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" Biofilm dentalsubgingivat

e Biopelicula que se ubica en la zona del diente
cubierta por la encia, crece desde el margen
gingival hacia el apice: zona subgingival
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Defensas naturales
del hospedero
limitan la
colonizacion,
proliferacion e
invasion bacteriana

°La presencia constante de la microbiota normal
mantiene las defensas activas

*Se establece un estado de equilibrio
dinamico entre el hospedero y la microbiota




~— | Eubiosis a Disbiosis |

Sobrecrecimiento de
especies patogenicas en el
biofilm por:

e Cambio en el estado de salud
general y/o compromiso del
Sistema Inmune

eDieta

e Tratamientos medicamentosos
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*La respuesta de los tejidos del hospedero a la
diversidad de bacterias del biofilm subgingival
puede causar enfermedad periodontal (EP) en un
individuo susceptible.

*EP es la consecuencia de interacciones
complejas entre la comunidad de especies
bacterianas del biofilm y los tejidos del
hospedero.



| ReSpuesta Inmunoinflamatoria al Biefilfm
subqingival

*El contacto sostenido de la placa dental con la
encia resulta en una respuesta inflamatoria
localizada: Gingivitis

°| a encia inflamada esta infiltrada con células
Inflamatorias e inmunes.

°*Cambios en la expresion de moleculas inflamatorias
se correlaciona con la severidad del proceso.

* Hay niveles aumentados de anticuerpos circulantes.
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* A medida que bacterias Gram positivo y Gram
negativo colonizan la superficie del diente,
alrededor del margen gingival y en las areas

interproximales, el biofilm libera una gran
variedad de productos biologicamente activos:
endotoxinas y toxinas proteicas



: moléculas pene ingival e
inician la Rl del hospedero que, eventualmente,
resulta en gingivitis.

*Se evidencia clinicamente por la aparicion de los
signos histologicos de la inflamacion: el tejido
cambia de color rosado a rojo, se presenta
hinchado y sangra al sondaje.
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 BACTERIAL PLAQUE IS
" VISIBLE ON THE TEETH
SURFACE
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°*A medida que el biofilm continua proliferando, los
compuestos solubles penetran el epitellio sulcular.

*Estos estimulan al epitelio gingival a producir
mediadores quimicos: interleukin—1 beta (IL-1),
prostaglandinas, factor de necrosis tumoral alpha
(TNF-a), y metaloproteinasas de la matrix MMPs.
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— eEstos productos reclutan neutrofilos al area e
influencian la quimiotaxis.

* Aumentan la permeabilidad de los vasos
gingivales que permiten a las proteinas del plasma
emigrar desde los vasos sanguineos hacia los
tejidos.

* A medida que progresa la inflamacion, se
producen otros mediadores y mas tipos celulares
son reclutados al area: PMNN, LT, y monocitos



Respuesty /

Inmunoinflamatoria

Todos estos productos atraviesan el epitelio de
union y entran al tejido conectivo:

e Activan mastocitos y endotelio vascular,
atraen PMNN, macrofagos y linfocitos
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e La inflamacion sostenida produce la activacion de
fibroblastos y la produccion de citoquinas
proinflamatorias en los tejidos.

* En sangre periferica circulan anticuerpos
especificos contra las bacteria bucales.

®Se activa la respuesta de fase aguda y se produce
CRP, fibrinogeno y complemento, por células
locales y en el higado: Gingivitis cronica



N

Eiamel

. -

Figure 1: Mediators and cells present in established gingivitis
2004; 25(7) (Suppl1): 16-24.

B
-

DenEEHESTE
v

ESEINISAEd Gingivitis

Fatty Acids
1-MLP

LPS

R TOACHIVE protein
Seruif alphaamyloid™a

, Fnbrmq en %

of

From: Scannapieco, FA' Periodontal inflammation: from gingivitis to systemic disease? Compend Cont Educ Dent.




/

/

—— *Gingivitis no tratada puede progresar a

Periodontitis:

*Periodontitis es una enfermedad severa,
caracterizada por la destruccion del tejido conectivo
y del hueso alveolar, lo que conduce a la pérdida de

los dientes afectados.

°*En general presenta un infiltrado inflamatorio
mucho mayor que abarca las capas mas profundas
del tejido, cercanas al hueso.



En

rmas masW

Periodontitis Agresiva y Periodontitis Cronica

e destruccion de las estructuras de proteccion y
de soporte del diente
e presencia de saco periodontal
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~_—=La presencia de céluas-inflamatoriases

acompanada por destruccion de los tejidos de
soporte del diente: el ligamento periodontal y el
hueso dentoalveolar.
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*Es caracteristica la presencia de gran numero de
LB en tejidos periodontales afectados.

°La calidad de la respuesta del hospedero,
determinada por el perfil de LT y sus citoquinas,
tiene una influencia profunda en la patogénesis d
ela periodontitis.
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°El progreso de la infeccion bacteriana estimula
la Rl y resulta en la produccion de citoquinas pro-
Inflamatorias: Interleukina-1 (IL-1) y factor de
necrosis tumoral alpha (TNF-a)

*Estas citogquinas activan vias enddgenas que
promueven la destruccion del tejido conectivo y la
reabsorcion via osteoclastos del hueso alveolar
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_*Enindividuos susceptibles,-cuando elproceso
" inflamatorio continua y se expande, el colageno del
ligamento periodontal es degradado y ocurre
reabsorcion 0sea: Periodontitis.

°Individuos con periodontitis tienen los mismos
niveles aumentados de mediadores proinflamatorios
gue en gingivitis cronica, incluyendo: CRP,
fibrinogeno, IL-1 e IL6.

*El tratamiento periodontal hace disminuir la
inflamacion y los niveles séricos de estos marcadores
también disminuyen.



Inmunidad Innata

* Impide y/o limita la invasion y
diseminacion de bacterias, de sus
componentes y de sus productos a traves
de los tejidos periodontales

e Contribuye a limitar la proliferacion
bacteriana e impide la bacteriemia y la
infeccion sistémica



1 Barrera epiteligisana—

* Descamacion epitelial _
e Flujo salival y accion antibacteriana de saliva
e Keratinocitos: peptidos antimicrobianos,
citoquinas (L1, IL-8, TNF-a), PGE-2 y moléculas de
adhesion

e (Ceélulas defensivas intraepiteliales:
(Linfocitos, céelulas dendriticas y macrofagos)

2. Fluido crevicular:

° [isozima
° complemento
° anticuerpos séricos: IgG, IgM
*peptidos antimicrobianos
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— Keratinocitos estimulan la respuesta

inmunoinflamatoria
e Peptidos antimicrobianos
e Citoquinas y Quimioquinas | Atraen
» Expresion de moléculas de | | Fagocitos

adhesion intercelular J

, , Presentacion
* Expresion de moleculas MHC-II} de antigenos
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3. PMNN y Macréfaqos




Crecimiento de I3
placa bacteriana
hacia el surco
gingival

Migracion de
neutrofilos
hacia la placa y
formacién de
barrera
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—— Macréfago activado por LPS
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_Reabsorcion-de huesoa lveoJar/

osteoclastos activados por macréfagos
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Inmunidad Adaptativa

Respuesta Inmune Humoral

Linfocitos B q
Plasmocitos q

Anticuerpos




Anticuerpos anti-A3, anti Pg, anti

Oral epithelium

1. Inhibicion de la adherencia e invasion
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~— 3.- Neutralizacion de toxinas




4.-/Opsonizacic’>n para fagocitosis
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- Mecanismos de Evasion

Proteinasas de Aa degradan IgG
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Respuesta Inmune Celular

*APC: células epiteliales, CDs, macrofagos

*Linfocitos T-CD4+, TH1 o T

-sintesis de citoquinas:

2

activacion de LB, LT y macrofagos
regulacion de la Respuesta Inmune

*Linfocitos T-CD8+: Citélisis y Apoptosis
-Pg, Aa y otros se interiorizan en celulas
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Inmune Celular
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" Aumento de |3 actividad
inmunoinflamatoria local:
Activacion de LTsy
cambios epiteliales
3sociados con
|3 formacién
del saco
periodontal
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| Pérdida de union —

y aumento de |3
actividad
mononuclear
en los

ejidos

Periodontales
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"*Porqué se produce dafio periodontal?

e Exposicion continua de los tejidos a
componentes bacterianos que alteran sus
funciones
*El tejido periodontal es poblado por macrofagos
y por LT-CD4+ productores de citoquinas TH1 que
favorecen la pérdida neta de colageno y hueso
* Predomina la destruccion del tejido periodontal:
desbalance de citoquinas que favorece la
respuesta pro-inflamatoria sobre la respuesta
anti-inflamatoria



ESSENCE OF PATHOGENESIS
OF PERIODONTITIS
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Patogénesis de la Periodontitis Humana

Environmental and acquired
risk factors

Antibody

Cytokines &
prostanoid

of disease

Microbial = Imnuno= = initiation
Challenge e " metabolis and
A : = = progressio

= metallo-

proteinases
Other virulence  EEESaa

factors o

Genetic risk factors







