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FUNDAMENTACION DEL TEMA 

No ha sido posible aún encontrar y a la vez demostrar en 

forma convincente el papel específico de los microorga--

nismos en la enfermedad parodontal; esto constrasta con 

el papel que juegan las bacterias en la producci6n de la 

caries dental. Los investigadores Fitzgerald y Mac. Da­

niel (2), han encontrado que en la boca de animales 11--­

bres de gérmenes se forman dep6sitos dentarios sin bact~ 

rias, además aparecen alteraciones inflamatorias gin~iv~ 

les, las cuales son muy semejantes a su vez a las que se 

producen en el parodonto humano, lo cual hace pensar po-

siblemente, que el inicio de la inflamaci6n gingival pu­

dierán activar dos o más mecanismos diferentes. 

Generalmente se acepta que los microorganismos son esen-

ciales en el origen de las parodontopatías ya que, dese~ 

peñan un papel de gran importancia en la iniciación de -

las gingivitis, las cuales preceden y acompañan a los 

transtornos más profundos del paredencio de inserción y 

sin embargo, podemos decir categoricamente que no se ha­

encontrado un microorganismo específico como único fac-­

tor responsable de las oarodontopat!as. 

Cuando las bacterias encuentran condiciones favorables -

para su crecimiento no se diseminan en la superficie de 
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la mucosa que tapiza la cavidad bucal, sino que se orga­

nizan de acuerdo a sus requerimientos nutricionales for­

mando conglomerados bacterianos, reuniéndose algunos a -

nivel del dorso de la lengua donde existen mejores condl 

ciones de anaerobiosis o bien en el tercio cervical del 

diente que queda en relación con el crévice gingival. Se 

denomina al primero: saburrea lingual y al segundo placa 

bacteriana. Esta placa posteriormente se irá calcifica~ 

do para formar el tártaro dentario y forma depósitos a -

los cuales se van a agregar bacterias propias del surco­

gingivodentario. De esta manera, llega a tomar caracte­

rísticas definidas, no sólo con destino a la formación -

de caries a nivel de las caras del diente, sino que con­

una proyección directa hacia los tejidos del parodonto -

~e protección. Se pone de manifiesto la propiedad dobl! 

mente agresiva por parte de la placa dentaria y ~uya fo~ 

mación es la consecuencia de un aumento del número de -­

bacterias en la boca siendo su primitiva origen, la col~ 

nización de la cutícula dentaria por parte del estrepto­

coco cariogén!co~ la formación de esta placa bacteriana, 

sería el primer paso en la lesión inicial del tejido pa­

rodontal. Se habla del grado de patogenicidad de la flo 

ra normal de la ·cavidad bucal: clasificada en grupos y 

especies 
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Predominantemente encontramos: Cocos Facultativos Gram­

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

guis, s. mitis) Cocos Anaerobios Gramnegativos (Peptoes­

treptococos), Bacterias facultativas Grampositivas (lac-

tobacilos, Nocardia, A. v1scosus, Corynebacterim) y Bac­

teria Anaerobia Grampositivas (Corynebacterium) A.Israe­

lli, A. naeslundi, A. odontoliticus, L. bucalis.) en me­

nos porcentaje existen, Bacterias Facultativas Gramnega­

tivas y algunos microorganismos espirilados. 

La manera en que estos microorganismos y sus productos -

metabólicos causan la enfermedad parodontal es to~avía -

hipot6tica. Existen soln posibles mecanismos como son ; 

invación microbiana, enzimas, endotoxinas, respuesta in­

mune, alergia bacteriana y cambios de pH. Y aún se pan­

tea la hipótesis de la etiología viral. 

Como producto metabólico, los microorganismos existentes 

en la placa bacteriana, los cuales están en contacto di­

recto con el epitelio, liberan una serie de productos t~ 

xicos que son desechos del metabolismo, entre los cual~s 

cave destacar las investigaciones hechas por Mac Donald­

Y G1bbons(3) quienes encontrarón que el Bacteroides me­

laninogenicus produce una alta cantidad de amonio cómo -

producto de la acción enzim~tica de la ureasa sobre la -

urea. 
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Esta alta cantidad de amonio fue considerada como letal­

para los tejidos especialmente para las células epiteli~ 

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 hidrógeno sulfurado, el que -

también es producido por una variedad de bacterias comu­

nes del surco, como son, además de Bacteroides melanino­

genicus, las espiroquetas, los 'fusiformes, vibrios, vei­

llonelas, todos anaerobios Gram (-). 

Entre las bacterias más pat&genas están 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 órganos y tejidos 

como las Sh1gelas y Difteri~, las cuales actúan, como a~ 

t!genos potentes y por lo tanto so,n capaces de inducir -

anticuerpos defensivos por parte del huesped. Las bacte 

r1as que componen la flora bucal no son patógenas, a pe­

sar que en su mayoría, son Grampositivas, y sin embargo, 

sus exotoxinas son poco activas, y hoy en d!a aún 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 cuáles sean esas exotoxinas,sin 

embargo se supone que debe haberlas. Por lo tanto, de e~ 

1 
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ta menera se establece que la microflora bucal es poten­

cialmente pat6gena, aunque todavía son inciertos los me­

canismos por los cuales se produce la enrerrnedad mencio­

nada. 

Experimentalmente se ha comprobado que los irritantes l~ 

cales, anteriormente mencionados, en uno de los estudios 

más recientes, hecho en lo~ Estados Unidos de Norteamér! 

ca, publicado en Dental Abstracts (mayo de 1980) no rev~ 

la adelantos en esta área, solo nos reporta la precencia 

de especies cocales en las superficies intercapilares en 

ratas, pero el mecanismo por el cual se produce esta pa­

tología es inespecífico, respecto al microorganismo que 

la produce. 
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JUSTIFICACION DEL TEMA 

La elección del tema de este proyecto, se baso principal­

mente en el interés que puede haber de mi parte por. real! 

zar un análisis te6rico de la patogenicidad de la micro-­

flora presente en la enfermedad parodontal. 

Otro factor determinante en la elección del tema es, la -

frecuencia con que se presenta esta patología en las zo-­

nas marginadas, carentes de recursos econ6micos, y por lo 

tanto de hábitos alimenticios e higiénicos adecuados,como 

cd. Netzahualcoyotl. La demanda de atenci6n adontol6gica 

en estas zonas es alta y predominante curativa esta situ~ 

ción es una de las consecuencias lógicas de la interac---­

ci6n del individuo con su medio ambiente bioló~ico inter­

no y su medio socioeconómico y cultural, que condicionan­

la forma de vida de este dentro de una sociedad.· 

Situación reflejada en los índices de morbilidad general­

del país donde se presentan en primer lugar las enfermed~ 

des infecciosas, entre ellas, la caries dental y la enfe~ 

medad parodontal que oscilan entre el segundo y el tercer 

sitio de esta clasificación epidemiológica general.* 

De esta manera pienso que el tratamiento odontol6gico de 

cualquier enfermedad infecciosa bucal, aún se limita a la 

terapia clínica general, restándole importancia a la mi-­

•. -Codificaci6n y Estadística U.M.F. no. 21 I.M.s.s.1982. 
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crobiología y como consecuencia haciendo uao inadecuado­

de la farmacología. Por lo tanto, la odontología debie­

ra ser realmente integral, principalmente preventiva y -

social. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿ Cuiles son los agentes microbianos específicos: que dan­

origen a la enfermedad parondontal en el ser humano y -

que determinan la prevalencia de esta patología bucal.? 



9 

HIPOTESIS 

La enfermedad parodontal es una patolog!a de origen esp~ 

cifícamente microbiano. Se sospecha de la acci6n metab~ 

lica de Bacteroides melaninogenicus sobre el epitelio -­

del surco gingival. Por otra parte se plantea la hipót~ 

sis de la acción patol6gica de Actinomyces viscosus, y -

aún otras investigaciones manifiestan la posibilidad de 

la interacción patógena de estos dos microqrganismos con 

una variedad de bacterias comunes del surco, Anaerobias­

.Gram (-). Por lo anterior· es posible que siendo un en--

fermedad de origen infeccioso, exista un solo microorga­

nism~ principal causante de esta entidad patológica, ba­

sándonos en lo anterior, se podría realizar un tratamie~ 

to odontológico más integral, y por lo tanto más eficaz. 

Haciendo uso adecuado de la farmacolog!a, y por .supuesto 

buscando por medio de la investigación el agente micro-­

biano, principal causante dP. 111 enfermedad parodontal. 
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OBJETIVOS 

Objetivo ~eneral 

A partir de los estudios experimentales más recientemente 

realizados se identifican él o los agentes específicos, -

como principales causantes de la enfermedad parodontal. 

Objetivos Específicos 

l. Identificación de 3 especies microbianas diferentes,­

más frecuentemente encontradas en los estudios realizados 

en la microbiología odontológica. 

2. Recopilación de los estudios más recientemente reali­

zados en paises subdesarrollados, especialmente América -

Latina. Relacionados con la patogenicidad microbiana de 

la enfermedad parodontal. 

3. Recopilación de los estudios más recientes que com--­

prueben la acción patológica de Bacteroides melaninogeni­

~ y/o Actinomyces viscosus, como principales causantes 

de esta entidad patol6gica mencionada. 
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MATERIAL Y METOOOS 

INDICADORES ME TODO TECNICAS INSTRUMENTO 

Etiologia multifac-
torial de la enf er- S!ntesis Sistematizaci6n Ficha de trabajo 

medad parodontal. Bibliogr4fica Bibliográfica Bibliogr:ifica 

Teorias aceptadas -
mundialmente sobre-
la etiolog!a micro- S!ntesis Sistematizaci6n Ficha de Trabajo 
biana de la enferm! Bibliográfica Bibliográfica Bibliográfica 
dad parodontal. 

Estudios m!s recieu 
temente realizados-
en latinoamerica, - stntesis Sistematizaci6n Ficha de trabajo 
sobre la etioloq!a- Bibliográfica Bibliográfica Bibliográfica y 

microbiana de la eu y Hemerogr!ff y Hemerogr!fi- Hemerográfica 

fermedad citada. ca. ca. 

Estudios experimen-
tales comparativos-
de colonizaci6n de-
Actinomyces en ani- S!ntesis Sistematizaci6n Ficha de trabajo 
males de experimen- Bibliográfica Bibliográfica Bibliográfica 
tac16n y parodonto- y Hemerogr!f ica y Hemerográfica y Hemerográfica 
humano. 

Estudio• experimen-
tales realizados, -
para la identifica- stntesis Sistematizaci6n Ficha de trabajo 
ci6n de Bacteroides Hemerográfica Hemerográfica Hemerográfica 

en la enfermedad 

parodontal. 
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CAPITULO 1 

ASPECTOS.BIOQUIMICOS, DE ANTIBIOSIS Y SELECTIVIDAD DE LA 

MICROBIOTA BUCAL DE LAS PDBs. 

En los últimos años la formaci6n y comportamiento bioquf 

mico de la placa dentobacteriana como factor etiol6gico 

de la enfermedad parodontal ha sido la gran interrogante 

de la microbiología oral. Sayona y col. (3,4,5,6); han 

realizado importantes investigaciones en esta área en 

nuestro país; comproband'o la existencia de 2 tipos de 

placa dentobacteriana según su comportamiento bioquímico, 

demostrando esta teoría mediante un método de laborato-­

rio, donde revelan por medio de un reactivo, denominado­

GRUB, la existencia de las mismas, el reactivo esta con~ 

tituido por: glucosa, rojo de metil, urea y bromitol --­

ázul. Los indicadores contenidos revelan por si solos -

el pH del material, pero con una Goluci6n estabilizadora 

las enzimas microbianas actuan "normalmente" sin haber -

alteraci6n. 

Los resultados obtenidos a partir de una coloraci6n ro-­

jo-ácido y ázul-alcalino indican que existen pHs distin­

tos, el análisis de estos refiere que las muestras obte­

nidas de lesiones cariosas profundas adquirían el color 

rojo, demostrando una gran actividad ácida microbiana, y 
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las muestras que contentan sarro o c!lculo se coloreaban 

de ázul 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 

hábitos alimenticios determinan relativamente, el pH de­

la P.D.B. presente en el niño y en el adulto; a mayor i~ 

gesti6n de azficares prevalece la placa ácido-cariog~nica 

en la niñez y adolescencia, con los cambios hormonales y 

alimenticios (mayor ingesti6n de carnes y prote!nas en -

él adulto), se presenta la coloraci6n ~zul-alcalina en -

la placa periodontopatog~nica. 

Otra caractertstica de gran importancia en la patologta­

de la enfermedad parodontal es que normalmente los nive­

les de urea sanguínea, ast como del exudado gingival, -­

aumentan paralelamente con la edad. En la saliva, tam-­

bi~n sube el nivel de urea, debido a la secreci6n ureol! 

tica de las glándulas parottdeas y submaxilares, correl! 

cionando el sustrato y la actividad enztmatica microbia­

na se deduce que la urea forma parte importante en la a! 

ternancia bioqutmica de la placa, ra que es incrementada 

por el flujo salival modificando con el tiempo el tipo -

de flora microbiana existente en cada una de ellas. E•ta 
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actividad enztmatica es debido a la degradaci5n de la -­

urea por la ureasa microbiana, de esta manera se obtiene 

carbonato de amonio que d& el grado de alcalinidad de la 

placa haciéndola capaz de precipitar fosfatos y carbona­

tos que se encuentran solubles en la saliva de esta mane 

ra se inicia la formaci5n del sarro en la placa dentaba~ 

teriana que sufri5 una alternancia bioqu1mica durante su 

maduraci6n. 

En diferentes paises y por diferentes métodos de labora­

torio se ha tratado de determinar la flora microbiana p= 

riodontopatog~nica, las evidencias exP,erirnentales han de 

mostrado la presencia cuantitativa de A. viscosus 'y A. -

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

gilis en la enfermedad parodontal avanzada infecciosa, -

aunque se han logrado aislar otros espec1rnenes, los mas­

importantes en cuanto a su patogenicidad son los ya men­

cionados. 

Me Namara·y col (B), realizar6n estudios sobre la selec­

tividad de los microorganismos existentes en la placa a­

diferentes superficies dentarias: en la superficie labial 

dentosupragingival del maxilar superior se lograron ais­

lar estreptococos (S. mitis) con mayor frecuencia que en 

la parte interproxirnal labial de los incisivos inferio-­

res, los lactobacilos fuer5n encontrados en la zona in--
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terproximal labial de los incisivos superiores, as1 como, 

Actinomices viscosus, Veillonella sp y Bacterioneme ma-­

trocholli. Los resultados obtenidos demuestran que la -

composici6n microbiana de la placa es cuantitativamente -

diferente en los incisivos superiores respecto a los in­

cisivos inferiores, principalmente la selectividad ·de -­

Lactobacilo~, Estreptococos, 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 encentro la misma cantidad -

en incisivos superiores e inferiores. 

Nakamura (1978) di6 el resultado de antibiosis microbia­

na en sus estudios que fuer6n comprobados mas tarde por­

investigadores latinoamericanos, logrando aislar S. mu-­

~ de lesiones car~osas profundas y B. melaninogenicus 

de bolsas parondontales. Llegar6n a la co~clusi6n de que 

hay inhibici6n de B. melaninogenicus por parte de ~ 

~· estas investigaciones solo aplicables a ca~ies de­

corona en relaci6n con enfermedad parodoncica de carac-­

ter infecciosos, debido a que la caries de ra1z 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 estudio•-
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ha logrado aislar A. vicosus, microorganismo periodonto­

patog~nico. 
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CAPITULO 2 

LOS MICROORGANISMOSANAEROBIOS ESTRICTOS Y SU RELACIONCON 

LA PATOLOGIA ORAL. 

ANAEROBIOSIS EN LA BOCA 

La importancia de la anaerobiosis como determinante eco-

16g ico en la boca ha sido investigada recientemente. Es­

tudios sobre la flora microbiana presente en el interst! 

cio dento-gingival revelan 9ue s6lo un 20% de la cuenta­

microsc6pica total puede ser cultivada con las técnicas­

anaer6bicas convencionales, empleando la técnica de tu-­

bos rotatorios de Hungate se pudieron conservar microor­

ganismos vivos de muestras yingivales en aproximadamente 

un 79% de la· cuenta microsc6pica total. De manera simi­

lar se ha incrementado el aislamiento de bacterias anae­

robias empleando t~cnicas con c!maras anaer6bicas en el­

estudio de microorganismos presentes en la boca, de este 

tipo de investigaciones se deduce que la etapa cr1tica -

del análisis de laboratorio en espectmenes bucales •uce­

de durante los.procedimientos de recolección, dispersión, 

diluci6n y fijación de los mismos. Esto revela que se-­

gún el cuidado con el que se efectuen este tipo de manio 

bras incrementará el nlimero de microorganismos, obtenien 

ao resultados más reales y precisos. 
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La sensibilidad de algunas bacterias anaerobias al ox19~ 

no ha sido estudiada por Loesche. El grupo más sensible 

al ox!geno incluye algunos tipos de Treponema, mientras­

que las especies Bacteroides, Fusobacterium y Peptostrep­

tococcus son consideradas como anaerobios moderados. 



Tabla No. 1 Sensibilidad de oxigeno de ciertas 
bacterias anaer6bicas (adaptado de 
Loeschel). 

Anaerobios estrictos Anaerobios moderados 

(crecimiento m~ximo a (crecimiento Mácimo a 

un p02 menor de 0.5% un p0
2 menor de 3%) 

Treponema macrodentium (1) Bacteroides fragilis. (7) 

Treponema denticola. (1) 

Treponema oralis. (1) 

Selemona ruminatium. (1) 

Bacteroides 
· melaninogenicus. (5) 

Bacteroides oralis (4) 

Fusobacterium 

nucleatum. (3) 

Peptostreptococcus 

elsdendii. (1) 

Microaerof!licos 

(crecimiento máximo 

a un p0
2 mayor al -

3% y menor del 20%) 

Vibrio sputorum. (1) 

Var. sputorum. (2) 

Var. bubulum. (2) 

Vibrio fetus. (1) 

Nota: El nCunero en par~ntesis corresponde a la cantidad d~ muestra• ex~ 

minadas. 
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El Gltimo grupo pudo desarrollarse en presencia de 2% a -

8% de oxtgeno ambiental en esta investigaci6n se midieron 

las tensiones de ox1geno en distintos sitios de la boca,­

ver tabla No. l, los resultados obtenidos se muestran en­

la tabla 2. 

Los niveles de 0.4% y 0.3% de ox1geno obtenidos de los -­

surcos vestibulares maxilar y mandibular respectivamente, 

parecen ser lo suficientemente bajos para permitir el de­

sarrollo de muchas especies de anaerobios. 

Los potenciales de oxidaci0n-reducci6n del intersticio -­

dento-qingival han sido mediados por Kenney y Ash (1), sus 

resultados se muestran en la tabla No. 3. N6tece una dife 

rencia muy significante,entre el eH de un surco ginqival-

. normal y comparec~ con el de una bolsa parodontal prpfun­

da, estos autores mencionar6n tambi~n algunos cambio.s que 

suceden en el eH durante la formaciOn de. la placa dento-­

bacteriana. Los sujetos concentrados en la tabla No. 4 -

muestran claramente el cambio de una flora relativamente­

simple a otra m!s compleja. 

TIPOS DE MICROORGANISMOS ANAEROBIOS QUE SE ENCUENTRAN EN­

LA CAVIDAD BUCAL. 

Los géneros anaerobios y microaerOfilicos que se presen-­

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

COCOS: 

Los cocos anaerobios Gramnegativos pertenecen al g~nero -

Veillonella, se encuentran presentes con frecuencia y en­

gran no.mero pudiendo ser aislados en casi toda la boca, -

constituyen un. gran porcentaje de la flora de la placa -­

dentobacteriana, aunque presenten algunos problemas para­

su aislamiento e identificaci6n. 

Los estreptococos facultativos abundan en la cavidad bu-­

cal, por lo que han sido estudiados por gran no.mero de iU 

vestigadores, por otra parte, los cocos anaerobios estri= 

tos Grampositivos del g~nero Peptococcus y Peptostrepto~­

coccus han recibido menos atenci6n. En niños rara vez se 

han mencionado As~e tipo de microorganismos en placa bac­

teriana. Sin embargo estudios recientes donde se ha em-­

pleado anaerobiosis cont1nua durante la recolecci6n y ma­

nejo de los espec!nienes Berg y Nord (4) han demostrado su 

presencia en el desarrollo de la placa dentobacteriana. 

Esto hace suponer que este tipo de cocos anaerobios son -

particularmente sensibles al oxígeno durante su colecciOn 

y díspersi6n, por lo que requieren de t6cnicas m!s cuida­

dosas y complicadas para poder ser descubiertos. 



Tabla No. 2 Concentración aproximada de oxigeno en 
distintas regiones de la cavidad bucal 

Región % de oxigeno 

Fondo del vestl'.bulo maxilar 0.4 + 0.1 

Fondo del vest!bulo mandibular 0.3 + O.l 

Porción anterior de la lengua 16.4 + 0.2 

Porción posterior de la lengua 12.4 + 0.7 

Nota: Los valor~s anteriores son aprox. y fuer6n obtenidos de veinte 
individuos examinados. 

Sujetos 

Pacientes 

Tabla No. 3 Potenciales de oxidaci6n-reducci0n en 
el !rea gingival (Kenney y Ask). 

Areas examinadas. Potencial eH (mV) 

con Bolsas parodontales -47.6 

enfermedades 
parodohtales. Surco gingivil +72.6 

Pacientes 

controlados. Surco gingival. +74.4 

Tabla No. 4 Potenciales.de oxidaci6n-reducci0n en 
el desarrollo de la placa dentobacte­
riana. (Kenney y Ask) 

~· 
-157 a + 14 

+10 a + 113 

+33 a - 103 

o1as. Potencial el:! (mV). Bacterias boservadas enfrotis teñidos. 

o1as. Potencial eH (mV). Bacterias observadas enf rotis teñidos. 
Sujeto 1 Sujeto 2 

o +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 GRAl-1-POSITIVOS. 

Estre grupo de bacterias comprenden una amplia variedad­

de. g~nero y especies que constituyen una proporci5n sub! 

tancial de la micro~lora bucal. Se ha observado que el-

50% 'o m!s de la flora total cultibable en la placa dent!? 

bacteriana consta de bacilos Gram-positivos, dentro de -

los cuales predominan las especies de Actinomyces. Gran 

parte de los estudios sobre P.D.B. muestran que los baci 

los Gram-positivos son tan numerosos como los estreptoc2 

cus, a pesar de que ~stos Gltimos han sido estudiados de 

manera m!s extensa. 

Todos los microorganismos citados en la tabla No. 5 pue­

den ser aislados por m~todos convencionales adecuados y 

con un cultivo que proporcione un medio pre-reducido. -

Sin embargo, es posible que la escala de aislamiento de­

ciertas especies podr1a incrementarse si todas las mues­

tras fueran manejadas en una c!mara completamente anaer5 

bica. 

A pesar de que algunas especies de Proponi-bacterium, -­

Arachnia, B1fidobacteriwn y Eubacterium han sido encon-­

tradas en la placa dento-bacteriana y en cavidades pro~­

fundas, no existen datos suficientes que determinen su -

frecuencia y nOmero 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, liockett y Syed (8) manifiestan que la especie -

Clostrisia constituye aproximadamente el 8% de la flora­

cultibable dentro de la placa dentobacteriana, esta ob-­

servación ha sido inesperada, puesto que muchos otros in 

vestigadores de. placa dentobacteriana no·han sido capa-­

ces de enconirar ningOn tipo de especies Clostridia. Es 

posible que en aquellos casos haya existido cierta fre-­

cuencia en sujetos con deficiencias nentales, lo cu_al pu~ 

de conducir al establecimiento de un tipo de flora I71icr2 

biana diferente. 

BACILOS Y FILAMENTOS GRAH-NEGATIVOS. · 

Este tipo de microorganismos pueden clasificarse b~sica­

. mente en dos grandes grupos: 

.:\. J Eact:eroides . · 

D~notar un grupo grande y heterog~neo de microorganismos 

anaerobios no formadores de esporas, la mayor1a no son -

m6viles. Se encuentran preponderantemente en la boca, -

naso-faringe, tracto gastrointestin~l, vagina uretra y -

ge ni tales externos, tan to en el· humano como en animales­

super iores. 



cocos 
Gi:am + 

Tabla No. 5 Microorganismos anaerobios no-formadores 
de esporas encontrados habitualmente en­
la cavidad bucal. 

Gram-

BACILOS Y 

FILAMENTOS 

Gram + Gram -

Peptpcpccus Veillonella Actinomyces 

Eubacteriurn 
Leptotrichia 

Bacteroides 

Fusobacterium 
Campylobacter Peptostreptococcus. 

(Vibrio) 

Arachnia 

Propioni-bacterium 
B!fido-bactcrium. (espiroquetas) 
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Son parásitos obligados de menbranas mucosas y son res-­

pensables 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 parodontopat1as, entre otras. Algunas de éstas 

infecciones responden favorablemente a drenaje quirúrgi­

co y a·la antibioterapia, pero en otras ocasiones requi~ 

ren hospitalizaci6n prolongada, afortunadamente las in-­

fecciones por bacteroides no son transmisibles. Contra­

rio a lo que se supon1a antiguamente, las infeccionespor 

bacteroides son 10 veces rn!s comunes que aquellas causa­

das por anaerobios formadores de esporas, como el tipo -

de Clostridium. 

Los bacteroides son comensales no invasores, pero enoc2 

siones,- pueden causar infecciones graves que ponen en -

peligro la vida del enfermo, principalmente si se encue~ 

tran en superficies mucosas, donde existen habitualmente. 

hay factores predisponentes a infecciones por bacteroi-­

des, tales como: Antibioterapia (también llamada esteri 

lizaci6n abdominal pre-ope¡;.'ltoria, con drogas orales -­

no-absorbibles como la kanamicina o neomicina, las cua-­

les eliminan temporalmente todos los microorganismosaer9 

bios, favoreciendo la invaci6n por bacteroides. Deigu~l 
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manera sucede con el empleo de droc¡as citotoxicas e inm~ 

no-supresivas y en pacientes diabéticos. Otros factores 

predisponentes son: el trauma quir6rgico o accidental, el 

edema,la anoxia y la destrucci6n tisular (resultado de -

malignizaciones o por infecciones anaer6bicas, bajo es-­

tas condiciones pueden invadir tejidos y multiplicarse -

r~pidamente. 

Todos los bacteroides poseen endotoxinas, algunos produ­

cen colagenasa o heparinasa, enzimas capaces de lesionar 

los tejidos parodontales. Han sido clasificados ser6lo­

gicamente en grupos antigénicos seg6n sus ac~ividades m~ 

tab61.icas, en la actualidad las especies prevalentes son: 

1) Bacteroides melaninoqenicus.- Se les conoce por la -­

formaci6n de un pigmento color café-negruzco en cultivos 

de agar sangre, se les asocia con infecciones cruzadas,­

con abscesos cerebrales y pulmonares. 

2) Bacterioides corrodens.- Facilmente aislables en cavf 

dad oral y en tracto digestivo superior. 

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

bucales, por lo que se les considera mas sapr6fitoa que­

pat6genos. 

4) Bacteroides fragilis.- Ouizis no exista ~ucha infol'lll! 

ci6n sobre su localizaci6n en la boca, a6n no ha sido P2 
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siole establecer con certeza si h!bita regularmente en -

la boca. 

Tratamiento Contra Bacteroides. 

Los antibi6ticos m!s eficaces para combatir las infeccio 

nesporbacteroides son el cloramfenicol y la clindamici­

na, aproximadamente el 50% de las especies Bacteroides -

son ya resistentes a la tetraciclina, la cu!l por mucho­

tiempo fue considerada el medicamento de elecci6n. La -

penicilina est! indicada en infecciones causadas princi­

palmente por Bacteroides melaninogenicus. 

B) Fusobacterium. 

Este tipo de microorganismos producen !cido but1rico co­

mo producto de fermentaci6n de la glucosa. 

Los encontrados comOnmente en la cavidad bucal son: 

1) Fusobacterium nucleatum. 

2) Fusobacterium polymorphum 

Es posible que existan otras especies 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 teñidos, la Leptotrichia buccalis tiene una -
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apariencia similar al Fusobacterium. Sin embargo, gene­

ralmente son Gram-positivos y presentan una morfologta -

diferente como colonias de microorganismos. 

Poca atenci6n se le ha presentado a los vibriones (vibrf 

os) anaerobios presentes en la boca, tal es el caso del­

Vibrio sputorum o Campylobacter sp, éstos microorganis­

mos han mostrado ser microaeroftlicos m~s que anaerobios 

estrictos. El papel de ~stos y otros anaerobios m6viles 

como las Selemonas a6n no han sido bien comprendidos en­

su aplicaci6n a la patologta bucal. 

Espiroquetas. 

Desde hace muchos años se sabe que la cavidad. bucal con­

tiene algunoa tipos de espiroquetas. Socrasky y col. 

(12) calculan que los restos gingivales contienen 1.7 X 

109 de estos microorqan.ismos por gramo de peso,. para la­

caracterizaci6n de las espiroquetas bucales se ha emple~ 

do con mucho ~xito el microscopio electr6nicó. Listgar­

ter y Socrarsky (10) formaron tres tipos de espiroquetas 

bas~ndose en el tamaño, nlimero y disposici6n de sus fi-­

brillas axiales, el grupo de expiroquetas m!s, pequeñas­

fu~ a su vez subdiferenciado en tres especies llamadas. 

Trepanema denticola, Treponema macrodentium y Treponema­

oralis, esta clasificaci6n se efectuó bas&ndose en las· -
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diferencias tanto morfologicas como bioqu!micas. 

La mayor!a de las infecciones causadas por espiroquetas­

producen lesiones en menbranas mucosas, ocacionando olo'r 

f4tido y malestar general, estos microorganismos genera! 

mente son sapr6fitos y se encuentran en la porciOn no r~ 

crosada de la lesiOn, al igual que en los bordes de la -

misma, la dificultad para aislar a las espiroquetas buca 

les en cultivos puros ha obstacul.izado a muchos investi­

gadores a realizar estudios m!s profundos sobre estas -­

bacterias. Existe la esperanza de que futuros investig~ 

dores de microorganismos anaerobios efectu4n una evalua­

ciOn del papel que desempeñen las espiroquetas en enfer­

medades bucales, particularmente en la gingivitis .ulcero 

sa necrosante y las parodontitis crOnicas. 

DISTRIBUCIOi~ DE LOS MICROORGANISMOS EN LA CAVIDAD BUCAL 

Ciertas regiones dentro de la boca aparecen como favora­

bles para el desarrollo bacteriano, la proporciOn de !a­

flora total formada por ciertas especies puede variar de 

un sitio a otro dentro de la m.isma boca. La situaci6n -

ecol69ica existente es muy compleja, el microhabitad cam 

bia con el tiempo, la edad, la erupciOn y exfoliaciOn 

dentarias, adem!s de muchos factores. La distribuci6n de 

las bacterias encontradas en la saliva, lengua, intersti 
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cio dento-gingival y en la placa dentobacteriana estSn -

resumidos en la tabla No. 6. Se ha podido aislar ungran 

namero de bacterias anaerObicas en cualquier parte de la 

boca, pero la mayor proporci6n se encuentra concentrada­

en la placa dentobacteriana, especialmente aquella que -

se encuentra en el intersticio gingival. 

La boca de un reci~ri nacido se ve rlpidamente colonizada 

por microorganismos los g~rmenes anaerobios pueden ser -

aislados a edades tempranas, aumentando conforme el ind! 

viduo crece. Estudios recientes muestran que cuando !a­

placa bacteriana se adhiere a una superficie dentaria -­

limpia, predominan los microorganismos aerobios y facul­

tativos. A medida que pasa el tiempo, las especies ana2 

robias aumentan, siendo dominantes despu~s del lOºal 14° 

d1as posteriores a la suspensiOn del hSbito del cepilla­

do, este desarrollo progresivo de la flora microbiana e! 

tl relacionado con el potencial eH, como se menciono an­

teriormente. Algunos autores han observado que ciertas­

especies anaer6bicas, especialmente del tipo Bacteroides, 

as1 como las espiroquetas, tienen cierta predilecci6npor 

el intersticio dento-gingival. Se presume que la combi­

naci6n de un bajo potencial eH, .aunado a la abundancia -

de nutrientes adecuados proporcionan condiciones ideales 

para la proliferaciOn de anaerobios estrictos. 



Tabla No. 6 Porcentajes aprox:iJnados de las bactarias 
cultivables en la cavidad·bucal de un 
individuo de edad adulta. 

INTERSTICIO 
MICROORGANISMO LENGUA SALIVA DENTOGINGIVAL 

Cocos anaerobios Gram - 4.2' 13.01 7.4 

Bacilos anaerobios Gram - 8.2 "- 9 20.4 

Cocos anaerobios Gram - 16.0 LS.9 10. i 

Bacilos anaerobios Gram- 8.2 4.8 16. l 

Espiroquetas N.O :ii.o l.O 
Cocos facultativos Gcam- 44.8 .u.o 28.8 

Bacilos facl!l tar i vos 
Gram - 13.0 ll.8 15. 3 

Cocos facultativos Gam- 3.4 l.2 o • .¡ 
Bacilos facultativos 

Gram - 3.2 2.J l.2 

~ota: N.O. • No detectados. 

PLACA 
BACTE 
.R!AW: 

12.6% 

18.4 

6.4 
L0.4 

N.O 

28.2 

23.8 

0.4 

~.D. 
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CAPITULO 3 

ASPECTOS INMUNOLOGICOS DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

En la última década se realizan estudios de la ·etiología 

de la enfermedad parodontal, esta cuentión es importante 

dentro de la microbiología oral, por lo que el mecanismo 

inmunológico desempeña un papel importante en la presen­

cia de esta patología. 

De lorenzo (2) asume que ésta entidad patológica puede -

estar conceptualizada como una enfermedad infecciosa, en 

dógena multifactorial causada por la implantación de un 

tipo especial de placa dental (placa subgingival). Esta 

afirmación esta fundamentada en tres fuentes incuestion! 

bles de observación: las investigaciones sobre la enfer­

medad parodontal experimental en animales de laboratorio, 

sobre la enfermedad parodontal en el hombre, y también -

en la elemental observación clínica. 

INMUNIDAD INNATA; MECANISMOS DE DEFENSA NO ESPECIFICOS. 

Las defensas que presenta el humano frente a una infec-­

ción pueden ser clasificadas dentro de dos categorias; -

inmunidad espec~fica e inmunidad no específica. 

Los mecanismos espec~ficos requieren de la exposición 
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previa a un determinado microorganismo y los efectos so­

lo son lesivos contra ese microorganismo; en contraste,­

los mecanismos inespecíficos no requieren de la exposi­

c i6n previa y son efectivos contra diferentes tipos de -

microorganismos. 

La caries dental y la enfermedad parodontal var!a. en gr~ 

vedad según su especie. Ambos casos se deben a infecci2 

nes de algún tipo de microorganismo y las diferencias -­

pueden ser explicadas por la diferente inmunidad innata-

· de cada especie; sin embargo ya que la dieta es un indi! 

cutible factor que.interviene, las diferencias que se -­

dan en cada una de las especies pueden, as! mismo, ser -

explicadas por las diferencias en la dieta particular de 

cada especie. Ejemplificando esta cuesti6n tenemos que 

perros sabuesos que son propensos a enfermedades parodon 

tales pueden presentarlos si son alimentados con una di~ 

ta no apropiada a su nat.ural forma de al1mentaci6n, otro 

ejemplo es la incidencia de caries dental en monos ali-­

mentados con altas proporciones de azúcar, aunque estos­

animales no presenten esta patología.cuando viven en su 

medio natural. 

En los humanos, la suceptibilidad a estos males presenta 

diferencias entre razas lo que se puede explicar geneti-



36 

camente, aunque de nuevo veamos que otros factores como 

la dieta modifiquen esta hip6tesis. Un ejemplo de esto 

es· el auinento en. la suseptibilidad a infecciones cuando­

hay una mala nutrici6n; en individuos mal alimentados 

con ulceraciones en encía hay una gran predisposici6n a 

presentar cancer oral. 

COMPONENTE CELULARES 

Las c~lulas. que intervienen en las reacciones de inrnuni-

dad están distribuidas en los siguientes sitios: 

1) Tejido Submucoso 2) En da 

3) Gl~ndula.s Salivales 4) Epitelio 

5) Fluido Gingival 6) N6dulos Linfaticos 

7) Amígdalas 

TEJIDO SUBMUCOSO. Precencia de Linfocitos y Macreofagos 

Estas cflulas mononucleares se hayan distribuidas en la­

boca justo por debajo del epitelio bucal. A diferencia­

de las "manchas de Peyer" del intestino delgado, estos -

grupos de cflulas estan esparcidas difusamente y sus fu~ 

cionea no son muy claras. 

ENCIA. Precencia de cflulas Plasmáticas 
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Independientemente del estado de salud de la encía exis­

te invariablemente una infiltraci6n en la presencia de -

placa dento-gingival. La mayoría de las células del 

plasma presentes en esta infiltraci6n se encuentran pro­

duciendo IgG. Dentro de la uni6n epitelial han sido en­

contradas pequeñas células mononucleares llamadas "Linfo 

cito·s Inter Epiteliales". Algunos linfocitos llegan al 

surco gingival; no se sabe aún si todas estas son migra-

torias. 

GLANDULAS SALIVALES: 

Linfocitos, macrofagos y células plasmát'icas se encuen--
r· 

tran esparcidas entre los acidos de las gl,ndulas saliv~ 

les. La mayoría de las células plasmáticas segregan IgA 

y una minoría 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 secreci6n y es -­

sintetizada por las glándulas salivales. 

Informaci6n sobre el tipo de anticuerpos sintetizados en 

las glándulas salivales y los detalles sobre sus propie­

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

FLUIDO GINGIVAL 

Las células del fluido gingival son predominantemente -­

neutr6filos polimorfonucleares (LPMN); macr6fagos y lin­

focitos constituyen aproximadamente el 10%. Un número -

considerable de LPMN son liberados en la cavidad oral a 

cada minuto, y una gran proporci6n de estas células sur­

gen del líquido del surco gingival. 

Alrededor de un 75% de LPMN estan morfol6gicamente intac 

tos, experimentos que se han realizado para examinar las 

funciones de los LPMN muestran que son capaces de fagoc! 

tar y que el líquido del intersticio 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 quimiotáctica para el 

LPMN, esto seguramente contribuye al paso del LPMN al 

fluido gingivql. 

LOS DOS COMPONENTES DEL SISTEMA DE INMUNIDAD. 

Inmunidad Humoral 

Los linfocitos surgen de células esteriles pluripotenci~ 
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les de la médula. Durante la diferenciaci6n celular de 

estas, los linfocitos pueden tomar una de dos vías;Hacia 

el timo, en donde son.procesados para diferenciarse en -

linfocitos T. O hacia el equivalente mamífero de la bol­

sa de fabricio en los pájaros, el sitio de este quivale~ 

te mamífero no esta definido con .certeza, estas células­

inmunologicamente diferenciadas son llamada.a Linfccitos­

B. 

El papel de los Linfocitos.Ben la inmunidad humoral· es 

la diferenciac16n de estas en células plasmáticas produ~ 

toras de anticuerpos. 

Existen probablemente dos mecanismos que inducen la pro­

ducci6n de anticuerpos uno es la interacción de LL~foci­

tos T, Linfocitos By macr6fagos, y·por otra parte la e~ 

timulación de células B en ausencia de macr6fagos y célu 

las T. 

Interacci6n Linfocito T, Linfocito B y macrófago. 

En primer lugar un macr6fago "procesa" a la sustancia in 

munógena, aunque los macrófagos no tienen receptores es­

pecíficos para los antígenos, en ocaciones las células T 

o B se los transfieren (anticuerpos citofílicos). El ma 

cr~fago concentra o "procesa" al inmun6geno de alguna m!_ 
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nera y facilita las interacciones de las células T y B.­

Aunque el reconocimiento del inmun6geno por el macr6fago 

quizá no· sea específico, es claro que se requiere la com 

patibilidad entre los macr6fagos y las células T. Las -

células B_son activadas por una comb1naci6n de señales;­

una es la específica (interacc16n de las superficies ce­

lulares, med1ac16n del macr6fago o la célula T). Una vez 

que las células B son "activadas", se reproducen, y al -

hacerlo ocurre un proceso de madurac16n que resulta en -

la apar1ci6n de las células plasmáticas, que sintetizan­

anticuerpos. Es probable que se requiera, por alguna ra 

z6n la presencia continua del antígeno para completar la 

fase de prol1feraci6n-maduraci6n. 

Inducci6n en la Producci6n de Anticuerpos por Linfocitos 

8 en ausencia de células T y macr6fagos. 

Este mecanismo es la estimulaci6n de células B por el -­

uso de antígenos "independientes del timo", o mit6genos­

de la célula 8. Los antígenos citados estimulan las cé­

lulas 8 directamente suele ser poloméricos y con ellos -

no se requieren de mecanismos. de dos señales, necesarios 

en el caso de los antígenos "dependientes del timo"; son 

capaces de estimular al receptor de estas últimas, es de 

c1r, son inmun6genos y mit6genos. 



41 

Para el primer mecanismo de.interacci6n de la3 células -

inmunol6gicas descritas. Se menciona la producci6n de -

IgG por células B. Y el mecanismo directo de la produc­

ción de anticuerpos por células B únicamente induce la -

formación de IgM. 

Existen varios mecanismos por medio de los cuales anti--

cuerpos específicos pueden combatir las infecciones. En 

primer lugar, anticuerpos de cualquier clase puedé pre­

venir que ataque un organismo encubriendo la superficie­

del microorganismo, por ejemplo los receptores con los -

cuales los virus se atan a la célula de su víctima. 

Segundo, anticuerpo del tipo .IgG es "ops6nico" ya que 

las células fagociticas tiene receptores para la Fe de -

IgG. 

Tracero, la activación del complemento por medio de ant! 

cuerpo del IgM, IgG o IgA pueden llevar a la opsoniza--­

ci6n por v!a componente C3B del complemento. Este es el 

mecanismo que se piensa opera ~n la hendidura gingival. 

Activaci6n del sistema complemento en la región parad6n-

cica. 

Las concecuencias de activaci6n de C en la regi~n para~­

d6ncica son varias en funci6n de las actividades b1ol6g1 . -
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cas de cada componente liberado (2). 

l.~ En primer lugar queremos la actividad quimiot~tica­

que es desempeñada 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 acumulaci6n de esas células en las áreas de in-­

flamaci6n. Esto es bueno porque facocitan a los invaso­

res de los tejidos gingivales. 

Sin embargo, cuando los leucocitos migran hacia el surco 

gingival, atraídos por los factores quimiotáticos.de la 

placa dental, pueden sufrir una desgranulación. Liberan 

do as~ sus enzimas endógenas lisosómicas que pueden atr~ 

vezar el epitelio del surco ya alterado por las enzimas­

bacterianas y agravar más aún el problema gingival. 

2.- La fagocitosis, ejercida por los leucitos atraídos­

quimiotácticamente, es favorecida por el fragmento C3b,­

que se fija en la célula sobre la cual se esta procesan­

do la reacción (ya sea una bacteria invasora o.la propia 

célula humana) también se fija en los leucocitos polimo~ 

fonucleares, y en los macrófagos, formando un"puente" de 

aproximación entre el fagocito y la célula-objetivo. 

3.- Por fin tendríamos la acción de~tructiva contra J~s 
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membranas celulares ejercidas por componente terminales­

C56, 6, 7, 8, 9; esto resulta 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 circunstancias, puede pertenecer a -­

nuestro propio orgánico hecho que podría, teóricamente,­

ocurrir en el paradonto. 

A estos componente descritos clásicamente no podemos hoy 

agragar el C3e descrito en el a~o de 1979 por De Lorenz~ 

El C3e estimula la médula osea para producir y hacer ma­

durar leucocitos, siendo uno de los responsables de la -

leucocitosis, ocurre durante infecciones, ade~s de eso, 

C3e provoca vasodilatac16n capilar. 

INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS 

Los linfocitos T son un grupo heter6geneo de células 

con por lo menos tres funciones; como ayudantes en la 

producci6n de anticuerpos y finalmente como efectoras de 

la inmunidad celular como se verá a cont1nuaci6n. 

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 reacciones 

Ac-dependientes. Sin embargo, los Ag producidos por la 

placa pueden interactuar simultaneamente, con una clase­

linfocitaria T, la placa subgingival es una fuente rica­

en líquidos, representados basicamente por las endotoxi­

nas lipopolisacaridas de la amplia microbiota Gram-Nega­

ti va. Además de eso, por su propia constitución y su 

consistencia gelatinoide, la placa propicia una lenta a~ 

sorci6n de Ag, esas dos condiciones favor.ece el desenca­

denamiento de la inmunidad celular, que no depende de A~ 

En este fen6meno, linfocitos T previamente sensibiliza-­

dos con un Ag, al entrar en contacto nuevamente con di-­

cho Ag (esto esta garantizado por la persistencia de la­

placa), entran en transformaci6n plástica y liberan sus­

tancias genericamente denominadas linfocinas. Las linf2 

cinas estan dotadas de acciones biológicas significati-­

vas; entre ellas se pueden destacar factores quimiot~ct! 

cos sobre LPMN macr~fagos, linfotl.'.:;dnas citotoxicas, pr!?_ 

ductoras de inflamac16n y factor activador de osteoclas­

tos. 

La'inducci6n de transformaci6n del linfocitos retirados­

de los portadores de la•enfermedad parad~ntica puede e! 

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

assacharolyticus, espiroquetas y principlamente A. vico­

sus. Parace cierto que existe una reacc16n directa en-· 

tre el grado de transformaci6n blástica y la severidad -

de la les16n parad6ntica, tanto así, que después disminu . . -
ye acompañando un menor grado de inflamaci6n gingival,es . . 

interesante resaltar que.los mismos Ag no llevan a una -

transformaci6n de linfocitos en individuos comparadonto­

sa."no. El ex~en distopatolcSgico de la encia inflamada -

muestra una infiltración linfocitaria característica de 

los cuadros de inmunidad celular, propia de las reaccio­

nes de ipersensibilidad de tipo tardía (HR)~ semejantes­

ª una reacci6n de tuberbulina. 

Baram (1) verific6 que en pacientes con transplantes re­

nales sometidos a tratamiento con irununodepresores, aún­

con placa dental presentan una inflamaci6n gingival de -

menos grado.que los individuos normales, por tener sus -

linfocitos deprimidos. Estas son algunas de las princi-

pales de las evidencias que nos hacen creer en una efec-

tiva participación de la inmunidad celular en la etiopa­

tegenia de la molestia par~d~ntica. 

No podríamos dejar de citar· una evidencia s1gnif1cativa­

de la aparici~n de reacciones inmunitarias en la e~ferm! 
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dad parodontal, pues refleja una sesibilizaci6n del ind! 

v1duo enfermo por la microbiota de la gente agresor; ha­

ce mucho que se sabe que la 1nnoculac16n intradermica de 

Ag de la placa en pacientes con lesiones parodontales -­

provoca la apar1ci6n de respuestas cutáneas típicas de -

HL (triple efecto de lewis), y de Hr (eriteme evaluado -

de aparición tardía). 

PERFIL INMUNOLOGICO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL . 

Genco (3) construyó un cuadro general que resume los re­

sultados de los estudios inmunologicos hechos en la ~lt! 

ma d'cada acerca de la patogenia de la enfermedad paro-­

dontal. 

Los individuos con buena salud parodontal no deben pre-­

sentar reacciones de tipo humoral ni celular con la mi-­

crobiota periodontopatog~nica. En la gingivitis la bac­

teria predominante es A; ·viscosus, probablemente la for­

madora principal de la placa subgingival, todavía no se 

ha demostrado Ac anti-bacteroides melaninogenicus y anti­

actinobacillus actinomYce temcomitans, a pesar de que es­

tos microorganismos son característicos de las faces . más 

severas, pero·es posible detectar la activación del C (C3) 
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y la inmunidad celular, con linfocitao sensibilizados -­

con A.viscosus. En la parodontitis adulta, la bacteria­

predominante es B. melaninogenicus var. assacharolyti-­

cus, as! se consigue detectar niveles considerables de -

Ac contra Bacteroides, en flu!do gingival encontramos -­

reacci6n de linfocitos a B. melaninogenicus, y principa! 

mente, frente a A. viscosus. 

La parodontit1s juvenil localizada o parodontosis es un 

tipo de enfermedad parod6ncica muy estudiada actualmente 

por Genco (3), las bacterias predom1nantes·son Caprocytg 

phaga ochraeus. Caonoflexibacter y A, actinomycetem---­

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

ciones de esta enfermedad con A. actinomycetemcomitans -

en donde demostr6 altos !ndices de Ac contra ese microo~ 

ganismo; en los jovenes afectados por esté s!ndrome se -

ha verificado la inmunidad celular relacionada a A. vis­

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

factor b y C.4; la cativaci6n de C4 sirve para diferen--­

ciarla de la parodontitis adulta severa, conforme a los 

resultados obtenidos por el propio profesor Genco. 
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CAPITULO 4 

TRATAMIENTO PARA INFECCIONES ANAEROBICAS 

Se puede considerar a la gingivitis cr6nica como un pr2 

ceso inflamatorio del tejido gingival, que de no ser -­

eliminado a tiempo puede avanzar a trav6s del ligamento 

parodontal hacia tejidos de soporte mas profundos, has­

ta· llegar a producir destrucciones 6seas. Este proceso 

se caracteriza por una p~rdida de los dientes en perso­

nas adultas, casi toda la poblaci6n mundial est! afect~ 

da en cierto grado por la enfermedad parodontal. Exis­

te evidencia cient!fica que relaciona directamente la -

enfermedad parodontal con la cantidad de placa dentobas;: 

teriana presente en la boca. El hecho de que la gente­

de edad m!s avanzada tienda a padecer enfermedad parodon 

tal con mayor frecuencia que los sujetos jovenes parece 

estar relacionada con el tiempo que los tejidos gingiv! 

les hayan estado expuestos a los efectos irritantes de­

la placa bacteriana. Estudios sobre gingivitis a nivel 

experimental en el hombre .relacionan ei acOmulo de la -

placa con la flora bacteriana compleja que se desarro-­

lla entre los. d1as 7° y 10º despuGs de eliminar•• el -­

h!bito del cepillado. En esta etapa hay abundancia de­

anaerobios incluyendo espiroquetas y micr0organi1mos f! 
lamentosos. A pesar que est! claramente establecido -
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que la placa dento-bacteriana es la responsable del est~ 

blecimiento de la enfermedad parodontal, afin no es posi­

ble establecer qu6 microorganismo en particular es esen­

cial para que se produzca este tipo de proceso destructf 

vo. Algunos microorganismos como el Bacteroides melani­

nogenicus han atra!do la atención en algunos estudios -

de microbiolog!a sobre la enfermedad parodontal. 

Este microorganismo es aislado con mayor facilidad del -

intersticio c'1entoc;ingival que de otros sitios·de la ca­

vidad bucal, su cantidad aumenta proporcionalmente con -

la edad. 

Estudios sobre .la patogenicidad de las infecciones anae-

robias mixtas efectuadas por Mac Donald, Socransky y 

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

genicus fue indispensable en todos los tipos de mezclas 

probadas, su habilidad para producir colagenasa reforz6-

la opinión existente en el sentido de que contribu1a a -

la destrucci6n de los tejidos parodontales. A pesas que 

el Bacteroides melaninoge"nicus podr!a ser contribuidor -

al tipo de placa bacteriana que inicia la enfermedad pa­

rodontal, no hay evidencia de que forme el componente -­

esencial de la piaca dentobacteriana. 

Se han publicado varios experimentos sobre enfermedad p~ 
. ..,. 

rodontal en animales el resultado obtenido en roedores -



51 

por Jordan (Op. Cit.). 

Las especies del tipo Actinomyces viscosus, originalme~ 

te descrito como Odontomyces viscosus. han sido mostra-­

dos por.el autor arriba mencionado, como iniciador e i~ 

ductor de enfermedades parodontales en roedores, otro -

tipo el Actinomyces naeslundi tambi6n puede ser utiliz! 

do para producir este tipo de enfermedad en animales. La 

ausencia de estas dos especies de Actinomyces en la pl! 

ca del humano ha sido señalada por varios autores siendo 

confirmada a 6ltimas fechas. 

En la filtima d6cada se ha encontrado un considerable in 

terAs sobre la posibilidad de que ciertos mecanismos in 

munol6gicos desempeñen un papel importante en la etiolo 

q1a de la enfermedad parodoncica. La naturaleza preci­

sa de la respuesta inmunol6gica de los anttgenos en !a­

placa bacteriana y su importancia en la patogEnesis de­

la enfermedad parodontal aQn no ha sido determinada. 

El aspecto inmun6logico e.orno tratamiento de las parado~ 

topattas es una de las 4reas de mayor interEs de la in­

vestiqaci6n dental actual. Entre el. grupo de bacterias 

cuyos potenciales antiq6nicos han sido estudiados tene­

mos a los Bacteroides, Actinomyces y las especies Veil­

lonella. 



CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS 

Los datos y stntomas que sugieren la presencia de una 

infecci6n por anaerobios son Íos siguientes: 

a) Olor f~tido 

b) Localizaci6n pr6xiina a una superficie mucosa 
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c) Necrosis tisular, gangrena o formación de pseudo-men-

branas 

d) Presencia de gases en los tejidos 

e) Endocarditis con cultivos de sangre rutinarios nega-

ti vos. 

f) Infecciones asociadas.con p~Ócesos malignos u otros -

N que produzcan daño tisular. 

g) Infecciones relacionadas con el empleo de aminogluc6-

sidos (ya sea por vta oral, parenteral o t6pica). 
' ' 

h) Tromboflebitis s6ptica 

i) Síntomas de bacteremia o ictericia 

j) Coloraci6n negruzca de los exudados sanguíneos, los -

cuales pueden fluorescer con la luz ultravioleta, ob­

serv!ndose de color rojo (como en el caso de Bacteroi-

des melaninogenicus). 

k) Presencia de "gránulos de azufre" en caso de actinomi-

cosis. 

l) En infecciones post-mordedura de algdn animal 
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m) En signos cl4sicos de gangrena gaseosa. 

n) Con predisponentes cl!nicos sugestivos de infeccio-­

nes gastro-intestinales post-quirdrgicas y otras. 

CONSIDERACIONES HISTOLOGICAS Y BACTERIOLOGICAS 

a) Morfolog!a dnica y tinci6n de Gram 

b) Falta de desarrollo bajo condiciones aerobias y con­

tinci6n de Gram, en ocasiones no se desarrollan adn­

en medio de tioglicolato de sodio. 

c) Crecimiento y desarrollo de microorganismos en zonas 

naer6bicas o en medios fluidos, y en profundidad de­

un cultivo de agar. 

d) Crecimiento anaer6bico en un medio conteniendo 100 -

mcg/ml de kanamicina, neomicina o en 7.5 mcg/ml de -

vancomicina en el caso de bacilos Gram-negativos. 

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

tivo 

f) Formaci6n caracter!stica de colonias anaer6bicas en 

medios de agar. 

g) Colonias jovenes de Bacteroides melaninogenicus que­

fluorescen con color rojo bajo la luz ultravioleta. 

TRATAMIENTO 

Es recomendable efectuar un estudio de laboratorio para­

que una vez identificado el microorganismo causal de la-
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infecci6n, se proceda a efectuar un antibiograma. 

El objeto de realizar las pruebas de laboratorio es ob­

servar qué medicamento inhibe o destruye con mayor rap! 

dez y efectividad al gérmen infeccioso, lo cual prueba­

la sensibilidad microbiana a dicho medicamento, ast co­

mo su incapacidad para producir enzimas que impidan su­

actividad terap6utica (Tabla No. 1 de este capitulo); -

por ejemplo tenemos que el medicamento de elecci6n para 

el tratamiento de las infecciones anaer6bicas es bAsic~ 

mente la penicilina G. Algunos microorganismos como el­

Fusobacterium y el bacteroides fragilis son resistentes 

a ell.a. 

La lincomicina aan no ha sido probad·a para el tratamie9 

to de infecciones anaer6bicas, sin embargo se ha visto­

que inhibe una gran cantidad de anaerobios "invitro", -

su empleo esta· indicando en aquellos pacientes con hi-­

persensibilidad o alergia para el tratami~nto con peni­

cilina, aunque es menos efectiva en infecciones por 

Clostridium y Fusobacterium varium. El clorafenicol de 

be ser considerado en la actualidad el antióiOtico de -

elecci6n para el tratamiento de infecciones serias cau­

sadas por Bacteroides fragilis e infecciones de etiolo­

gta desconocida, su efectividad cUnica se ha comproba­

do, pero debido a su gran toxicidad sobre los organos -



55 

hemapoy6ticos no se le considera de primera elecci6n . -

La tetraciclina, conocida como el antibi6tico de elecci6n 

contra Bacteroides fragilis, ha sido relegada debido a -

la gran resistencia microbiana demostrada en los Qltimos 

año• el ndmero de microorganismos resistentes asciende­

ª 2/3 partes de los especímenes cultivados, as! como los 

cocos microaerof!licos anaerobios adem!s el Eubacterium. 

La eritromicina es recomendada para combatir infeccio--­

nes causadas por cocos anaerobios, en el mismo caso esta 

la vancomicina pero se emplea en Gram-negativos. 

En la actualidad existen 2 drogas que han demostradocie~ 

tas propiedades terap6uticas y de menores riesgos .t6xi-­

cos, por lo que se han empleado en substituci6n del clo­

rafenicol: 

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

efecto es en infecciones producidas por Bacteroides frs- . 

gilis, Clostridium y Fusobacterium, sin embargo algunos­

tipos de clostridiwn son resistentes a este medicamento, 

afortunadamente en la boca no encontramos este gdnero, -

otra ventaja de la clindamicina es que contraria a mu- -

chos otros antimicrobianos no penetra por v!a hemapoyetf 

ca al cerebro, es decir no actda a este nivel, aunque e! 

tudios 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 anaer6bicas con excepci6n de cierto tipo de m.t:, 

croaerof!licos, es el único medicamento que muestra bue­

na consistencia y actividad terapéutica contra el Bacte­

roides Fragilis, esto indica que es de gran valía para -

el tratamiento de la endocarditis bacteriana .anaer6bica. 

Muchas infecciones de tipo anaerobio están cruzadas con 

otras infecciones, ya sea con microorganismos facultati-. 

vos o bien aerobios, en estos casos el establecimiento -

de una infecci6n no anaer6bica influir~ enormemente en -

la elecci6n del agente antimicrobiano. 

El tratamiento quirúrgico debe efectuarse con extremo -­

cuidado respetando las normas de asepsia Y. antisepsia, -

los absscesos deber~n drenarse, el tejido necrótico deb~ 

r~ ser debridado con extremo cuidado, ya que las infec-­

c1ones anaer6bicas tienen tendencia a formar nuevos abs­

cesos en regiones vecinas. (En caso de infecciones pro-

ducidas por c.lostridium o en intoxicaciones es recomend~ 

ble la terapia con profilaxis y con medicamentos citotó­

xicos,) el empleo de per6xido de zinc puede afectar dra-- . 
m~ticamente a ciertos microorganismos anaer~bicos persi! . . 
tentes, en casos selectos de gangrena gaseosa donde no -
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es muy sencillo debridar el tejido necr6tico, el trata-­

miento con ox~geno hiperbárico puede ser de enorme utili 

dad. Generalmente la terapia contra este tipo de infec­

ciones requiere de altas dosis de antimicrobianos, lo 

cual sugiere también un tratamiento prolongado porque·el 

bajo potencial eH y la necrosis tisular que se produce -

predispone la reincidencia, debido a estas causas se re­

comienda suspender la antibioterapia hasta estar comple­

tamente seguros de que se ha erradicado la infecci6n y -

los microorganismos casuales por completo. 

A diferencia de las infecciones aer6bicas causadas en -­

otros lugares del organismo el cirujano dentista puede -

trabajar en una cavidad accesible a los procesos quirúr­

gicos y a la inspeccion clínica, por lo que las dosis p~ 

ra infecciones anaer6bicas bucales no serán tan elevadas 

ni el tratamiento deber~ ser tan prolongado. 



Tabla No, 1. Suaceptibilidad •1n vitro• de lo• 
mioroorganiamoa anaerobio• ante-
agente• anti•icrobianoa. 

Q¡coe anaero- Bacteroidee E\Jaabac- f\Ulc1llac-
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Matniniduol ++ +++ +++ +++ +++ ? +++ 

Clorllllfeniool +++ +++ .......... ++a+++ +++ +++ ++ 

'letraciaUna ++ ++++ +++ ++a+++ +++ +++ ++ 

t.:r i tromic in• +++ + ++ + + ++a+++ +a++ 

VanoomictNi ++a+++ + + + + ? +++ 
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ANALISIS 

Con base a la literatura actual se ha realizado un estu­

dio exhaustivo de los microorganismos de tipo anaer6bico 

con todas sus manifestaciones patol6gicas bucales inclu­

yendo los aspectos bioquímicos e inmunologicos, así como 

una descripci?n objetiva del fen6meno de anaerobiosis y 

principalmente las características de los microorganis-­

mos involucrados en la enfermedad perod6ntica. La tem~­

tica desarrollada en esta investigaci6n es de gran lnte­

r~s e importancia en la microbiología odontol6gica ac--­

tual desafortunadamente los estudios realizados en la ul .-
tima década son mínimos comparados con la importancia te 

rap~utica que tiene este tema en la farmacología bucal. 

El fenómeno de anaerobios!s en la cavidad oral es un as-

pecto descuidado por algunos investigadores, por lo que 

sus trabajos suelen ser repetitivos, de comprobación y -

muchas veces fracasan en los resultados esperados. 

El comportamiento microbiano en la cavidad bucal es una 

cohesi~n directa con el medio ecol~gico presentado por -

la enfermedad parodontal, se debe destacar que el conoci 

miento e ident1ficaci6n de los microorganismos es de gran 

importacia para ~l estudio de la patogenia de la enferme 
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dad parodontal; entidad patol6gica causada por anaero--­

bios, principalmente por Bacteroides melaninogenicus, -­

fragilis y Actinomyces viscosus, según las investigacio­

nes actuales, aunque este hecho es solo una hip6tesis --

por ahora. 

La triada ecol6gica conocida en patología se pone de ma­

nifiesto durante la enfermedad parodontal de caracter i!! 

feccioso y su mecanismo es complejo debido a las caract~ 

rísticas desconocidas por algunos investigadores, pero -

aún así .partimos del conocimiento elemental del comport~ 

miento bioquímico de· la placa dentobacteriana (descrito 

por Báyona 3, 4 , 5, 6 ; cap. 1 »}:;·;factor primordial en la in­

cidencia y reincidencia de esta patología. Como conse-­

cuencia de la invas16n microbiana al parodonto se prese!! 

ta el fen6meno inmunol6gico (descrito en el capítulo 3)­

enfocado principalmente al estudio de los agentes causa-

les. 

Por consiguiente el conocimiento de todos los aspectos -

descritos en los tres primeros capítulos engloban un so­

lo objetivo el de alcanzar la identif1caci6n de los pri!! 

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 él conocimiento integral y una elemental 



61 

inspecci6n clínica adecuada, fundamentado esto en los -­

cuatro capítulos descritos en esta tesis, y por supuest~ 

no descuidando las consideraciones histol6gicas y bacte­

riol6gicas de diagn6st1co. 
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CONCLUSIONES 

1.- Existe una antibiosis microbiana en los dos tipos -

de placa dento-bacteriana (cariogénica y periodont2 

patogénica). 

2.- Se establece qué las condiciones del desarrollo fi­

sológico normal .en el ser humano tienen una impor-­

tancia primordial en el medio ecólogico bucal que -

conjugado con factores estrínsecos favorecen la in­

cidencia de las enfermedades parodontales de carac­

ter infeccioso. 

3.- Los conceptos obtenidos en la presente investiga--­

ción resume en general los resultados de los estu-­

dios inmunológicos hechos en la ~ltimá década acer­

ca de la patogenia de la enfermedad parodontal. Di 

chos resultados comprueban la presencia de anticue~ 

pos contra A. viscosus en la gingivitis, principal­

colonizante de la placa suigingival. Con lo que -­

respecta .en la parodontitis adulta, la bacteria pr~ 

dominante es B. melaninogenicus var. assacharolyti­

cus ya que se ha encontrado Ac contra bacteroides,y 

en fluído gingival encontramos reac~ión linfocito-­

ria hacia B. melaninogenicus y principalmente hacia 

A. viscosus. 

Por lo tanto en el.capítulo 3, se verifica con as-
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pectes inmunol6gicos la presencia de estos dos mi -

croorganismos mencionados como los más virulentos -

en ·el mecanismo de la enfermedad parodontal. 

4.- El cirujano dentista por lo tanto, deberá encontra~ 

se preparado para buscar signos y síntomas de cual­

quier tipo de alteraci6n provocada por anaerobios -

dentro de la cavidad bucal. 

5.- Al efectuar un diagn6stico integral es preciso em-­

plear todos los métodos existentes, incluyendo el -

estudio histopatol6gico, que muchas veces se pasa -

por alto. 

6.- El éxito en el aislamiento de anaerobios variará en 

forma directamente proporcional a la eficiencia con 

que se implementan las técnicas apropiadas. 

7.- El empleo adecuado de antibi6ticos s6lo se logra 

cuando se administran específicamente contra micro­

organismos pat6genos previamente identificados, ha­

biendo determinado de antemano su sensibilidad a -­

los mismos. 

8.- Las últimas investigaciones realizadas destacan la 

importancia patogénica ·de B. ·rnelartfnogenicus y !:___.=. 

vfscosus en la etiolog~a de la enfermedad parodon-­

tal destructiva cr6nica, debido a la frecuencia con 

que se presentan en las muestras obtenidas de pa---
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cientes que presentan esta patología. 

A partir de los estudios realizados en estos tiempos qu~ 

dan varias interrogantes por descubrir en la microbiolo­

gía bucal, encaminando éstas a la etiología de enfermeda 

des parodontales de caracter infeccioso. 
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