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INTRODUCCION 

Ei abJetivo d9 eate trabaja ea deterainar le iaportancte del .. 

conaci•i.rito de lo• -c.•niamas ••ociada•· · cari_·· la enfe..-dad 
. . 

. pÍlriadé:lnta1 )I' en particular Can. la reaarciÓl'I ó.aea •.. 

Ccma a.abemos, 

patológico. ·de naturaleza infl~•,;ataria,· .. _que en un principio ··e-

• ene ta, 

-gingiv•l• ·:•f"!Ctando ·pastericn·..e.,t~ .. :·1a9 .iatructurali de aaporte. 

E• en e•ta etapa en donde la enferlliedad •e canvi_ít~t• en 

·irreversible y ·1as cambia• que se producen.• nivel ó•ea. •an .de 

-yor aunque la• alteraciane• _de lo• d._lli t~Jict~:. 

i• 

es un. te•• que 

abarca:. ·1a .. •.ecuÍitnÍ:~a de eventos, desde que la• bacteria• ·de la 

placa ·d9"tatt.licteria'na tienen ·cant.acto can los tejido• . ,. 
hasta la ~eatruccitln .de 

loa t•jida• más pr.ofundoc del pertadánto ca111e1..t:alt:t.•a .•tapa. de 

dicha secuenci•· Sin embargo,· en e•te trabajo enfoco la atenci6n 

ósea. 
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ESTRUCTLIRA·OSEA 

c•lulas Y· su producto excretado qu• la• rodea, d•nominado 

substancia •xtracelular o tambi•n llamada intarc•lular. 

En · .. •1 hueso calcificado •1 76Y. a 77Yo de la substancia ó••a 

•s inor9Anica, y el resto or9.6nic:a.~ Est_a· substancia ors.tnic_a· es 

1 lamada · matriz Osea y ast.t constituida por SSX a S'i'~ d., ·fibras· 

col.igenas, y un 5Y. d• substancia_ funda,..ntal, 

mucopol i sac.tr idos sul i'atados_, al9unas 

incluy•ndosa •n 

9lucoprot•i~as, 

p•ptidcs, lipidos, sulfato de con_droitina y . .6cidc hialurónico. Su 

papal se d•sconoc•, P•ro s•. cr- qu•· contribuye a . suminist.rar· un 

._dio en dond9 se puedan _depositar las sal•• d• calcio .•.. 

La•. fibras col.69•n•• se •><ti•nden en toda• direccione• del 

hueso, pero. su d•n•idad •• mayor ª· lo l.iÍr90 d• la• lin••s d• 

.tensiOc:I. Estas i'ibras dan a las huesas sra.:.. fu•rza tensil. 

Le• cort•s d·a hu•so no d••calcii'icado, 

permitir descubrir •l sitio en al qu• •• deposita •1 •ineral en 

la subatanc ia int•rcelular que 1u1cretan lo• 

osteoblast:os. El mineral no es tan denso cerca d•l osteoblastc 

como más lejos del mismor debido a qu• la matriz Osea que est.6 

m.6s apartada del ost•oblasto •• formó primero qu• la más c•rcana 

a él y por lo tanto ha tenido mayor tiempo de mineralización e 

calci-ficación. 
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Desde.· el punto de vista del· desarrollo, todos ·los· ·huesos 

pasan por el periodo esponjoso o reticulado. Algunos huesos 

persisten en su mayor.parte en tal astado durante toda. la vida. 

Otros, por la· ulterior agresión de.la matriz ósea, se hacen 

compac,tos. La mayoria de les. huesos,· cuando se hallan tot•lmente· 

formado&· ~en compactos en .algunas zonas y aspor:ajasas en ·otr¡¡s. 

El hueso ·compacto esta· const i tÚido .Por sistemas .. coni:•ntricos 

de ···osteocitos. ciue rede•!"' vaS<Js sa~guin,eos y separad·o~ entre sl 

por. matriz· Osea en .i'orma de c'ap.;os, denominados, sistemas ··de 

Have1•s. 

El canal, ocupado por .·eÍ vas.;. ~anguinao rodeado,· se· .. denomina 

canal de Havers¡ aS:tios i:anilles de Havlirs se comunican entre •l 

por medio de.' .canales .parpendicul•res a ellos denominados de 

Volkmann, t•.;,bién rodeados de lagunas. de oste0 citos • 

. · '.; ' En . al hUiil\90 es¡faon~ClBO n~ son- nsces.r¡6s estos. sistemas, de 

ti;.vl.rs, · debido a que como su nombre .lo. indica0 ·.este tipo de hueso 

está i'ormadci por d•l!;!Ádos travesarrc:is rodeados· 'de e•pacic& 

ocupados ·por m•<ful•·ó-a .roja, altamente vascularizad• qúe puede 
,'· 

entonce• brindar· una adecuada nutrición. 

La di.i'eritncia entre hueso. esf:oo~joso y compacto es mils de 

tip.o •rquitectónico que histológico. La composición i't.inc;:lamarital 

de la matriz Osea, •U: lam·inación y relación de las c•lulas con la 

m•.triz son la5 mil!lm- en ambos casos. El hueso esponjosos esta 

compuesto por un enrejado de delgadas trabéculas que delimitan 

numerosas espacios •edul ares 1 en el hueso compacto ha habido un 

depósito secundario da laminillas en los espacios medulares, 

aL1mentando asi el grado de densidad del hueso. 
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l'IORFOLDGIA DE LAS CELULAS OSEAS 

OSTEOBLASTO.-

Un. asteoblasto activo .. observa ca.o una c•lula d• 

citoplasma a111plio, su núcleo - lar9o con situac.ián e>cclk\trica y 

citoplasma basOfilo. Su basofili• se.debe a su gran cont11nido d• 

.reticuio. · endop lAsmico rugoso1 tambittn pra••nta nu•erosos 

riboscimas y .. itocondrias. En la •atriz ,.itaeondrial - ·han 

observado depOsito•. ·111i.nÍtra1-. Cerca del núcleo es· posible 

ob-rvar un gran aparata:de &ol9i. 

Los asteoblastos difier911 de las osteocitos .., que no SR 

encuentran incluido• en •l hueso, pera.- lliantientifn cercanos o 

un idos '.a.l. te.; ido os tea id.e• . 

Los osteoblastos t1.n;.., en geríeral forma redondeada 

irr•su.lar, sin embargo, algunos -t~ relat.iva..nt• alargados y 

el nticleo tiende • ubicarse en el ext.-..o. 

La gran cant&.d•d de .retlculo 9"dopl6-ico rugoso y aparato 

de Golgi se debe a que el osteobl•sto - una c•lul• ..c:retoria, y 

de hecho, l.a sintesis y secreción de procolAgen• en los 

ost•obl.astos del hueso .alveol•r, es la •i ... que la secretada por 

los fibroblastos ••• <l> 
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OSTEOCITO.-

El ostaocito es una célula proveniente del osteoblasto, 

tr.ans-formándose cuando este produce y se rodea de matriz 

Presenta prolongaciones citof1lasmilticas por medio de las 

cuales se.une o comunica con los otros osteocitos. Su -forma e• 

irregular, presentand.o solo un ~ücleo y en su citoplasma se 

observa· un poco de . retlculo eridoplásmiC:o rugoso y algunas 

mi tocondrias. 

Las prolongaciones o s·al.i.entes se ·extiend•n dentro de 

canal !culos·, y varios ost•ocitos -f.orman la9unas; sin embargo·9 no 

llenan completamente- las la9unas ni lo• canallculos, y en •l 

espacio existente se encuentra el liquido tisular. 

La. -formación ·.d• los canal icúlos. sé lleva a. cabo cuando la 
' - . 

s.:.bstanci~ int•rc•lul·ar •• c~lcif'ica~-
' ... 

"carialtculos .que conec.tan-.las, la9un.as •n las que .sé •nc-ueritran los 

o•t•ocitos. 

Los canaliculcis qu• sm -forman alr•d•dor de las s;alientea 

citoplasmáticas y ciue se extienden hasta la su.perfici• del hu•so, -

permiten ciue el liquido ti.•ular que. proviene de los c.apilar•s 

pas• a trav•s de ellos y ll•v• substancias nutritivas hacia las 

células ciue se encuentran en la substancia intercelular 

calci-f icada del hueso. 

5 



OSTEOCLASTOS.-

El osteoclasto es una célula 9igant•, multinucleada que. 

contiene gran cantidad de mitccondrias, observandose depósito• 

minerales en su matri~. Esta gran cantidad de mitocondria• 

sugiere que el osteoclasto •• muy act.ivo desde el punto de vista 

_metaból ice. 

Hay. poco ret'iculo endoplasmicc, sin •mbargo. cerca del 

núcleo se presentan apal"atos de Golgi muy bien desarrollad_i:J•9 de" 

las cuales se originan granulcs-at:Íscuros relativamente pe~ueNos 

llamadas lisosomas. En estas se ha encontrada fosfatasa alcalina, 

produci•ndase también muchas enzimas hidroliticas. 

El c_itaplasma de las osteoclasto• muy jóvenes ·puede- ser 

ligerament• basOfila, pera el o•teaclasto tipico tiene citgplasma 
' ' / 

acidOfilo; la ,acido:¡:ilia se_.intensi-fica can-forme envejece la_ 

el citapl.asm• de m"uciios. cisteacl;;astos tiene 

_aspecto espumoso. 

Los nllcleos de un asteocl.asto, su_elen ser, aunque no sie111Pre 

semejantes entre _si •. Sin emt:Íargo, los de un osteoclasto se pu•deh 

distinguir de los"de otro dep•ndi~ndo de _su madurez o periodo de 

vida. As1, en los osteoclastos jóv•nes ·los nllcleos son ovoides;; 

sus membr•nas nucleares lis~s, los granulas de cromatina -finos y 

distribuido• can unioformidad, y cada uno contiene uno o dos 

nucleólos. 

En los osteaclastos más viejos las membranas nucle•r•s se 

observan contra1das y el núcleo no tiene una 4orma de~inida 1 

tomando una coloración ob5cura. 
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El sitio d• contacta del ·ostecclasto can l• supe1•fici• ó•••• 

••· carac·teriza por un borde estriado o d• c•pillo, qu• •• 

continl.'.la o invagina •n •l· citoplasma. La membrana en esta zona 

••t6 dispu••t• en forma d• pliegues a proyeccian••· En la 

per'iferia del barde ••triado •• observa una zen• cl•ra, 

desprovista d9 organitos celular••· 

L• ·función que •• l• atribuya a •.•ta zona, •• la d• lliant•n•r . 

... 1 osteoclasto uni.do a la .sup•rfici• ó•IÍta y sella,.la al .sitio de 

.. 11.orción. 
' . 

Hclt,.á¡:i ••• <2> 'ccn&ide..-;a •1 borde ••.t,.iado y la .z9na·. clara 

como •l. sistema de resorción d•l o•t•oclasto. 

En alguna• lagunas ó••a;. •• han ob•itrvado asteoclastoÍll. qu• 

no p,..,••ntan bo,.de estriada.·. Es p,.ababl~ .:<iu•·. · ~·; '.•n.cU•".'tr'•n .. 

· in•c.t:ivos~· 

'Lo• ost•oclastos. al• i9ua_l que l•• c•lulas· gigant•tl _d• cu•,.po 

e><t:rafto, ·-·· d•Íllarroll•n como resultado d.• la 'fusión ·d• ··va'ria• 

c•lu.las.-
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ORIGEN DE LAS CELULAS OSEAS 

cu.1•• d• una u otra far•• ca111prullb•n que tanta a•t•acla•tCM& ca.o 

asteablastas · y asteacita•• pravien•n .d• .cálulas· as1:e69enas a 

:t...,t•n. d•na1111n•d••· por v·.aria11 autora••.· Oliteapras•ni taras. 

Est• · tipa de c•1u1a: tiene c9acid•d pralif•ra1:iv.a y su 

dif'erit.:.c~.ac~ón puede Íl~r t;.u:i.a la -farniació~ de hÚIÍ•a o cartil.aga •. 
. \ 

t•j:ldo conectivo int•riar: e11ti6 y 
.? 

r•~~1:ido por un•• sabre toda e:~iu1ar0 denmiin~da •ndas1:1~f"' 
~ ,·,; 

·.Las c~1Ül.~s oateós~" .. " a · c•Hulas . a•teaprogÍIHtitaráÍI~· ···•e 

.ncuentran en canc:t:ician•• na,..ial-. :· •n .oÍlici6n can . la 

sup..--fici• 6••• •n la ·capa pro-funda del p•r.:iostia •n r•osa, y 

cOÍllp....,,d•n 1:.alllb:i*n el endost:ta. 

,· ' . . ' 
y .las us pra#und•• dan arig•n a los 

as1:90blasto•. En •l •ndos1:ia, 

qu• •rasionan en 1.a 

sup•rf'ici• in1:•rna y aumenta asf la cavidad -.c:IÚlar. 

La membrana •ndOstica puede d•r origen .ademiA• a 

os¡teo0la11tos, porque a vec•s t.ambi•n •• forma hueso en es.a 
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•'!':," ' 

sup•r~ic·¡·•· ·,i~ri~'ü~ la i"'•9la .ltn · etit•. ca•a· •• · 1a r••orcitin. 

sl:lbr• '.su .:Or.fola9i~ •ab•alos' ~u• ,¡;,¡ la supar'Hci• del hu9so · 

•" r•po•o, •:<i•.t•ri c1Uula•. aplanada• qu• de•cansan dir~ctam•nte 

•" la .•uperf{~ie d_.l .hu .. a subyac~~te• :, 
camá. · 1&: Íni1:CÍ•i• na ocurre ·•n.~loll · -t•oc la•to•, •e P.ien•a · 

sabr• •u aris.•n, ~u• pu•dÍl.n.·pr'~c•~•r d•: la fu•iOn d• c6lul~•>~;, .. ~ 
las oateobl'ast.'?• y .ost•691friaa. Co111a. rlÍ•ultado d• .:la .•rasión 'Cf.•1 

h1:&Hª~. la• a•~111a'C..:1t~• e: qui! •e .;nc~htrAtian atr.ápado• .n· el t\J.¡¡c,: 

: qu• f.u• sani;¡.Üdo a. er~•~Ón . > · pi.9d~n slir liberado• dmisd•~·<: •Ü11 
la9uria• )' •• cr•e: qu• .. .f~•ionan ~·· lo• ast•oc l.á•to• :r;..~;;,ri•~b ~'9• 

.d• • .:.· lib•rac16n•.~ •. <3> 

TA111b i6n •• p ien•:t sobr• el ·origen·· de.1 ollt.Oc la•to; qU•. •• 

· élitsarroila )a~o c•i:u1a. 9:laante él9. ·cu•rPo •xtr~rro; . r:Jriai:n~d• · .i:t• · 

:,¡¡~~o~it~iÍ· m:a~".'Ota9i:Js:~.·~Olls ~lti.:.1~~p;~,~clf :· :·.< · ··.,. 
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DESARROLLO DEL TEJIDO OSEO 

Al p•rfodo d• formecidn d•l hueso se 

la o•t•oséne•i• se inicia cuando .. en l• parte 

correspondi•nte del cuerpo •><isten osteoblaatos, pues solament• 

•11oti pu•den ··•cr•t•r o producir aubat:.nci• interc.elular ors.ilnica 

d•l· hueso~ 
'.", ·. ··' 

E9t~i. substancia ·int•rceluler 'or94'ni'ca d•l: hueso •• un 

d• siitcr•cidn d• lo• t•niitndo 

principalmente dos component••• col4'9ena y 111ucopál iliac6ridos. 

L.e· astftcacidn •• u·n proc••o d• mineral izaé:t6n de lo•: 

t•Jidas. 'IU•: originan loa .hu•aaa. La farmacidn d•l Ítsqueleto .pued• 

lugar, P.or .auati tución ·del cartt·lago o a. partir d• un 

t•Jido conJÜntivo titn. pa•a".'Pª"·~.l •atado cartU~gtno•C>~·· <4>. 
(·. 

. . -. 

· C:ondros•n••t• . •l .cartú.ii9ó •• formado •p.or células 

,.;.~nquimat6saa. En· al9una• ar••• las célula• del -•énquima 

'cami.ftzen a•pr~liferar, formando un teJido c0111pacto y abundante 

en· ctUule• llamado precartflago. .Los ·•spacios.•intercelularea del 

pr'ecart:tlago poae•n fibr••· cal69~··· i·ncluidas en un• subatanci.IÍ' 

o de 

c....,to, al continuar •l desarrollo, .la substancia i.ntercelul.ar o 

matriz del carttlago se torna voluminosa y separa las células. 
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Existen tr••·cl•-• de cartlla901 

1.- Carttla90 hialino, que •e encuentra en l•• •úp•rf icies 

articulare• de lo• huesos. 

2.- .Cartflago fibroso, 

in\ervertebrale•. 

3.~ ~artilago el••tico, 

fibras el6•ticas. 

se ob•erva lo• di•CO• 

que ad .... • de fibras cul6gen••• po•ee 

Cuando la osific•ción ha progrHadahasta •lpunto que el 

cordón. original•• halia tatalMant• .-.cubierta par ••triz. ó•ea, 

deci-• qu• - ha far-da una tráb•cula. 

A -.elida que las·aat.ablastaa cantinllan smgreganda,· ·Y. en 

can•ecuencia engro••nda la trab*t:ula, la nueva •atriz a9ra9ada na 

·•e .fu•iana de •anera· unifor-. 

trábaj~ m6• a -nas en. cii::la•, 

Al parmc•r la• a•t.ablaatás 

d ... a•itanda una •ucnt;dl:I· .. de 

a9teabl••ta asl atrapado, rec:ib••l na.br• de.a•teoetta y al 

espacio que ocupa la .. triz se 1• denomina la9l.ana. 

La• c•l.ula• ó•e•• atrapad••• ce•an su actividad de f.ar••ci6n 

ósea, ~MPartancia en el 

Al crecer las diversas trab*':ula• que .. encu•ntran •n la 

zona de un huesa en desarr·ol lo, se ponen en contacto entre si y 

se un•n. De esta manera, las trab*culas que al . principio se 

encontraban aisladas, llegan a constituir un sistema continuo. El 

hueso en este estado, en el que las trabécul•s son paquaNas, y 

amplios los espacios que se encuentran entr• las mismas, es 
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canacida can •l nambr• de hu••a,•spanJaso pri••rio. 

o-pu•• d• formad•• l••. tr•bttcul••· .alguno• ost•oblastos •e 

localizan a le largo de su sup•rfici•, .. hacia •l espacia medular, 

cantr• l• ~ltim• l•minill• qu• qu•dO constituida. Si •l hu•so ha 

d• canv•rtir•• •n compacta,· estas osteablasto• •• ·activan y 

depositan una serie d• laminilla• 

proar••tvament• penetran o substituy•n .lo•. ·espacias ,m•dular•s, 

convirtittndose en, las· sis.t•mas de Hav•r•. 
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. MlNERALlZAClON DEL TEJIDO OSEO 

D•sd• t96e ••. p•n•~b• qu• la -función de 1•• c•lul••·O••a• s• 

:t;erominaba cuando la 1Ratriz _or96nica era sintetizada. Sin embarga, 

•studtos· roecientes c0111Proueb•n qu• l•s c•lulas.O•••s julf9an un 

.: P•~•l illlflarot.an~it •n 1• 111tn•raUzact0n ~d• dich•· -troiz 6••a· 

El •ineroal can·.e1 cual lr•t•. 1.,.regnada la -trotz c!teeá. ~-: Ítl 
·- .·,.: ·,: ·· ... ' 

. h~~lla c:.1C:i~tcado, · .. u p,¡inctpallÍlente tui.ja la -farm• d•. cri'llt•lH 

d•. hidraKiapatit• .<C• CPO :.1 <ato 1, "91acian.ad- di...ct~t• 
.·. . -.lO 4 6 .·, 2 . . ..... . 

can l•· .ca16gen& y di•troibuidas d• -n•ro• l:ln••• a la ªª'""ª d• 

· dichil• fibr'ill•il de cal69ena. 

El ¡.:lnera1 11u• -.· d11Pastta en •l. hue•a e. tr:anepart•dD. hac ta 

~1 , •túict -~ pa". •l .taroroentit, c:trcul•tarota, 

.· . .;;ti 1•-• _hú1a •1 · l l~usda ·~i • .'.a1•r-. 

L•hn:lns•ro ••• U> propon• qu• la .llittacan.dri• d• 1:.s -C:ílt1ulas 
' ·.·.· .'. ,. . . ·.·.·· ·. 

ecu-..1•. cl•rtoti: catian••• particula....nt• c&lc:la Ca 2+, ··en. contra 

el• ""' •"•di•ntlÍt .d• canctÍntriictdn, . •n un prac•sa ~ pur-'it• 

en•ros•ttca · d• transparot• d• •lmctron••· E•ta •cuniulact~ •s 

acampa"ada d• la abt•nc16n. d• cantidades •quivalent•• d• -fas.fata •. 

Despu•• d• •st• procesa •• inicia la calci-ficación, can la 

1iberecidn del. caleta en la matriz extracelular. 

Broiahtan y Hunt ••• CS> realizaron un ••.tudio importante sobre 

las mitocondrias, en el cual usaron K-pyroantimonato como 

marcador especifico de los iones de calcio. Damcstrarcn la 

presenc;i;a -de dicho marcador en las mitocondria.s de· zonas de 
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pral iferación y dicho 

iiiarcador .en zona• de dea•neración celular y deaacalci.ficacióri •. 

Carson y colaboradores ••• <6>. au9ieren que 1• p•rdida del 

marcador •s indicativo del calc:ia 

•itocondrial a la ••tri~ .•><tracelúlar. 

Eate proceso de.transporte de calcio•• lleva a cebo cuando 

hay una· di•minución en la .tensión d• ,a><f9eno9 disminuytÍtndo la 

actividad o><idative mitocon;¡,r1.it.1 y · perillit:l.enda 

UbereciOn r..,.ida del ' c'alch~ .hacdia l• utrtz 6táea. : Es~a se 

•><plica porque la mitocondria· ~ierie_ di:ts .ectividades impr..rtant••i 

una itl transporte d• 'caleta y atfóa ·'1• ,4'0..farilaci~ auidativ•• na 

pudiendo· ,._u zar las das ac•ividad- 'al •i~ tt..,.a.· " 

La• .fos.faUpid_, ltsafaa.fallp:l.d- y Acidas 9ra•o•• 

,fac111timi lt1· ~r.;.~á~te 1'~t;.a~~iu1.;.r •Íleca1c1a· ti.t· la '•itaéondria· 

a la llÍHbr.ana·y par ü1tíi-•l ... dia •ictrace1ular. 

:. cif:ras,. de las. funcione• atribuibles a .la• asteab.iastaia ·y 
'' ' 

- ·la .d• :9-c:retar .fóti.fa•asa alcalina• la cual tiene 

una r•lación . .UY clara can la·.calé:ificación de 1• substancia 

intercelular or9anica. De hecha. cu.nda .. repara un huesa 

.frac turado1 por la actividad d• las astitablastos9 au .. nta de 

-nera significativa la cantidad d• fasf.atasa alcalina en l• 

••na re. 
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REf10DELACIDNOBÉA 

c0nt:inua de .las c•lula• 69eas. 

la adaptaciOn of isiol09ica del .huetio a 

.. c:6"ica•• elKtri.c- ,, biactui•icos. 

La: •. rtlsoÍ"c:.iOn y .:faruciOrt continua de h~_,.· tiene ·ciertas 

func:ian- iÍllportant_, ··e:- ~-
·, •• El.· hUIHIO suele .•Ju•tial" mu -fuerza, •l ·--fue,.aa. al . cual -· 

dlin-. 

2.- P'Ú9de .variar la f..._ del 

aditc~.~Uli.n~ti ~Ó• ftfu8f'.'•-. 89C:~ic~9 · median••: la ...t.arciOn y 

far..ieten c.~ ·ti~.~·. i-·.-.it1a. d~ 1tni. .. • fulÍtrza. 
. . 

· .. :;s~-· El hue.o viejo a· -dura ._ -.1ve ~1auva.ent:e·of1"Atlil y 

que1Jruiza0 de ..,....a "lue,- n.c-ttá l• of--.éi6n de -t:riz 
. ·.·. ' 

01"'96niéa nueva a Medid• que.dqenera la -triz OrSMiCA ·.;,1 • .;a. De 

este niádo la r-istencia .n~r-l del huesa. - can-l"va. 

del hueso son iguales, y su •asa total per•anece constante. 

El proceso de remodelación CQjftienza por la resorcion del 

hueso existente y el reamplaza•iento in•ediato de ••te por un 

sistema de Havers nueva. 

16 

" 



:· ·• '..; "< ... ~ ,- . 

. . 
del .hue•o, en donde .grupo• d• .. a111teac:la~to• •• dil11Ponen. • ••n•r• 

. . . . 
dit .for'•ar· un· llaudo ·"cano cartant•"· .Estas c:•lula• 

huli•a d• ••n•r:. ·csntrtpeta a lo ·largo d•l •J• de.& hu•eo.' 

La• a•teabla•t- eu•len seguir digiriendo hu••a dui-.,,1Í• un•• . . 

· tr•• ·~nas, :fa~do una cavid•r:f .. u.• puede alcanzar hasta' un 

. ÍllÚÍiMttro d• dU1Mtra~ 

: Una "vez que .•l huetío e• •1illii1n:.do, un 'c:.Puar "•.an9utn•o 
.,•'. .. : . 

in~•d• 9r.cfua1111e,,tit ¡;9 zana. "'entr.. el cano: c:ortarit•.' v.• . 
·,·;,' 

:'t!"••luandou par ;el hue.o, 1-ntitabl•Íltoá van'*or.Nñda· hulÍsa ·.. ,; 

atsr4'9 la zona: rltc:O..rtda .. ar·· el, 

CCllftO 
.. ·· ., ... 

. c-tarit• - · nutiv~-- --itua de ' hu.- por las 

. . . 
·. . . 

Dit1PU119tD• a aan•ra. d•. un tUlla_, lOIÍ ctti.t .. laata• · sit orientan 

en •a.... cir'cun.fer•,-ctal • ~ .. ,.1,0 l•r'tta ~·- . t."e'.- · lht.1.:· .;.¡.1.1ar 

.,•,~~ú;(n~~ ·¡;,~~'~· 1AI -ttiaalrita~i~-~ ~ .. ~iz-~antca. •.r*r•c9,1u1:. .. 
o t9.Íida .oá1iiia1de qu. p-titraaN.ntit •• •ineraliza .. f~~da una 

zaria.cie' hue.O '""'"ºº es .dec.ir, .ún nuevo •1•t-..de Hav•rá. . . 
--· ' . 
oc:urre la •iner'aiizAC:i~ ~- . éltchai .. ••trlz, lo• 

.astlláttlaetos •d<1uieren las caractert•tic•• -.:0.fai69ic:••. d.t los 

oeteacttca. 

S. requieren de 6 a 12 ... .,... para el prace.a de apo•ición 

de teJido osteaid• y .su •ineralizactón pa,.cta1.· 
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FACTORES ETIOLOGICOS 

L01& -Factor•• •t:iolOgico• d• la •nf•r111•dad P•riodon.t:al •• 

impc;.;.t~ti• en .. la ""*•r-dad periodont:al, y por· lo .t:.antio •n la 

· r•sorc1·on 6••a c- cons•cu•ncia d•. ••t:a~· 

L- f'act:or•• lac•l•• son aquello. "u• -t:M en cont:act:o can 

los t:eJidos p•riodont:Al .. y que causan 1nflaáac16n. Eeta .. la 

prim•r• caract:•rtat:tca ciu• denota la •><t•t:•nc.ta d• un· -••do' 

pat:~169ico en lo• teitd-. p•rtodant:al~.•· 

'/ 

L.os faé:tárit• st•t•mtcos .r•sulÍira. l• r•iopu••t• d• los t•Jido• 

• dichos· factor•• local••• o tn.t:enstfica·n su• e-F.Ctios. Eeto 

.d•p11ndimnda del •l!lt:•da general del ,pilc.t9nte;. •• (7) 
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RESORCION OSEA 

Deapu•• de que el hueao •• ha calcificado par campl•to, •1 

único mecaniwmo ••dian.t:• e·l cual· •• l•>puede •><traer el calcio, 

con•i•t• en r•tirar t.alllbt•n la •ubatanci.a intercelular org6nica" 

El prac~ao -d:t.an.t• •1 cual ocurre ••to •• conoce'ca.a re•orcidn 

'o •• a. 

La resorción óa9a ocurre en la• •up•rf'ici•• d• l•• 
ó••a•. y por grand•• 

.... ittnucleada• 11 ... da• oateac:la•taa. 

La •anera •6• f'6ci~ el• .. ue loa a•t•acla•ta. eli•inen •1 

•in•ral,_ -
- . ·:·-· - . 

..... ·1•_ euper:-f't.cie, d•l'barde e11trtecta1·· itu• ·al: .er ..art:iguei:li:t 

lati ••1_.t. 6-••· •• #are.aria una tial ·de faaf'at.o d• caÚ:to, .Uct1a 

~· soluble que •l fa•f'ata d• cal.cia. 
. . 

S.1 d• fawf'ato de caleta -> CCaHPO > 
4 

Fo•fato d• calcia -> cea CPD > > 
3 4 2 

Na .. euy claro coeo el asteac:laato praduc• un ..b:t..,,te 

6cido. Sin embargo lrving ••• <7> ha ob••rvado una relación que 

conaist• en que tanto •1 citoplaa•a d• la• e.lula• parietales del 

que aecretan 6cido clorh1drico > cotllD ei d• los 

oat•oclastos, suelen ••r acidófiloa, y qu• •l citopla•m• d• la• 

primeras presenta una serie de invaginaciones en la membrana 

celular, que están relacionadas con la secreción del 6cido, 
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ca.,.arabl•• can la• inva9inaciane• d•l bard• ••triado de la• 

a•teac lastas. Posiblemente tengan la misma actividad pera no ha 

•ido comprobado. 

Se ha de1110•trada que exi•t•n varia• enzima• en lo• li•o•omas 

de lo• osteoclasto• • El •i•mo autor, 

que .los osteoclastos Rn cultivo, 

fibr.ina, lo que sugirió la existencia de •nzima• proteolitica• en 

lo• .. mism6!I •.. Una de la•. en.zi•a• •• l.a glucuri.nida•a .Bt ••ta enzi.ma 

de••mpePlaria probablement• una función en la r•sorcián· al afectar 

a lo• ·mucopoliaac•rida• de la matriz 6wea. 

Ham ••• t:S> 

Osea en la cual ••tablee• 

t .... pa•lbilldad .. a 

,',. ·. ··: ;· 
la• . asteacla•ta•. 

di•alución d•l •ineral . y,. iianlira ailcunderia' ·. pár 
despolimerización d• lo• canstituyent••.arg•nicas.; 

los -.icapolisac•rido•, 

9lucoproteinas,. ·••tanda .. ta• .-elacianadaÍl con la -fi;tacltln del 

mineral, de IMK!o que •U di•olución da lugar a la liberación d•l 

•i•mo. 

3.- Que actúan primaria .. nt• sobre la colágena. 

Esto• dos evento• ocurren casi •imultan•ament•. La probabl• 

secuencia es que inicialmente se pres•nta una desmineralización 

de la fase inorgánica y cuando las fibras col•genas s• •ncuentran 

libr•• del mineral, ocurre la colagenolisis. Esto ha sido 

comprobado con la observación de que fibras colágenas libres de 
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mineral, se encuentran frecuentemente en sitios de resorción. 

'Posteriormente loli osteoclastos fagocitan la• fibras 

colágenas y. los cristales de apatita, para llevar a cabo la 

digestión intracelular; paso importante de la resorción ósea. La 

digestión ocurre después de que la célula se ha alejada de la 

zona .. reab!lorvida. 

La alta concentración de mitocondria!I tiene gran importancia 

en la resorción ósea, debido a que en ella· se l·levan a cabe 

procesos de producción de energ1a, coma la fosforilaciOn 

oxidativa o el ciclo de Krebs, y que estos ·generan ácidos muy 

impart'antes en la r•.sol""ción. Por ejemple, la concentración de 

ácido c"itrico y l.llcticc en la!i 'células .. óseas as .·mayor en 
·-· . ~ . . . 

i::o"mpat•aéi6n con las células de· otros tejidos. 

Mecanismá de +agocitosis.-

El procese de resorción Osea, presenta des etapa•• 

El P.roceso ·d.t remoción enzim.i.tica d_e. la matriz col.lagena y la· 

subsecuente remoción celular y digestión <fagocitosis) de los 

cristales de hueso sin matriz colágena. 

La colagenaaa es primeramente sintetizada por los 

csteoblastos ·y osteocitos., en respuesta a la hormona pAratiroid@a 

<PTHl. Posteriormente es transportada extracalularmente y se 

acumula en la super+icie Osea, degrada la matriz colágana, la 

cual queda expuesta o poco mineralizada. La enzima se difundirá 

prc+undamente en el tejido óseo a travé~ de las lagunas, 

canalfculos y canales. 
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La .parte del.a m.atriz colá9ena que es rápid.amente de9radada 

par ·la cala9enasa puede ser desi9nada como "calá9ena disponible 

de l• m.atriz ósea"r como oposición • la parte que es degradada 

por 1• cola9enasa sólo después de que el mineral ha sido 

removida. Esta parte puede ser desi9nada como "colá9ena no 

disponible de l.a matriz ósea". 

La de9radación inicial de la colá9ena disponible puede 

re!iultar en la liberación de -fra9mentos de coi'á9ena de varios 

tamal'Wos de molé.;t.ilas en. los· tejidos vecinos. y algunos de estos 

-fra9mentq• pueden -funcionar como una sel'Wal para el procesa 

subsecuent9 de resorción ósea; estos •stimulan y atraen ·a la" 

células precursoras de · osteoclastos a l.a super-ficie ósea 

e>:puesta; la cual es reconocida por ellos ccmo zona que puede ser_ 

Y. como. dicha. super-ficie es· tan· 9rande, las célLíl as 

-pr&CLl:r•_DraS.· se u~í~tin en osteoc:"lastcs multinuc:leares 

"'aumentar la eficiencia de la ·+agoi::itosis. 

par.a 

La -función primordial del ostecclasto es dQsaloJar y 

·en9lobar el mineral de la superficie Oséa a-fectada por la 

cola9enasa. El proceso es escenc:iaimente fagocitosis. Asf, el 

mineral ósea es atacado por los osteoclastos sin solubilizar el 

min•ral, por9ue es di-f1c:il 9ue la en.arme cantidad de ácido 9ue es 

requerido para. neutralizar la alcalinidad de los cristales óseos, 

sea producido por los osteoc:lastos en ld. superficie ósea 

reabsorbida. Es mas probable 9ue la alcalinidad sea gradualmente 

neutralizada metabólic:amente en el citoplasma de los osteoclastos 

después de 9ue los cristales óseos han sido -fagocitados. 

22 



La colagena•a •• continua .. nte •intetizada y liberada, y su 

función puede extender•• a la superficie ..-. profunda de•pu•• de 

que lo• o•teocla•to• han ret11evido la par.te 111•• eict•rna d• la 

•up•r~icie O••a afectada par la cala91tr1a•a. La cantidad ·y 

localización de la col•eena di•ponible d• la aatriz O..• pued• 

•e.r tanta .como para pe~mitir a la colagena•a hac•r un acce•o a la 

matriz .Osea 'aparentement• coapl•ta1 .'-ya que lo• o•teocita• ·taabi6n 
. - ·-

•int•t i z;ln y liberan colagenáwa, y la enzi•• •• difundida a través 

de laguna•, canal tcula•' y canales. 
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FACTORES LOCALES 

La Plac• Dento Bacterian• . <PDB> es el ofac.tor principal 

c•u•ante. d• la periodontitia, provocando primeramente tnoflamacic!ln 

9ingival y resultando 91 deterioro de los tejidos 

periodontalea ••• <S> 

La .'inf.lamación •• el principal mecanismo patolOgi.co de l• 

enofermedad·.periodontál. 

son if11Portant••• ya que determinan la ofor•a de la 

destrucción ó••• en la. enofer ... dad periodontal ••• <9> 

La inof.l•m•ción que se inicia en la enc1••. penetra en las 

.fibras a·ingivaless, d1n;;tru:lf•ndolaa; después •• Pl';'C\P&aa. hac.ia.: l,os 

ta.iid<;i• de soporte, por dos vta• principal••• la interpro1etmal. y 

la veai:ibular o lingual. Se propaga por el tejido conectivo laxo, 

abarcando las -fibra• tranS11Ptal•• y poaterior111ente al hueso a 

trav•• de los·conductos ocupados por los vasos sangufn.as, hasta 

e1eudado leucocitaria y fibrablaatos en proliferacic!ln. 

Esto provoca un adelgazamiento d• las trab•culaa 6•••• y 

agrandamiento de los espacios medular••• hasta alcanzar la 

destrucción total del hueso en la zona de irritación. 
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. . . 
~Mlwtan par- •1 -1- en•e,.......d ,._iadantal, p...O .- H una 

.Ent,.. 

inMÍICUad••· 

-•- faetaree - enc-1:r-an la• ..-1:a&aractan•• 

la 'fal•a de caniact- pro•i_I_ c.,e •)'Ud• • la 

i.,.ac1:acidn d• •li..,..1:as> y la ,...,.ir-..:idn bucalt ..-.. ••var-ecen 

la acu-.alaci~ de PDB. 

El .,._ de 1• aclu•idn - c-•idera e- . faetar a9P"avan1:• 

. par-a la ,...¡roctdn. o-. E•1:• no aen-ra· 9tn8ivtti•, .,.riadan1:itl• 

a ....arctdn ósea, pliro in•luye eri el avance • int9neictad de 

.. .._, iniciad- par .,..:ta.--. lacal- -• i•ar1:ant- e- ·-,.i• 

la PD9 ••• C8) 

E• nec•a.oria la ac-Jac_i6n d• PDB en la• zanalÍ. prdxi••• al 

ta.Ucfo atneival .,.,.ª ....- - ._.-.. •. 1 • ..,.,..--d~.P-iadan1:a1. 
La cantidad y virulencia dit la• baé1:1iP"i•• d• la· PDB, 

tr1·Huy11n en •l jraclo de .cteetr-ucciOn o.ea.~-. e 10> 

En la pertadantl1:i•, solo 

acaeianal..,ta . if1vaden :ias te~iela9 ,._iadclrttal••• . •in ...,.,..a, 

las praduc:t-. bacterian- e- enzi_, enda1:axina• y anti911na• 

...... 1:ran en el teJido 8in9ival. 

L•• enzl-• hidralitica• elaborada• paP" la PDB, d-tr-uyen el 

huemo a tP"aW• d• -ani- na .celulares, disol~ienda las 

•ineral•• d~ • hldrallzando la •atrlz ars•ntca. 



L•• c•lulé• del. '•Udo canec:i:iva 9ift9iYal, - re..,.,..1ta •· 

,_ praduc,_ baci:el"ien- pu9den l ib·e,.ar .ub•'anci- capee:- . de· 

r•ab-rb•r hu•- dirttc:'e,-rt'•· T.-1*'. pueden _,. 1u1ermlln 

Mdiada-• ~ue ••'i.ul'"' 1• .fa,...cidln de O.'eac:l••'-···u.u 

ht.pe,.va9Cular'izaci0n .. d•l . huewo, 

' - ·, ' 

•ic.-reant-- d• 1~ PDB Uen91'\ ctue.-en'•• ac:,ivid...._.., llci·~..-

...-...c:i:a alprac•-d• ,.••orci0n'6-a1 d••d• eu inic:t.a· h•si:a eu 

'•ratnact6n ••• cio>. 

pod,.tan causar P•rdida 6••• en _l• en.f•.-..d.•d pe .. tadan,al, 

ia~tlt.~ui~, • .;~ 
y san 

l.- La :acc:t.ón di,.9C:'• d• lo• pracluc'ae d• la placa ---· la• 

c•lul•• 6••a• p,.09.nt.,ar••• 

_,eac:l••i:a•. 

induce su di.ferenct.ac:t.*1. en 

2.- Loe pl"Oduci:- d•. la placa aci:'1.,, di1"9C,_.,. ...... el. 

3.- Las p,.aduci:a• de 1• plac:• .. i:i11Ulan ·a la ci1uu1•• 

9t.n9iv•l•• pravacanda 1• 1t.be,.act.4iln de ..cliada,..•• ~ • 

su vez inducen a l•• c•lula• _,._.,. •• • dt.fer-t.al"- en 

_,_1••'ª•· 
4.- Loe produci:- de 1• placa h~en libe,..,. a 1•• c•lula• 

9t.n9ival•• •ub•i:anci•• ~u• pueden •c:,uar c:a.a c:a.fac:i:a .... 

de 1• ... aa .. ct.On 6-•· 
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s.- Las células 9in9ivales estimuladas por los productos de 

la placá, liberan ·substancias que de•truyen el hueso por 

acciOn quimica directa, sin osteoclastos ••• <6> 

·Estudios realizados por Hausmann ••• <10> sobre l,es productos 

de: bacterias presentes en fa _PDB 9ue han sidc:i encontrados en e_l 
.·, . ' 

'tejido conectivo y en la'• lagunas·: ó;seas de zonas que prése_ntan 

bolsas pet~-iodontales, demostraron l.a·, 'relación 'y. acc: ió;-, qu_e tienen 

est;os· en la rescrc:,ión ósea• 

Las productos bacterianos inician la r•sorciOn e!Stimulando 

primera al huésped u organi!Smo, ·para pt:'oducir y Íib•r•~ .en. los 

tejid_OS p•riodontales -facto.-es como·· ¡>rostaglandina E-2, 

lin-fokina, .fa.ctor ac:tivador de ost•oclastos ' <FAO> y :·algún 

' .:Oom_ponentE! ac:t ivado. del c:omplement·o~ . 

El COlllpliemento ea una consecuencia biolÓ9í.ca de la 

interacción ariti9enci-anticuerpo. Se compon• por lo menos de 11 

proteinas qu• constituyen aproximadamente el lO'l. de las 

glcbulinas del suero en los seres hu•anos ••• <6> 

Estas proteinas pueden sel" sintetizadas en el H1gado, .el 

intestino delgado, mac:rO-fagos y otras células mononucleares. 

sus efectos al reaccionar con el complejo anti seno-

anticuerpo se ejercen sobre las membranas celulat .. es, causando 

lisis y •lteracicnes funcionales de las células óseas. 

Los lipopolisac:áridos <LPS> derivados de bacterias 

de la PDB, 9ue son 9ramne9ativas como la Salmonella Typhimul"ium y 

Bacteroidas Gingivali$, estimulan la resorción 6sea a pesar de 
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i iberarSe en bajas concentrac·ianes. 

El ácido lipoteicoíco liberado por l'ac tobac i 1 os y 1 as 

macromolécLllas .amfifiiticas <AcA> de los Actinomices, también 

estimulan resorcióri ósea. Adem4s, el dipéptid.;, muramyl CMDP>, 

.también 1 iberado por bacterias de l.a PDB, estimula la liberación 

de calcio de las células óse.as. 

La combinación d• LPS y MDP, LPS y PSE-2 o LPS y el FAO; 

resulta· en la liberación de mayores cantidades de calcio que cada 

factor ·por separado. 

Por otro lado, los LPs· no solo estimulan la resorción, sino 

que tantbién desequiiibra e1· mecanismo de. apo9ición-resorcion. 

El proceso mediante el cual dichos·. estimuladores de la 

res~t:'c.ién -~sea- a_c_tll•n~ es mediant• su interacción can receptores 

C:,stao~lastos inactivos. Esta· interacción resulta. en :la formación 

.d• un segundo mensajero, que tien• la capacidad de influir en 

varias funcion•• intracelulares, .cam.o actividades ••pacificas de 

las enzimas y l.a función de moléculas esp.ecificaB de •cido 

ribonucleico <R~A>. 

El adenos.in monofosfato ciclico CcAMP> es el segundo 

me'nsajero; y su aumento de concentración en las células óseas, 

causado o estimulado por la hormona paratiroidea, es el resultado 

del efecto de dicha hormona en el osteoclasto. Además, el aumento 

de calcio intracelular es un hecho que t.ambién se considera como 

se9undo mensajero para la estilliulación o desencadenamiento de la 

res o re: i ón Osea. 
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.ESTIMULADOR DE LA RESORCION 
.. ·· .... 
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• .. suf>ERF1cie RECEPTORA. cEL\JLAR 
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' . . . 
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·' \.:,: 
OSTEoeL.:AsTO 

·. Ai:.iER.Ac10NES DÉ ACTXVIDADES INTRACELULARES 
< ·enzimas, Ac:tdo .-ibon4cl•ié:o > · · 

1 
1 
1 

OSTEOCLASTOS ACTIVOS 
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FACTOR.ES SI.STEMICOS : 

La reacciones 

las cuales inVolucran no . . - ' . . . . : 

.osteoclastos .sinci· ta;,,bién varios ·tipos .de célul'as má5i;. 
. . ,._ ,, - :-.. - - . . 

5--illn Heersche~ .•• < 11> ,· los ps1¡eocla,,;tos in ic.ian i,a re.sorc:'i~n; 

Ó!iea desminerai.i:arido •l.. hueso; 

expu•stas .".san .>iagocitadas ·por -fibroblas.tos 

c•lul.Íias derivada~de lo• moriocitas~ 

m~nonui: l•ares: .,.· 

, n)ic~obtan~s y la pl;rdida 0••• al;¡;~oia~ ~¡, .. la'> · en~•rl!!•d~c( 
p~;:_¡~~~~l~··Ná cab•·duda de qua.la ·r~;i;,;i{i~ 6sea l~daitzad.;:i.~l"I··· 
la ~ariodontitis ••-diada por¡ .. ac~i6~ dit.iati osteoclastos. La 

vista· general es c¡ue ·los pr.oductas ba1:7terian~• ganan acceao al• 

pariodonto' y directa o indir•ctaraitntit a~t11an. sobre las c•lulas 

progenitoras, provocando su di-f•r•nciacion· .en osteoclastos. 

Si el a·steoclastci .e• la célula responsAbl• d• la resorciOn 

Osea ·en la enfermedad periodontal, el grado de resorcion· 

dependerA del 9rado de actividad de estas células. 

Teóricamente, la actividad osteoclástica puede ser 109rada 

por un incremento en el r:-iúmero de células, ?Or el increrr.entc de 

la actividad de cada una de ellas por separado o por todas 

juntas. Asi, como el osteoclasto es una célula mutiladora, la 



di•"tanc:ia a la .quw •• •ncu•ntr• d• la •up•rfici.• ·par r••bsarb•r 

•• d•_gran importancia. 

Los ost•oclasta• ti•n•n una actividad ctclica, algunas 

eat•n. ocupad.•• activamttnt• can la resa·rci6" _á••a, 

mi•ntras qu• otra_• p•rmanecen inactivas. 

algunas· ost•aclasta• __ t6n . mn contacta can 1• 
,. ·.· ·. ' 

sup•rfic:i• · ·0•••• y • la cantidad va.:.sa. can 1~. canc.ntraciÓn d• 

.. "dif•r•ntes ·· sub.stancia• producid•• a niviít·1. !list6tniéo cama la 

i:alcitanina y la ,htiirmana· paratiraid•a mntr• otras.· El contacto 

·cari la super·U.ci• ,, .... - un r ... uisita par• la habilidad .. dit lo• 

i' . .',. :"·· . 
·Par otra liac!i::i, •l n.:i.tlra .. d• n.:.Cl- par c•lula ,..fleJa la 

· ' .. &e:tt"idaéL .. e:~.1-"!~:i¡;¡.;• :.A!I • .1iant'a lil. PTH, · •l f~~ar aciiivada~ 
a•~•ciC:liastas y la prast:íagiandina E-2~ c~' 1~ lip~a1'1wac•r1dotl 
de las bact•rias, ~¡., . .faétC.reil qu• inc,,_.;tan el·· ·.n.:&••ro 

núcl.as. ·par' c•lula, . au..ntanda par la t:anto0 la act:'ividad d• 

Ast, durante la .nt•rMdad periadantal, .. l·a actividad 

asteocl6stic:• •• d9b• ·.1 incr•llittnta en ·•1 "m1-r'a y •1 .grada d• 

activ.idad de las ost.aclastas cercanas a la sup•rfic:i•· o'•••· 

La actividad total del prac•sa d•struc:t:iva pu•d• ser 

•>1pr•sad• par la cuantificación de núc:l•as de c•lulaÍI c:•rcanas al 

hu•so, par millm•tro de superfici• Os•a. Este par6metra cu•nta. 

para ambos, el número d• c:•lulas y •l nú,..ra d• núal•a• par 

c:•lula ..• < 12l 
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Hormona parat i ~.oi d•a. -

La• célula• qu• provocan l.i•i•. ó•ea 9 . ••t;in bajo •l control 

d• mucha• gl;tndulaa •ndócrina•1 p•ro la principal ••_ la gl.andula 

cuya •aci-esión 9 •· la hormona par~tiroid••• ha demostrado· 

·.t•nér .una ••timulaci.ón dir•i:.ta •obre los o•t•oclastoa in vitro·, 

cantrcl•nda también la actividad oateoclilstica los 

osteoci to•· •• (2) 

·Tanto .el .Ai:ido ·ctt.rica . como •l han 

implicado~. en. la' ditlolución d•_ 'ia fati• ·inorgilnii:a'. · Goldhab•r- y 

co'lab~radares~: •·• <"1:s> encontr~rOl'I, u•ando método•·. in vi tro, · qu•· la 

hormona 

. prodÜcción d•: -ciido cUr-ico, important• en la r•sorcion oil.ta~-_

Lo• ••tudios •n. micro•copio '•i•c'trónica d• Bar•nt ••• <14> 

la 

.indican que la ~~·· inorg.ni.ca d•l huHo .fu• ;,.._..;,ida 'pri .. "'.Cll 

lilt~tras. qu~ Sakaínc;lto •••. <1Sl ltncontró qu• la diaoluci.6" .dit . 

. . · .fib~~~ ·~al69•n•ÍI 'prei::.;dia a· l¡.· fagacito•is .de lÓ• cri•talH '.tnaaOS 
:.·· -. . •._ ·.·,' 

por las. 'o•titoc l&atos. 

Otro i'•nóm•na r•lácionada co·n· la r••orción óa•a, •• lÁ 

acci 'on capilar. E• bi•n sabido qu• •l· cartila90.9flificiario •• 

•racicinaclo par lo•. capilar•;. durante la calci4icaci6n. 

_El' . aum•n.ta de la irrigación sangutn•a •n ias zana• de 

cau•ada por ·1a •nf•rmedad periadanta~, orst• 

dir•cta-nt• r•i'acianada con .,.¡ aumento de afluencia. de cálulas 

encargadas d• la resorción ósea. 

La hormona paratiroidea actúa directamente sobre las 

funcion•• y actividades de las células óseas, es decir, 

dependiendo de la concentración de calcio intracelular 

extracelular es el grado de actividad en el que se encuentra la 
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Ca.o ya se habla 11111ncianada antes, 

· conc•ntración d• Al'IP-ciclica en l•• cttlul•• ósea• ·•• causado o 

estimulado por la horftlClri• paratiroidea, siendo ••te un 4ac:tor 

de••ncadenant•-.d• la reso!"cfon ·.ósea. Past•r:lorment• - hablarA .d• 

••te nucleOtido, cuando •• hable d• las prostagl•ndinas. 

Dicha hormona .estimula • los osteaclastos a obtener. .calcio·· . . .'.. . _· . . :-.: :. . - . ·· ..... ·</· \;._~-

d•l tlijido Os•D·· El cal.Í:i·a es •l ... 1.neral ,.d• ••yar i.,.orta!"c:ta· 9ri 

la· rasorci6n os11a. 

P,..mencia·a ausencia d• otros •in•ral- qu• •a.b:ittn •an.r-V:ii:I-
. : , . . . 

·,par -las ost.Oc1aS~~··· '· ·: 

. . - . . 

co1a99":ª~.ÍP"Clr ~o. osteaclasto• y 4ibrobl••tat1. Prové.cando:.c;~tos 
.. ¡,-···· 

·.··..n •·•1 MtAbolisina nor•al di. tt.atas c•iuias.p•r• ,élue ••tá°' .-.itíc.da~ 
E~t~ no' ~e.ac:iart~ la posibilidad de que otras s.:.bstanci ... s ·~~lllbt.,, 
actúen en la resci.rci~ os.a. 

Las mucoprot•in•• est.an .p,.._,t_, p•ro. en mucha ..,,a,..s 

.tejido CDdlD causarfa la d9strucción d• 1a.col69ena. 

La• endotoxina• juegan un PAP•l importante co111D a91Íntes 

quimiot•cticas para la produccion por la• osteocla•tos de .acidos 

y ag•nt•• quelantes. 

Los cambios histaquimicos •n fa ••triz ó-• provoc-ados por 

la HPT, pr•c•d•n .a la r•sorción .atrayendo un gran ~ú .. ro de 

células gigantes. Asi, no •ola las endotaxin••• pero otros 

compuesto& d• origen b.acteriano Cprobabl•mente no •nzimas> 

podrian reaccionar con la matriz 6••a, causando una re.acción 
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.. . . 
. La endotoxine Ju•sa UI'\, pap•l m9nor:- •n la iniciaciOn d• 

•nf•rm•dad p•r:-iodontal, pero podrta ......... 'signi:ftc~t~va •n 

la 

la 

deetrucciOn d• tejidos profundos.una v•z: qu• •l .;pi.t.;lio gingival 

••t• c:lal'lado~~.<lb> 
l,:a,polÍibil.i~ad d• .que· las :fibras co16gen•• d• la. matr:-iz: osea 
'• ,, -

sean ... n;avic:Ía• ante• qu• .1a. part• min•r:-•U: z:ada dÍtl hueso por loiÍI 
·".":, ·. · .. ' ·. 

osteoclaetalÍ, eet'• carieiditrada" c,on .nu-rosos ntudios en ' 

electr:-onii::o9 .t..Ostran~a · que · . lo• 
~·. . . - . .. 

d4111ir~dad.;~ en 1~ lttap.; t..Prana d.i . la · 
- - .. ' . 

preS91\tan ut. .. ae .. ccl1•s.,,á• .. .:·. - -, ··, 

resor"cion y no - .· --.contraron evidltftcia• de 

, . ...~-tae~aridtña •• -

. Estudia realizados han Cl.,.;a9t;racisa una .. lación ,.,tre la 

pr:-aduccion ': de proetaglandtn•• y· ':la' 'reaclrciciin irlsea .,, la 

enfe,;lllÍRdad p~riodontal~ .. 

. : . ' ' 

La• pro•taglandinae·son·substancias que se incluyen dentro 

del grupo de loe 1 tpido• si.,.:Lee,. deriv...;dolÍ• de la cic.l iz:acton y 

otN•• 111odificaciones de los •cidCI• graaC1s polinsatur:ados de 

cadena larga. S. considera que tienen potente actividad biolOSica 

de naturaleza hormonal. 

Exieten diferentes tipos de pr:-oetaglandinae, las cuale•, 

tienen una funciOn reguladora del m•taboli•mo en lo• diferentes 

tejidos d•l organismo, y con diferentes efectos. Cuando menos 14 

tipos de prostaglandinas se han observado en el plasma seminal y 
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niucha• .. otr••· han sido observad.as •n otros t•::i id.os, 

•int-'ttcamente en •l laboratorio. 

Las prosta9landinas mejor conocidas son1 

la prosta9landina E-1 <PGE"'."1 >, la 'pr-taglandina F-1 <PBF_;l > y la 

prosta~landina E-2 <PGE-2>. Esto• tipos de prostaglan~inas 

, difier•n· uno de otro por su act.ivid.ad biol69ica; la PGE"-1 

antagoniza la acciOn de ciertas hormona•, d• la PGE-2 y PGF-1 su 

i:t•o ••. ci'fnico,. utiliz.6ndola• para inducir l• labor de.: aborto 

terap•lltica. 

S• han realizado investigaciones, a base d• cultivos "in 

vitro" • "in viva", 

proata9landinas •n t•Jido 9.ingival enfermo o inflamado. La 

·variac.i6n tan· .amplia de concentración de prostág.landinas en 

mueatr:as individual••. ·•• ·pued• .atribui.r a las variacicin9s en la 

·coric.entr:aciort de .c•iulaa tnnamatori•s en el .tef!Clo .. coneétivo. 

Los datos indican ·qu• existe una correlación si.snificativa 

entre loa tipos E y F d• prostaslandina• en el te.H.do .aingival • 

. La .. PGE •• por si sala inflamatoria y eausar.6 incre..,nta de 

ia pernieabilidad ·vascular.f 

Al presentar•• un estado inflamatorio se obaerva un aulll@nto 

de fGE en relaciOn. con el tipo F. A medida 9ue dicha inflamación 

disminuye se presenta un efecto contrario, aumentando el 

contenido de PGF; por consiguiente se sugiere 9ue el desarrollo y 

regresiOn de la inflamación, probablemente depende de la relación 
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. de cancentracian•• de prastaglandina 

antinf l•••toria. 

. . : 

L•• acciones Ánta9onist•• de las pra•ta9landinas t,ipo E y F, 

.. pensó que eran vla de 9Je~cer el control de la• niveles 

intracelular•• d• Adena•in :s· ,.'· s· - 'f-'fa~o clclica CAflP-clclica 

a cAl'IP> •• • ClB>. Este nucleótido 'proviene de l•• 

eucariOtic••• 

·la ....,rana 

del ATP, par la a.;ciOn de ~· enzi.¡.. l~~liz'~ci"~ en 

cell..Ílar, , de1101ni·nada_· Adenil-'cicla•a• la cúal ·es 

par ci9rta• har111anas pravenili1n_t~• del 

sangulnea. ·.·. 

. . ' 

·tran••it• y a.Plif_ica • tr'aw• d•· las c1Uulas la•· •llftal-

.qui•iC:•••. liberadas vta •ans_u.:fr••• par l••. ha.....an••• · "'u• ·son las 

p,;turci• :llÍ•;.,~aJ•rt,,;¡._. • e 1 > 

La' concentración d• cAl'IP pu.de .Ílltr· •~tada por la 

pr~tagl.andina E-2; en gen•ral l<Hi núcl~tidaa cSclica• afectan 

la lib•ración. él• li•a•O.ica• d• ••• 
in'fla•atorias. 

TaNfik ••• ct7> d-.a•tro "'u• l• in'fl--.ciOn 9in9ival crdnica 

••t• ••tr9chamente r•l•c~anada can el incr111n11nta en las niv•les 

de c""". Sin •lllbarga, •n •uestras de ·t•Jida gingiv•l "in vt.tra", 

la PGF +u• la •itad d• patent• .. u• la PGE 

•n la.acción de incre .. nto del nivel de cAl'tP1 par consiguiente, 

gr•do d• inflam•ción d•l tejido gingival, pued• ser 



: '.,.~ 

··,· . 
· · d•ter.,in.ado poi:- lA· pl"apcirciOn de pl"a•t•9lendin••· E y F. 

Las pro•taglandin•• represent.an •ola-nte ·un .-cani•mo de 

re11puest• infla111atoria,. la cual incluye una amplia varl'•d•d de 

m.canismos ),- vi•• q·ue :pu•d•n ser activ.adas. 

Se.sabe que la• prostaglandinas, particularmente .l• PGE, as 

por medio del cual estimule dicha .-.•orción no e•t• bien 

detel"minado. 

Tanta el calcio CCHIO •l cAl1P •e cansidltran r99uiadare• de la 

of\lnciOn ·. celula".'f 

,;_.t;.1:1a1ismo C.e las c•1u1.as osea• y junta can el cAtlP regulador .de 

la re•arción ·d-a. Sin. e111bar9CI, eiciste ·,duda •obrs la e-filcto•. que 

tiene l• p~o11ta9landin4i m,:, el transporte d~ .c•l.éia en la• c1Uulas 

óseas. 

y calaborador ..... c1e> 908traron que exist• un 

antagonista del calc.io, •l D-600, el cual inhibe las •facto& que 

1• PGE-2 en 1• re•orcidn d•lli•.• pel"a qu• ••te no tiene 

e-fecto •n el incr9fMlnta de producción de cAfV> celular par la 

PGE-2. 

La r~stricción de calcio influida por el D-600, sug i.era que 

l• acción de 1• PGE-2.en l• r••orción ósea, puede ser ~•di.ad.a por 

el movimiento intrac•lul.ar del calcio. 
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. -
Los Ó•t.ac:~a•tos .tien•n .. ·m•JÓr: capacidad· d• .uniOn con la· 

•.;, 

PGE--2 qu• lo• ostaoblasto~, lo cuai sugi•r• que estos dos tipos 

de c"lula• pu•d•n · re~pond•r a la prostÁglan.dina .con un .•f•cto 

diferente can riispecto a la .obtenciÓn·'d• calcio de l•• clfil'l..ilais 

o ...... 

Fa'r·r. y_ colaboradores •• ·.·< 19) realizaron un - iistudio p.ara 

d•t•rminar .itl ·af'écti:J que · pÍ:.Ei~eri llegar a ·tan•r las 

pro•ta9i'~nd¡n•• an :·.1 .transporta d• -calcio en difetenti•s:'tipÓ• d~ . 
•• daci·r~ .. •i el efecto es selectivo para un tipo 

Pod•mos c1:1n•idarar do• tipos d• c'•1ula9 O•••ti _- relaci~nada• 

. con -la_ resorc~ón Osea, lolÍ osteoclaÍl.tas: y O.teablastos.· 

_Loii -~•t9oc:1astos 11Íe ~~~-rmina~ ~_..;, tal••• PD".' ''•u· alto niv~'i. 
d• · fo•fat.aáa '•cid•• - su t·uiltttlidec:i : para ·reab•orber. ..hu••o 

desvitalizado y su reacción a la 'calcitonin.a. por. medio del· 

~ncremento •n •l_· cAl'IP y. la disminuciOn en la obtenciOn de calcio. 

Lo• ostaoblastoa •• deter•inan por.mu nivel alto_ de fo&fa.ta.¡¡;a 

alcalina, por no prasentar actividad de resorciOn osea "in vttro" 

Toda la pro!!ltaglandina apoya aumentos 

significativos en la obtenci6n de calcio por la población de 

osteoclastas, con un efecto mayor notado con la PBE-2. 

Farr ••• C18) también ob!!lervO efacto de fa PGE-1 y PGF-2 en la 

obtención de calcio en las poblaciones de osteoblastos. 
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Cua~do s• pr•s•ntan cánc•ntracion•s baJas d~ HPT y"PGE.:..2 por 
' ' '. . 

separado, ne se observan •fectos significativos,. sin embargo, la 

ccmbinacic:Ín de ;ambas si produce e_fectc signi-ficati_vo, 

d• le _controlado, en la· población de csteoclastcs •. 

por encima 

Estos estudios permiten soportar la hipótesis de que los 

'·cambies en el calcio intracelular, ·tanto como en el cAMP, están 

. involucrados en ei central del metabolismo de las c•lulas :óseas. 

La forma por medio de· la· cual las. prostaglandinas infiuy~n 

en la r••arción ósea, •• a trav•• de la ••timulaciÓn da la 

actividad oateocl,stica, aumentando por lo tanto la concentración 

calcio en loa.· oateoclastoa,· · ya que d• esta manera 

de••inlÍtrai-t zan el hueso. 

Este·.con!=eptc ea:cClfllPatitil• con re.-ultadoa previos, 

lo9 tn~tbido~~j5 ,d• la reaorcion;. c•lcttanin .. ·y D~bo.o~ disminuyen 

la capacidad de obtenéiOn d• cal~io 'dit ·1~. oat;.ocl&sto~ ••• <12> 

La mayorla ele los estudio• comprueban que loa asteoclastoa 

tienen una' mayor capacidad de unión a la PGE-2 que los 

osteoblastó•. Sin embargo, la falta de e-facto de la PGE-2 en· la 

obtención de c~lcio por loa osteoblastos, no puede ser debida 

la ~alta de sitios intrlnsecos de unión a la 

PGE-2. 

Es posible, que a pesar de que cantidades significativas de 

receptores de PGE-2 estén presentes en los osteoclastos, estos 

estén unidos un1camente a la Adenil cAMP ciclasa, y '!Ue ei<ista 

cierto incremento en la obtención de calcio por los osteoblastos, 
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pero que esta concentración •• demasiado pequefta para ser 

s19ni:ficativa. 

Es factible que en .•l hueea, la praclucciOn end09ena de 

prostaglandinas por las ost.tobl.astos, pueda estar involucrada en 

los procesos reguladores de tran5porte de calcio de astas células 

y que el incremento d• los niveles ·locales de .prostaglandina~ 

pueda: controlar .el metabal.ie~o del calcio en .los oeteaclastas. 

Por consiguiente, la• _eetimulación de los osteoblastos y el 

incrementa local de P.raetaglandina• puede conducir a un - ·au-nto 

de la actividad o•teacl••·tic• ca.o ·v!a de catllbio• .en· el calcio 

intracelular. E•to eugt'ere un i.,.artante:- papel d9 la• 

oetllClblaeto• en -diar lo• e~ectoe- de 1·0• oeteaclaetoe en la 

,..isarC:1ón.o•••• 

-_·,··,·. 
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····· .... ,·, 

Interleukina-2.-

Algunos estudios real i.zadas han podida de•oatrar una 

relaciOn entre la r•sorciOn O••• y la praducciOn de un factor 

denominado Interl•ukina-2 <IL-2>t dicho factor .. llamado tambi*" 

factor de creci111i.•nto d• las c•lulas-T y es pl"'Oducido por las 

mi amas. 

p•r.iodontal9s inflamadas son cap.ac•s de prOducir ·1.L-2,. activando 

··la r•sor;::iOn Oseat posibl•-nt• taMbi*" dlt pl"'Oducir U:nf.okina, 

FAO y prat.aglandtnas in .vitre, •in una. · ... timulaciOn previa1 

ta.Ando•• en cueríta qu• cO.O·se han obten.ida .. de zona• infla-da•, 

puede pen•ar•• qu• ya habfan sida .. timuladas en las· t9,ida•, 

ant .. de•u abtenciOn. 

"9rgenha9en na detectó IL-2 .,,· fluida. 9in9ival, pera· si 

·:·detectó ·1a pr•sencia .del· factor Interl11Ukina-1 CIL-1) a . factor 

activador .tiaocf tico, •l cual aumenta la p~ucciOn de IL-2 y es 

Muchas d• las lesiones, debida al tratamiento prequirllrgico,. 

pu•d•n ••tar •n· una fase inactiva1 y atr•• a pe•ar del 

tratamiento prequirúrgica pueden permanecer activasf ·••ta nas 

.P•rmite especular que ·la producción de IL7"2 y la .activ.ación da 1& 

resorción 65••• est•n determinad••. por la capacidad inmunológica 

individual y por lo tanto por la actividad de la enferm•dad. 

En la enfermedad periodontal avanzada ésto se reduc•, 

su91t~1endo la presencia de alterac:iones inmunológicas; es posible 
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qua un desequilibrio del sist•ma inmunológico ••a manifestado. 

locálmente con producción d• IL-2. 

A pasar de aso, •• avidanta qua la anfermedad' pariodontal 

·progi-•sa -dianta la r••orcián.á•••• y si la· lasión·no produce un 

factor da rasorcián á••a• ésta no. continuará1 ésto nos comprueba· 

.qua siempre. en las lesiones inflamatorias de la enf•rmlÍdad 

'p•riodontal est~ pr•••nte el IL-2, como. factor des•ncad•nant• de 

la r•&orcián ósea. 

Si las cttlula• •Ktrafdas d• l••ionlis provocadas· 'por. la 

•nflir..dad P•riodontal san capac•• da producir IL:-2y un .factor 

activador da la resorción ósaa sin una ·•ayor esti111Ulación in 

vitrot. quadarla por _d•t•rftlinar. •i al las 1.o hac.., igual in vivo. 

Difan~lhidantolna.-

.La difanilhidantofna CDPH> 1 es· un medicamento anticonvulsivo 

utilizado para paciant•• qua sufran epilapsia. Provoca 

hiparplasia 9in9ival, 

E!Íltudios realizados por Lerner y colaboradores ••• 121 > • 

daterminan un •f•cto inhibitorio d• dicha droga sobra la_ 

prostaglandina E-2 <PGE-2> y la hormona paratiroidea <PTH>. 

A P•••r de que la DPH causa alteraciones 9in9ivales1 a nivel 

óseo su función es la de inhibir la resorción. 

Sa dice que la inhibición de la resorción osea por la OF"H es 

debida a un efecto inhibitorio directo sobre los 

osteoclastos ••• Clll 
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La hormona paratiroideá y la pro&ta9landina E-2, ••timulan 

la formación d• AMP-clclico an las células óseas. Siendo é•t• 

nucleótido un mediador in.tracelular d"' -la re~orción 

estimulada por éstas dos hormonas; s1n embargo l_a DPH no presenta 

efecto alguno •n la formación de AMP-clclico estimulada ya sea 

p_or la PTH o la PGE-2. 

Holtrop y ccla.boradores •• :<2> al contrario de Lernar, 

comprueba que ia DPH reduce el nivel d• AMP-clclico ••timulado 

por :.la DPH; pero realio:ado• con 

concentraciones muy altas d• .dicha droga. ·A P••.•r de _que· itl AMP

clclico es un 111.ciiadar de la resarción ó••~t la inhibición de· 

dicha re•arcion par la.DPH e• independiente d• la concentración 

del Af'IP~clcl.ica intracelular. 

Otra de las formas por medio de laa cuales la DPH inhiba lá 

resorción OS1ea. es .•vitando la lib•ración de calcia que es 

estimulada par la hermana parat i·roid•a. 

Lerner ••• <21) realizó. cultivos óseos estimulados por PGE-2 y 

PTH; a los cuales posteriormente aplicó DPH, para comprobar al 

efecto inhibitorio de ••ta 'en. la resorción ósea. Deapull!s de 24 

horas., dicho cultivo fu• lavado para eliminar el DPH y el hueso 

quedó de nuevo e:<puesto solamente. a la PTH y gradualmente empezó 

a reabsorberse; demostrando también c:¡ue dicho efecto inhibitorio 

es reversible. 

La PTH no sólo estimula la liberación de minerales del 

hueso,. sino también la degradación de la matriz ósea y la 

liberaci4o de enzimas lisosómicas como la B-glucoronidasa y 

Et-M-acetilglur:os;:1im1nid.asa ••• C2> • sugiriendo ésto que la OPH 



inhibe la r•scrción ósea interfiriendo cori 

en::imas lisosémicas y evitando el transporte de'1 calcio y otros 

minerales a través de la membrana de los osteoclastos. 

Por última, 

droga estabi.li::adora de membrana y se ha demostrado ·9L1e inhibe la 

secreci6n de varias hormonas como 

c:atecalaminas· y· ~asopr.esina. 

44 

la insulina, ca.lci tonina, 



""';. 

DISCUSION 

' . 

'En l• enfermedad. periadC1ntÁl. lÁ .:.asarc.ión óaea Juega un 
' . ·. . . 

papel determinante y radical para la: p4!ordid.:.· a mantenimiento de 

lo• dientes en la bac.a. 

En el' procesa de resarción óaea, 

. locales como l.a pláca dentClbact~;.iana, 

astan ,inipl:ic.ados :fact'ares 

1tu• •• la .. que inic:i .. ' , la 

· ·anc1a. Poco • poco 1.o•. praductos _bact .. rioilnas. y .las 11,1ismos 

nticraoraa.nismo!5 penetran: en tejidas maa praiiundos .destruy.6ndolos 

paulatin•111ente. 

En &l proc9&a de ·raecirción ósea se presenta un d-equi.librio 
:"' ' 

entre 1.a. resc;irc:ion y\ la TOl'!""'c;.~n de hueso .• E>Ústeri controversias 

al resp9c1i'c~ ·~ero en Í.Hti~~ instanéia, au;_e~til l.a ,.r.sorcidn d.;;~;,_. 
;,,~tecclastic~ y ademas disminuye la farnia~idn de hueso llevada a 

c•ba.por los oateoblastoa. 

Dur.i,nte !~ re5orción Ósea el or9.anisma reacciona y ·acelera 

la formación de hue,.o, estimulando a lo& O&teoblatitCIS COlllO un 

mec:ani&mo de de-f•~•a para contrarrestar la resorción, pero 6sta 

O:.ltima llev;a una velocidad inalcanzable y es i111posible el 

~uilibrio entre estas dos actividad•• de las celulas óseas. 

La rescrciOn ósea es un m@can1smo puramente csteocl.is_tico, 

y• que todos los procesos y substanc:i·as que están relacionadas 

c:on ésta, de una u otra -forma., actúan en dichas células. 

estimul~ndalas o inhibiendo mecanismos contrarios a la resorción. 
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·.-~ '! 

Dasde el inicio ,de la' inflamación "'ª p,.,asenta·. afh1enc1a de 

'i infac i tos. • l• los cuales además de liberar' 

proiitaglandinas, liberan l infocinas funcionan COmt? 

su' mantenimiento 

en la zona y la act.Í.vacién para fagocitar y digerir el antigeno 

presente. 

activador 

ósea. 

También ~e considera • las. linfoc:inas, 

de ost•acl .. atos <F.AIJ>, incsucienéla·asi, 

·, ' ·: ''r 

como ·.factor-,,.. .-·. .· 

l,;. .· :~e .. i;;~é:ién 

·Los macrci.fagós, no .sé lo .fagocitan antigenoti," s'ú1o ·que también 

·.fagocitan par.tic:ulás ós.eas, 

ostaoclastos. 

ayudando • la acción de 

Tanto lc.s :prosta9landinas, 

interleukina,;.2 intervienen en el proceso de re~orci6~ - - . . 
. - .. 

los 

ccmo 

'activando, • l.os· os.teoclas.tos.:tanto p.ara producir c~laeen.a.sa coma 

Entre las pr.o.sta,glandinas se .observa que. ·1a pr-ooitag1ar1din.;. 

· E-2 · 'i.s ei5pl.cifica para· ia rasorción y l• prostagl.andina .F· 'tien.;. 

e-fecta can·t,.ario. 

Par ot,.o lado, la interleukina-2 •. producida po,., los 

linfocitos desde •l inicio d• l• infla~ación, Se considera como 

·factor d•••ncaden.ant• d• la resorción Otse·a. 

Las suo~tancias antes mencionadas provocan resorcion Csea9 
\ 

mediante la estimulaci6n de los osteoclastos directamente, 

qu.e estos realicen las actividtades que les c:orrespo:iden: como la 

liberación de colagenasa, fa9ocitos1s y la cbtenc10n de calcio 

del tejido Oseo. Sin embargo, tambi9n ~e c:cnsideran importantes 
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.los ac:ontec:imientos dentro de la célula, para c¡ue ésta real.ié:e lo 

antes mencionado. Con ésto me re-fiero al AMP-c:icl ice. 

ya _q~e actúa c:omo segtindo mensa.iero para la 

ac:tivac:i6n del osteoé:lasto y tanto. la prostaglandina E-2, c:omo la 

hormona paratiroi~ea, directamente relaC:..ionadas con el 

aL1mento de. la conc::entraéi6n da AMF'-ciclico en la célula,· s~n 

desca1~tar la concentración de calcio como segl...\nd_o mensajeroº en la 

rescr,c i 6n Osea. 

: . - . - . . . . . . 
E~:fsteri otras SúbStanC i~s -pt"'~d,uc:;i.das _tam.b·i_~-s:'- en.-~)- _arga"n ismo 

que-ti~nen .un _e-fec:ta an_tagon~Sta .. como son: la indOmetacina ·y_ lá. 

calciti:mina;·· ·inhibiendo · •stas · 1a ac:ción da prostaglandinas, 

Se comprobó tambi•n, el 

e.fecto inhibitorio. c¡ue presenta la 'di.fenilhidaritoina. en pacientes 

. epilépticOs a los Cl.:-1-ales .. se le_s administra dicho medicam~n-~o.; 

eYi:~ando._lc?\·.liberación ~de._C:á._i:c~i:::J q~_e· es· ~·stim~ia~~ ,Por .. la .t?o.r'~!?ri·a 

.parat·ir·ci.dea, a pesar de_ que :c.'.!~sa ·a1~eraciones· 9in9iva_les_·. 

El mecanismo de la resorción ósea no está" bien d~-t:"inido., sin 

embargo .. la mayoria de ·ros outores desc~iben c:omo primera ·etapa 

llevada a cabo por la 

colaganasa y otras enzimas; y posterior a ella la .fagocitosis de 

las f.ibras colágenas para posteriormente pasar a la ~agocitosiS y 

degradación de los cristales osees. 

La resorci.on ósea es llevada a ·cabo por mec:ani$ITTO~ 

inmunohistoguimicos, activados por estimulas locales., y qLle 

e:1isten antagonistas que no se han podido utilizar como 
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terapeLttic:os para evi~ar ~l pro~_es_O' destruc:tivo del tejido óseo. 

Es· importante menc:1ona.r que ·1a enfermedad perio_dF>ntal en su 

etapa dest~uC:tiv~ se presenta con mayor +rec:uencia., después de la 

tercera década de la vida, y uno de los objetivos primordiales es 

~reveriirla antes de que ésta 

·irreversible. 

se encuentre en un estado 

El p·roble·ma al 9ue nos ·enfrentamos es 9ue el pac.iente no se 

percata de 9ue presenta dicho problema; ·9enera1mente· por 

ignorancia y aunado a ésto Porque es un·a en.f=ermedad as.'intomática, 

9ue· sólo presenta sintomatofo9ia, cuando se forma un proc:eso 

in~ec:cioso agudo, como eS el ab~ceso periodontal o la gingivitis 

riecrosant~ ulcerosa. 

_·La. e1iminac:ión de los .-factores irritantes locales Y. del 

tejido enTer_mo, es una Terma de p'revenc:ión., ya ~ue evi.ta 9ue ·el 

pY..oé::eso p'atol09ico llegue a sus últimas co:npecuenc:ias., es decir., 

la pérdida dentaria y por lo tanto la alteración de 

-ft.,nc:iones del sistemf' maGticatorio. 

todas las 

La promoción y educación de la salud en la población es 

primordial, 

problem·a de 

ya 'que la concientizac:iOn acerca de lo que es el 

la enfermedad periodontal es determinante en l <i 

prevenci6n de dicha enfermedad. 
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