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RESUMEN: Las especies reactivas del oxigeno estan implicadas en la etiopatogenia de la
inflamacion. Durante la activacion de los leucocitos, se liberan grandes cantidades de estas espe-
cies, cuya funcion es la eliminacién de los agentes patégenos. Si las defensas antioxidantes de los
tejidos no funcionan eficientemente, son inducidas reacciones radicalicas que afectan a las
biomoléculas. El ataque a los lipidos de la membrana celular provoca su peroxidacion, con la
consiguiente formacion de nuevas especies radicalicas y metabolitos toxicos. La presencia de un
fuerte infiltrado inflamatorio en los tejidos periodontales, durante la enfermedad periodontal
inflamatoria, ha sugerido la posible participacion de las especies reactivas del oxigeno en la
etiopatogenia de esta enfermedad. Se supone que el ataque de estas sustancias a los tejidos
periodontales con deficiente defensa antioxidante, provoca la aparicién de la peroxidacion lipidica,
que puede conducir a la lisis celular y la activacion de proteasas.

Descriptores DeCS: PERIODONTITIS/etiologia; PEROXIDACION DE LIPIDO; ESPECIES DE OXIGENO
REACTIVO, LEUCOCITOS.

La enfermedad periodontal inflamatoria contacto con los tejidos periodontales, son
(EPI), es un proceso morboso que afecta alos responsables directos del inicio y desa-
los tejidos que protegen y soportan al dien- rrollo de lIaEPI. Los factores generales
te: ligamento alvéolo-dentario, hueso actGan modificando la respuesta del
alveolar y cemento radicular. huésped:?

Los factores etiologicos pueden ser lo- Puesto que la presencia de infiltrado in-
cales y generales. Los primeros, en intimo flamatorio es una caracteristica constante
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de la EPIy como se conoce que estas célu-inflamatorios? Entre esas especies se in-

las liberan gran cantidad de especies cluyen: radical superdxido (9, perdxido

reactivas del oxigeno, se ha sospechadode hidrégeno (KD,), radical hidroxilo (.OH),

que estos metabolitos pudieran estar oxigeno singlete (.y acido hipocloroso

involucrados en la etiopatogenia de la en- (HOCL).

fermedad. En vista de la utilidad terapéuti- De ellos el mas dafiino es el .OH, que es

ca que pueden tener estos conceptos, noapaz de atacar a todas las macromoléculas

propusimos revisar la literatura en busca de importancia biol6gica, lo que provoca

de evidencias en esa direccion. modificaciones que alteran el funcionamien-
to celular: EI O,.- y el HO, pueden dar lu-
gar a la formacién de .OH a través de su

Evidencias reaccion con el hierro iénico.
de Ia participacion Dado el caracter aerobico de las células

y tejidos, estas especies se generan en con-
de los productos diciones fisiol6gicas y son contrarrestadas

Ie"c?c'. ta{ i0os ) por la existencia de mecanismos protecto-
en la etiopatiogenia res muy estrictos.
de Ia EPI Si el balance entre la formacién y la eli-

minacion de ERO se altera a favor de lo pri-
La presencia de un denso infiltrado in- Mero, estos metabolitos inducen reaccio-
flamatorio en la EPRotres OMonocitosy ~ Nes en cadena, capaces de dafiar a las mo-
macréfagos en la enfermedad parodontal l€culas de importancia bioldgica
inflamatoria. Tesis para optar por el titulo (carbohidratos, lipidos, proteinas y acidos
de Especialista de | Grado en Parodon- hucleicos). En particular el ataque a los
tologia. Ciudad de La Habana, 1985), ha lipidos provoca su peroxidacion. Esto a su
conducido a la sospecha de que la relacion veZ conduce a la formacion de nuevas es-
leucocito-tejido periodontal tiene un doble  Pecies radicalicas y metabolitos toxicos, por
aspecto. El papel de estas células en la con/0 que se desencadena una cascada de
tencién de las bacterias gingivales y sus €ventos que amplifican el dafio. De esta for-
productos, debe balancearse con la destruc-Ma, s€ encuentran implicados en numero-
cion histica debida a la liberacion de los sas afecciones y procesos, incluyendo la
productos de su accion (ERO y proteasaS, iﬂﬂamacic’)n‘,1 dentro de la cual se le atribu-
fundamentalmenté)De esa forma, un me- Y€ un importante papel a la peroxidacion
canismo basicamente defensivo, bajo la lipidica de las membranas celulares.
interaccion de diferentes factores, puede  Existen numerosas evidencias que
tornarse en lesivo para los tejidos apuntan haciala participacién de estos com-
periodontales, y por lo tanto, estar puestos en la EPI. Se ha informado que en
involucrado en la etiopatogenia de la EPI.  pacientes con periodontitis rapidamente
progresiva, los polimorfonucleares
ESPECIES REACTIVAS neuFroﬁIos (PMN) estan actlvad_os
DEL OXIGENO funcionalmente, producen elevados nive-
les de Q.- y tienen una alta respuesta
Es creciente el interés en el estudio de quemiluminiscente (QL) dependiente de
la participacion de las especies reactivas luminol.* También se ha observdo un au-
del oxigeno (ERO), en los procesos mento de larespuesta oxidativa de los PMN
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periféricos en pacientes con periodontitis elastasa y la catepsina'Gasi como la
juvenil localizada y generalizada, asi como colagenasa y la gelatina$a*

en pacientes con periodontitis del adulto En correspondencia con esto estan los
(PA). Este incremento se relacioné con el resultados de investigacions que demues-
estatus clinico periodontal y fue revertido tran que en el fluido crevicular gingival de
mediante la terapiaOtro trabajo evidencié  pacientes con PA, existen niveles aumenta-
gue bacterias periodontopéaticas como el dos de proteinas de bajo peso molecular.
Fusobacterium nucleatp el Bacteroides  Esto se correlaciona con actividad proteoliti-
gingivalis,son capaces de inducir una alta ca neutral aumentada en los sitios inflama-
respuesta QL en los PMN peritoneales dos, que a su vez refleja el nUmero de PMN

murinos®

en éstos. Después del tratamiento se corri-

También se ha comparado la generacion gen dichos cambios.

de Q.- por los PMN activados, en el fluido
gingival crevicular (FGC) de controles y
pacientes con PA°La activacién de PMN
con forbol miristato acetato, provocé un
aumento marcado en la liberacion de-O
en los pacientes con PA, mientras que la
actividad antioxidante de la encia fue simi-
lar a la de los controles. Se concluy6 que el
efecto de los PMN en el FGC de estos pa-

Muy recientemente ha adquirido gran
relieve la funcidn de las metaloproteinasas
de la matriz producidas por las células resi-
dentes o los leucocitos y sus inhibidores,
en la etiopatogenia de la EPt También
reciben gran atencion las enzimas proteoliti-
cas producidas por las bacterias
periodontopatica®’?

Las ERO también pudieran estar impli-

cientes, depende de las variaciones en lacadas en la activacion de estas proteasas.

velocidad de formacion de’Q con respec-
to a la capacidad antioxidante intrinseca del
tejido gingival*®

Estudios en células epiteliales gin-
givales en cultivo han mostrado que los
PMN pueden provocar la lisis de éstas a
través de la accién de la mieloperoxidasa
(MPO), una enzima leucocitaria, generado-
ra de ERG! Su actividad se ha visto au-
mentada en al FGC de sitios con gingivitis
y periodontitis con respecto a los sitios
sanost?

PROTEASAS

Los estudios en cultivo también reve-
laron que los PMN producen una disminu-

cién de la adherencia intercelular de las cé-

lulas epiteliales gingivales. Esto puede ser

La enzima MPO de los leucocitos a través
de la produccién de HOCI, pudiera estar
involucrada en este proceddSe han re-
portado niveles de MPO en el FGC superio-
res en los sitios inflamados, que los encon-
trados en sitios sané&s?

También se ha comprobado que la utili-
zacion de un sistema generador dg- O
(xantina oxidasa/hipoxantina), en presencia
de hierro, es capaz de activar a la colagenasa
de neutréfilo humano latente y se identifica
al .OH como el agente activador fidal.

Otra evidencia lo constituye el hecho
de que se ha reportado que preparaciones
eficaces en el tratamiento de la EPI, como
doxiciclina y tetraciclina, tienen poder
inhibidor de la colagenasa de neutréfilo y
osteoblast3}?> ademas de sus propieda-
des antioxidanté%y antimicrobianas.

Como puede deducirse, existe una es-

mediado por digestion de su matriz trecha relacion entre la produccion de ERO
extracelular por proteasas neutrales de los por los leucocitos y la activacion de las
granulos leucocitarios, tales como la proteasas. En conjunto, estas acciones po-
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drian tener efectos profundos sobre la fun- lipidica de los tejidos blandos del

cion e integridad del epitelio gingival. periodonto y a la activacion de proteasas.
Esta peroxidacion lipidica constituye el
mecanismo que desencadena el desarrollo

La peroxidacion lipidica de cambios morfofuncionales en el
como posible periodonto y sus vasos, lo cual resulta en
. destruccién del colageno y reabsorcion
mecanismo . 7
. e Osed’
etiopatogénico en la EPI Debido a numerosas evidencias que su-

gieren una participacion de las ERO en la

Las evidencias anteriormente expues- etiopatogenia de la EPI, se ha planteado que
tas conducen a considerar que en la EPI, |os factores que promueven una ruptura del
los factores etiologicos generales que pro- sistema fisiolégico antioxidante, contribu-
vocan la ruptura de sistemas fisiologicos yen al desarrollo de mecanismos
de inhibicion de la peroxidacion lipidica, peroxidativos que inician la periodontitis.
crean un bajo nivel de proteccion La principal causa de peroxidacion lipidica
antioxidante de los tejidos periodontales. en la EPI, parece radicar en la liberacién de
En estas condiciones, los factores locales ERO por parte de los leucocitos en
conducen a la migracion de neutréfilos ha- fagocitosis. Estos conceptos enfatizan la
cialagingivay el fluido gingival. La activa-  utilidad de los antioxidantes en la profilaxis
cién de estos leucocitos en fagocitosis, pro- y tratamiento de la EPly por lo tanto, jus-
voca la liberacion de ERO, que conlleva al tifican la bisqueda de nuevas preparacio-
desencadenamiento de la peroxidacion nes antioxidantes con este objetivo.

SUMMARY: The reative oxygen species are involved in the pathogenesis of inflammation.
Leukocyte activation released a great amount of these species the function of which is to eliminate
pathogen agents. If antioxidant tissue defenses do not act properly, then radical reactions affecting
biomolecules are induced. The attack on cell membrane lipids caused their peroxidation followed by
the formation of new radical species and toxic metabolites. The existence of a strong inflammatory
infiltrate in periodontal tissues in the course of the periodontal disease suggest the possible
involvement of reactive oxygen species in the pathogenesis of this disease. It is supposed that the
attack of these substances on the poorly antioxidant defended periodontal tissues makes the lipid
peroxidation take place, which may lead to cellular lysis and proteases activation.

Subject headings: PERIODONTITIS/etiology; LIPID PEROXIDATION; REACTIVE OXYGEN SPECIES;
LEUKOCYTES.
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