PATOGENIA DE LA
ENFERMEDAD
PERIODONTAL




ENCIA CLINICAMENTE SANA

La superficie oral de la encia clinicamente sana estd cubierta por un epitelio
queratinizado el cual se delimita por bucal del margen gingival a la linea
mucogingival, por palatino hasta el velo del paladar y por lingual hasta el piso de
boca.

En salud, el epitelio del surco y de union evita la invasion bacteriana actuando como
una barrera efectiva a la entrada de las mismas o de sus productos




La encia clinicamente combate las
bacterias por medio de mecanismos
de defensa donde se incluyen:

e La barrera intacta provista por el
epitelio de union.

e La descamacion regular de células
epiteliales en la cavidad oral.

e La presencia en el fluido crevicular
gingival de anticuerpos contra los
productos bacterianos.

e La funcion fagocitica de los
neutrofilos en el epitelio de union.

e El efecto perjudicial del sistema del
complemento sobre la microbiota

Escasa migracion de neutrofilos
hacia la parte coronal del
epitelio de unidn




Es la primera linea
de defensa del
huésped la cual
lleva ese nhombre
debido a que sus
mecanisMmos
efectores existen
aun antfes de que

aparezca la noxa.

Inmunidad
innata

Inmunidad
adquirida

Es un mecanismo de
defensa mucho mas
evolucionado, que es
estimulado luego de
la exposicidon a agentes
infecciosos, y cuya
capacidad e
intensidad defensiva
aumenta después de
cada exposicion
subsiguiente a un
determinado
Microorganismo.




INMUNIDAD
INNATA

Esta tipo de inmunidad debe su importancia
a bdsicamente las siguientes funciones:

e Es la respuesta inicial a los
Mmicroorganismos, previene infecciones e
incluso puede eliminar por completo a cierto
tipo de noxas.

e SUs mecanismos efectores estimulan a la
iInmunidad adaptativa e influyen en el tipo
de respuesta.



PRS-

SRAPONENTES Y FUNCIONES ™
ULARES DE LA INMUNIDAD INNATA

Componentes Principales funciones

Barreras epiteliales Revestimiento de piel y mucosas
Péptidos antimicrobianos Destruccion de microorganismos
Linfocitos intraepiteliales Destruccion de microorganismos

Células efectoras

Neutrofilos Fagocitosis y destruccion en la primera fase de la infeccién
Monocitos/Macréfagos Fagocitosis y destruccion en fases tardias de la infeccion
Células Natural Killers Secrecion de citocinas, lisis de células infectadas y activacion

de macrofagos

Proteinas efectoras
Complemento Destruccion y opsonizacion de microorganismos

Lectinas Opsonizacion de microorganismos y activacion del
complemento (via de las lectinas)

Proteinas C reactiva Opsonizacion de microorganismos y activacion del
complemento

Factores de coagulacion Aislamiento de los tejidos infectados



Diversidad
Permite al sistema
iInmunitario
responder a una
gran variedad de
antigenos extranos

Especializacion
Genera respuestas
Optimas para la
defensa frente a
los
MiCcroorganismos.

Especificidad
Da lugar a que cada
microorganismo
genere respuestas
especificas en su
contra

Autolimitacion
Permite al sistema
iInmunitario disminuir
de intensidad frente
a un anfigeno, a
medida que éste va
siendo eliminado.

RISTICAS DE LA INMUNIDAD

ADQUIRIDA

Memoria
La exposicion del sistema
iInmunitario a un agente extrano
mejora su capacidad para
responder de nuevo a éste,
ante una reexposicion.

Ausencia de autoreactividad

Es una de las propiedades mas
importantes del sistema inmune, que
brinda la capacidad de reconocer lo
propio de lo extrano, y no reaccionar

frente las sustancias antigénicas

propias. Esta propiedad es

compartida con la inmunidad innata
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TN
DE LA PATOGENIA

ETAPAS

Los modelos de la patogenia de la enfermedad periodontal se remontan a
estudios de 1976, con el modelo de Page y Shroeder, en donde dividieron
la lesion progresiva de la enfermedad gingival y periodontal en 4 fases:

Lesion Lesion Lesion

Lesion inicial .
temprana establecida avanzada




LESION INICIAL

* |nicia La 24 horas después de la acumulacion

de PDB
« Aumento de aporte sanguineo en la zona B
%
oo ‘
- Aumento de permeabilidad del lecho )
microvascular o0,
o
- Aumento de liquido crevicular, produciendo A

un barrido mecdnico de bacterias y sus
productos fuera del surco gingival.

« Migracion de los neutrdfilos

: : Infiltrado en el
polimorfonucleares hacia el surco. teidoconectivo

Figura 4-7. Esquema de la lesion inicial donde es comin observar
neutréfilos, macréfagos y linfocitos en un bajo nivel infiltrado en el tejido
conectivo,



A los 7 dias el aumento del numero y famano de
los vasos se refleja en un mayor enrojecimiento
del margen gingival.
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* Los Linfocitos y los polimorfonucleares predominan "
en el infilfrado inflamatorio. e,
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* En el drea infiltrada desaparecen las fibras R
colagenas provocando un mayor espacio para el Yol SV
infiltraddo celular. R
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» Las alteraciones tisulares que se producen
durante esta fase implican la perdida de la S ha'e
porcion coronal del epitelio de union. & Sk

« Se establece un nicho entre el esmalte y el
epitelio que permite la formacion de la PDB
subgingival.

Figura 4-8, Esquema de la lesién temprana donde se observa aumento de
migracion de neutréfilos y proliferacion del epitelio de union e incremento
en epitelio de unién.



Al confinuar la exposicion de la PDB aumenta el
proceso inflamatorio y el liquido crevicular.

El tejido conectivo y el epitelio de uni

= | iOn se encuentran
infiltrados por una gran cantidad de le

UCOcCitos.

La pérdida de coldgeno genera espacios que se
extienden hacia la profundidad de los tejidos,
quedando libres para ser ocupados por el infiltfrado
inflamatorio.

| epitelio de |a

El epitelio del surco es sustituido por e > |
O al diente permitiendo

bolsa que ng se encuentra unid
una migracion apical de la PDB.

Existen 2 tipos de lesion establecida:

» Una estable y que no progresa durante meses o anos.

» Una activa que puede convertirse rapidamente en
una lesion avanzada progresiva y destructiva.

LESION ESTABLEC]
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Figura 4-9. Esquema de la lesién establecida donde se muestra

DA

incremento del 10 al 30% de infiltrado lecuocitario en el epitelio de unién.




La PDB continua su migracidon apical y madura en un nicho
ecoldgico anaerobio.

Los tejidos gingivales ofrecen una escasa resistencia al
sondeo gingival.

Existe una pérdida de la insercion y de hueso alveolar.

El epitelio de la bolsa migra en direccion apical respecto al
limife amelocementario y hay manifestaciones o
generalizadas de inflamacion y dano inmunopatologico.

La lesion ya no se localiza en los Tejido,s,égingivoles;_ la lesion
se extiende en apical y lateral en el tejido Conectivo del
aparato de insercion.

Predominan las células plasmaticas.
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Figura 4-10. Esquema donde se muestra migracién apical del epitelio de
union, pérdida dsea y proliferacion de células plasmiticas a un 50%
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