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RESUMEN

La enfermedad periodontal es una de las enfermedades que mas afectan al ser
humano en cualquier parte del mundo, en su patogenia y desarrollo participan
varios factores de riesgo, algunos de dificil control. Los radicales libres o
metabolitos reactivos del oxigeno estan presentes y desempefian un papel muy
importante en el agravamiento de esta entidad. Es necesario conocer los aspectos
conceptuales vinculados con los mecanismos de generacion de las formas de los
metabolitos reactivos del oxigeno y su consecuencia a nivel celular y molecular por
su accion sobre los lipidos, proteinas y acidos nucleicos, asi como sobre el sistema
de defensa antioxidante de que dispone el organismo para su proteccion. Poder
medir el estrés o el nivel de dafio oxidativo presente en pacientes con afecciones
periodontales para establecer un diagnéstico predictivo y actuar precozmente para
evitar el avance de la enfermedad, seria un paso a implementar en un futuro
inmediato. Con este trabajo exponemos estas reflexiones basadas en estudios
realizados en Cuba y en otras partes del mundo con buenos resultados.
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INTRODUCCION

Riggs definié la enfermedad periodontal hace miles de afios y aunque después
muchos han intentado clasificarla, aislarla, definir sus causas, mejorar los medios
de diagnéstico, imponer certeros tratamientos, la realidad es que sigue afectando al
mayor numero de personas en el mundo, y a pesar de los esfuerzos de un
sinnimero de investigadores, es una de las enfermedades bucales donde la
multifactorialidad dificulta la estabilidad de los resultados clinicos. (1,2)
Se trata de una reaccion inmunoinflamatoria crénica del periodonto de proteccion
(encia) y de insercion (cemento, desmodonto y hueso alveolar) que cuando se
abandona a su curso natural, termina con la pérdida del diente.
Los microorganismos de la microbiota del surco gingival representan un papel
primario y necesario para la activacion del sistema inmune del paciente. Existen
otros factores de riesgo no menos importantes como: acumulo de placa
dentobacteriana, tabaquismo, alcoholismo, Diabetes Mellitus, enfermedades
sistémicas debilitantes deficiencias vitaminicas, nefropatias, discrasias sanguineas,
estrés y sida entre otras, que contribuyen en mayor o menor medida a agravar o
perpetuar el darfio de la enfermedad una vez instalada.(1,3)
Hasta aqui s6lo vemos el aspecto fenoménico, es decir, el organismo humano
atacado por agentes periodontopaticos capaces de desencadenar reacciones de
dafio en los tejidos periodontales. Pero, ¢donde radica la esencia de este
fendbmeno?

Para comenzar a comprender qué sucede y como debemos enfocar la solucion del
problema, es necesario profundizar en su esencia biomolecular y no apreciarlo
solamente desde fuera, como ha ocurrido con frecuencia.
Hasta hace algunos afios el universo de los llamados radicales libres, especies
reactivas del oxigeno o Metabolitos Reactivos del Oxigeno (MRO), era s6lo cuestion
de bidlogos, quimicos, bioquimicos y profesionales interesados en el campo de su
destruccién por radiaciones, preservacion de alimentos, combustiéon y en la
industria del hule y la pintura. Hoy, son indispensables en el ambito de la medicina.
La medicina moderna se desarrolla en el contexto biomolecular. Todo médico y
estomatologo en su formacién deben conocer la biologia celular y molecular para
poder interpretar las variadas manifestaciones externas de las enfermedades que
se derivan, o se relacionan con las alteraciones de las biomoléculas que interactdan
en la esencia del fenédmeno clinico conocido como “signo”, “sintoma” y “sindrome”.
(€Y

Este estudio nos ayuda a lograr una informacion inicial y basica con relacion a los
MRO, el estrés oxidativo, los sistemas antioxidantes con que cuenta el organismo
para su defensa.

DISCUSION

Los MRO son moléculas que en su estructura atbmica presentan un electréon sin
parear o impar en el orbital externo, dandole una configuracion espacial que genera
una alta inestabilidad. Es una entidad quimica que contrario a la normal tendencia
espontanea de los electrones localizados en los atomos y moléculas a la formacion
de parejas, es desapareado. Esto lo hace muy inestable, extraordinariamente
reactivo y de vida efimera, con una enorme capacidad para combinarse
inespecificamente en la mayoria de los casos, asi como con la diversidad de
moléculas integrantes de estructura celular como: carbohidratos, lipidos, proteinas,
acidos nucleicos y derivados de cada uno de ellos. 4
Como un producto del metabolismo normal de cada célula se elaboran los MRO y
existe un conjunto de mecanismos (unos enzimaticos y otros de atrapamiento) que
se encargan de inactivarlas. Son componentes normales de células y tejidos,
existiendo una poza de MRO particular en cada estirpe celular y en algunos tipos
celulares permiten la mejor adaptacion a su habitat. Al elevarse o disminuir las
concentraciones fisiolégicas de las especies reactivas de oxigeno se desatan



importantes alteraciones funcionales. La aterosclerosis, el envejecimiento y el
cancer por citar algunos ejemplos, constituyen un tercio de la enorme lista de
problemas fisioldgicos y padecimientos que de alguna manera se asocian con una
elevada poza histica de estas moléculas. (4, 5)

El Oxigeno Molecular (02) es fundamentalmente birradical ya que tiene 2
electrones no apareados en su orbital externo, ambos con el mismo giro paralelo,
impidiendo que capte 2 electrones simultaneamente en las reacciones que
interviene. El oxigeno s6lo puede intervenir en reacciones univalentes y aceptar los
electrones de uno en uno.

La mayor parte del oxigeno utilizado por el organismo humano es reducido a agua
por accion del complejo citocromo-oxidasa de la cadena respiratoria mitocondrial.
Los intermediarios de esta reacciéon quimica,quedan unidos al sitio activo de la
citocromo-oxidasa y no difunden al resto de la célula en condiciones normales. En
la molécula de O2 se generan por su reduccién parcial las especies reactivas
siguientes: O 2 - = anioén superoxido, OH = radical hidroxilo, H 2 O 2 = perdxido de
hidrégeno y * 0] 2 = oxigeno singlete.
El Per6xido de Hidrégeno (H 2 O 2 ) no es estrictamente un radical libre, pero por
su capacidad de generar el i6n hidroxilo en presencia de metales como el hierro, se
le incorpora como tal. (4, 5)

La sangre, fluido biol6gico compuesto por eritrocitos, leucocitos y plaquetas como
elementos celulares, cumple entre otras funciones la de transportar el oxigeno
desde los pulmones hasta los tejidos, y es aqui donde éste actla como sustrato en
diversas reacciones bioquimicas intracelulares y como resultado se desencadena
una gran produccion de H 2 O 2 y superoxido, entre otros MRO. (6)
La mitocondria constituye la fuente principal de MRO. A nivel de la cadena de
transporte de electrones, que es la Ultima etapa de produccién de protones de alta
energia, y cuyo pasaje a través de la membrana interna mitocondrial genera un
gradiente eléctrico que aporta la energia necesaria para formar el ATP (Adenosina
Trifosfato), se producen asi los MRO.

En este proceso de fosforilaciéon oxidativa el oxigeno actiia como receptor final de
electrones, adquiriendo en mas del 95 % de estas reacciones un total de 4
electrones de moléculas con produccién de 2 moléculas de agua. Una consecuencia
directa de este proceso es que entre los nutrientes iniciales y la generacién de
energia al final del proceso, se forman varias moléculas con diferente grado de
oxidacion. Algunas de ellas puede entregar 1 6 2 electrones al oxigeno y producir
intermediarios  parcialmente reducidos que son los MRO. (4- 6)
También las peroxisomas, organelas del citosol muy ricas en oxidasas, generan H2
02, el cual es depurado por enzimas especificas (catalasas) y transformado en
agua.

Los leucocitos polimorfonucleares constituyen una fuente importante, cuando se
activan por diversas proteinas que actian especificamente sobre ellos
(complemento, interleukinas). Los leucocitos poseen en sus membranas la enzima
NADPH (Nicotiamida-Adenina D inucleotido Fosfato) oxidasa generadora de O2 que
en presencia de hierro se transforma en el altamente téxico OH-. Esta situacion
ocurre particularmente en los procesos inflamatorios como la enfermedad
periodontal inflamatoria crénica. (7)

La enzima xantina deshidrogenasa predomina en los endotelios, normalmente
depura las xantinas y genera oxigeno singlete. (6,7)
Se puede apreciar, por lo tanto, que los MRO se forman en condiciones fisiol6gicas
en proporciones controlables por los mecanismos defensivos celulares. En situacion



patoldgica esta produccidon se incrementa sustancialmente, ingresandose al estado
de estrés oxidativo.

Los factores que llevan a esta situacion son: el aumento de metales pesados,
componentes del tabaco, drogas como la adriamicina, las radiaciones ultravioleta,
hiperoxia, dieta hipercal6rica, dieta insuficiente en antioxidantes, diabetes,
procesos inflamatorios y traumatismos, fenédmenos de isquemia - reperfusion y
ejercicios extenuantes. (7,8)

En 1954 una investigadora argentina, Rebeca Gerschman, sugirié por primera vez
que los MRO eran agentes toxicos y generadores de enfermedades. (9)
Por la alta inestabilidad atémica colisionan con una biomolécula y le sustraen un
electréon, oxidandola, perdiendo de esta manera su funcion especifica en la célula.
Si se trata de los lipidos (&cidos grasos polinsaturados), se dafian las estructuras
ricas en ellas como las membranas celulares y las lipoproteinas. En las primeras se
altera la permeabilidad conduciendo al edema y la muerte celular y en la segunda,
la oxidacibn de la LDL , génesis de la placa ateromatosa.
Las caracteristicas de la oxidacion lipidica por los MRO, tratan de una reaccion en
cadena en la que el acido graso al oxidarse, se convierte en radical de acido graso
con capacidad de oxidar a otra molécula vecina.(4,7,8)
Este proceso es conocido como peroxidacion lipidica, genera numerosos
subproductos, muchos de ellos como el MDA (Malondialdehido), cuya determinacion
en tejidos, plasma u orina es uno de los métodos de evaluar el estrés oxidativo.
En caso de las proteinas se oxidan preferentemente los aminoacidos (fenilalanina,
tirosina, triptofano, histidina y metionina) y como consecuencia se forman
entrecruzamientos de cadenas peptidicas, fragmentacion de la proteina y formacion
de grupos carbonilos e impiden el normal desarrollo de sus funciones
(transportadores i6nicos de membranas, receptores y mensajeros celulares,
enzimas que regulan el metabolismo celular y otros). (6,8)
Otra molécula que es dafiada por los MRO es el ADN (Acido Desoxirribocleico)nu el
dafio a los &cidos nucleicos produce bases modificadas, lo que tiene serias
consecuencias en el desarrollo de mutaciones y carcinogénesis por una parte, o la
pérdida de expresion por darfio al gen especifico.
Los sistemas de defensa biolégicos que regulan la produccion de los MRO actian en
varios niveles:

Primer nivel: consiste en editar la reduccidon univalente del oxigeno mediante
sistemas enzimaticos capaces de efectuar la reduccion tetravalente consecutiva sin
liberar los intermediarios parcialmente reducidos. Esto lo logra con gran eficiencia
el sistema citocromo-oxidasa de la cadena respiratoria mitocondrial responsable de
mas del 90 % de la reduccion del oxigeno en el organismo humano.
Segundo nivel: lo constituyen enzimas especializadas en captar el radical anion
superoxido

Tercer nivel: formado por un grupo de enzimas especializadas en neutralizar el
peroxido de hidrégeno. Entre ellas estad la catalasa, que se encuentra en los
peroxisomas y que cataliza la reaccion de dismutacion siguiente: H202 +H 2 0 ?
2H 2 O + O 2. También en los mamiferos, la glutation-peroxidasa (enzima
citoplasmatica que contiene selenio), es la mas importante y cataliza la reaccién
siguiente: (Glutatién-peroxidasa) 2GSH + H 2 O 2 ??GSSG + 2H 2 O
GSH=glutati6on reducido GSSG = glutation oxidado.
Cuarto nivel: aqui el radical hidroxilo producido en el ciclo de Haber-Weiss puede
ser neutralizado por la vitamina E o alfa-tocoferol, que es un antioxidante efectivo y
que por su hidrofobicidad se encuentra en las membranas biolégicas donde su
proteccion es particularmente importante. También la vitamina C o acido ascoérbico
es un agente reductor o donador de electrones y reacciona rapidamente con el
radical hidroxilo. (7,9)



Quinto nivel: una vez producido el dafo molecular, existe un quinto nivel de
defensa que consiste en la reparacion. Estd demostrado que los MRO son capaces
de provocar rupturas de la cadena de DNA y aun de inducir mutagénesis, pero
existen mecanismos enzimaticos de reparacion que permiten restablecer la
informacién genética. (8)

Existen también los sistemas de defensa antioxidantes. Se define como
antioxidante a toda sustancia que hallandose presente a bajas concentraciones con
respecto a las de un sustrato oxidable (biomolécula), retarda o previene la
oxidacion de dicho sustrato. (9)

El antioxidante al colisionar con los MRO le cede un electron oxidandose a su vez y
transformandose en una molécula débil no téxica que en algunos casos como la
vitamina E, puede regenerarse a su forma primitiva por la accibn de otros
antioxidantes. No todos los antioxidantes actlan de esta manera, los llamados
enzimaticos catalizan o aceleran reacciones quimicas que utilizan sustratos que a su
vez reaccionan con los MRO.

De las numerosas clasificaciones de los antioxidantes, se recomienda adoptar la
que los divide en: exégenos o antioxidantes que ingresan a través de la dieta y
endbégenos que son sintetizados por la célula. (9,10)
Cada antioxidante posee una afinidad hacia un determinado radical libre o hacia
varios. La vitamina E, el betacaroteno y el licopeno actuan en el medio liposoluble
de la célula y su absorcion y transporte se hallan muy vinculados con el de los
lipidos. La vitamina E es considerada el mas importante protector de las moléculas
lipidicas.

La vitamina C neutraliza el oxigeno singlete, captura radicales hidroxilos, captura
anion hiperoxidos y regenera la forma oxidada de vitamina E. La Vitamina E
neutraliza el oxigeno singlete, captura radicales libres hidroxilos, neutraliza
peroxidos y captura anion superoxido y el betacaroteno neutraliza el oxigeno
singlete.

Es necesaria la incorporacion al organismo de ciertos oligoelementos como el cobre,
hierro, cinc, selenio y manganeso, pues forman parte del ndcleo activo de las
enzimas antioxidantes. (8,10)

La deficiencia de antioxidantes en el organismo puede obedecer entre otras razones
a una dieta deficiente en antioxidantes, enfermedades que reducen la absorcién de
antioxidantes de la dieta como la Enfermedad de Cronh, nutricibn estrictamente
parenteral y en pacientes con dialisis renal.

Un desbalance entre la producciéon de metabolitos reactivos del oxigeno y la
defensa antioxidante provoca un dafio organico conocido como estrés oxidativo,
que lleva a una variedad de cambios fisiolégicos y bioquimicos los que ocasionan el
deterioro y muerte celular. Se puede medir este dafio mediante métodos directos e
indirectos. Entre los primeros tenemos la medicibn de agentes antioxidantes, lo
cual es muy dificil por su corta vida media y por el costo tan elevado del
equipamiento que se requiere, lo que obliga a muchos médicos e investigadores a
medirlos indirectamente mediante varios test.

Entre ellos tenemos la determinacion de productos terminales de la accidon oxidante
sobre biomoléculas: los métodos para medir peréxidos lipidicos son el patréon de oro
cuando se trata de probar el papel de los oxidantes en algun tipo de dafio celular.
Ej. Malonialdehido (MDA).(11)

También la medicion de la concentracion de antioxidante: que se realiza con la
técnica de HPLC (Cromatografia Liquida de Alta Resolucidon), sobre material



biol6gico que puede ser plasma, orina o tejido. Con fines practicos soélo se
determinan niveles plasmaticos de los antioxidantes siguientes: vitaminas E, BC,
coenzima Q (ubiquinol), glutatién y vitamina C.

Y por ultimo la medicion del estado oxidativo que refleja el balance entre el sistema
oxidante y pro-oxidante y es beneficioso en muchas enfermedades.
De todos estos métodos el mas empleado por su sencillez y bajo costo es la
determinacion plasmatica de MDA (Malonialdehido), uno de los subproductos de la
peroxidacion lipidica. La determinacion del dafio oxidativo constituye aln un
terreno poco desarrollado y se realizan esfuerzos a nivel mundial para el desarrollo
de nuevos y sencillos métodos de evaluacion. (7-10)

Mas de 250 enfermedades o trastornos se encuentran asociadas al estrés oxidativo.
Procesos tan diversos como la inflamacién, las enfermedades autoinmunes, las
infecciones microbianas, la carcinogénesis, y la toxicidad a los medicamentos estan
mediados por ese fendmeno bioldgico

El estrés oxidativo es responsable de los eventos fisiopatolégicos de las
enfermedades inflamatorias. Por otra parte, es vital el conocimiento de que se
dispone en la practica médica de antioxidantes con eficacia demostrada en la
prevencion y atenuacion de los efectos negativos conocidos por el estrés oxidativo,
permitiendo con pasos agigantados que estos agentes formen parte del arsenal
terapéutico de muchas enfermedades (Ej.: el uso de la vitamina E como
neuroprotector en los trastornos neurodegenerativos operados en la enfermedad de
Alzhemier).

Las enfermedades gingivales y periodontales estan catalogadas entre las afecciones
mas comunes del género humano. La gingivitis afecta aproximadamente al 80 % de
los nifios de edad escolar, y mas del 70 % de la poblacién adulta ha padecido de
gingivitis, periodontitis o ambas. Los resultados de investigaciones y estudios
clinicos revelan que las lesiones producidas por las periodontopatias en las
estructuras de soporte de los dientes en los adultos jovenes, son irreparables y que
en la tercera edad, destruye gran parte de la dentadura natural, privando a muchas
personas de todos sus dientes durante la vejez. (1-3,11,12)
Los factores de riesgo son atributos o caracteristicas detectables en el individuo o
en la comunidad que, de estar presentes, hacen que aumente la probabilidad de
padecer una determinada enfermedad. Ellos pueden ser biolégicos,
medioambientales, fisicos y sociales entre otros. (13)
El estudio de estos factores de riesgo nos permite identificar a individuos de alto o
bajo riesgo de manera de poder prevenir y controlar la enfermedad.
La higiene bucal deficiente es el factor mas estudiado, se ha demostrado que los
individuos con higiene bucal deficiente tienen 10 a 20 veces mas probabilidad de
padecer enfermedad periodontal a cualquier edad.

La relacion de la higiene bucal deficiente respecto a la Periodontitis es menos clara
que en el caso de la Gingivitis debido en parte, a las caracteristicas de la ecologia
del surco gingival, asi como a la mayor dificultad de acceso a esta area por el
paciente; no obstante, los reportes en la literatura refieren que el control de la
placa dentobacteriana retarda la recolonizacion del area subgingival y facilita la
recuperacion después del tratamiento.

La presencia de calculos contribuye a la pérdida de insercion de la adherencia
epitelial, fundamentalmente en individuos que no reciben atencién estomatoldgica
regular asi como en diabéticos con deficiente control metabdlico.
El control de placa por el individuo y por el profesional enlentece la evolucion de las
periodontopatias.



La higiene bucal excelente reduce marcadamente el riesgo de todas las formas de
enfermedad periodontal. (12-14)

La presencia de microorganismos en el area subgingival se ha asociado con el inicio
y progresion de la enfermedad periodontal, en especial la destructiva croénica.
Diferentes especies microbianas miembros de la flora normal se han relacionado
con diferentes tipos de periodontitis especialmente las de inicio precoz y rapido
avance. Entre estas especies se encuentra el Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus vy
Capnocytophaga sputigena, entre otros. Sin embargo, la sola presencia de una o
mas de estas especies bacterianas, no es equivalente a enfermedad, pues otros
factores medioambientales y del hospedero deben estar involucrados para que ésta
se desarrolle. (12,15,16)

El tabaquismo es un factor bien documentado en sus relaciones con la severidad de
la enfermedad periodontal y la respuesta al tratamiento, con una probabilidad 5
veces mayor de padecerla en relacion con los no fumadores. Influye en las
caracteristicas clinicas del tejido gingival, afecta la respuesta inmune, la funcién de
fibroblastos y osteoblastos, la composicion de la flora subgingival e interfiere en la
cicatrizacion.

La eliminacion del habito de fumar debe considerarse en la prevencién y
tratamiento del enfermo periodontal. (16)

La Diabetes Mellitus es un factor de riesgo bien documentado relacionado con la
prevalencia, incidencia y severidad de la enfermedad periodontal, con un riesgo de
2 a 3 veces mayor que los no diabéticos fundamentalmente en aquellos pacientes
con deficiente control metabdlico. Los mecanismos méas estudiados con
potencialidades para influir negativamente en el curso de la enfermedad son:

a) la resistencia disminuida a la infeccion
b) cambios vasculares,
c¢) flora bacteriana bucal alterada,
d) metabolismo anormal del colageno. (17)

Es importante la dispensarizacion de estos pacientes y considerar el control
metabdlico en el plan de tratamiento.

Numerosas investigaciones en los Ultimos afios implican al factor genético en la
susceptibilidad a padecer enfermedad periodontal, aunque ninguno de estos
estudios son concluyentes se piensa que los factores estan implicados
fundamentalmente en las periodontitis de inicio precoz y en algunas formas de
rapido progreso. Se ha planteado que la herencia es la responsable del 50 % del
riesgo de padecer Periodontitis grave. (18)

El desarrollo futuro del estudio de la genética en la periodontitis abre un camino
para la prevencion y el tratamiento de estas enfermedades.
Se ha sefialado que individuos con osteoporosis, portadores del virus del VIH o
que padecen la enfermedad, sindrome de Down y sindrome de Papillon Lefevre
entre  otros, presentan mayor riesgo de padecer Periodontitis
Los estudios realizados hasta el momento no han sido concluyentes, pero
cualquier condicion que comprometa los mecanismos de defensa del individuo lo
pone en desventaja, circunstancias que deben tomarse en cuenta en el
tratamiento y en la dispensarizacion de estas personas.
La mayoria de los autores lo consideran como un factor potencial ya que se ha



demostrado que la prevalencia y severidad de las periodontopatias aumentan
con la edad; otros consideran que ello se debe al efecto de los factores de
riesgo en el tiempo y no a una consecuencia del envejecimiento. (12,13,19)
Hay factores tales como frecuencia de visitas al estomatdlogo, experiencia
anterior de enfermedad periodontal, nivel socio-econémico, escolaridad, estrés
y otros dependientes del estilo de vida que también deben ser considerados en
la valoracion de riesgo, pues pudieran actuar modificando otros factores de
riesgo, o ser un indicador de deterioro futuro de los tejidos de soporte. (13-19)
La patogenia de la enfermedad periodontal es un proceso complejo no
totalmente esclarecido en el que interactian numerosos factores modificadores
de la enfermedad en los diferentes individuos. Sin embargo, se sabe que las
defensas inmunolégicas del hospedero y la presencia de ciertos elementos de
las bacterias (lipopolisacaridos) del area subgingival, condicionados por los
anteriormente expuestos factores de riesgo son los responsables del inicio y
evolucion de la enfermedad. (15-18,20)

Los antigenos activan el sistema inmune gingival, principalmente el macré6fago
como célula presentadora profesional de antigeno. A partir de aqui comienza a
amplificarse la respuesta inmune cuyos dos elementos principales, la
especificidad y la memoria, son cruciales. Otros elementos activadores y
moduladores como las interleuquinas, linfoquinas, citoquinas entre otros
mediadores, contribuyen a la evolucion del proceso.(19-21)
La respuesta del hospedero tiene dos vertientes una defensiva y otra
destructiva. La defensiva neutraliza especificamente los inmunégenos de los
microorganismos del surco gingival, ademas de activar el sistema
inmunoinflamatorio como la fagocitosis y el sistema de complemento. (22-23)
La vertiente destructiva, activa mecanismos enzimaticos y de otra indole que
degradan la sustancia fundamental del tejido conectivo.

La pérdida del hueso alveolar, caracteristica de la periodontitis, es un complejo
proceso que constituye el elemento trascendental de la enfermedad periodontal,
por ser la causa fundamental de la pérdida del diente. El hueso alveolar esta en
constante remodelacion en funcion de las cargas que recibe por la oclusion y la
masticacion. La remodelacion tiene una fase de reabsorcion y otra de aposicion
para ir adecuando las estructuras de soporte a las situaciones cambiantes
generadas por las fuerzas oclusales.(23)

La asociacion de determinados factores de riesgo puede producir desequilibrio
en el sistema a favor de la fase destructiva o de reabsorcién. En ese proceso
aparecen sustancias activadoras de los osteoclastos (células destructoras de
hueso) como las prostaglandinas E2, la interleuquina | B entre otros que estan
en el entorno como parte de la respuesta inmunoinflamatoria. (23)
Una sobreestimulacion de los osteoclastos producida por estos elementos
actuando durante largo tiempo perpetua el desequilibrio, contribuyendo a la
pérdida 6sea.

Mas recientemente han sido asociados varios herpes virus al inicio y progresion
de la enfermedad periodontal. Segin los resultados preliminares pudieran
revolucionar las concepciones actuales de la prevencion, diagnéstico y
tratamiento de la periodontitis.

A nivel de las células periodontales los MRO también desemperfian su papel en
este proceso, pues el desbalance entre los oxidantes y los sistemas
antioxidantes a favor de los primeros conllevan a un estrés oxidativo que puede
influir en la evolucion de la enfermedad hacia una mayor gravedad.
Las estrategias de promocion de salud y prevencion en edades tempranas son



de vital importancia y las consideramos como la solucién Unica y posible para
disminuir la morbilidad y mortalidad dentaria por periodontopatias.
Su uso es una premisa en el tratamiento antes, durante y después de cualquier
proceder operatorio en Periodoncia (tartrectomia manual o ultrasénica, curetaje
subgingival, raspado y alisado radicular y cirugia periodontal), que contribuyen
a lograr un estilo de vida en el individuo capaz de contribuir a regular el balance
entre MRO y antioxidantes a niveles fisiol6gicos.
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SUMMARY

The periodontal disease is one of the diseases that most affect the human being
anywhere in the world. In its pathogenesis and development take part several risk
facts, some of them difficult to control. The oxygen free radicals or reactive
metabolites are present and play a very important role in the worsening of this
entity. It is necessary to know the conceptual aspects related with the generating
mechanisms of the forms of the oxygen reactive metabolites and its consequences
at the molecular and cellular levels by its action on the lipids, proteins and nucleic
acids, and also on the antioxidant defence system the organism has for its
protection. To be able of measuring the stress or the level of oxidative damage in
patients with periodontal affections to establish a predictive diagnostic and to act
early to avoid the advance of the disease, would be a step to implement in the
immediate future. In this work we expose these reflections based on the studies
carried out in Cuba and in other pats of the world with good results.
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