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FUNDAMENTACION DEL TEMA

No ha sido posible adn encontrar y a.la vez demostrar en
forma convincente el papel especifico de los microorga--
nismos en la enfermedad parodontal; esto constrasta con
el pabei que Jjuegan las bacterias en la produccidn de la
caries dental. Los investigadores Fitzgerald y Mac. Da-
niel(2), han encontrado que en la boca de animales 1li---
bres de gérmenes se forman depésitos dentarios sin bacte
rias, ademds aparecen alteraciones inflamatorias gingiva
les, las cuales son muy semejantes a su vez a las que se
producen eﬁ el parodonto humano, lo cual hace pensar po-
sibiemenﬁe; que ei‘ihicio de 1la inflamaéién gingival pu-

dierdn activar dos o mis mecanismos diferentes.

Generalmente se acepta que los microorganismos son esen-
ciales en el origen de las parodontopatias ya que, desem
pefian un papel de gran importancia en la iniciacidén de -
las gingivitis, las cuales preceden y acompafian a 1los =--
transtornos mis profundos del paredenclo de insercidn vy
sin embargo, podemos decir categoricamente que no _se ha=-

encontrado un microorganismo especffico como tnico fac--

tor'responsable de las parodontopat{as.

v

Cuando las bacterias encuentran condiclones favorables -

para su cfecimiento no se diseminan en la superficle de



la mucosa que tapiza la cavidad bucal, sino que se orga-
nizan de acuerdo a sus requerimientos nutricionales for-
mando cohglomerados bacterianos, reuniéndose algunos a -
nivel del dorso de la lengua donde existen mejofes condl
clones de anaeroblosis o blen en el fercio éervical del
diente que queda en relacidn con el crévice gingival. Se
denomina al primero: saburrea lingual y al segundo placa
bacteriana. Esta placa posteriormente se ird calcifican
do para formar el tdrtaro dentario y forma depdsitos a -
los cuales se van a agregar bacterias propias del surco-
ginglvodentario. De esta manera, llega a tomar caracte-
rfsticas definidas, no sélo con destino a la formacién -
dé carles a nivel de las caras del diente, sino que con;
una proyeceidn directa hacia los tejidos del parodonto -
de pioteccidn. Se pone de manifiesto la propiedad doble
mente aéresiva por‘parte de la placa dentaria y cuya for
macién es la consecuencia de un aumento del nimero de --
bacterias en la boca‘siendé su primitivo origen; la colo
nizacién de la cutfcula dentaria por parte del estrepto-
coco cariogénico; la formacifn de esta placa bacteriana;
serfa el primer pasoc en la lesidn inicial del tejido pa-
rodontal. Se habla del grado de patogenlcidad de la flo
ra normal de la -cavidad bucal; clasifiqada en grupos y

especies



Predominantemente encontramos: Cocos Facultativos Gram-

positivos (Estafilococos, esterococos, S. mutans, S.san-

guls, S. mitis) Cocos Anaerobios Gramnegativos (Peptoes-

treptococos), Bacterias facultativas Grampositivas (lac-
tobacilos, Nocardia, A. viscosus, Corynebacterim) y Bac-
teria Anaerobia Grampositivas (Corynebacterium) A.Israe-

111, A. naeslundi, A. odontoliticus, L. bucalis.) en me-

nos porcentaje existeh, Bacterias Facultativas Gramnega-

tivas y algunos microorganismos espirilados.

La manera en que estos microorganismos y sus productos -
metabélicos causan la enfermedad parodontal es todavia -
khipotética. Existen solo.posibleé mecanismos como son ;
ihvacidn microbiana, enzimas, endotoxinas, respuesta in-
‘ mune, alergia bacteriana y cambios de pH. Y aln se pan-

tea la hipStesis de la etlologfa viral.

Como producto metabédlico, los microorganismos exiétentes

en la placa bacteriana, los cuales estdn en contacto di-
recto con el epitelio, liberan una serie de productos té
xicos que son desechos del metabolismo, entre los cuales
cave destacar las investigaciones hechas por Mac Donald-
Yy Gibbons(s) quienes encontrar§n que el Bactéroides me-
laninogenicus produce una alta»cantidad de amonio como -
producto de la acciGn enzimética de la ureasa sobre la =

urea.



Esta alta cantidad de amonio fue considerada como letal-
para los tejldos especlalmente para las células epitelié
les. Junto a este metabolito se ha encontrado otro en -
las profundidades del surco tanto en el saco como tam=--
bién en un falso saco y es hidrdgeno sulfurado, el que'-
también es producido por una variedad de bacterias comu-

nes del surco, como son, ademds de Bacteroides melanino-

genlcus, las espilroquetas, los ‘fusiformes, vibrios, vei-

llonelas, todos anaerobios Gram (-).

Entre las bacterias mds patSgenas estdn las bacterias --
Gram (positivas) por las exotoxinas potentes que produ--

cen, tales como la neurotoxina del Clostridium Botulinum,

Cl. Tetani y las que se fijan en otros Srganos y tejidos .
como las Shigelas y Difteria, las cuales actilan, como aﬁ
tigenos ﬁotentes y por lo tanto son capaces de inducir -
anticuerpos defensivog por parte del huesped.  Las bacte
rias que componen la flora bucal no son patdgenas, a pé—
sar que en su mayorfa, son Grampositivas, y sin embargo,
sus exotoxinas son poco activas, y hoy en dia adn no se-
conoce cual es el papel efectivo que estas exotoxinas de
la flora Grampositiva del surco tengan en la enfermedad-
parodontal, ni se conoce cuiles sean esas exotoxinas,sin

embargo se supone que debe haberlas. Por 1o tanto, de eg



ta menera se establece que la microflora bucal es poten-
clalmente patégena, aunque. todavfa son inciertos los me-
canismos por los cuales se produce la‘enfermedad mencio-

nada.

Experimentalmente se ha comprobado que los 1rritantes lo
cales, anteriormente mencionados, en-uno de los estudios
m&s recientes, hecho en los Estados Unidos de Norteaméri
ca, publiéado en Dental Abstracts (mayo de 1980) no reve
la adelantos en esta drea, solo nos reporta la precencia
de especies cocales‘en las superficles 1ntgrcapilares en
ratas, pero el mecanismo por el cual se produce esta pa-
tologfa es.inespecifico, respeéto al microorganisme que’

la produce,



JUSTIFICACION DEL TEMA

La eleccién del tema de este proyecto, se baso principal-
mente en el interés que puede haber de mi parté por reall
zar un andlisis tefrico de la patogenicidad de la micro--

flora presente en la enfermedad parodontal.

Otro factor determinante en la eleccidn del tema es, la -
frecuencia con que se presenta esta patologfa en las zo--
nas marginadas, carentes de recursos econdmicos, y pbr lo
tanto de hdbitos alimenticios e higiénicos adecuados,como
cd. Netzahualcoyotl. La demanda de atencidén adontolégiga
eh estas zonas es alta y predominante curativa esta situa
¢ién es una de las consecuencilas légicas'de la interac=--—-.
¢ién del individuo con su medio ambiente bioléezico inter-

no y su medio socioeconémico y cultural, que condicionan-

la forma de vida de este dentro de una sociedad.

Situacién reflejada en los fndices de morbilidad general-
del pafs donde se presentan en primer lugar las enfermeda
des infecciosas, entre ellas, la caries dental y la enfer
medad parcdontal que oscllan entre el segundo y el tercer

sitio de esta clasificacidn epildemiolégica geﬁeral.*

De esta manera plenso que el tratamiento odontoldgico de
cualquier enfermedad infecclosa bucal, afin se limita a la
terapia c¢lfnica general, restdndole importancia a la mi--

% .Codificacibn y Estadistica U.M.F, no. 21 I.M.S5.5.1982,



crobiologfa y como consecuencia haciendo uso inadecuado-
de la farmacologfa. Por lo tanto, la odontologfa debie-
ra ser realmente integral, principalmente préyentiva y -

soclal.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

'a Cuﬁles son los agentes microbianos especfficos;que dan-
origen a la enfermedad parondontal en el ser humano y -

que determinan la prevalencia de esta patologfa bucal.?



HIPOTESIS

La enfermedad pa:odohtal es una patologfa de origen éspg
ciffcamente microbiano. Se sospecha de la accién metabd
lica de Bacteroides melaninogenicus sobre el epitelio =-

del surco gingival. Por otra parte se plantea la hiplte

sis de la accién patolégica‘de Actinomyces viscosus, y -
adn otras investigaciones manifiestan la poSibilidad de
la interaccidn patégena de estos dos microorganismos con
una variedad de bacterlas comunes del surco, Anaeroblas-.
Gram (-). Por lo anterior. es posible que slendo un en--
fermedad de origen 1nfecc16so, exista un solo microorga-
" nismo princiba17Causante de esta entidad patolégica, ba-
-1séndonos en lo anterior, se podri{a realizar un tratamien
’to pdontolééicb mis integral, y por lo tanto mis eficaz.
' Haciendo uso adecuado de la farmaéologia, ¥ por supuesto
buscando por meéio:de la investigacidn el agenté micro--

biano,'prindipal causante de 1a enfermedad parodontal.
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OBJETIVOS

Objetivo General

A partlr de los estudios experimentales mids recientemente
realizados se identifican é1l o los agentes especfficos,'-

como principales causantes de la enferme&ad parodontal.
ObJetivos Especificos

1. Identificacién de 3 especies microblanas diferentes,-
més frecuentemente encontradas en los estudios realizados

i

en la microbiologIa odontolégica.

2. Recopilacién de los estudios mds recientemente reali-
zados en paises subdesarrolladbs, especialmente América -
Latina. Relaclonados con la patogenicidad microbiana de

la enfermedad parodontal.

3. Recopilaciﬁn de los estudios mds recientes que com~---

prueben la acciﬁn patolqgiéa de Bacteroides melaninogeni-

cus y/o Actinomyces viscosus, como principales causantes

de esta entidad patol@gica mencionada.



MATERIAL Y METODOS
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INDICADORES

METODO TECNICAS

INSTRUMENTO

Etiologifa multifac-
torial de la enfer-
medad parodontal.

Sintesis

Sistematizacibn
Bibliogr&fica Bibliogréfica

Ficha de trabajo
Bibliogr&fica

Teorias aceptadas -
mundialmente sobre-~
la etiologfa micro-
biana de la enferme
dad parodontal.

Sintesis

Sistematizacidn
Bibliogr&fica  Bibliogrifica

Ficha de Trabajo
Bibliogrifica

Estudios mds recien
temente realizados~
en latinoamerica, -
sobre la etiologfa-
microbiana de la en
fermedad citada.

Sintesis

ca. ca.

Sistematizacidn
Bibliogr&fica Bibliogr&fica
y Hemerografi y Hemerogr&fi-

Ficha de trabajo
Bibliogr&fica y
Hemerogr&fica

Estudios experimen-
tales comparativos-
Ge colonizacién de-
Actinomyces en ani-
males de experimen-
tacién y parodonto-
humano.

Sintesis

Sistematizacibn
Bibliogr&fica Bibliogrdfica

y Hemerogr&fica y Hemerogrdfica

Ficha de trabajo
Bibliogré&fica
y Hemerogr&fica

Estudios experimen-
tales realizados, -
para la identifica-

cifén de Bacteroides

en la enfermedad --
parodontal.

Sintesis

Sistematizacién
Hemerogr§fica Hemerogrifica

Ficha de trabajo
Hemerogrifica
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. CAPITULO 1

ASPECTOS_BIOQUIMICOS,.DE ANTIBIOSIS Y SELECTIVIDAD DE LA
MICROBIOTA BUCAL DE LAS PDBs.

En 105 Ultimos afios la formacién y comportamiento bioqﬁi
mico de la piaca dentobacteriana como factor etioldgico
de la enfermedad parodontal ha side la gran interrogante
de la microbiologfa oral. Bayona y col. (3,4,5,6); han
realizado importantes investigaclones en esta 4drea en --
‘nuestro pafs; comprobando la existencla de 2 tipos de --
placa dentobacteriana segin su comportamiento bioquimico,
demostrando esta teorfa mediante un método de laborato--
rio, donde revelan por medio de un reactivo, denominado-
GRUB, la existencia de las mismas, el reactivo esta consg
. tituldo por: glucosa, rojo de metil, urea y bromitol ---
4zul. Los indicadores contenidos revelan por si soios -
el pH del material, pero con una solucién estabilizadora
las enzimas microbianas actuan "normalmente" siﬁ haber -

alteracidn.

Los resultados obtenidos a partir de'una coloracién ro--
Jo~dcido ¥y ézul-alcalino indican que existen pHs distin-
tos, el anﬁlisis de estos refiere que las muestras obte-
nidas de lesiones cariosas profundas adquirfan el color

rojo, demostrando una gran actividad 4cida microbiana, y
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las muestras que contenfan sarro o cS8lculo se coloreaban
de ézul demostrando la actividad alcalina de la placa, -
las muestras que presentaban los dos procesos tomaban --
los dos colores, demostrando de esta manera la selectivi

dad del reactivo GRUB.

Por otra parte las diferentes circunstancias naturales y
nibitos alimenticios determinan relativamente, el pH de-
la P.D.5. presente en el nifio y en el adulto; a mayor in
gestibn de azﬁcares prevalece la placa §cido-cariogénica
en la nifiez y adolescencia, con los cambios hormonales y
aiiﬁenﬁicios (mayor ingesti&n de_carnés Yy proteinas en -
el adulto), se presenta la coloracibn Szul-alcalina en -

la placa periodontopatogénica.

Otra caracterfstica de gran importancia en la patologla-
de la enfermedad parodontal es que normalmente los nive=-
les de urea sahguinea, asi como del exudado gingival, ==
aumentan paralelémente con la edad. En la saliva, tam--
bi€n sube el nivel de urea, debido a la secrecibn ureoll
tica de las gl&ndulas parotideas y submaxilares, correlg
cionando el sustrato y la actividad enzimatica microbia-
na se deduce que la urea forma parte importante en‘la al
ternancia bioquimica de la placa, ya que es incrementada
por el flujo salival modificando con el tiempo el tipo -

de flora microbiana existente en cada una de ellas. Elta
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actividad enzimatica es debido a la degradacifn de la --
urea por la ureasa microbiana, de esta manera se obtiene
cgrbonatb de amonio que dd el grado de alcalinidad dé la
placa haciéndola capai de precipitar fosfatos y carbona-
tos que se encuentran solubles en la saliva de esta mane
rd se inicia la formacién del sarro en la placa dentobac

teriana que sufrid una alternancia bioquimica durante su

maduracién,

En diferentes paises y por diferentes métodos de labora-
torio se ha tratado de determinar la flora microbiana pe
riodontopatogénica, las evidencias experimentales han de

mostrado la presencia cuantitativa de A. viséosus'y A, ~

naeslundi en la gingivitis; B. melaninogenicus y B. fra-

gilis en la enfermedad parodontal avanzada infecciosa, -
aunque se han logrado aislar otros especimenes, los mas-
importantes en cuanto a su patogenicidad son los ya men-

cionados.

Mc Namara‘'y col (8), realizardn estudios sobre la selec-
tividad de los microorganismos existentes en la plaéa a-
diferentes superficies dentarias: en la superficie labial
dentosupragingival del maxilar superior se lograron ais-
lar estreptocopos (s. mitis) con mayor frecuencia que en
la parte interproximal labial de los incisivos inferio--

res, los laétobacilos fuer8n encontrados en la zona in--
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terproximal labial de los incisivos superiores, asi como,
Actinomices viscosus, Veillonella sp y Bacterioneme ma--
trocholli. Los resultados obtenidos demuestran que la =~
composicidn microbiana de léplaca es cuantitativamente =
diferente en los incisivos superiores respecto a‘los in=-
cisivos inferiores, principalmente la selectividad de ~-
Lactébaéilos, Estreptocoéos, Veillonella y otros tipos =
de microorganismos filamentosos de menor importancia. Con
respecto a Actinomyces hay poca diferencia de selectivi-
dad de incidencia ya Que.se encontro la misma cantidad -

en incisivos superiores e inferiores.

Nakamura (1978) dif el resultado de antitiosis microbia-
na en sus estudios que fuerSn comprobados mas tarde por-
investigadores latinoamericanos, logrando aislar §. mu--

tans de lesiones cariosas profundas y B. melaninogenicus

de bolsas parohdontales. LlegarSn a la conclusidn de que

hay inhibicién de B. melaninogenicds por parte de S. mu~-

tans, estas investigaciones solo aplicables a caries de-
corona en relaci8n con enfermedad parodoncica de carac--
ter infecciosos, debido a que la caries de rafz y de co-

rona parecen ser entidades de diferente patogenia.

Las investigaciones hechas por Fitzgerald (7) plantean ~
la hipotesis de la existencia de caries de raiz en pre--

'sencia de enfermedad parodontal, ya que en sus estudios-
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ha logrado aislar A. vicosus, microorganismo periodonto-

.

patogénico.
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CAPITULO 2

LOS MICROORGANISMOS ANAEROBIOS ESTRICTOS Y SU RELACION CON

LA PATOLOGIA ORAL.

ANAEROBIOSIS EN LA BOCA

La importancia de la anaerobiosis como determinante eco-
18gico en la boca ha sido investigada recientemente. Es-
tudios sobre la flora microbiana presente en el intersti
cio dento-gingival revelan que sf6lo un 20% de la cuenta-
microscépica total puede ser cuitivada con las técnicas-
anaer8bicas convencionales, empleando la téchica de tu--
bos rotatorios de Hungate se pudieron conservar microor-
ganismos vivos de muestras gingivales en aproximadamente
un 79% de la cuenta microsc8pica total. De‘manéra simi=-
lar se ha incrementado el éislamiento.de bacterias anae-
robias empleandd técnicas dén cémaras anaer8bicas en el-
estudioc de microorganismos presentes en la boca, de este
tipo de investigaciones se deduce que la etapa critica -
del an&lisis de laboratorio en especimenes bucales suce-
de durante los procedimientos de recoleccibn, dispersidn,
dilucién y fijacibén de los mismos. Esto revela que se--
gin el cuidado con el que se efectuen este tibo de manio
bras incrementari el nlmero de microorganismos, obtenien

do resultados mds reales y precisos.
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La sensibilidad de algunas bacterias anaérobias al oxige
no ha sido estudiada por Loesche. El grupo mds sensible
al oxIgeno incluye algunos tipos de Treponema, mientras=-
que ;as especies Bacteroides, Fusobacterium y Peptostrep-

tococcus son consideradas como anaerobios moderados.



Tabla No. 1 Sensibilidad de oxfgeno de ciertas
bacterias anaerSbicas (adaptado de
Loeschel) .

Anaerobios estrictos

(crecimiento miximo a

un p°2 menor de 0.5%

Treponema macrodentium (1)

Treponema denticola. (1)

Treponema oralis. (1)

Selemona ruminatium. (1)

Nota:
minadas.

Anaerobios moderados

(crecimiento M&cimo a

un p02 menor de 3%)

Bacteroides fragilis. (7)

. Bacteroides

melaninogenicus. (5)

Bacteroides oralis (4)

Fusobactérium
nucleatum. (3)

Peptostreptococcus
elsdendii. (1)

Microaerofilicos

{crecimiento m&ximo

a un 902 mayor al =
3% y menor del 20%)

Vibrio sputorum. (1)

Var. sputorum. (2)

Var. bubulum. (2)

Vibrio fetus. (1)

El nGmero en paréntesis corresponde a la cantidad de muestras exa
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El Gltimo grupo pudo desarrollarse en presencia de 2% a -
8% de oxlgeno ambiental en esta investigacifn se midier®n
las tensiones de oxfgeno en distintos sitios de la boca,-
ver tabla Wo. 1, los resultados obtenidos se muestran en-

la tabla 2.

Los niveles de 0.4% y 0.3% de oxigeno obtenidos de los --
surcos vestibulares maxilar y mandibular respectivamente,
parecen ser lo suficientemente bajos para permitir el de-

sarrollo de muchas especies de anaerobiocs.

Los potenciales de oxidaci8n-reducci8n del intersticio ---
dento-gingival han sido mediados pof Kenney y Ash tl),sus

resultados se muestran en la tabla No. 3. Néteée una dife
rencia muy significante,entre el eH de un surco gingival-
‘normal y comparecé con el de una bolsa parcdontal profun-
da, estos autores‘mencionarbn también algunos cambios que
‘guceden en el eH durante la fprmacibn de. la placa dento--
bacteriana. Los sujetos concentrados en la tabla No. 4 -
muestran claramente el cambio de una flora relativamente-

simple a otra mis compleja.

TIPOS DE MICROORGANISMOS ANAEROBIOS QUE SE ENCUENTRAN EN-
LA CAVIDAD BUCAL.

Los géneros anaerohios y microaer8filicos que se presen—~

tan con mayor frecuencia en la cavidad bucal han sido es-
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tudiados por muchos investigadeores (tabla No. 5).

COCOoS:

Los cocos anaerobioé Gramnegativos pertenecen al éénero -
Veillonella, se encuentran presentes con frecuencia y en-
gran ndmer§ pudiendo ser aislados en casi toda la boéa, -
constituyen un. gran porcentaje de la flora de la placa --
dentobacteriana,‘aunque preseﬁten algunos problemas para-

su aislamiento. e identificaci®n.

Los estreptococos facultativos abundan en la cavidad bu-—\

cal, por lo que han sido estudiados pbr gran nGmero de in
vestigadores, por otra parte, los cocos anaerobios estrig
tos Grampositivos. del género Peptococcus y'Pepﬁostrepto;-
coccus han recibido menos atenci®n. En nifios rara vez se
han mencionado 8ste tipo de microorganismos en placa bac-
teriana. 8in eﬁbérgo esﬁudios recieﬁtes donde se halem—J
pleado anaerobiosis continua durante la recoleccién y ma-
nejo de los espécimeneé Berg ¥y Ndra (4) han demostrado su
‘presencia én el desarrollo de la placg dentobacteriana. -
Esto hace suponer que este tipo de cocos anaerqbios son -
pargicularménte sensibles al oxigeno durante su coleccifn
y dispersién, por lo que requieren de t8cnicas mds cuida-

dosas y complicadas para poder ger descubiertos.



Tabla No. 2 Concentracifn aproximada de oxigenc en
distintas regiones de la cavidad bucal

Regibn ) $ de oxigeno
Fondo del vestibulo maxilar . 0.4 + 0.1
Fondo del vestibulo mandibular 0.3 + 0.1
Porcibn anterior de la lengua ’ 16.4 + 0.2
Porcién posterior de la lengua 12.4 +

4 0.7

Nota: Los valores anteriores son aprox. y fuerdn obtenidos de veinte

indivicduos examinados.

Tabla No. 3 Potenciales de oiidaci6n-reducc16n en
el &rea gingival (Kenney y Ask).

Sujetos Areas examinadas. Potencial el (mV)

et

~Pacientes con Bolsas parodontales -47.6 =157 a + 14
enfermedades
parodontales. Surco gingivil +72.6 +10 a + 113
Pacientes )
controlados. Surco gingival. +74.4 +33 a - 103
Tabla No. 4 Potenciales.de oxidacibn-reduccifn en
el desarrollo de 1a placa dentobacte~-
riana. (Kenney y Ask)
pfas. Potencial ed (mV). Bacterias boservadas enfrotis tefiidos.
Difas. Potencial e (mV). Bacterias observadas enfrotis teiidos.
Sujeto 1 Sujeto 2 ‘
0 +224 +294 Cocos y bacilos Gram (+)
1 +63 - . Cocos Gram (=)
2 -— -30 Cocos y bacilos Gram (+) y (=)
3 -31 -67 : Cocos y bacilos Gram (+) y (=)
4 -112 ——— Cocos y bacilos Gram (+) y (=)
7 —— -141 - Flora microbina compleja.
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BACILOS Y FILAMENTOS GRAM-POSITIVOS.

Estre grupo de bacterias comprenden una amplia variedad-
@e,género y especies que constitufen una proporcidn subs
tancial de la hicrogldra bucal. Se ha observado que el-
50% o mds de la flora total cultibable en la placa dento
bacteriana consta de bacilos Gram-pésitivos, dentro de -~
'~ los cuales predominan las especies de Actinomyces. Gran
parte de los estudios sobre P.D.B. muestran que los baci
los Graﬁ-positivos son tan numerosos como los estreptoco
cus, a‘pesar de que 8stos Gltimos han sido estudiados de

manera mis extensa.

Todos los microorganismos citados en la tabla No. 5 pue-
den ser aisladds'por m&todos convencionales adecuados y
con un cultivo que proporcione un medio pre-reducido. -
Sin'embargo, es pésible que la escala de aislamiént@ide-
ciertas especies podria incremgntarse si todas las mues-
tras fueran manéjadas en una clmara completamenté anaer§

bica.

A pesar de que.algunas especies de Proponi-bacterium, =--
Arachnia, Bifidobacterium y Eubacterium han sido encon=--
tradas en la placa dento-bacteriana y en cavidades pro--
fundas, no existén datos suficientes que determinen su -

frecuencia y nGmero dentro de la cavidad bucal. Los mi-
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croorganismos del tipo Clostridia no parecen ser habitua

les en boca ha pesar de.haber_sido descritos por algunos

autores,

Loesche, Hockett y Syed (8) madifiestan gue la especie -
Clostrisia constituye.aproxihadamente el 8% de la flora-
cultibable dgntro de la placa dentobacteriana, esta ob--
servacién habsido inesperada, pﬁésto gque muchos otros in
vestigédores de.plaqa dentobacte;iana nbfhan sido capa--
" ces dé ehcdnﬁrar ningfin tipo de especies Clostridia. Es
posible que’én aquellos casos haya existido cierta fre--
cuencia en sujetos con deficiéncias rnentales, lo cual pug
de‘conduéir al establecimiento de un tipb de flora micreo

biana diferente.
BACILOS Y FILAMENTOS GRAM-NEGATIVOS.:

Este tipo de microorganismos pueden clasificarse b&sica-

.mente en dos grandes grupos:
A) Bacteroides.

Denotar'un grupo grande y heterog&neo de microorganismos‘
anaerobios no formadores de esporaé, la mayorfa no son -
méviles. Se encuentran preponderantemente en la boca, -
naso-féringe, tracto gastrointestinal,'vagina uretra y -
genitales externos, tanto en el humano como en animales-

superiores.



Tabla No. 5 Microorganismos anaerobios no-~formadores

cocos
Gram +

Peptpcpecus

Peptostreptococcus.

de esporas encontrados habitualmente en-
la cavidad bucal.

Gram~

Veillonella

BACILOS Y

FILAMENTOS
Gram. +

Actinomyces
Eubacterium
Leptotrichia

Arachnia
Proploni-bacterium
BLfido-bacterium,

Gram -

Bacteroides

Fusobacterium.

Camp?lobacter
(Vibrio)

(cspiroquetas)
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Son pardsitos obligados de menbranas mucosas y son res--
pénsables de aproximadamente el 10% de las bacteremias =~
Gram-negativas, pueden formar abscesos en todas las re--
giones del cuerpo causando una gran variedad de infeccio
nes como: peritonitis, endocarditis bacteriana, artritis

séptica y parodontopatlas, entre otras. Algunas de éstas

infecciones responden favorablemente a drenaje quirCGrgi-
co y a-la antibioterapia, pero en otras ocasiones requie
ren hospitalizacidn proléngada, afortunadamente las in--
fecciones por bacteroides no son t;énsmisibles. Contra-
rio a lo que se suponfa antiguamente, las infecciones por
bacteroides son 10 veces m&s comunes que aquellas causa-
das por anaerobios formadores de esporas, como el tipo -

de Clostridium.

Los bacteroides son comensales no invasores, pero enoca

siones, pueden causar infecciones graveslque ponen en -

peligro la vida del enfermo, principalmente si se encuen
tran en superficies mucosas, donde existen habitualmente.
Hay factores predisponentes a infecciones por bacteroi--
des, tales como: Antibioterapia (tambi&n llamada esteri
li;acién'abdominal pre-ope;ptoria, con drogas orales --
no-absorbibles como la kanaﬁicina 0 neomicina, las cua~=
les eliminan temporalmente todos los microorganismos aerg

bios, favoreciendo la invacibn por bacteroides, Deigual
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manera sucede con el empleo de drogas citotéxicas e inmu
no-supresivaé Y en pacientes diabéticos. Otros factores
predisponentes son: el trauma quirﬁrgico o accidenﬁal,el
edema,ia anoxia y la destruccifn tisular (resultado de -
malignizaciones o por infecciones anaerBbicas, bajo es--
tas condiciones pueden invadir téjidos y multiplicarse -

ripidamente.

Todos los bacteroides poseén endotoxinas.balguhos produ-
cen colagenasa o heparinasa, enzimas cﬁpaces de iesionar
los tejidos parodontales. Han sido clasificados serflo-
gicamente en grupos antigénicps seglin sus acfividades me

tabblicas, en la actualidad las especies prevaientes,son:

1) Bacteroides melaninogenicus.- Se les conoce pbr la --

formacién de un pigmento color caf&-negruzco en cultivos
de agar sangre, se les asocia con infecciones cruzadas,-

con abscesos cerebrales y pulmonares.

2) Bacteripides corrodens.- Facilmente aislables en cavi

dad oral y en tracto digestivo superior.

3) Bacteroides oralis.- Rara vez se aisla en infecciones

bucales, por lo gque se les considera m&s saprb6fitos gque-

patbgenos.

4) Bacteroides fragilis.- Quiz&s no exista mucha informa

cibn sobre su localizacifn en la boca;Aqﬁn no ha sido po
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sible establecer con certeza si h&bita regularmente en -

la boca.

Tratamiento Contra Bacteroides.

Los antipibticos m&s eficaces para combatir las infeccio
nes por bacteroides son el cloramfenicol y la clindamici-
na, aproximadameﬂte el 50% de las especies Bacteroides -
son ya resistentes a la tetraciclina, la cuil por mucho-
tiempo fue considerada el medicamento de eleccibn. La -
penicilina esti indicada en infecciones causadas princi-

palmente por Bacteroides melaninogenicus.

B) Fusobacterium.

Este tipo de microorganismos producen 8cido butirico co-

mo producto de fermentacibn de la glucosa.
Los encontrados com@nmente en la cavidad bucal son:

1) Fusobacterium nucleatum.

2) Fusobacterium polymorphum

Es posible que existan otras especles aunque pocos in--
vestigadores los han estudiado en detalle. La cantidad
de Fusobacterium presentes en la saliva y en tejidos --
gingivales ha sido estudiada por Hadi y Russell (10). ~

En frotis teriidos, la Leptotrichia buccalis tiene una -
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apariencia similar al Fusobacterium. Sin embargo, gene-
‘ralmente son Gram-positivos y presentan una morfologia -

diferente como colonias de microorganismos.

Poca atencibn se le ha presentado a los vibriones (vibri
0s) anaerobios presentes en la boca, tal es el caso del-
Vibrio sputorum o Campylobacter sp, €stos microorganis—
mos han mostrado ser microaerofilicos m&s que anaerobios
gstrictos. El papel dé éstos y otros anaerobios mbviles
’como las Selemonas afin no han sido bien comprehdidos en-

su aplicaci®n a la patologfa bucal.
”Espiroquetas.

Desde hace muchos anos se sabe que la cavidad Buca1»con-
tiene algunbs tipos de espiroquetas.  Socrasky y col. --
(12) calculan que los restos gingivales contienen 1.7 X

10°

detestps microorgaﬁismos por‘gramo de.peso,,para la-
- caracterizacifn de las espiroquetas bucales se ha emplea
do con mucho &xito el microscopio electrénico. ‘Listgar—
ter Yy Socrsrsky (10)A£ormaron tres tipos de espiroquetas
bas&ndose en el tamaho, nlmero y disposiciBn de sus fi--

brillas axiales, el grupo de expiroquetas mis, pequeﬁas?

fué a su vez subdiferenciado en tres especies llamadas.

Trepanema denticola, Treponema macrodentium y Treponema-

oralis, esta clasificacién se efectub basandosq en las -
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diferencias tanto morfologicas como bioquimicas.

La mayorfa de ias infecciones causadas por espiroquetas-
producen lesiones en menbranas mucosas, ocacionando olor
fétido y malestar general, estos microorganismos general
mente son sapféfitos Yy se encuentran en la porcidn no re
crosada de la lesifén, al igual que en los bordes de la -
misma, la dificultad para aislar a las espiroquetas buca
les en cultivos puros ha obstaculizado a muchos investi-
gadores a realizar estudios mis profundos sobre estas --
bacterias. Existe la esperanza de que futuros investng'
do:eé de microorganismos anaerobios efectuén una evalua-
cibn del‘papel que desempefién las espiroquetas en enfer-
medades bucales, particularmente en la gingivitis ulcero

‘sa‘nectosante y las parodontitis crénicas.
DISTRIBUCION DE LOS MICROORGANISMOS EN LA CAVIDAD BUCAL

Ciertas regiones deﬁtro de la boca aparecen como favofa-
bles para el desarrollo bacteriano, la proporcibn de la-
flora total fogmada por ciertas especies puede variar de
un sitio a otro dentro de la misma boca. La situacibn -
ecolégica existente es muy compleja, el microhabitad cam
bia con el tiempo, la edad, la erupcifn y exfoliacibn --
dentarias, adem&é de muchos factores. La distribucifn de

las bacterias encontradas en la saliva, lengua, intersti
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cio dento-gingival y en la placa dentobacteriana est&nv—
resumidos en la tabla No. 6. Se ha podido aislar ungran
nimero de bacterias anaer&bicasqen'cualquier parte de la
boca, pero la mayor proporcidn se encuentra concentrada-
en la placa dentobacteriana, especialmente aquella que -

se encuentra en el intersticio gingival.

La boca de un recién nacido gse ve r8pidamente colonizada
por microorganismos los gérmenes anaerobios pueden ser -
aislados a edades tempranas, aumeniando conforme el indi
viduo crece. Estudios reéientes muestran que cuando la-
placa bacteriana se adhiere a una superficie dentﬁria'--
limpia, predominan los microorganismos’aerobiosky facul-
tativos. A medida que pasa el tiempo, las especies anaé
robias aumentan, siendo dominantes después de1.10°éi‘;4°,
dfas posteriores a la suspensifn del hdbito del_cepiila—
'do, este deéarrollo progresivo‘dé la flora microbiana es
t& relacionado con el potenbial eH, como se mencionbfan-
tériqrmente. Algunos autores han observado que ciertas-
especies anaerfbicas, especialmente del tipo Bacteroides,
as{ como las espiroquetas, tienen cierta predileccidn por
| el intersticio‘dentOQgingival. Se presume que'la'cbmbi-
nacién de un bajo potencial eH, aunado a la abundancia -
de nutrientes adecuados proporciohan condiciones ideales

para la proliferacidn de anaerobios estrictos.



Tabla No. 6 Porcentajes aproximados de las bacterias
cultivables en la cavidad bucal de un -
individuo de edad adulta.

. PLACA
INTERSTICIO BACTE

MICROORGANISMO LENGUA SALIVA DENTOGINGIVAL RIANa
Cocos anaerobios Gram - 4.2% 13.0% 7.4 12.6%
3acilos anaerobios Gram- 8.2 4.8 20.4 18.4
Cocos anaerobios Gram - 16.0 15.9 10.7 6.4
Bacilos anaerobios Gran- 8.2 4.8 16.1 10.4
Espiroquetas N.D X.D 1.0 N.D
Cocos facultativos Gram~ 44.8 41.0 28.3 28,2
Bacilos facultarivos

Gram - 13.0 11.8 15.3 23.8
Cocos facultativos Gram- = 3.4 1.2 0.3 0.4
Bacilos facultativos

Gram - 3.2 2.3 1.2 N.D.

Nota: N.D. = No detectados.
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CAPITULO 3
_ ASPECTOS INMUNOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

En la dltima década se realizan estudios de la etiologfa
de la enfermedad parodontal, esta cuentién es importante
dentro de 1la hicrobiologfa oral, por lo que el mecanismo
inmunoldgico desempefia un papel importante en la presen-

cia de esta patologfa.

De lorenzo (2) asume que ésta entidad patolSgica puede -
éstar conceptualizada como una enfermedad infecciosa, en
_ddgena multifactorial causada por la 1mp1antaci6n de un
tipo especial de placa dental ( placa subgingival). Esta
“afirmacién esta fundamentada en tres fuentes incuestiona
bles de observacién: las investigaciones sobre lé enfer-
medad parédbntal experimental en animales de laboratorig
sobre la enfermedad parodontal en el hombre, y también -

.en la elehental observacién clfnica.

INMUNIDAD INNATA; MECANISMOS DE DEFENSA NO ESPECIFICOS.

Lag defensas que presenta el humano frente a una infec--
cién pueden ser clasificadas dentro de dos categorias; -

inmunidad especgfica e inmunidad no especifica.

Los mecanismos espectricos requieren de la exposicién -
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previa a un determinado microorganismo y los efectos so=-
lo son lesivos contra ese microorganismo; en contraste,-
los mecanismos 1nespecir1cos no requieren de la exposi=
cién previa y son efectivos contra diferentes tipos de =

microorganismos.

La caries dental y la enfe:medad parodontal varfa en gra
vedad segin su eépecie. Ambos casos se deben a 1infecclo .
nes de algin tipo de microorganismo y las diferenéias -
pueden serkexpliéadas pof la diferente inmunidad innata-
‘de cada especie; sin embargo ya que la dileta es.ﬁn indis
~ cutible factor qﬁe.interviene,rlas.diferencias que se ==
‘daﬁ‘en cada una de las especles pueden, as{ misﬁo, ser -
explicadas bor las difergncias en la dieta partfoular de
" cada esﬁecie. 'Ejemplificaﬁdo esta cuéstién tenemos que
perros sabuesos que son proponsos a enfermedades parodon
tales pueden preseﬁtarlos si son alimentados con una die
"~ ta no apropiada a su natural forma de alimentacién, otro
ejemplo es la incidencia de caries dental en monos ali--
mentados con altas proporciones de azﬁcar, aunque estos-

animales no presenten esta patologfa‘cuandq viven en su

medio natural.

En los humanos, la suceptibilidad a estos males presenta

diferencias entre razas lo que se puede explicar geneti-
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camente, aunqué de nuevo veamos que otros factores como
la dieta modifiquen esta hip6tesis. Un ejemplo de esto
es el aumento en la suseptibilidad a infecciones cuando-
hay una mala nutricién; en individuos mal alimentados --
con ulceraciones en encfa hay una gran predisposicién. a

presentar cancer oral.

COMPONENTE CELULARES

Las c€lulas que intervienen en las reacciones de inmuni-

dad estdin distribuidas en los sigulentes sitios: -

1) TeJjido Submucoso 2) Encfa

'3) Gléndulas salivales ) Epitelio

5) Fluido Gingival 6) N6dulos Linfaticos
7) Amigdalas

~ TEJIDO SUBMUCOSC. Precencla de Linfocitos y Mﬁcreofagos

Estas células mononucleares se hayan distribuidas en la-
boca Justo por debajo del epitelio bucal. A diferencia-
" de las "manchas de Peyér" del intestino delgado, estos -
grupos de células estan esparcldas difusamente y sus fun

ciones no son muy claras.

 ENCIA. Precencla de células Plasméticas
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Independientemente del estado de salud de la éncia exls-
te lnvariablemente una 1nfiltraci§n en la presencia de -
placa dento-gingival. La mayorfa de las células del «=
plasma presentes en esta infiltracién se encuentran pro-
duciendo IgG. Dentro de la uniGn epltellial han sido en-
contradas pequefias células mononucleares llamadas "Linfo
citos Inter Epiteliales". Algunos linfocitos llegan al
surco gingival; no se sabe aldn si todas estas son migra—'

torias.
GLANDULAS SALIVALES:

Linfocitos, macrofagos y células plasméﬁicas se enéuenf-
T :

tran esparcidas entre los acldos de las gléndUlas sallva

~les. La mayorfa de las células plasmiticas segregan Igh

y una minorfa secreta IgM o IgG.

En los conductos gladulares las células epiteliales sin-
tetizan un componente el cual se combina, dentro deestas

células con la_IgA>después este componente es excretado.

La masa de IgA en la saliva es de tipo secrecién y es --

sintetizada por las glédndulas salivales.

Informacién sobre el tipo de anticuerpos sintetizados en
las gléndulas salivales y los detalles sobre sus propie-

dades antigénicas han sido obtenidas por el uso de tgcnl
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cas de inmunofloresencia.

FLUIDO GINGIVAL

Las células del fluido gingival son predominantemente --
neutréfilos polimorfonucleares (LPMN); macréfagos y lin-
focitos constituyen aproximadamente el 10%. Un nimero -
considerable de LPMN son liberados en la cavidad oral a
cada minuto, y una gran proporcién de estas células sur-

gen del 1lfquido del surco gingival.

Alrededor de un 75% de LPMN estan morfolégicamente intac
tos, experimentos que se han realizado para examlnar las
funciones de los LPMN muestran que son capaces de fagocl
tér y que el liquido del intersticlo gingival realiza --
una actividad opsonica ( promueve la fagositosis ) pro--

bablemente por el contenido de igG y complemento.

Ya que la P.D.B. ha demostrado ser quimiotéctica para el
LPMN, esto seguramente contribuye al paso del LPMN al --
fluido ginglval.

LOS DOS COMPONENTES DEL SISTEMA DE INMUNIDAD.

Inmunidad Humoral

Los linfocitos surgen de células esteriles piuripotencig
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les de la médula. Durante la diferenciacidén celular de
estas, los 1infoéitos pueden tomar una de dos vfas;Hacia
el timo, en donde son procesados parardiferenciarse en -
linfoecitos T. O hacia el equivalente mamf{fero de la bol-
sa de fabriclo en los pdlaros, el sitio de este quivalen
te mamffero no ésta definido con:certeza, estas c£€lulas-

inmunologlicamente diferenciadas son llamadas Linfccitos-

B.

E1l papel de los Linfocitos,B en la inmunidad humoral - es
la diferenciacién de estas en céluias plasmdticas produc

toras de anticuerpos.

Existen prdbablémenfe dos hecanismos que inducen 1z pro-
duccién de anticuefpos uno es la interaccién de.LinfOci-
tos T,‘Linfocitoé By macrdfagos,by'bor otra parte la es
timulacidp de células B en ausencia»ge macrdfagos ¥ célu

las T.

Interaccién Linfocito T, Linfocito B y macréfago.

En primer lugar un macréfago "procesa" é la sustancia in
munégena, aunque los macréfagos no tienen receptores es-
pecificos para los antfgenos, en ocaciones las células T
o B se los transfieren (anticuerpos citofilicos). El ma

cr6fago concentra o "procesa" al inmunégeno de alguna ma



40

nera y facilita las interacciones de las células T y B.-
Aunque el reconocimiento del inmunégeno por el macréfago
quizd no- sea espec{fico, es claro que se requiere la com
patiblilidad entre los macréfagos y las c¢élulas T. Las -
_células B.son‘activadas por una combinacidn de seﬁaleé;—
una es la espec{fica (interaccién de las superficies ce-
lulares, mediacién del macréfago o la célula T). Una vez
que las células B son "activadas", se reproducen, y al -
hacerlo ocurre un procesc de maduracién que resulta en -
la aparicién de las células plasmdticas, que sinteﬁizan-
anticuerpos. Es probable que se requiera, por alguna ra
zén la presencia continua del antfgeno para completaf la

fase de proliferacién-maduracién.

Inducciﬁn en la Produccién de Anticuerpos por Linfocitos

B en ausencia de células T y macréfagos.

Sste mecanismo es la estimulacién de células B por el -~
uso de antigenos "independientes del timo", o mitégenos~
de la célula B. Los antf{genos citados estimulan las cé-
. lulas B directamente suele ser poloméricos y con ellos -
no ‘se requieren de mecanismos de dos seflales, necesarios
en el caso de los antigenos "dependientes del timo"; son
capaces de estimular al receptor de estas idltimas, es de

cir, son inmunégenos y mitdgenos.
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Para el primer mecanismo de.interacciﬁn de las células -
Inmunolégicas descritas. Se menciona la produccién de -
IgG por células B. Y el mecanismo directo de la produc-
¢i6n de anticuerpos por células'B dnicamente inducé la -

formacién de Igl4.

Existen varios mecanismos por medio de los cuales anti--
cuerpos especificos pueden combatir las infecciones. En-
orimer lugar, anticuerpos de cualqﬁier clase puede kpre—
venir que atague un organismo encubriendo la superficie- .
del microorganismo, por ejemplo los receptores con los -

cuales los virus se atan a la célulé-de su victima.

Segundo, anticuerpo del tipo IgG es "opsénico" ya que --
las cé€lulas fagociticas tiene receptores para la Fe de -

IgG.

Tracero, la activacidn del complemento por medio de antl
cuerpo del IgM, IgG ¢ IgA pueden ilevar a la opsoniza---
cién por via componente C3B del complemento. Este es el

mecanismo que se piensa opera en la hendidura gingival.

Activacién del sistema complemento en la regién paradén-

cica.

Las concecuencias de activacién de C en la regi6n para--

déncica son varias en func1§n de las actividades biol§g1
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cas de cada componente liberado (2).

1.~ En primer lugar queremos la actividad quimiotdtica-
que es desempefiada por los componentes C3a, C5a, y por -
el complejo macromolecular C5, 6, 67, estos activan una
movilidad de los leucocitos, atrayéndolos y contribuyen-
do a la acumulacién de esas células en las 4reas de in--
flaﬁacidn. Esto es buenc porque fagocitan a los invaso-

res de los teJidos gingivales.

Sin embargo, cuando los leucocitos migran hacia el surco
gingival, atraidos por los factores quimiotéticos‘de la
placa dentai, pueden sufrir una desgfanulacidn. Liberan
do asi.sus enzimas endSgenas lisosémicas que pueden atra
vezar el epitelio del surco ya.alterado por las enzimas-

' bacterianas y agravar mds alin el problema gingival.

2.- La fagocitosis,lejercida por los leucifos atraidOﬂ-
quimiot@cticamente, es favorecida por el fragmento C3b,-
que se fija en la célula sobre la cual se esta procesan-
do 1la reacci@n (ya sea una bacteria invasora o la propia
-¢c€lula humana) también se fija en los leucocitos polimor
fonucleares, y en los macr@fagos, formando un"puente" de

aproximacién entre el fagocito y la célula-objetivo.

3.~ Por fin tendrfamos la acci@n destructiva contra las
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membranas celulares ejercidas por componente terminales-
- C56, 6, T, 8, 9; esto resﬁlta benéfico cuando la célula-
atacada es una bacteria invasora. Sin embargo, no siem-
pre se tiene un resultado benéfico, pues una célula des-
truida, en ciertas cipcunstancias, puede pertenecer a --
nuestro propio orgdnico hecho que podria, tedricamente,-

ocurrir en el paradonto.

. A estos componente descritos clésicamente no podemos hoy
agragar el C3e descrito en el afio de 1979 por De Lorenzo
El C3e estimula la médula osea para producir y hacer ma-
durar leucocitos, siendo uno de los réspcnsables de la -
leucocitosis, ocurre durante 1nfedciones, adem@s de eso,

C3e provoca vasodilatacién capilar.

INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS

'Los linfocitos T son un grupo heterégeneo de células

con por lo menos tres funciones; como ayudantes en la

produécién de anticuerpos y finalmente como efectoras de

la inmunidad celular como se ver4 a gontinuaciﬁn.

Las reacciones hasta ahora analizadas de la inmunidad
son resultantes de interacciones de Ag de la placa con -

linfocitos B que se diferencian en plasmocitos, resultan
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do células secretoras de‘Ac, por lo tanto son reacclones
Ac-dependientes. Sin embargo, los Ag producldos por 1la
placa pueden interactuar simultaneamente, con una clase-~
linfocitaria T, la placa subgingival es una fuente rica-
en liquidos, representados basicamente por las endotbxi-
nas lipopolisacaridas de la.amplia microbiota Gram-Nega-
tiva. Ademﬁs de eso, por su propla constitucidén y su --
consistencia gelatinoide, la placa propicla una lenta ab
sorciqn de Ag, esas dos ééndiciones favorece el desenca=-

denamiento de la 1nmun1dad celular, que no depende de Ac

En este fenémeno, linfocitos T previamente sensibiliza--
dos coh un Ag, al entrar en contacto nuevamente con di--
cho Ag (esto esta garantizado por la persistencia de la-
placa), entran en transformacién pléstica y liberan sus-
tancias genericamente denominadas linfocinas. Las linfo
¢inas estan dotadas de acclones biolégicas significati--
vas; entre ellas se éueden destacar factores quimiotdcti
cos sobre LPMN macr§fagos, linfotcilnas citotoxicas, pro
ductoras de 1nf1amac1§n y factor activador de osteoclas-

tos.

La induccién de transformaci§n del linfocitos retirados-
de los portadorés de laeenfermedad paradqntica puede es

tar inducida por la placa integral o por varios de sus
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componentes aislados, tales como B. melaminogenicus var,

assacharolyticus, espiroqtetas y principlamente A. xggg:
sus. Parace clerto que existe una reaccifn directa en--

" tre el grado de transformacién bldstica y 1la severidad -
de la leéidn paraddnpica, tanto asf, que después disminu
ye acompaﬁando un ménor grado de inflamacién gingival,es
Interesante resaltar que los mismos Ag no.llevan a una -
transformacidn de linfocitos en individuos comparadonto-

sano. El exdmen distopatolﬁgico de la encia inflamada -
muestra una 1nf11traci§n linfocitaria caracterfistica de
los cuadros de inmunidad celular, propia de las reacclo-
nes de ipersensibilidad dé tipo t;tdfa (HR),vsemeJanﬁes-

a una reaccién de tuberbulina.

Baram (1) verif1c§ que en paclentes con transplahtes.re-
nales sometidos a tratamiento con inmunodepresores, ain-
con blaca dental preséntan una 1nf1ama§i§n gingival de -
menos grado que los individuos normales, por tener sus -
linfocitos deprimidos. Eétas éon algunas de las princi-
pales de las evidenclas que nos hacen creer en una efec-
tiva participac1§n de la inmunidad celular en la etiopa-

tégenia de la molestia paradéntica.

No podr@amos dejar de citar una evidencia significativa-

de la aparicién de reacciones inmunitarias en la enferme
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dad parodontal, pues refleja una sesibilizacidn del indi
viduo enfermo por la microblota de la gente agresor; ha-
ce’mucho.que se sabe que la 1nnoculacidp intradermica de
Ag de la placa en paclentes con lesiones parodéntales -
provoca la aparicién de respuestas cutdneas tipicas dé -
HL (triple'efecto de lewis), y de Hr (eriteme evaluado -
de aparicidn tardia).

PERFIL INMUNOLOGICO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL

Genco (3) construyé un cuadro general que resume- 10s re-
‘sultados de los estudios inmunologicos hechos en la dlti
ma década acerca de la patogenia de la enfermedad paro--

dontal.

Los individuos con buena salud parodontél no deben pre-;
sentar reacciones de tipo humoral ni celular éon la mi--
crob;ota periodontopatog§nica. " En la gingivitis la bac-
teria predominante es A;'viscqsus, probablemente la for-
- madora principal de la placa Subgingival, todavia no se

ha demostrado Ac anti-bacteroides-melaniﬁoggpicus y anti-

actinobacillus actinomyce temcomitans, a pesar de que es-
tos microorganismos son caracter{sticos de las faces. més

severas, pero es posible detectar la activaci§n del C (C3)
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y la inmunidad celular, con linfocitao sensibilizados --
con A.viscosus. En la paéodontitis adulta, la bacteria-

predominante es B. melaninogenicus var. assacharolyti--

cus, ési se consigue detectar niveles considerables de -

Ac contra Bacteroildes, én flufdo gingival encontramos --

reaccién de linfocitos a B. melaninogenicus, y principal

mente, frente a A. viscosus.

La parodontitis juvenil localizada o parodontosis es un
tipo de enfermedad paroddncica muy estudiada actualmente
por Genco (3), las . bacterias predominantes son aprocytg

phaga ochraeus. Capnoflexibacter ¥y A, actinomyceteNe===

comitans. Genco (3), las ha estudiado mucho estas reac-

ciones de esta enfermedad con A. actinomycetemcomitané -

en donde demostré altos fndices de Ac contra ese microor
ganismo; en los jJovenes afectados por esté sindrome se -
ha verificado la inmunidad celular relacionada a A. vis-

cosus‘y con B. melaninogenicus, el fluido gingival, C3,-

factor by C4; la cativaecién de Ci sirve para diferen---
\
clarla de la parodontitis adulta severa, conforme a 1los

resultados obtenidos por el propio profesor Genco.
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CAPITULO 4

TRATAMIENTO PARA INFECCIONESvANAERO§ICAS

Se puede conside;ar a la gingivitis crénica como un pro
ceso inflamatorio del tejido gingival, que de no ser --
eliminado a tiempo puede avanzar a través del ligamento
parodontal hacia tejidos de soporte md3s profundos, has-
ta' llegar a producir destrucciones 6seas. Este proceso
‘se caracteriza p&r una pérdida de los diéntes en perso-
nas adultas, casi toda la poblacién mundial estd aféctg
da en cierto grado por la enferhedad parodontal. Exis-
te evidencia cientffica que relaciona directamente la -
‘enfermedad parodontal con la cantidad de placa dentobac
teriana preéente en 1a’boca. El ﬁecho de que la gente-
de edad mi&s avanzada tiehda‘a padecer enfermedad parodon
tal con mayor frecuencia gue los sujetos jovenes pa:eée
estar rélacionada con el tiempo que los tejidos gingiva
ies hayan estado‘expuestos a los efeétos iiritantes de~-
la placa bacteriana. ’Estudiosvsobre gingivitis a nivel
experimental en’el hombre .relacionan el acGmulo de la -
‘placa con la flora bacteriana compleja que se desarro--
lla entre los dias 7° y 10° despuésbde eliminarse el --
h&bito del cepillado. En esta etapa hay gbundancia de-
anéerobios~ind1uyendo espiroquetas y microorganismos fi

lamentosos. A pesar que estf claramente establecido -
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que la placa dento-bacteriana es la responsable del esta
blecimiento de la enfermedad parodontal, aGn no es posi-
ble estableqer qué microorganismo en particular es esen-
cial para que se produzca este tipo de éroceso destructi

vo. Algunos microorganismos como el Bacteroides melani-

nogenicus han atrafdo la atencifin en algunos estudios -

de microbioldgia gsobre la enfermedad parodontal.

~ Este microorganismd es aislado con mayor facilidad del -
intersticio dentogingival que de otros sitios de la ca-
vidad bucal, su cantidad aumenta proporéionalmente con -

la edad.

Estudios sobre .la patogenicidad de las infecciones anae-
robias mixtas efectuadas por Méc Donald, Socransky y --

Gibbons (Op. Cit.) muestran que el Bacteroides melanino-

genicus fue indispensable en todos los tipos de mezclas
probadhs, su habilidad para producir cdlagenaéa reforz6-
la opinifn existente en el sentido de gque contribufa a -
la destruccifn de los tejidos parodontales. A pesaé que

el Bacteroides melaninogenicus podrlfa ser contribuidor -

al £1po de placi bacteriana que inicia la enfermedad pa-
rodontal, -no hay evidencia de que forme el componente --

esencial de la placa dentobacteriana.

Se han publicado varios experimentos sobre enfermedad pa

rodoptal en animales el resultado obtenido en roeddges -
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por Jordan {(Op. Cit.).

Las especies del tipo Actinomyces viscosus, originalmen

te descrito como Odontomyces viscosus han sido mostra--

dos por el autor arriba mencionado, como iniciador e in
ductor de enfermedades parodontales en roedores, otro -

tipo el Actinomyces naeslundi también puede ser utiliza

do para producir este tipo de enfermedad en animales. La
ausencia de estas dos especie§ de Actinomyces en la pla
ca del numano ha sido sefialada por varios autores siendo

confirmada a Gltimas fechas.

En la Gltima década se ha encontrado un considerable in
ter8s sobre la posibilidad de que ciertos mecanismos in
munolégicos\desempeﬁén un papel importante en la etiolo
gfa de 1la enfermédad parodoncica. La naturaleza preci-
sa de la respuesta inmunolfgica de los antigenos en la-
placa bacteriana y su importénéia en‘la patogénesis de-

la enfermedad parodontal aGn no ha sido determinada.

El aspecto inmuhélogico como tratamiento de las parodon
topatias es una de las &reas de mayor interés de la in-
vesﬁiqécibn dental actual. Entre el grupo de bacterias
cuyos potenciales antigénicos han sido estudiados tene-
mos a los Bacteroides, Aééinomyces y las especies Veil-

lonella.
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CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS

Los datos y sintomas que sugieren la presenc¢ia de una -

infeccibn por anaerobios son los siguientes:

a)
b)

c)

d)

e)
£)
g)

i)
3)

k)

1)

Olor fétido

Localizacién préxima a una superficie mucosa

Necrosis tisular, gangrena o formaéién de psgudo-men-
branas

Presencia de gases en los tejidos

Endocarditis con cultivos de sangre rutinarios nega-
tivos.

Infecciones asociadas con p;écesoé malignos u otros =
qhe produzcan dafio tisular. ‘

Idfecéioneg relacionadas con el empleo de aminoglucb-
sidos (ya sea por vié oral, parenteral o tfpica).
Tromboflebitis séptica

sintomas de bacteremia o ictericia

Coloracifn negruzca de los exudados sanguineos, los -
cuales pueden fluorescer con la luz ultravioleta, ob-
serv&ndosé de color rojo (comoven el caso de Bacteroi-
des melaninogenicus).

Presencia de "gr&nulos de azufre" en caso de actinomi-
cosis,

En infecciones post-mordedura de algGn animal
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n)
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En signos clisicos de gangrena gaseosa,
Con predisponentes clinicos sugestivos de infeccio--

nes gastro-intestinales post-quir@rgicas y otras.

CONSIDERACIONES HISTOLOGICAS Y BACTERIOLOGICAS

Morfologfa Gnica y tincibn de Gram

a)

b) Falta de desarrollo bajo condiciones aerobias y con-
tincibn de Gram, en ocasiones no se desarrollan afin-
eh medio de tioglicolato de sodio.

¢) Crecimiento y desarrollo de microorganismos en 2onas

| naer8bicas o en medios fluidos, y en profundidad de-
un cultivo de agar. |

d) Crecimiento anaerébico en un medio conteniendo 100 -
mcg/ml de kahamicina, neomiciﬁa o eh 7.5 mcg/ml de -~
vancomicina en el caso de bacilbs Gram-negativos.

e) Presencia de gases y olor fétidoen los medios de cul
tivo |

f) Formacifn caracteristica de colonias anaerSbicas en
médios de agar. .

g) Colonias jovenes dé Bacteroides melaninogenicus que-‘
fluorescen con color rojo bajo la luz ultiavioleta.

TRATAMIENTO

Es recomendable efectuar un estudio de laboratorio para-

que una vez identificado el microorganismo causal de la-
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infeccifn, se proceda a efectuar un antibiograma.

El objeto de realizar las pruebas de laboratorio es ob-
servar qué& medicamento inhibe o destruye con mayor rapi
dez y efectividad al gérmen infeccioso, lo cual prueba-
la sensibilidad microbiana a dicho medicamento, asl co-
mo su incapacidad para producir enzimas que impidan su-
actiQidad terapéutica (Tabla No..l de este capitulo}; -
por ejemplo tenemos'due el medicamento de eleccién para
el tratamiento’de las infecciones anaerfbicas es b&sica
mente la éenicilina G. Algunos microorganismos como el-
Fusobacterium y el bacteroides fragilis son resistentes

a ella.

La lincomicina adn no ha sido probada para el tratamien
to de infecciones anaer8bicas, sin embargo se ha visto-
que inhibe una gran cantidad de énaetobios "invitro®, -
su empleo est&'indic&ndo en aquellos pacientes con ﬁi--
persensibilidad o alergia para el tratamiento con peni-
cilina, aunque es menos efegtiva en infecciones éor -

Clostridium y Fusobacterium varium. El clorafenicol de

be ser considerado en la actualidad el antibiStico de -
eleccibn para el tratamiento de infecciones seriasg cau-

4sadas por Bactefoides fragilis e infecciones de etiolo-

gfa desconocida, su efectividad clinica se ha comproba-

do, pero debido a su gran toxicidad sobre los organos -
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hemapoyéticos no se le considera de primera eleccibn . -
La tetraciclina, conocida como el antibibtico de eleccifn

contra Bacteroides fragilis, ha sido relegada debido a -

la gran resistencia microbiané demostrada en los Gltimos
afios el nfmero de microorganismos resistentes asciende—.
a 2/3 partes de los especimenes cultivados, asf como lbs
cocoé microaerofilicos anaerobios adem&s el Eubacterium.
La eritromicina es recomendada para combatir infeccio---
nes causadas por cCocos anaefobios, en el mismo caso esta

la vancomicina pero se emplea en Gram-negativos.

En la actualidad existen 2 drogas que han demostradocier
tas propiedades terapéuticas y de menores riesgos t&xi--
cos, por lo gque se hah empleado en substitucifn del~clo;

rafenicol:

a) Clindamicina.- Es un derivado de la lincomicina su --

efecto es en infecciones producidas por Bacteroides fra-

gilis, Clostridium y Fusobacterium, sin embargo algunos-
tipos de clostridium son resistentes a este medicamento,
afortunadamente en la boca no encontramos este género, -
otra ventaja de la clindamicina es que contraria a mu- -
chos otros antimicrobianos no penetra por via hemapoyeti
ca al cerebro, es decir no actfia a este nivel, aunque es
ﬁudios realizados recientemente indican que no debe de - ‘

ser utilizado por un tiempo prolongado ya que puede pro-
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ducir alteraciones en la mucosa del colon.

b) Metranidazol.- Este medicamento es muy activo contra-
bacterias anaerébicas con excepcidén de clerto tipo de mi
croaerofilicos,'es el unico medicamento que muéstra bue-
na consistencia y actividad terapéutica contra el Bacte-

roides Fragilils, esto indica que es de gran valIa para -

el tratamiento de la endocarditis bacteviana,anaerdbica.
Muchas infecciones de tipo anaerobio estdn cruzadas con
otrasAinfecciones, ya sea con microorganismos facﬁltati-.
vos 0 blen aeroblos, en estos casos el establecimiénto -
de una 1nfecci§n no anaeerica influird enormemente en -

la eleccién del agente antimicrobilano.

El tratamiento quirdrgico debe efectuarse con extremo --
culdado respetando las normas de asepsia y antisepsia, -
ios absscesos aeberén drenarse, el tejido neerdtico debe
»ré ser debridado con extremo culdado, ya que las infec--
cilones anaerébicas tienen tendencia a formar nuevos abs-
cesos en reglones vecinas. (En caso de infecciones pro-

dueidas por Clostridium o en intoxicaciones es recomenda

ble la terapla con profilaxis y con medicamentos citotd-
xicos,) el empleo de perqxido de zinc puede afectér dra-
mdticamente a clertos microorganismos anaerﬁbicbs persis

tentes, en casos selectos de gangrena gaseosa donde no -
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es muy sencillo debridar el tejido necrético, el trata~-
miento con ox{geno hiperbﬁrico puede ser de enorme utili
dad. Generalmente la terapila qontra este tipo de infec-
ciones requiere de altas dosls de antiﬁicrobianos, 1o =~
cual sugiere también un tratamiento prolongado porque el
bajo potencial eH y la necrosis tisular que se producel-
predispone la reincidencia, debido a estas causas se re-
comienda suspender la antibloterapia hasta estar comple-
tamehte seguros de que se ha erradicado la infeccién y -

los microorganismos casuales por completo.

A diferencia de las 1nfecciones.aer§bicas causadas en -~--
otros lugares del organismo el cirujano dentista puede -
trabajar en una cavidad accesible a los procesos quirdr-
glcos y a la inspeccion cl?nica, por lo que las dosis pa
ra infecciones anaerébicas bucales no serén tan elevadas

ni el tratamiento deberg‘ser tan prolongado.



Susceptibilidad "in vitro® de los

Tabla No. 1.
microorganismos anaerobios ante-
agentes antimicroblanos.
Cocog anaero- Bacteroides Fusabac- Fusabac-
bios micro Bacteroides melaninoge- . terium morti-  terium fusi- = Bubacterium
aerofilicos. fragilis nicus. ferun y varium forms y varium y Actinamyoss Clostridium
Penicilina G +eet + +tt +++ ++4+ 444 +444
Lincomicina +44 + +++ +4 ++4 44472 ++
Clindamicina +44 +++d +++ ++tattt e ? +447
Metronidasol ++ +++ +++ +4+ +++ ? +++
Cloramfeniool ++4+ +44+ +++ ++at+t ++4+ +++ ++
‘letraciclina ++ 4t +++ +tattt +++ +++ ++
Eritromicina +++ + ++ + + +tadttd +a++
Vancomicina +tates + + + + ? +44

++++ Medicamsnto de eleccilin

+++ Medicamento con busna actividad terapSutica
++ Madicamento aonactividad terapfutica moderada

+ Medicamento con poca 8 inconsistente actividad tera-

péutica

§ Algunas cepas son resistentss

? Desconocido
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ANALISIS

Con base a la literatura actual se ha realizado un estu-
dio exhaustivo de los microorganismos de tipo anaerébico
con todas sus manifestaciones patoldgicas bucales inclu-
yendo los aspectos bloqufmicos e inmunologicos, asi como
una descripciﬁn objetiva del fenémeno de anaerobiosis y
principalmente 1las caracteristicas de los microorganis--
mos involucrados en la enfermedad peroddntica. La temd-
tica desarrollada en esta 1nvest1gacidn es de gran 1nte;
r§s e importancia en la microbiolégfa odontolégica AC ===’
tual desafortunadamente los estudios realizados en la al
tima décadalson miﬁimos comparados con la importancla te

rapéutica que tiene este tema en la farmacologfa bucal.

El fétheno de anaerobiosis en la cavidad oral es un as-
pecto. descuidado por algunos 1nvestigadores, por lo que
sus trabajos suelen ser repetitivos, de comprobaci@n y -

muchas veces fracasan en 1los resultados esperados.

El comportamiento microbianc en la cavidad buqal es una
cohesi@n directa con el medio ecolqgico presentado por -
la enfermedad parodontal, se debe destacar que el conoci
“miento e 1dent1f1caci§n'de los micfoorganismos es de gran

importacia para el estudio de la patogenia de la enferme
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dad parodontal; entidad patolégica causada por anaero---

bios, principalmente por Bacteroides melaninogenicus, --

fragilis y Actinomyces viscosus, segin las investigacio-

nes actuales, aunque este hecho es sole una hipﬁtesis -

por ahora.

La triada ecolSgica conocida en patologfa se pone de ma-
nifiesto durante la enfermedad parodontal de caracter in

feccioso y su mecanismo es complejo debido a las caracte

r{sticas desconocidas por algunos 1n§es£1gadores, pero -

aﬁn asi.partimos del conocimlento elemental-del compoftg

miento bilogqufmico de la placa dentobacteriana (descrito

por Bayona 3,4,5,6; cap. li;ggactor primordial en la in-
cidencia y reincidencia de esta patologiaL Como conse--
cuencia de la invasién microbiana al parodonto se presen

ta-el fendmeno inmunolégico (descrito en el capftulo 3)-

enfocado principalmente al EStudio de los agentes causa-

)

les.

Por consiguiente el conocimiento de todos los éspectos -
descritos en los tres primeros capﬁtulos engloban un so-
lo objetivo el de alcanzar la identificacién de los prin
cipales microorganismos causantes de la enfermedad paro-
dontal infecciosa, lo anteriormente descr{to nos lleva -
finalmente a considerar que el tratamiento eficaz en el

resultado de €1 conocimiento integral y una elemental --
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inspeccién clinica adecuada, fundamentado esto en los --
cuatro capftulos descritos en esta tesis, y por supuestgy
no descuidando las consideraciones histoldgicas y bacte-

riolégicas de diagndstico.
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CONCLUSIONES

Existe una antibiosis microbiana en los dos tipos =
de placa dento-bacteriana (cariogénica y periodonto
patogénica).

Se establece qué las condiciones del desarrollo fi-
solégico normal en el ser humano tienen una impor--
tancia primofdial en el medio ecdlogico bucal que -

conjugado con factores estrfnsecos favorecen la in-

‘cidencia de las enfermedades parodontales de carac-

ter infeccioso.

Los conceptoé obtenidoé en la presente investiga---
cién resume en general los resultados de los estu--
dios inmunolégicos hechos en la Ultima década acer-
ca de la patogenia de la enfermedad parodontal. Di
chos resultadés comprueban la preséncia de anticuer
pos contra A. viscosus en la gingivitis, principal-
colonizante de la placa suigingival. Con lo que -~
respecta en la parodontitis adulta, la bacteria pre

dominante es B. melaninogenicus var. assacharolyti-

cus ya que se ha encontrado Ac contra bacteroides,y
en flufdo gingival encontramos reaccién linfocito-~

ria hacia B, melaninogenicus y principalmente hacia

A. viscosus.,

Por lo tanto en el capftulo 3, se verifica con as-
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pectos 1nmunol§gicos la presencia de estos dos mi -
croorganismos mencionados como los mis virulentos -
en el mecanismo de la enfermedad parodontal.

El cirujano dentista por lo tanto,'deberé encontrar
se preparado para buscar signos y sfintomas de cual-
quier tipo de alteracién provocada por anaerobios -
dentro de la cavidad bucal.

Al efectuar un diagnéstico integral es preclso em--
plear todos los métodos existentes, incluyendo el -
estudio histopatolégico, que muchas veces se pasa -
por alto.

El éxito en el aislamlento de anaerobios variard en
forma directamente proporcional a la eficilencia con
que se implementan las técnicas apropladas.

El empleo adecuado de antibibticos sélo se logra --
cuando se administran especificamente contra micro-
organiémos patqgenos breviamente identificados, ha-
biende determinado de antemano su sensibilidad a --
los mismos. A

Las ﬁltimas investigaciones realizadas destacan la

importancla patogénica ‘de B;'melaniﬁogehicus y A, -

viscosus en la etiologia de la enfermedad parodon--
tal destructiva cr§n1ca, debido a la frecuencia con

que se presentan en las muestras obtenidas de pa---



cientes que presentan esta patologia.

A partlr de los estudios realizados en estos tiempos que
dan varlas interrogantes por descubrir en la microbiolo-
gfa bucal, encaminando éstas a la etiologfa de enfermeda

des parodontales de caracter infeccioso.

L e
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