COMUNICACIONES BREVES

Facultad de Estomatologia

Rev Cubana Invest Biomed 2002:21(3):194-6

Centro de Investigaciones Biomédicas "Victoria de Giron"
Instituto Superior de Medicina Militar "Dr. Luis Diaz Soto"

EL ESTRES OXIDATIVO EN LOS EFECTOS SISTEMICOS
DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL INFLAMATORIA

Dra. Bérbara E. Garcia Triana, Dr. Alberto Saldafia Bernabeu y Lic. Carmen Soto Febles

RESUMEN

Se expusieron las evidencias que apuntan hacia la relacién entre la enfermedad periodontal
inflamatoria y varias afecciones sistémicas como la aterosclerosis, los accidentes
vasculares encefalicos, el infarto de miocardio y las enfermedades pulmonares. Esta
enfermedad afecta a los tejidos que sostienen al diente y si bien su causa es
fundamentalmente infecciosa, se reconoce que la respuesta del hospedero ante el ataque
bacteriano, desempefia un papel fundamental en la evolucién de la enfermedad. Aunque
el fenémeno inflamatorio que se desencadena es aparentemente local, diversos estudios
indican la posibilidad de participacion del estrés oxidativo.
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El término enfermedad periodontal
inflamatoria (EPI) engloba a un conjunto de
afecciones que afectan a los tejidos que
sostienen al diente. En su etiologia desem-
pefia un papel fundamental la infeccion
bacteriana. Asi, de las 300 a 400 especies
bacterianas que habitan la cavidad oral se
considera que algunas de ellas son
verdaderos patogenos periodontales.! No
obstante en los dltimos afios se ha
determinado que en la evolucion de la
enfermedad desempefia un papel de-

terminante la respuesta del hospedero ante
el reto bacteriano.?

Esto queda reflejado en el modelo de
ruta critica propuesto para la patogenia de
esta enfermedad. A través de este se
comprende el que existan enfermedades y
condiciones sistémicas que constituyen
factores de riesgo de enfermedad
periodontal, porque modifican la respuesta
del hospedero y favorecen la profundizacion
del dafio. Dentro de estas enfermedades y
procesos se estudian: la diabetes mellitus,



la osteoporosis, el envejecimiento, las
disfunciones inmunoldgicas y el estrés
psicosocial.?

Sin embargo, también se puede suponer
la participacién de la EPI como factor de
riesgo de enfermedades sistémicas, pues el
fallo en la contencion de las bacterias por
parte del hospedero al nivel local, puede
provocar su diseminacién sanguinea directa
0 de los productos de su accion.? Por otra
parte, la activacion del eje linfocito/monocito
conduce a la liberacion de mediadores
inflamatorios con acciones importantes al
nivel sistémico como es el caso de citoquinas,
derivados del acido araquidonico, proteasas
y especies reactivas del oxigeno.?*

En los dltimos afios se han acumulado
datos epidemioldgicos y de biologia
molecular, que apuntan hacia el hecho de
que las enfermedades orales pueden tener
efectos importantes sobre la salud general
de los individuos. Dentro de las enfer-
medades descritas en este caso se
encuentran: aterosclerosis y enfermedad
cardiovascular, tromboembolismos, diabetes
mellitus, bajo peso al nacer y enfermedades
respiratorias.>”’

Existen numerosos datos que apuntan
hacia la participacion del estrés oxidativo
en estas enfermedades. Aunque en la EPI
no ha sido tan ampliamente estudiado este
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fendmeno, existen evidencias que indican
su presencia en la patogenia de esta
enfermedad. Asi, se ha detectado que los
leucocitos polimorfonucleares neutréfilos
tanto gingivales como periféricos de
pacientes con EPI, liberan mayor cantidad
de especies reactivas del oxigeno en
presencia de estimulos como por ejemplo
las bacterias periodontopéticas.®® Se ha
observado que la enzima mieloperoxidasa
presenta una actividad incrementada en el
fluido gingival de pacientes con perio-
dontitis.” El dafio oxidativo a los lipidos y
carbohidratos también se ha demostrado
en esta enfermedad.*™ Se puede destacar
ademas que numerosas sustancias
antioxidantes son efectivas en el tratamiento
de la EPI, mientras que a sustancias
reconocidas en la terapéutica periodontal
clasica se les ha identificado como
antioxidantes.»13

La profundizacién en el estudio de la
posible participacidn del estrés oxidativo en
la patogenia de la EPI y en su relacion con
otras enfermedades sistémicas puede tener
un profundo impacto en el mejoramiento de
la salud bucal y general de los individuos.
El establecimiento de terapias antioxidantes
ayudaria asi a atenuar o eliminar la
compleja red de interacciones patoldgicas
que pudieran establecerse.

The evidences of the relationship existing between the inflammatory periodontal disease and the systemic

affections, such as atherosclerosis, cerebrovascular accidents, myocardial infarction and lung diseases, were
approached. This disease affects the tissues supporting the tooth and even though its cause is mainly infectious, it
is recognized that the response of the host to the bacterial attack plays an important role in the evolution of the
disease. Although this inflammatory phenomenon is apparently local, diverse studies state the possibility of
participation of the oxidative stress.
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REACTIVE OXYGEN SPECIES.
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