque existen un sinú.~ero de sustancias potencialmente tóxi-
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cas dentro de la placa ( colagenasa, hialuronidasa ácida, etc.), 

no parece 1ue estas sustancias actúen solo por vía directa indu

ciendo alteraciones en los tejidos conectivos. 

La mayor parte de las pr~ebas señalan que la presencia de la 

placa inicia mecanismos in.munopatolÓgicos y otros mecanismos in

flamatorios destructivos en el hueso, y que estos a su vez conducen 

a las alteraciones tisulares observadas. 

A. Mecanismos que Favorecen la Degradación del Colágeno. 

Las alteraciones en la sustancia del tejido conectivo se atri

buyen a las actividadesde las células que responden a la interac

ción de las sustancias derivadas de la placa. 

l. NeutrÓfilos. 

Los neutrófilos pasan constantemente a través del tejido gingi

val marginal normal en pequeñas cantidades. Sín embargo, al comen~ 

zar la acumulación de placa su número aumenta considerablemente y; 

junto con otras manifestaciones que caracterizan la etana inicial 

de inflamación águda, -pueden a"\larecer gránulos de lisosomas dentro 

de los tejidos conectivos extravasculares. Por lo tanto existe una 

pérdida de fibras colágenas perivo.sculares. Además de las diversas 

sustancias bactericidas los neutrÓfilos llevan potentes hidrolasas 

ácidas y una colagenasa capáz de destruir colágeno y otras sustan

cias del tejido conectivo. Cuando los neutrófilos in~ieren ciertas 

sustancias bacterianas incluyendo bacterias de la placa ó comple

jos inmunológicos sus enzimas son liberadas. 

2. li!acrófagos. 

~s macrófagos también se consideran imnortantes particinantes 

de destrucción tisular, cuando son expuestos a placa bacteriana, 
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endotoxinas y paredes celulares de strept0cocos ó linfocinas, las 

células se activan, producen y liberan enzi~as hidrolíticas, in

cluyendo hidrolásas ácidas de lisosomas, nroteasas n~utras y cola

genasa, estas enzi:nas noseen la c~pacidad de der¡r1dar colágeno y 

proteoglicanos de la mqtríz del tejido conectivo. Ad~~ss los macró

fagos y posiblemente los fibroblastos·poseen la ca-pacidad de re

sorber fibras colágenas por fagocitosis. 

3. Colagenasa. 

Es de grán i:noortancia la colagen9.sa en la destruccir:ín del c::>

lágeno, ya que, con la uosible exceoción de la cateusina es la 

Única enzioa ca'!)áz de degradar colágeno. Ade:nás de su presencia 

en leucocitos y m~crófagos, la enzirna uuede ser producida uor cé

lulas del hueso y por encía norrnal. La cola15enasa .iunt0 con otras 

proteasas neutras y T,>osibl.emente las hidro lasas ácidas, parecen. 

ser las principales responsables de las alteraciones tisulares 

características de muchas formas de enfermedad infla~atoria. 

B. Supresión de la Producción de Colágeno. 

Existen varias vías. Todas operan a través del fibroblasto gin-

gival. 

l. La unión directa de las sustancias de la placa con los fibro

blast-:is induce alteraciones citoDáticas e inhibe la síntesis de 

colágeno. 

2, Los ~icroorganis~os de la ulaca bacteriana reaccionan c-:in 

Linfocitos T en forma antigénica para producir blastogénesis con 

la producción de linfocinas y la generación de células citot?xicas. 

La citotoxicidad del fibroblasto '!'Uede ser el resultado de la rea

cción directa inespecífica de la linfotoxina 6 de la interacción 

directa ·entre célula de los linfocitos T sensibiliz13.dos a los 
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antígenos bacterianos existentes en la superficie de los fibroblas

tos gingiV'3.les. 

3. El anticuerpo específico puede unirse a los antígenas bacte

rianos sobre la superficie del fibroblasto activando la secuencia 

del comnlemento y la lísis celular. 

c. Papel de las Prostaglandinas en la In~ibición de la 

Síntesis de Colá~eno. 

El papel de las prostaglandinas presentes en inflamación en 

cuanto a la inhibición de la síntesis de colágeno es de considerar

se por las postulaciones que a continuación se mencionan: 

l. Cuando se ven incrementados los niveles de prostaglandina 

E1 y E2 en sitios de inflamación se 1)Ueden observar alteraciones 

en la reproducción fibroblástica, y ~or consiguiente una inhibición 

en la síntesis de colágeno, estos estudios se hicieron tornando en 

cuenta un inhibidor en la síntesis de prosta~landinas: La 

Indometacina. 9 

2. Por otra parte tenemos que la porción C3a del complemento 

afecta la integridad del ligamento periodontal con la muerte del 

fibroblasto. Como se mencionó en el capítulo referente a la resor

ción ósea, la activación del comnlemento induce a un incremento 

en los niveles de prostaglandinas. 

3. Si bién las nrostaglandinas inhiben la síntesis de colágeno, 

otras fuentes de información pronorcionan datos acerca de que es

tas mismas sustancias awnentan la síntesis de c0lágeno. Ssta cons

tatación apoya lo establecido acerca de la amplia gama de alterna

tivas de los mecanismos que activan las prostaglandinas, muchos 

de los cuales aún son desconocidos. l, 3 • 4 • 5 'l4 • 15'16•19 
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Los productos ~icrobianris de la placa bacteriana irritan las 

células epi~eli'Oi.les de la encía. De est':l resulta la síntesis de 

prostaglandinas. 3s~os ácid?s srasris ins·"turados se difunden en el 

tejido conectivo ~JoJ~cente y provocan carnbios inflamat'>rios, así 

como ta!!lbié:: narticip:.n en 1:::. reg:ul'lción de las resnuestas i:1":1'.mes. 

Las pr'>stagl"'ndin::.s, sintetiz':ldas en l8s célul'?.s eoiteliales, 

plaquetas, l"''.<coci-c'.ls y ?tras células, nueden con8tit11ir u:1a 

importante f1_¡er..te -c;:;:-a ner1)etnar la infletrnqci5n ~r nar'.'l. controlar 

las respuestas in"7.~::es.La resorción ósea también nuerle ser inducida 

por las prost~~landi.::.2.s. 

_O\~m"°' 

f~tCW""~otbd• 
Co 'f'G) 

i't'lN)mo-noc:1\tia. 



42 

CAPITULO IX 

CONCLUSIO~fES 

Las enfermedades con componentes inflamatorios e inmunonatoló

gicos, entre las que se encuentra la Enfermedad Periodontal aún 

110 están bién comyirendidas. En estas enfermedades la patogénesis 

es muy comnleje, el agente causal, ya sea ó no de origen microbiano 

parece ser predominantemente patógeno debido a su capacidad para 

activar los mecanismos de reacción del huesped, de tal manern que 

se convierten en más destructrivos que protectores. Ahora parece 

evidente que el control y prevención de estas enfermedades requiere 

una comprensión sofisticada y detallada de los mecanismos de defen

sa del huesi:ied, así como los medios por los cuales pueden estos 

descompensarse, La evolución de l~ idea que estos mecanismos pue

den ser tanto nocivos como benéficos constituye u.~ desarrollo 

reciente y el conocimiento que actualmente se tiene aún es vago, 

En este trabajo se han presentado ar~mentos y constataciones 

acerca del proceso inmunopatológico que desencadenan las prostaglan

dinas, sustancias de grán interés reciente en Enfermedad Periodontal 

por los múltiples efectos que ocasionan: Las encontramos inhibiendo 

y estimulando el proceso inflamatorio; activando y deteniendo la 

síntesis de colágeno; provocando resorción ósea. Todo lo anterior 

en cuanto a lo que se puede argumentar, ya que, com? se estableció 

anteriormente, el conocimiento e interés de tonos estos procesos 

es relativamente reciente. Sin embargo, todos estos dat?s p~onor

cionan la base para nuevos puntos de vista con relación a la pato

génesis y etiología de las lesiones , así como a los mecanismos 
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que las provocan, Todo esto conducirá a lof\Tar adelantos i~Do~tan

tes en el cuidado del paciente y en el control y prevenci6n de la 

enfermedad, 
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