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La comprensidn  del procesoe  in-
flamatoric es un punto cardinal en el
antendimiento dal iniclo da la mayoria
de los eventos patologicos gue ocourmen
e &l organismo humano. En odon-
telogia, por ejemplo, la reaccidn in-
flamatoria  iniciada por la  placa
bacteriana que se acumula en los
tejidos gingivales, es el preludio de las
enfermedades pericdontales. Tener
una visitn clara de los eventos que
oeurren ayuda a tener un mejor acer-
camiento a los procedimientos tera-
péuticos gue sa deben utlizar para
controlar &l proceso patolégico.

El proceso de la Inflamaclon es la
regccion vascular gue ocurra en un
tajido come respuesta a un dafo o en
defensa ante infecciones.

La funcidn de la inflamacién es llevar
componentes del plasma y células de
la sangre a tejidos extravasculares con
gl fin de causar dilucién de los
materiales téxicos y promover la
fagocitosis de tejldo necrdtico o bae-
tarias por parte de las células
sanguineas. Por consiguiente como
respussta a los factores desen-
cadenantes la Inflamacion limpia y res-
taura el tejido afectado y como proceso
patoldgico produce dano tisular.

Las factores dessncadenantes de la
respussta Inflamatoria son:

-Trauma fisico o guimico
-Mecrosis tisular
-Infeccion microblana
-Respuesta inmune

La inflamaecidn sa divide an dos etapas
{1): la fase aguda que tlene una
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duracion relativamente corta, carac-
tarizada por exudacion de fluide y
protelnas plasmaticas (edema) y la
migracian de neutrdfilos predominante-
mente; v la inflamacion crdnica de
mayor duracion y, asociada histold-
gicamente con la presenda de lin-
focitos y macrdfagos, proliferacion de
vasos sangulneos y de tefido conec-
tivo, A menudo, no existe una barrera
determinante entre inflamacion aguda
y cronica

La mayoria de |a respuesta vascular y
calular de la inflamacion estad medida
por factores quimicos gue se producen
como respuesta al estimulo  infla-
matorio en &l plasma o en diferentes
células.

Los cuatro signos cardinales de la
inflamacién aguda descrites por Car-
nelius Celso en los primeros siglos de
la era actual son |los siguientas: Rubor,
Tumor, Caler y Daolor. Posteriormente
Virchow, patdlogo aleman, le afiade la
pérdida da funcidn,

FASES DE LA INFLAMACION
AGUDA
1- Por estimulacion  simpdtica o

primero gue se produce como efecto
del estimule es una vasoconsiriccion
transitoria,

2- Se conlinda con |la respuesta vas-
cular aguda que Incluye: una vaso-
dilataci®n, un aumento de la permea-
bilidad vascular concomitante con la
degranulacién de los Mastocitos,

3- Los cambios en el fluide sanguineo
conducen a |la marginacion de los
neutréfilos y menccitos ¥ migracon a

los tejidos subyacentes por efectos
guimictacticos de mediadores quimi-
cos,

4- La contraccidn de las células
epiteliales ademas causa salida de
aritrocitos, lo cual produce hemorragia
y agregacion plaguetaria con la forma-
citn dea trombos.

5- 5i el grado de dafc no ha sido
mayer y la reacclén aguda ha contra-
rrestado & estimulo causante, se pro-
duce |la resoluclén del lrauma con
deposicion de fibrina y formacion del
proceso cicatrizal.

6- Si & estimulo continda, se instaura
al proceso de lainflamadon cronica,
Tenemos entonces en el proceso in-
flamatorio dos protagonistas: un com-
ponenta celular y |los mediadoras
quimicos.

En esta primera parte sa prasentara lo
correspondiente a las células  prin-
cipales que estan comprometidas en la
inflamacion aguda. Entre ellas tens-
mos: Los Mastocitos

Las Neutrdfilos y monocitos

Los Mastocitos:

Se lpcalizan adyacentes a  las
arteriolas pequenas y a |a sub-mucosa
de los tejidos. Presentan granules de
secrecion productores de Histamina y
Serotonlna y otros mediadores guimi-
cos {2.3). Estos productos causan
vasodilatacion y aumento en la per-
meabilidad vascular al producir con-
fraccidn de las células endoleliales,
actuando a través de receptores tipo
H1{4). Esta degranulacién de los Mas-
tocitos es causada por los estimulos



desencadenantes del procesc  in-

flamatorio,

Los Neutrdfilos y Monocitos:

Frincipalas protagenistas de la fase in-
flamatoria aguda y cuya funcion pri-
mordial  serd  fagocitar,  bacterias,
material necrétice vy complejos  In-
munes para degradarles completa-
mente ¥y eliminarlos asl del tejido
extravascular,
Comeo se menciond antericrmentes (os
cambics an al fuido sanguines causan
inicialmente marginacion de estas cé-
lulas hacla el endotelio. Come con-
secuancia de lo anterior los lsucocilos
se adhieren en gran numero a este, a
ravés de moléeculas de adhesion de
los leucocitos gque hacen contacto
complemantario con moléculas da ad-
hesion en la superficie de las células
endotaliales (5). Estas moléculas se
expresan en las  membranas plas-
maticas de las células respeclivas
coma resultade de mediadores qul-
micos que se han producido duranie af
.. procescinflamatario,
‘Ln grupe de moléculas de adhesion an
los Meutrdfilos consiste en una familia
de fres gicoprotefinas: LFA-1, MO-1 y
p150.95, las cuales san heterodimeros
compuestos  por  diferentes  subuni-
dades alfa e idéntica subunidad bela
{6]. La importancia de estas moléculas
de adhesién se hace svidante en pa-
cientes con deficiencia genética en la
sintesis de |la subunidad beta, los
cuales presentan una adhesion dis-
minuida y por tanto s& caracterizan por
presentar infecciones  bacterianas
recurrentes (6).
En cuanto a las células endoteliales,
las proteinas de superficles adhesivas
conocidas son ELAM-1 & [CAM-1, cuya
sintesis es inducida tambign por me-
diadores quimicos (7). Se concce
asimisme gus la proteina 1CAM-1 sirve
de receptor para la molécula LFA-1 del
nautrafilo,
A continuacion de la adhesion, los leu-
cocitos se mueven lentamente a lo
largo de la superficie endotelial y
amiten grandes pseudopodos anfra los
espacios [ntercelulares an e camino
hacia e espacio extravascular, atrai-
dos por sustancias quimictacticas pro-
ducidas durante las primeras etapas
dal proceso inflamatario (8],
Las sustancias quimiotacticas mas sig-
nificantes son (9).
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1. Productos bacterianos, entre ellos
péptidos con al final amino en N-For-
mil-mationina.

2. Componentas del sistema del com-
plamenta, Cha principalmente.

3. Productos del matabolismo dal acido
araquidcnice, particularmente al Leu-
cotriano B4,

El proceso por el cual la sustancia
quimictactica es reconccida por &
leucacito (104, incluye enlace receptor-
ligando con la activacion de la Fos-
folipasa C, produccian de Diacilglicerol
v FostatidiHnoesital trifosfato, activacion
de |la Proteina Cinasa C y concen-
tracion aumentada de Cas+citosdlico,
los cuales actlan como segundos
mensajeros para iniciar los eventos
celulares  gue  Implican  proleinas
contractiles, microfilamentos y microtd-
bulos, con la consecusncia de mo-
vimianto (11).

Una vez gque el leucocito lega al
espacio exlravascular ¥ sa pona en
contacto con e agente causal dal
proceso inflamatorio, se produce la
tagocitesis y degranulacion.

En una primera instancia, la particula a
ser ingerida deba ser reconacida por el
leucocita a traves de receplores es-
pacifices, y mediante el mecanismao de
sequndos mensajeros  anteriorments
mencionados. El proceso se continda
con el englobamiento y formacidn de la
veslcula fagocltica y posteriorments
llega la atapa de muerte y degradacion
del material ingerido. i

Los neutréfilos requieren para recono-
cel microorganismos, que éstos so an-
cuentren cubiertos por factores del
suero, llamados opsoninas, Las prin-
cipales opsoninas son Inmuneglobulina
G [sublipo 1 y 3) v C3b, & fragmento
opsonico del complemento (12),

Las parliculas opsonizadas se unen a
recaptores an la superficie dal neutro-
flo ¥ como consecuencia de esto
cocurre el englobamisnto. Durants el
anglobamisnto, se emiten pseudd-
podos gue engloban el objeto vy se
produce la vesicula fagodtica, la cual
se fusiona con el lisosoma produ-
cléndose o fagolisosoma.  Ocourre
iguaimentie |la degranulacion de los
leucocitos para depositar su material
hidrolltico en el fagolisosoma. Durante
esta atapa, inevitablemente parta dal
material hidrolltico se libera hacia sl
medio externo, probablamente a travéas
de canales gue se guedan abieros y

producen asi dano en el tejido circun-
danta.

La ultima etapa de la fagocitosis es la
muerte y degradacicn de la bacteria o
material necrdtico, Para esto existan
dos mecanismos bactericidas!

1) Dependiente de oxlgenc

2] Independienta de oxlgeno.

1) Mecanismo dependiente de oxige-
no.

Incluye un fendmeno dependiente de
enargla, consume oxigeno y estimula
varios procesos como: la explosion
respiratoria, con generadon de meta-
bolitos de oxgeno, un aumento an la
glicogenolisis y en la oxidacion de
glucosa por la via de las pentosas (13),
Duranta |a generacldon de metabolitos
de oxigenc se activa la NADPH
oxidasa que produce el [6n superdxido
Oz

:‘;_"D.-:L MAGPH 20 5 + NADP+ + Hi

El ion superdxido es convertido en
Ha0» por dismutacion  espontanea,
encontrandose ambos metabolitos an
el fagolisosoma, Estos dos metabolitos
son los principales destructores de
bacterias al actuar en dos formas:

A) A traves del sistema de la Mielo-
percxdasa,

En los granulos azurdfilos del neutrofile
52 encuenfra la enzima Mieloparoxi-
dasa (MOP) que cataliza la conversion
(14):

HoOz 4+ CI° - » HOCI
(Perdxido de (Hipoclorito)
hidrégena)

Este hipoclorito  producido es  un
potente agente oxidante y antimi-
crobial, el cual s tambien utilizado an
al agua potable clorinada. El perdxide
de hidrégeno también puede ser con-
vertido por la catalasa en H20 + Os, o
desiruido por la glutation oxidasa,

La prusba mas fehaciente del sislema
de la Migloperoxidasa, &s |a existencia
de la enfermedad cronica granulo-
matosa en ninos, en donde hay un
defecto congénito en |la produccicn de
perddde de hidrdgeno y por tanto
eslos padentes sufren de infeccionas
frecuentas (19).

B} Sistema independienta da la Mielo-
paroydasa,

En este sislema el idn superdxido y los
radicales hidroxilos producldos, son
suficientas para matar las bacterias, Es
de recalcar que este sistema s (o
suficientemente sficiente, puesto gue
los macrofagos maduros carecen de
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Migloperoxidasa y realizan su labor
bactariostatica completamentes,

2} Mecanismo Independients de oxi-
genc

Los leucocitos tambian puedan matar y
degradar bacterias a través de meca-
nismas independientes de |la explosidn
respiratoria. En este sistema se In-
cluye, la utilizacion de lisozima que
hidroliza paredes bacterianas, la pro-
leina bactericida que aumenta per-
meabilidad [BPI) causando cambios en
la permeabilidad de |a membrana ex-
tarna de bacterias y la Lactoferrina que
sacuestra dtomos de Fe++ (15).
Seguido de la muerte bacteriana, las
Hidrolasas Acidas gue se encuentran
en los granulos azurdfilos degradan la
bacterla completamenta en al fago-
llsosoma Aungue la mayorfa de las
bacterias son rapidaments destruidas
por los leucocitos, algunas de ellas son
o sufidentsmenta virulentas como
para sobrevivir en el fagollsosoma,
como es @ caso del bacilo de la tuber-
culosis,

Finalmente, los cambios que oourren
en la membrana de los leucocitos
después de l|a fagociloss, pueden
resultar en |a llberacion de productos
téxicos en & espaclo adyacente, Las
sustancias que con mas frecuencia se
liberan son las enzimas |lsosomales,
los metabolitos activos  del oxlgeno y
los productos metabdlicos dal acido
araquiddnico. Estas sustancias son
potentes mediadores de |os efectos
vasculares y celulares da la  infla-
macicn, camo tambiean pueden causar
dafo al tejido adyacente al sitio de |a
inflamagcién (16).

DEFECTOS EN LA FUNCION DE

LOS LEUCOCITOS
La imperancia de los diferantes avan-
tos celulares que ocurren durante la in-
flamacién, se pueds apreclar en ague-
llos pacientes que sufren da infec-
ciones frecuentes v enfermedad perio-
dontal, debido a defectos congénitos o
adguiridos en uno o varos factores
gue afectan |a funcion de (os leucocitos
(17,21,22).

1} Defecto en cantidad de células: se
puede encontrar una neutropenia por
depresién téxica a nivel de |la madula
osea por radicterapla o guimicterapia,
2 Daefecto an la adherencia

La patologla conocida como deficiencia
an la adhes|én del leucodto as una en-
fermedad autostmica recesiva, lo-
calizada en sl cromosoma 21, causada
por una deficiencia en la blos(ntesis da
la cadena beta de |las protelnas de
adhesién del |eucocite descrilas an-
teriormente (),

3) Defecto en la
miolaxis.

En el Sindrome Chediak-Higashi (18},
una enfermedad en la cual se en-
cuentra defacto an la polimerizacién de
los microtibulos, lo cual se manifiesta
en una disminucién en la migracidn del
lsucocito,

En la Periodontitis Juvenil Localizada
(LJP), se ha reportado disminucidn en
sl nimero de receptores para los
productos bacterianos con terminacion
amlno en MN-formil-metionina, en los
neutrdfilos de estos pacientes (20},

4) Defacto en la fagocitosis.

Causado por defecto celular intrinseco,
como es el caso de pacientes dia-
béticos, o por deficiencia en los fac
tores opsonizantas.

5} Defecto en |a actividad microbicida
Es el caso de la mencionada enfer-
medad crdnica granulomeatasa, en
donde no se desarrolla una explosion
respiratorla Upica {19).

6} Defectos mixtos

Es el caso de enfermedades sis-
témicas que tienen ancrmalidades no
muy bien entendidas en la funcion de
los leucocitos, Enfre ellas tenemos:
diabetes mellitus, 5. de Down, 5. de
Jop, S. de Papillon - Lefébre, Enf, de
Crohn, leucemia monecitica aguda y
SIDA (17).
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