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1. ANATOMIA DEL PERIODONTO

Los tejidos y componentes principales que forman parte de la
estructura del periodonto son:
1. Encia
2. Ligamento periodontal
3. Cemento radicular
4. Hueso alveolar

5. Fluido crevicular

1.1 ENCIA

Es la parte de la mucosa masticatoria que cubre el proceso alveolar y
rodea la porcidn cervical de los dientes. La encia obtiene su forma y textura
final con la erupcién del diente.

La encia es de color rosa coral y puede variar en cada individuo, tiene
una forma festoneada y termina en un margen delgado. Es de consistencia
firme y resiliente, tiene una textura de cadscara de naranja, aterciopelada
sobretodo en la papila.

En direcciéon coronal, la encia termina con la encia libre hasta la papila,
mientras que en direccidn apical la encia insertada esta firmemente adherida
al hueso y se continla con la mucosa alveolar, de la cual la encia se

reconoce facilmente por medio de la linea mucogingival.



1.2 LIGAMENTO PERIODONTAL

Permite la insercidn del diente en el alveolo y estd compuesto de fibras
colagenas, elementos vasculares, fibroblastos, osteoblastos, cementoblastos,
osteoclastos, células epiteliales y terminaciones nerviosas.

El espacio del ligamento periodontal tiene forma de reloj de arena
siendo mas angosto a nivel medio de la raiz. El ancho aproximado del
ligamento periodontal es 0.25 mm y su presencia ayuda a distribuir las
fuerzas durante la masticacion y los contactos con otros dientes en el

proceso alveolar. Es también esencia! para la movilidad dental.

1.3 CEMENTO RADICULAR

Es el tejido mineralizado que se encuentra cubriendo las raices y
ocasionalmente pequenas porciones de la corona del diente. Tiene muchas
caracteristicas en comun con el tejido éseo; sin embargo, el cemento carece
de sangre, vasos linfaticos, inervaciones y no sufre de resorciones
fisiologicas.

Como otros tejidos mineralizados, el cemento radicular consiste en
fibras coldgenas embebidas en una matriz organica. El contenido mineral,
que es basicamente hidroxiapatita, comprende aproximadamente el 65% de
los componentes del cemento radicular.

El cemento une las fibras del ligamento periodontal con el diente y
ademas contribuye al proceso de reparacion después de cualquier dafio a la

raiz dentaria.



1.4 HUESO ALVEOLAR

El proceso alveolar se define como las partes de la maxila y la
mandibula que forman y soportan los alveolos de los dientes. El proceso
alveolar se desarrolla durante la erupcion del diente y es gradualmente
absorbido si se pierde el mismo.

El proceso alveolar consiste de hueso, el cual es formado tanto por
células del foliculo dental (hueso alveolar propiamente dicho) como de
células independientes al desarrollo del diente.

Junto con el cemento radicular y el ligamento periodontal, el hueso
alveolar constituye el medio de union con el diente y su principal funcién es
distribuir y absorber las fuerzas generadas por la masticacion y otros

contactos dentales (91).

1.5 FLUIDO CREVICULAR

El flujo del liquido a través del epitelio del surco y su posible funcién
biolégica, han sido motivo de investigaciéon considerable durante los dltimos
25 afios. Este liquido contiene pequefias moléculas que pasan de los tejidos
subepiteliales a la hendidura gingival y hacia fuera, a la cavidad bucal; otras
superficies epiteliales de la boca, no permiten el paso de este liquido.
Algunos experimentos, han demostrado que el fiujo del liquido tiene una
relaciéon intima con la permeabilidad capilar y que pasa de los tejidos
conectivos subepiteliales entre o a través de las células del epitelio de unidn

(12).



La cantidad de fluido en una encia normal es minima y esta se
incrementa después de un estimulo mecanico. El efecto que se produce con
la prese'ncia de bacterias en el surco gingival, forma una parte importante
del mecanismo local de defensa. En la inflamacidn gingival, la velocidad del
flujo hacia el exterior se incrementa, es obvio que este liquido no se
considera como un simple infiltrado de los tejidos con metabolismo normal,
sino como exudado inflamatorio. Debido a la casi invariable presencia de
reaccion inflamatoria en el margen gingival y de neutréfilos en el liquido del
surco, es dificil aceptar su presencia como parte del estado normal de la
encia no inflamada. La cantidad de dicho liquido varia con la inflamacion

(41).



2. PLACA DENTOBACTERIANA

La mayoria de las especies reconocidas en la cavidad bucal son
residentes permanentes de la placa dental {80). Estos microorganismos se
ian desarroiiado para ocupar el nicho ecolégico provisto por la superficie del
diente, las condiciones ambientales de la cavidad oral y del epitelio de la
encia.

A pesar de colonizar en proximidad del tejido conectivo de |la encia y el
ligamento periodontal, los cuales presentan un alto grado de vascularizacion,
muy pocos de estos microorganismos son capaces de producir infeccién
sistémica en individuos sanos. Este es el resultado de una eficaz respuesta
de defensa del huésped que constantemente monitorea la condicién de
colonizacion bacteriana y previene el alojamiento de bacterias en los tejidos
locales.

Existe un equilibrio dinamico entre las bacterias de la placa
dentobacteriana y la respuesta inmunolégica del huésped. La placa
dentobacteriana ha adaptado estrategias que favorecen su crecimiento en
este ambiente, mientras que el huésped normalmente limita el crecimiento
mediante una combinacién de respuestas inmunolégicas.

Esta interaccién no es un proceso casual, sino que representa una
interaccion altamente desarrollada entre las bacterias y el huésped. Las
bacterias liberan antigenos que el huésped reconoce como extrafios y este

responde en consecuencia.



Las especies bacterianas que constituyen la placa dentobacteriana son
organismos altamente desarrollados y especializados qgue se han adaptado y
siguen adaptandose para garantizar su supervivencia en este habitat. Bajo
condiciones clinicas de salud, estos microorganismos desafian al huésped
para mantener una defensa efectiva. Bajo ciertas condiciones, que
posiblemente incluyan la adquisicion de especies, o combinaciones de
diferentes especies y una respuesta deficiente del huésped, provocan

inflamacidn y en ocasiones destruccién de los tejidos periodontales (28).

2.1 ESTRUCTURA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA

La placa dentobacteriana ha sido definida como la acumulacion
microbiana no mineralizada que se adhiere tenazmente a la superficie del
diente, restauraciones y aparatos protésicos (78, 81). Presenta una
estructura compuesta principalmente de formas filamentosas, una matriz
organica que proviene de las glucoproteinas de la saliva y productos
microbianos extracelulares. El téermino “estructura” se refiere a la manera en
que los elementos de la placa, predominantemente las bacterias, se
encuentran organizados y relacionados entre si.

La formacion de la placa dentobacteriana, se basa en el desarrollo y
adaptacién de los microorganismos para cambiar [as condiciones ambientales
y crear un equilibrio que promueven o inhiben su supervivencia.

La primera microbiota que coloniza la boca del recién nacido se deriva
del tracto genital, de la cavidad bucal y de la piel de la madre. Como el

recién nacido no tiene dientes, los primeros colonizadores microbianos seran
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aquellos que sean capaces de adherirse a superficies epiteliales y mucosas

(98).

2.2 FORMACION DE LA PLACA DENTOBACTERIANA

Los microorganismos en la placa dentobacteriana se encuentran
organizados en una estructura que se conoce como biopelicula (9, 109,
153). Las biopeliculas se han definido como poblaciones de bacterias
agrupadas que se encuentran embebidas dentro de una matriz de
exopolisacaridos y que se adhieren unas a otras y a una superficie (28).

La superficie dentaria recién limpiada se cubre rapidamente por una
capa de bacterias (77, 80, 82). Durante las primeras horas se forma una
pelicula sobre la superficie dentat conocida como biopelicula adquirida que
consiste en proteinas y glucoproteinas de la saliva y del fluido crevicular
(78) a través de las cuales se adhieren algunos grupos de microorganismos
conocidos como colonizadores tempranos de la placa dentobacteriana e
incluyen principalmente especies de los géneros Streptococcus vy
Actinomyces (132).

La formacion de esta pelicula, ademas de favorecer la colonizacién
bacteriana inicial, provee receptores para la adhesion de un gran nimero
bacterias. La habilidad de dos bacterias genéticamente distintas de
reconocerse y adherirse unas a otras se denomina coagregacion (175).

La coagregacion estd basada en la interaccién especifica de adhesioén,
producida por las adhesinas protéicas de una bacteria a su receptor, ya sea

sacarido o protéico especifico encontrado en la superficie de otra bacteria.



Las adhesinas pueden anclarse a ta pared celular 0 a la membrana
citoplasmatica, y los receptores son por lo general polisacaridos de la pared
celular que contienen unidades de sacaridos repetidos.

Los géneros Streptococcus y Fusobacterium merecen particular
atencion por la frecuencia en que son encontrados en muestras de placa
dentobacteriana tomadas tanto de sitios clinicamente sanos como
periodontalmente enfermos (28).

Los miembros de los géneros Streptococcus y Actinomyces son los
colonizadores predominantes de la pelicula adquirida que se desarrolla en las
etapas iniciales de la formacion de placa, y proveen medios favorables para
la adhesion y coagregacidon de otras especies bacterianas (132). Por otra
parte, varias especies del género Fusobacterium tienden a coagregarse con
un gran numero de especies bacterianas, lo cual les confiere una funcién de
“"puente” entre los colonizadores tempranos que se adhieren al diente y los
colonizadores tardios como especies de los géneros Treponema,
Selenomonas y Porphyromonas que carecen de esta habilidad (28, 76, 79,

175) (Fig. 1).

2.2.1 FORMACION DE LA PLACA SUPRAGINGIVAL
La colonizacién inicial de especies bacterianas se caracteriza por una
adhesion transitoria y pasajera a la superficie del diente. Poco a poco esta

unidn se vuelve mds fuerte y menos susceptibie ai desprendimiento. La

o<

adhesién estd dada por proteoglicanos que cubren la pared celular asi como

proteinas contenidas en los fimbrios de las bacterias. Estos componentes
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protéicos han sido denominados adhesinas y estas interactian con
receptores en las diversas superficies de la cavidad bucal (47).

Las primeras superficies dentales en ser colonizadas son las fosetas y
fisuras, y las superficies rugosas, aunque también pueden encontrarse
acumulaciones bacterianas en las superficies planas, como en las zonas
interdentales o en los cuellos de los dientes cerca del margen gingival donde
el desarrollo de la placa es protegido de la friccion de los tejidos blandos
como la lengua y los carrillos.

Contrario a las ideas antiguas sobre el crecimiento de la placa por
aposicion de nuevas especies bacterianas en la superficie de la placa, es
ahora claro que la placa dentobacteriana crece principalmente por divisién
celular. Esto ha sido demostrado por medio del analisis de porciones de placa
supragingival recién formadas en las superficies interdentales o superficies
adyacentes al margen gingival (98). Estos estudios demostraron que
durante el primer dia, después de una limpieza dental, la superficie era
cubierta gradualmente por colonias que contenian bacterias en divisiéon que
inicialmente se expandian lateralmente a lo largo de la superficie del diente.

Una vez que toda la superficie del diente habria sido cubierta, los
microorganismos comenzaron a crecer hacia las porciones mas alejadas del
diente en forma de colonias columnares las cuales competian por espacio y
nutrientes con las colonias vecinas.

Cercano al tercer dia, era posible encontrar bacterias filamentosas en

la superficie de la placa. Diferentes especies de bacterias con forma de cocos



eran capaces de adherirse a los filamentos para producir formaciones de
mazorca de maiz (corn cob) comunmente encontradas en la superficie de la
placa dentobacteriana (100) (Fig. 3). Estas estructuras de mazorca de maiz
representaban complejos de coagregaciéon que ocurren entre especies de
Corynebacterium o© Fusobacterium y especies de Streptococcus como
Streptococcus sanguinis.

El crecimiento de bacterias cocoides y bacilares continué
aproximadamente durante una semana. Al mismo tiempo, las bacterias
filamentosas comenzaron a penetrar dichas colonias desde la superficie
reemplazando poco a poco la morfologia convirtiéndola en una microbiota
predominantemente filamentosa. Este proceso continudé durante mas de dos
semanas. Para entonces las colonias columnares desaparecieron y fueron
reemplazadas por una masa densa de bacterias filamentosas orientada mas
o menos perpendicularmente a la superficie colonizada (98). Las
formaciones de mazorca de maiz continuaron siendo visibles en la superficie
de ta placa. Esta nueva organizacién estructural permanecié relativamente
sin cambios por cierto tiempo y pudo ser identificada en muestras de placa

supragingival de tres semanas a dos meses de formacion (97).

2.2.2 FORMACION DE LA PLACA SUBGINGIVAL

El crecimiento ininterrumpido de la placa supragingival gradualmente
nrovoca alteraciones ¢n 1os tejidos blandos y encia. Durante ios primeros
dias de formacion de placa dentobacteriana, el margen gingival comienza a

mostrar los signos tipicos de inflamacidn incluyendo enrojecimiento y
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agrandamiento gingival. Poco despues, es posible detectar profundizacion del
surco gingival producido por la inflamacidon de la encia. A esto se le
denomina pseudobolsa periodontal, y esta provee una superficie mayor y
mas adecuada para el desarrollo de microorganismos que tienen afinidad
(tropismo) por el epitelio. Las bacterias que colonizan esta regién subgingival
son principalmente bacilos moatiles, filamentos y espiroquetas. Estas
bacterias son capaces de incrementar su nUumero contribuyendo a la
profundizacion del surco y al volumen de su habitat. Debido a que un gran
numero de los microorganismos de la placa subgingival son motiles, la
organizacién estructural de esta poblacién microbiolégica es
significativamente diferente a la de la placa supragingival. Sin embargo, la
estructura y composicién de la delgada banda adherente de microorganismos
en el cemento radicular, se asemeja marcadamente a la placa supragingival
(160).

Una de las estructuras de coagregacidon caracteristica de la placa
subgingival se conoce como forma de cepillo interdental (Fig. 3). Estas
estructuras se presentan por la coagregacion de especies de Fusobacterium o
Eubacterium (al centro) con especies de bacilos cortos como Prevotella y
Porphyromonas.

El resto de la microbiota subgingival consiste en una mezcla compleja
de bacterias anaerdbicas que rodean y cubren las formaciones de cepillo

interdental. La falta de estructuras bien definidas en este ambiente se debe
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probablemente al alto grado de motilidad que presentan dichos
microorganismos.

La regién subgingivai mas préxima al epitelio, esta compuesta por una
gran cantidad de espiroquetas que estan en contacto directo con el epitelio
del surco y el epitelio de unién (170) (Fig. 4). Algunas veces una capa de
leucocitos, principalmente neutréfilos que han migrado del epitelio, separan
las masas de bacterias que se encuentran en esta zona.

El fondo de la bolsa periodontal esta formado por epitelio, el cual esta
unido a la superficie del diente por un lado y por el otro al tejido conectivo de
la encia. Esta porcién del epitelio se somete a injurias mecdnicas y
bacterianas lo cual permite la colonizacidén apical de diversas especies
bacterianas (171, 172). Las irregularidades en la superficie de la raiz del
diente contribuyen a la acumulacién de microorganismos.

El establecimiento de la microbiota subgingival depende en gran
medida de la colonizacidén sucesiva de diferentes poblaciones bacterianas en
la superficie del diente. Cada una de estas poblaciones facilita fa colonizacién
de esta regién para las siguientes poblaciones colonizadoras.

La mayoria de las bacterias que han sido relacionadas con la
enfermedad periodontal colonizan la region subgingival. En este habitat
protegido, estan en posicidn para participar en la destruccién de los tejidos
periodontales, creando con esto un habitat cada vez mas propicic para su

propia supervivencia (98).
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2.3 CRECIMIENTO DE LA PLACA DENTOBACTERIANA

El crecimiento bacteriano es el principal factor que contribuye a la
abundancia de las diferentes especies de bacterias que constituyen la placa
dentobacteriana. Las biopeliculas contienen en su estructura dreas de alta v
baja densidad de bacterias comunicadas por medio de conductos acuosos de
diferentes tamafos (25, 26) (Fig. 2). Se cree que estos canales proveen de
nutrientes a las colonias de bacterias y facilitan el intercambio metabdlico
entre las mismas. Por ejemplo, las medidas de oxigeno disuelto en las
biopeliculas muestran valores de anoxia obtenidos en el centro de las
microcolonias, mientras que concentraciones significativas de oxigeno
disuelto se observan en los canales acuosos y en las porciones mas
superficiales de dichas microcolonias (26).

Esta estructura confiere a los microorganismos que la forman un medio
en el cual las diferentes especies bacterianas pueden beneficiarse unas de
otras, proporciondndose mutuamente un tipo de cooperacion fisiolégica no

vista en otras poblaciones de microorganismos.

2.4 INHIBICION DEL CRECIMIENTO DE LA PLACA

DENTOBACTERIANA

Aungue la acumulacion de placa ocurre principalmente en ausencia de
la higiene bucal, su crecimiento se ve afectado también por otros factores.
Por convencion, la descripcion de la biopelicula dentobacteriana ha sido
separada en dos grandes entidades que comprenden la placa supragingival,

que se forma por arriba del margen gingival y la placa subgingival que esta
13



por debajo de este punto. Sin embargo, hasta la fecha no existen evidencias
para soportar la idea de que estas sean dos entidades diferentes, vy
posiblemente seria mas exacto pensar en ellas como dos regiones de una
misma entidad: la biopelicuta dentobacteriana. Para facilitar la descripcion de
estas regiones, la informacién que se presenta a continuacién trata en
apartados diferentes a la placa supra de la subgingival, debido a que su
composicion microbioldgica y los factores que intervienen en su crecimiento

e inhibiciéon son significativamente diferentes {(28).

2.4.1 INHIBICION DEL CRECIMIENTO DE LA PLACA SUPRAGINGIVAL

La placa supragingival al estar expuesta en la cavidad oral, esta sujeta
a mucha mas abrasion que la placa subgingival, lo cual restringe su
acumulaciéon (153).

Esta parte de la biopelicula esta sujeta al flujo salival y a los
componentes de defensa del huésped que se encuentran en la saliva. La
saliva contiene inmunoglobulina A secretoria (IgA), lactoferina, lisozima y
peroxidasa, todas con una gran actividad antimicrobiana que limitan la
colonizacidn de bacterias.

Ademas, la saliva contiene proteinas antimicrobianas, entre las que se
encuentran mas notablemente las histatinas. Estos componentes trabajan en
sinergismo para limitar el crecimiento bacteriano; por ejemplo, la lactoferina

y la lisozima tienen un poder antimicrobiano mucho mas fuerte cuando estan

Lo

combinadas que cuando se prueban individualmente (28, 36).
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2.4.2 INHIBICION DEL CRECIMIENTO DE LA PLACA SUBGINGIVAL

En contraste con la placa supragingival, la placa subgingival, esta
sujeta a un menor grado de abrasién y es controlada de manera menos
importante por los componentes de defensa de la saliva. Los principales
factores limitantes en el crecimiento de la placa subgingival son el espacio
fisico y los componentes de defensa del huésped presentes en el fluido
crevicular.

El fluido crevicular actua tanto como una fuente de nutrientes, que
estimula el crecimiento bacteriano, y un mecanismo importante de control de
dicho crecimiento mediante las células y moléculas del sistema inmunologico
del huésped. El equilibrio entre estas dos funciones del fluido crevicular es
uno de los mediadores principales en el balance entre los microorganismos
que forman parte de la microbiota subgingival y el huésped.

Un resultado de la acumulacién de placa subgingival es un incremento
continuo del espacio por medio de la reduccion en el nivel de adherencia de
las células epiteliales al cemento radicular incrementando el tamafio del
espacio subgingival. El sistema de defensa del huésped limita este fendmeno
manteniendo intacta una barrera epitelial. El fluido crevicular, contiene una
gran cantidad de componentes antimicrobianos. Este fluido es similar al
suero y contiene compuestos que se adaptan a la respuesta de defensa del
huésped previniendo la bacteremia, la infeccién sistémica v la destruccién

progresiva del periodonto {(19). Entre los factores de defensa innatos del
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huésped se encuentran las lisozimas, los factores del complemento y una
variedad de factores inflamatorios y vasculares.

Los componentes adaptativos de defensa incluyen anticuerpos y
linfocitos. Recientemente, se ha visto que las células del epitelio lingual y de
la traquea parecen producir péptidos antimicrobianos ante una herida o una
infeccidn (33). Estos componentes representan un nuevo descubrimiento en
lo que la respuesta del huésped se refiere, y aungque no han sido detectados
en el epitelio especializado, seria sorprendente no encontrarlos. Sin
embargo, el papel que juegan en la inhibicion del crecimiento de biopeliculas
subgingivales aun no ha sido determinado.

En contraste, el papel de los leucocitos polimorfonucleares y de los
monocitos en la inhibicidon del crecimiento bacteriano dentro de la bolsa
periodontal, es bien conocido. Se ha confirmado que estas células son
capaces de dejar el torrente sanguineo, de entrar al tejido gingival y destruir
el potencial microbiano de los invasores (28). Recientemente se han
identificado en el tejido periodontal los componentes moleculares

responsables de regular la salida de estas células del tejido vascular {(28).
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3. ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los padecimientos mas frecuentes de los tejidos periodontales son los
procesos inflamatorios gingivales y la pérdida de tejido d6seo. Dichos
padecimientos son intecciones generadas por la acumulacion de placa
dentobacteriana, calculo y en particular por la microbiota patdgena.

Existen otros padecimientos gingivales y del ligamento periodontal que
no son infecciosos, sino procesos degenerativos, neopldasicos,
granulomatosos, quisticos, fisicos 0 quimicos.

La gingivitis y la periodontitis son las enfermedades que pueden
contraer personas aparentemente sanas y son los trastornos periodontales

mas frecuentes.

GINGIVITIS

Es un proceso inflamatorio reversible de la encia, causado por la
acumulacién sostenida de placa dentobacteriana en el cual el epitelio de
unién, aunque modificado por la enfermedad, se une al diente en su nivel
original; la porcidn mas apical de! epitelio de union se localiza en el cemento,
en o cerca de la unién cemento-esmalte (CEJ) y no existe pérdida de tejido

0seo.

PERIODONTITIS

En este proceso, se pierden tanto la inserciéon del ligamento
periodontal, como el soporte dseoc alveolar. A esto se vincula la migracién
apical del epitelio de unién sobre la superficie radicular. En la migracién
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apical del epitelio de unidon se ven afectadas las fibras colagenas
dentogingivales y dentoalveolares.

Ef infiltrado celular y el proceso de degradacion de colagena tiende a
progresar hacia apical y a distancia de la superficie radicular; como
caracteristica de la enfermedad existe resorcion osteoclastica de la cresta del
hueso alveolar, lo que produce pérdida de las principales fibras de anclaje del
ligamento periodontal, ya que la superficie del cemento es relativamente
resistente a la resorcién. De manera eventual, el proceso inflamatorio resulta
en el rompimiento completo de las fibras colagenas, asi como de las fibrillas
individuales a lo largo de la superficie radicular. Esto sucede a una distancia
de 0.5 a 1 mm apical a la base del epitelio de la bolsa {29, 30); mas hacia
apical, la insercién de fibras en el cemento parece normal.

Las razones de la relativa inmunidad de la superficie del cemento a la
resorcion en la periodontitis marginal comparada con el tejido dseo estan
sujetas a mucha especulacion. Un ejemplo similar se observa en la zona
apical durante el desarrollo de granulomas apicales y quistes. El cemento se
forma muy despacio y por lo regular no esta sujeto a remodelacion, sus
componentes organicos en inorganicos son mas estables a nivel molecular y
mas resistentes a los cambios agudos del medio. De modo similar, las fibras
colagenas cerca del cemento tienen cambios metabélicos menores y forma
cruzada con mayor frecuencia que aquellas gue se localizan en la periferia,
La capa superficial del cemento contiene mas fluor que el tejido dseo, lo que

ocasiona una gran estabilidad de sus cristales minerales contra la disolucién
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debida a los acidos producidos por las células clasticas. Lo mas importante es
que no existen vasos sanguineos en el cemento y la vascularizacién del
tejido conectivo estd mas cerca del hueso alveolar que de la superficie
radicular. Por estos factores, el cemento se excluye de gran numero de
procesos metabdlicos, y en consecuencia, permanece mas tiempo sin ser
afectado por condiciones patoldgicas que involucran el tejido d6seo. Sin
embargo, la superficie del cemento no es inmune por completo a los cambios
estructurales adyacentes a un proceso inflamatorio.

Es posible la descalcificacidon parcial y la degradacion de fibrillas de
colagena en la matriz del cemento, e incluso la fagocitosis de fragmentos de
tejido duro por los fibroblastos gingivales. Estos cambios se limitan a una
superficie pequefia, en una zona estrecha inmediata apical al epitelio de la

bolsa y su frecuencia e importancia clinica se desconocen hasta la fecha.

3.1 SIMILITUDES DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL CON

OTRAS INFECCIONES

Las infecciones agudas se pueden adquirir al exponerse al agente
patégeno. El agente infeccioso se puede establecer en tejidos profundos, en
mucosas o en la piel, y en un periodo corto de tiempo aparecen los signos y
sintomas caracteristicos en el sitio de entrada o a distancia.

La batalla ocurre entre el agente patdégeno y el huésped dando como
resultado la presentacidn de los signos y sintomas caracteristicos de la
enfermedad. Se dice entonces que la colonizacién de microorganismos

patégenos es seguida rdpidamente por la enfermedad. Esta interaccidn
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bacteria-huésped cominmente se resuelve en un periodo de tiempo
razonabiemente corto, aunque el resultado no siempre es favorable para el
huésped.

Mientras que algunas infecciones siguen este patron, mas
comunmente, la colonizacién de especies patdgenas no conduce a la
enfermedad de manera inmediata. Por ejemplo, 15% de la poblacién
estadounidense se encuentra colonizada por Neisseria meningitidis, pero solo
se reportan de 1 a 2 casos por cada 100,000 personas al aifo (13, 14).

La mayor parte de los seres humanos se encuentran colonizados por
bacterias en el margen gingival o por debajo del mismo y no muestran
evidencias de destruccion periodontal. Muchos de los microorganismos que
colonizan sitios periodontales, son considerados como especies
periodontopatdgenas; sin embargo, en la mayoria de los casos los tejidos
periodontales no muestran dafio alguno. Este fendmeno ocurre generalmente
en infecciones enddgenas en las cuales se puede observar que las especies
patégenas son necesarias pero no suficientes para que se presente la
enfermedad.

Las enfermedades infecciosas en érganos o tejidos especificos, son
causadas por una o mas especies que tienen tropismo por el sitio de
infeccion. Por ejemplo, las infecciones pulmonares pueden ser causadas por
Streptococcus pneumoniae, Mycobacterium tubherculosis, Klebsgiellz
pneumoniae, y Legionella pneumophilia, entre otras especies. Las infecciones

intestinales pueden ser causadas por Salmonella typhi, Shigella dysenteriae,
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Vibrio cholera, Escherichia coli y especies Campylobacter, entre otras. De
igual modo, las enfermedades periodontales son causadas por un grupo
relativamente finito de especies periodontopatdgenas actuando solas o en
grupo. Dichas especies incluyen Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola (62,
158).

Los agentes infecciosos han desarrollado diferentes estrategias de
supervivencia y el huésped ha desarrollado también una serie de respuestas
para combatir dichas estrategias. Asi, la enfermedad periodontal es una
enfermedad infecciosa que tiene muchas propiedades similares a las
infecciones bacterianas en otras partes del cuerpo y que puede ser

combatida de manera similar (159).
3.2 CARACTERISTICAS UNICAS DE LAS INFECCIONES

PERIODONTALES

Aunque la enfermedad periodontal tiene muchas caracteristicas en
comun con otras infecciones en el organismo, existen numerosas
caracteristicas unicas que la distingue.

De alguna manera, la enfermedad periodontal, puede ser la infeccion
menos “ordinaria” en el organismo. La razdén principal de esto, es la
caracteristica anatomica poco comun de la estructura mineralizada del
diente, que por una parte estd expuesta al medio exterior y por otra esta en

contacto directo con el tejido conectivo.
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El diente provee una superficie para la colonizacion de diferentes
especies bacterianas. Las bacterias pueden adherirse al diente por si
mismas, a las superficies epiteliales de la encia o de iIa bolsa periodontali, al
tejido conectivo si estd expuesto y a otras bacterias que estdn adheridas a
estas superficies. En contraste con {a mayoria de las superficies externas del
cuerpo, las superficies externas del diente facilitan la acumulacién
microbiana por ser sitios importantes de adhesidon bacteriana que no
descaman. Asi, los microorganismos colonizan una superficie relativamente
estable que es el diente y estan continuamente proximos a tejidos blandos
del periodonto, lo cual constituye tanto para estos, como para el huésped
una amenaza.

La presencia del diente incrementa la complejidad de la relacién
huésped-parasito de muchas maneras. La presencia de placa
dentobacteriana conduce a la supervivencia de microorganismos, pero es
improbable que sea un ambiente particularmente efectivo para que los
mecanismos de defensa del huésped localicen y destruyan ios mismos

(159).
3.3 CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES

PERIODONTALES

3.3.1 PERIODONTITIS DE INICIO TEMPRANO
En ausencia de una clasificacidn etioldgica, las diferentes formas de
periodontitis han sido agrupadas de acuerdo a la edad, al tipo de denticion

del paciente y a las caracteristicas clinicas de la enfermedad. Por ejemplo, a
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la periodontitis que se presenta a temprana edad que afecta la denticién
primaria y que por lo general se presenta antes de la pubertad, se le
denomina periodontitis prepuberal.

E! estado clinico del paciente y en particular, la severidad de Ia
enfermedad y el tipo de denticidon nos dan la pauta para la clasificacion de la
enfermedad periodontal de inicio temprano. Este grupo de enfermedades han
sido agrupadas de la siguiente manera:

s Periodontitis prepuberal
a  Periodontitis juvenil
@  Periodontitis de rapido progreso

El diagnodstico de estas formas de enfermedad periodontal requiere de
la ausencia de enfermedades sistémicas que puedan afectar las defensas del
huésped y ayudar a la temprana extrusion del diente.

La periodontitis de inicio temprano generalizada representa el grupo
mas heterogéneo e incluye la forma mas severa de enfermedad periodontal.

Cada una de las diferentes formas de enfermedad periodontal responde
de diferente manera al tratamiento; es por esto, que se ha hecho esta
clasificacién para considerar a cada tipo de enfermedad dependiendo de sus
parametros clinicos y la severidad de la enfermedad.

A continuacién se proporciona una breve descripciéon de las

caracteristicas clinicas de estas enfermedades:
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A. PERIODONTITIS PREPUBERAL

Periodontitis Prepuberal Localizada (PPP)

Evidente pérdida de la insercion y pérdida de hueso alveotar {con mayor

frecuencia en primeros molares

Edad: 4 afios

Distribucién: Molares primarios e incisivos

Acumulacion de placa y calculo moderada

Inflamacién gingival moderada

Sangrado al sondeo

Presencia de llceras en el margen gingival

Ausencia de enfermedades sistémicas e infecciones recurrentes.
Periodontitis Prepuberal Generalizada Asociada a Enfermedades
Sistémicas

Pérdida severa y generalizada de insercién y de hueso alveolar

frecuentemente con exfoliacion prematura de la denticion primaria

Edad: Al erupcionar los dientes

Distribucion: Todos los dientes primarios

Inflamacion severa de la encia marginal y la encia insertada

Presencia de recesiones significativas

Anomalias leucocitarias

Asociacién con enfermedades sistémicas (frecuentemente de origen

genético)
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B. PERIODONTITIS JUVENIL
Las periodontitis que afectan la denticién permanente en individuos
jovenes se les ha clasificado como periodontitis juvenil. Estas se presentan
con mayor frecuencia en adolescentes y aduitos jovenes .
La periodontitis juvenil que se presenta en individuos sanos se divide
en dos tipos:
»  Periodontitis juvenil localizada (LJP)

s Periodontitis juvenil generalizada (GIP)

Periodontitis Juvenil Localizada (LJP)

Se distingue por el desarrollo de bolsas y por la pérdida de insercion de
tejido conectivo y del hueso alveolar, atacando principalmente a los primeros
molares e incisivos, y con menor frecuencia a los premolares y segundos
molares.

Es uno de los padecimientos periodontales mejor comprendidos, con
una clara descripcion de las importantes interacciones bacterianas y
huésped-bacteria.

Se observa un progreso rapido en el dafio de los tejidos vinculado con
una flora bacteriana capaz de invadir el epitelio gingival y el tejido conectivo;
asi las bacterias estan presentes entre las fibras de coldgena dentro de las

células fagociticas en incluso en contacto directo con el hueso alveolar (49).

Actinobacillus actinomycetemcomitans y probablemente intervienen también
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otros periodontopatdgencs conocidos como Bacteroides forsythus (44, 154,
156).
A nivel clinico, los individuos con este tipo de periodontitis rara vez
presentan cdlculo o acumulacién excesiva de placa, y con frecuencia hay
poca 0 nula evidencia de gingivitis; no obstante, es posible encontrar
hemorragias en las zonas de bolsas mas profundas, pérdida de la insercion y
pérdida 6sea, lo cual hace suponer inflamacién en la profundidad del tejido.
Algunas caracteristicas clinicas de esta enfermedad se mencionan a
continuacién: |
o Peérdida de la insercion de 4 mm o mas en los primeros molares
permanentes e incisivos (por lo menos un primer molar debe estar
afectado)

o Distribucidn: Pérdida de la insercién de 4 mm o mds en no mas de 2
dientes que no sean primeros molares o incisivos.

¢ Edad: Entre pubertad y 25-30 anos.

s  Tendencia a varios casos por familia

Periodontitis Juvenil Generalizada (GJP)

Ataca a sujetos en sus ultimos afios de adolescencia o a adultos
jovenes, es decir la edad promedio de estos pacientes es un poco superior a
la de los pacientes con periodontitis juvenil localizada. Su prevalencia se

re€ (ue es imuy inferior a ia de Ia periodontitis

e
O

A
desconoce 3 pesar de gue s

juvenil localizada.
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A menudo se observa inflamacién gingival grave, con formacién de
calculo y de placa, por fo cual se diferencia de fa LJP. En esta enfermedad la
encia es a veces de color rojo brillante, o con apariencia agresiva, con bolsas
supurativas y pérdida de hueso generalizada que afecta la mayor parte de
los dientes. Los pacientes pueden mostrar un trastorno quimiotactico de
neutréfilos y resuita desfavorable el prondstico para la conservacion de los
dientes.

La periodontitis juvenil puede presentarse también asociada a
enfermedades sistémicas. Este grupo de enfermedades se dividen en tres
tipos:

e Periodontitis juvenil asociada con trastornos primarios de neutréfilos.
o Periodontitis juvenil asociada con trastornos secundarios de neutrofilos.

% Periodontitis juvenil asociada con otras enfermedades sistémicas (44).

C. PERIODONTITIS DE RAPIDO PROGRESO

Esta enfermedad afecta adolescentes y adultos jévenes. En la mayoria
de los casos de enfermedad periodontal, el grado de destruccién estd
relacionado con la cantidad de agentes irritantes locales, pero en el caso de
la periodontitis de rapido progreso, la microbiota parece variar
significativamente (40). Se cree que ciertos defectos funcionales en la
respuesta del huésped juegan un papel importante en este tipo de
aenfarmedad v la maycria de 105 pacientes requieren una terapia combinada

con antibidticos sistémicos o locales y cirugia periodontal (131).
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Algunas caracteristicas clinicas de esta enfermedad se mencionan a
continuacién: |
a Durante la fase activa, se observa gran inflamacién, hemorragia ¥y

exudado.

a  Destruccidon rapida de los tejidos periodontales con gran pérdida de hueso
alveolar durante algunas semanas o incluso meses. Esta etapa puede
estar acompafiada por malestar general, pérdida de peso y depresion,
aunque estos sintomas no se observan en todos los pacientes.

Este tipo de periodontitis puede progresar hasta llegar a la pérdida de
los dientes, o puede volverse asintomatica después del tratamiento o sin
este. Esta fase asintomatica se caracteriza por una encia clinicamente sana
acompafada | por una severa pérdida de hueso alveolar y bolsas
periodontales profundas. Dicha fase puede permanecer por un periodo
indefinido de tiempo, o desaparecer con un retorno de la actividad de la
enfermedad afios después.

La mayoria de los pacientes con periodontitis de rdpido progreso
presentan anticuerpos especificos contra algunas especies de Bacteroides y
Actinobacillus, mostrando deficiencia en la quimiotaxis de neutréfilos y/o de
monocitos; sin embargo, responden de manera favorable a |0s curetajes
abiertos o cerrados, especialmente cuando son acompafiados de antibidticos.

n este ti

ino de

D

Solo una minoria de los pacientes gque padec

enfermedad responde desfavorablemente a combinaciones de tratamientos y
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progresan hasta llegar a la pérdida de los dientes aun con la administracién
de terapias periodontales agresivas.
En ta actualidad, no es posible distinguir antes det tratamiento, que

tipo de pacientes responderan favorablemente, y cuales no (140, 141).

3.3.2 PERIODONTITIS DEL ADULTO

La evolucion lenta de la periodontitis en adultos se observa primero en
las dreas interdentales de los dientes posteriores de ambas arcadas, donde
se forma con frecuencia placa y gingivitis. Las primeras revisiones
epidemiolégicas (101, 173) sugirieron que la gingivitis cronica conducia a la
periodontitis del adulto; sin embargo, en los ultimos afos, la relacion entre la
prevalencia y la gravedad de la gingivitis, y el inicio de la periodontitis del
adulto se ha puesto en duda. El centro de esta discusién se encuentra en el
concepto de que la gingivitis es una entidad patolégica por si misma,
diferente de la periodontitis y que no existen evidencias para suponer la
gingivitis sin tratamiento progrese a periodontitis.

Dentro de estos conceptos, es importante considerar que no todas las
inflamaciones gingivales preceden a la periodontitis. Sin embargo, las
gingivitis sin tratamiento que no avanzan a periodontitis en una minoria de la
poblacién del mundo, no justifica el abandono completo del paradigma de
que la gingivitis precede a la periodontitis. Es decir, no todas las gingivitis
itis; sin embarygo, si esta Uitima se presenta estd
precedida casi siempre por gingivitis; hasta ahora ningun dato sugiere que la

periodontitis se desarrolle en la mayoria de los casos en ausencia de
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gingivitis. Los conceptos actuales sostienen gue el control de la gingivitis
previene el desarrollo de la lesion avanzada (41).

El control de placa supragingival tiene un efecto significativo en la
microbiota subgingival. El efecto mas relevante es una disminucidon en las
cuentas de especies patégenas en la placa subgingival (58, 178).

Todos los datos disponibles de estudios transversales y longitudinales
sugieren que la prevalencia de la periodontitis del adulto se incrementa con
la edad y que la lesidon periodontal medida por la pérdida de insercién, la
profundidad de la bolsa, 0 ambas, avanza con lentitud durante toda la vida
adulta; sin embargo, la velocidad de la evolucién difiere entre poblaciones,
individuos y diferentes sitios en el mismo individuo.

Los patrones ciclicos de evolucion se caracterizan por precipitacion de
la actividad de la enfermedad, sequida de periodos de remision o incluso
mejoria en el nivel de inserciéon periodontal (52, 65). Este concepto se
deriva de las medidas clinicas repetidas, simulaciones en computadora vy
modelos estadisticos de lesiones periodontales, los cuales sugieren que en
cualquier momento pocas lesiones en un paciente son sitios activos de la

enfermedad y las lesiones restantes son inactivas y no progresan.

A. PERIODONTITIS ASOCIADA A ENFERMEDADES SISTEMICAS

Este tipo de enfermedad periodontal del adulto presenta las siguientes

o Pérdida severa de la insercion y exfoliacién prematura

s«  Edad: Variable y puede depender de la enfermedad sistémica
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s  Distribucién: La mayor parte de la denticion
= Inflamacion severa de la encia marginal y de la encia insertada

2 Asociada a condiciones sistémicas (frecuentemente de origen genético)

B. PERIODONTITIS ULCERONECROSANTE

La gingivitis ulceronecrosante, la periodontitis ulceronecrosante y la
estomatitis ulceronecrosante, son las enfermedades periodontales causadas
por una de las placas dentobacterianas mas severas. Las enfermedades
ulceronecrosantes por lo general presentan una fase aguda y son de rapida
destruccion. Hasta la fecha, existen algunas controversias en la literatura, en
la distincion entre la periodontitis y la gingivitis ulceronecrosante, pero es
importante enfatizar que el término gingivitis ulceronecrosante debe ser
empleado Unicamente cuando las lesiones incluyen sélo la encia sin pérdida
de la insercién (149). Sin embargo, esta enfermedad resulta casi siempre en
la pérdida de insercion (106), y el término mas correcto para estos casos es
periodontitis ulceronecrosante, donde las lesiones atafien a los tejidos
periodontales, incluyendo la encia, el ligamento periodontal y el hueso
alveolar.

Las enfermedades periodontales ulceronecrosantes han sido
mencionadas con diferentes términos como “gingivitis ulceromembranosa”,

“gingivitis ulceronecrosante aguda” (GUNA), “gingivitis de Vincent”,

“gingivoestomatitic de Vincent” y “boca de trinchera” {71, 74, 146).
Algunas caracteristicas clinicas de esta enfermedad se mencionan a

continuacion:
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e Répida destruccion de los tejidos del periodonto.

o Papilas ulceradas y necrosadas. Las ulceras se encuentran cubiertas por
una capa amarillenta o grisacea denominada “pseudomembrana”.

= Sangrado espontdneo y fuerte dolor de las papilas.

@ Las primeras lesiones son casi siempre interproximales en la regién

mandibular anterior, pero pueden ocurrir en cualquier zona.

C. PERIODONTITIS REFRACTARIA

Durante afios se ha reportado la microbiologia de las enfermedades
periodontales (37, 45, 158). Se han sugerido especies periodontopatdgenas
asi como también algunas especies potencialmente benéficas (18, 123,
152, 155). Sin embargo, aunque no se ha completado el estudio de la
etiologia y la patogenia de la enfermedad periodontal, existe la suficiente
informacion para proporcionar a los clinicos mejores terapias basadas en
evidencias cientificas. La mayoria de las formas de enfermedades
periodontales son tratadas con terapias periodontales convencionales, y la
salud periodontal puede ser mantenida por un largo periodo de tiempo (93,
150). Sin embargo, se ha reportado también que cierto tipo de pacientes
con enfermedad periodontal responden pobremente a la terapia
convencional, incluyendo raspados y alisados, cirugias periodontales,
antibidticos sistémicos o locales y terapias de mantenimiento (1, 21, 22, 85,
99).

El diagndstico de padecimientos periodontales también se puede guiar

por medio de la respuesta terapéutica. Se denomina periodontitis refractaria
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a! tipo de enfermedad periodontal que no responde al tratamiento
convencional. Es extrafio que ninguna © casi ninguné de las lesiones en un
individuo respondan al tratamiento, aungue esto sucede en especial en casos
de sensibilidad importante del huésped a infecciones periodontales, como en
la diabetes no controlada (42, 43, 46, 54, 55, 182).

La dificultad para definir la periodontitis refractaria consiste en que el
cumplimiento y suficiencia terapéutica son dificiles de precisar. Por ejemplo,
a menudo se puede localizar calculo retenido en los dientes, que con el
tiempo se extraen, con lesiones periodontales persistentes. Por lo anterior, lo
que parece periodontitis refractaria, podria ser consecuencia de un
tratamiento inconcluso; sin embargo, la definicidn de periodontitis
refractaria, se aplica a individuos que se sometieron a un tratamiento
completo, bien fundamentado y que cumpliera con todos los principios para
la eliminacion de las infecciones, preparacién de raices, eliminacion de todas
las zonas de retencion de placa dentobacteriana, asi como la motivacién y
éxito en la practica de un apropiado control de placa por parte del paciente,

Estudios realizados por Haffajee et al. {(64) demostraron que
individuos con periodontitis refractaria presentaban bolsas mas profundas y
una mayor pérdida de la insercidn que aquellos que reaccionaban

favorablemente al tratamiento.
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4. ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

4.1 MICROBIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La cavidad bucal esta colonizada por bacterias desde el nacimiento
hasta la muerte. Estos microorganismos colonizan los tejidos blandos
incluyendo la encia, los carrillos y la lengua, y cuando erupcionan las piezas
dentarias, éstas son colonizadas tanto por debajo como por encima del
margen gingival.

Se estima que existen entre 300 y 400 diferentes especies capaces de
colonizar la cavidad bucal, y cada individuo posee entre 150 y 200 especies
diferentes {(158). Las cuentas de microocrganismos en los sitios subgingivales
sanos son aproximadamente 10° células, mientras que en bolsas
periodontales profundas las cuentas pueden llegar a ser de hasta 108 células.
En general, estos microorganismos se encuentran en armonia con el
huésped, pero en circunstancias especiales, un grupo de microorganismos
tiene el potencial de causar enfermedad incluyendo caries dental vy
enfermedad periodontal. Se estima que el nimero de especies que pueden
iniciar enfermedad periodontal destructiva, se limita a posiblemente tan sélo
10 a 30 especies (158).

La evidencia de los estudios mas recientes revela que la presencia de
bacterias juega un papel primaric en la eticlogia de la enfermedad
periodontal. Sin embargo, mientras cientos de millones o incluso billones de

bacterias continuamente estan colonizando los dientes en el margen gingival
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o por debajo de éste durante toda la vida, la mayor parte de los sitios
periodontales en la mayoria de los individuos no presentan pérdida nueva de
las estructuras de soporte del diente en algun momento dado.

Las relaciones ecolégicas entre la microbiota periodontal y su huésped
previenen la destruccion del periodonto, pero este hecho, no es siempre
frecuente. Ocasionalmente, las especies bacterianas muestran
sobrecrecimiento o nuevas propiedades que contribuyen a la destruccién del
periodonto. Este desequilibrio resultante es algunas veces corregido
espontaneamente o con terapia. En ambos casos, las especies microbianas
contindan colonizando por debajo y encima del margen gingival,

posiblemente en un nuevo y pacifico equilibrio (158).

4.2 PAPEL FUNDAMENTAL DE LAS BACTERIAS EN LA

ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Existen datos que demuestran que las bacterias inician los mecanismos
de destruccién del periodonto (45). Al final de la década de los afios
sesentas, se sabia con certeza que la placa dentobacteriana estaba de alguna
manera asociada con la enfermedad periodontal. Se creia que la presencia de
la placa iniciaba una serie de eventos desconocidos que permitian la
destruccion del periodonto. Sin embargo, se pensaba también que la
composicion de la placa era relativamente similar de paciente a paciente y de
sitio a sitio en cada paciente. Se reconocia la variacidn de especies pero las
diferencias en la composicién no eran realmente apreciadas. Por esto, se

tenia la idea de que el principal factor de destruccion era el incremento de
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placa, posibtemente acompafado de una disminucion en la respuesta del
huésped.

A mediados de los sesentas, los estudios de Lée et al. (104, 105,
169), demostraron convincentemente que la placa dentobacteriana precedia
e iniciaba la gingivitis. Muchos investigadores aseguraban que la gingivitis
era perjudicial y contribuia a la destruccién de los tejidos de soporte del
diente, probablemente por medio de sucesos de regulacion del huésped
(158).

Estas discrepancias continuaban confundiendo a clinicos e
investigadores. Si todos los tipos de placa dentobacteriana eran mas o
menos similares e inducian una respuesta del huésped particular, épor qué
habia enfermedad periodontal localizada?, si grandes cantidades de placa
eran el principal factor etiolégico de la enfermedad periodontal, épor qué
ciertas personas acumulaban mucha placa, frecuentemente acompafiada de
gingivitis, pero nunca, aun después de muchos afios, desarrollaban
enfermedad periodontal?

Por otro lado, épor qué algunos individuos con una cantidad de placa
dentobacteriana apenas detectabie, o con inflamacién gingival, mostraban
una rapida destruccidon periodontal?, si la inflamacién era el principal
mediador en la destruccion de tejidos, épor qué encontraban la presencia de
tantas piezas dentarias en la cavid'ad oral, en presencia de gingivitis?

Una explicacién, podria consistir en la respuesta del huésped, o que

ese tipo de enfermedad periodontal requeria de factores locales tales como
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trauma por oclusidén, sobreobturaciones, etc. Otras explicaciones pueden
derivarse de publicaciones mas recientes sobre la microbiologia de la
enfermedad periodontal. Estos estudios, han proporcionado un mejor
entendimiento de la estructura y composicion de la placa dentobacteriana

asociada a los tejidos periodontales.

4.3 IDENTIFICACION DE DIFERENTES TIPOS DE PLACA

DENTOBACTERIANA

La idea de que la placa dentobacteriana era casi similar de individuo a
individuo y de sitio a sitio en un mismo individuo ha sido completamente
invalidada. Esta confusion persistié durante casi cuatro décadas y se derivd
en gran parte de los estudios sobre el potencial de infeccién de la placa
cuando se inyectaba subcutdneamente en animales de experimentacion (27,
38) y del estudio de muestras de placa combinadas.

Otro problema encontrado en la identificacidon especies individuales era
la dispersién de las células una vez tomadas las muestras y los errores
cometidos en cuanto al manejo de las muestras de placa ya que estas deben
ser tratadas anaerdobicamente para asegurar la recuperacion de una
proporcidn significativa de especies bacterianas.

Los avances en la tecnologia han permitido el uso rutinario de técnicas
confiables para el manejo de especies anaerébicas, un mejor manejo de las
muestras de placa y mejorias sustanciales en los medios de cultivo y
métodos de identificacion de microorganismos a partir de muestras de placa

dentobacteriana.
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La identificacion de una variedad de microorganismos en la placa
dentobacteriana en diferentes sujetos y sitios periodontales ha proporcionado
informaciéon valiosa de las diferencias en la composicion de la placa
dentobacteriana entre sujetos y sitios con diferentes condiciones
periodontales. Algunos de estos estudios han demostrado la presencia de
microorganismos especificos en sitios con enfermedad periodontal y en sitios
sanos. Otros estudios han presentado las diferentes microbiotas que pueden
existir en muestras de placa subgingival de sujetos con diferentes formas de
enfermedad periodontal. Newman et a/. (129, 130, 154) demostraron que
la composicién microbiolégica de muestras de placa subgingival de sitios con
enfermedad periodontal difiere sustancialmente de aquella que puede ser
identificada en sitios sanos de pacientes con periodontitis juvenil localizada.

Tanner et al. (167) y Slots et al. (155) demostraron que la microbiota
eﬁ sitios enfermos de pacientes con periodontitis del adulto difiere de la
microbiota en sitios sanos de los mismos pacientes y de sitios enfermos de
pacientes con periodontitis juvenil localizada.

Estos estudios, ademds de demostrar que la periodontitis juvenil
localizada podia ser tratada exitosamente con raspados locales y
antibioticoterapia, promovieron el desarrollo de nuevos estudios que
describieron posteriormente el papel de diferentes microorganismos en la

etiologia de la enfermedad periodontal {62, 158).
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4.4 DIFICULTADES PARA DEFINIR PATOGENOS

PERIODONTALES

La biusqueda de los agentes etioldgicos de la enfermedad periodontal
lleva aproximadamente 100 afios. Recientemente; se han descrito zlguncs
microorganismos periodontopatdégenos, aunque hasta la fecha, existe sélo un
numero limitado de ellos. Algunas dificultades en describir patdégenos
periodontales se mencionan a continuacién:

o Cerca de 300 especies pueden ser cultivadas a partir de muestras de
bolsas periodontales de diferentes individuos, y entre 30 y 100 especies
(cualquiera de las cuales puede ser patdégena) pueden ser encontradas en
un solo sitio.

@  Muchas de las especies que se encuentran en una bolsa periodontal son
dificiles o imposibles de cultivar y por lo tanto dificiles de caracterizar.

= FE| espacio fisico de una bolsa periodontal hace dificil la recoleccion de una
muestra representativa.

2 Los sitios no presentan la misma actividad de la enfermedad en todo
momento.

a  Existen muchos tipos de enfermedades pericdontales, los cuales podrian
estar mal clasificados.

@ Algunos de los sitios pueden volverse sitios enfermos como resultado del
efecto de diferentes microorganismos periodontopatégenos y pueden
mostrar actividad debido a un patégeno en un momento y a un segundo

patdégeno en otro.
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Pueden aparecer especies oportunistas como resultado de la enfermedad
mas que como factor etiolégico y sus niveles pueden aumentar
concomitantes a los verdaderos causantes de la enfermedad, por lo que
es muy dificil distinguirlos experimentalmente.

Las infecciones que se presentan en una bolsa periodontal, son
infecciones mixtas, por lo que, si es dificil evaluar el papel etiolégico de
una especie, es mucho mas aun evaluar el de grupos de especies.

Los individuos periodontalmente sanos presentan microorganismos
periodontopatégenos en bajas cantidades, haciendo mucho mas dificil
evaluar su papel en la enfermedad.

Es posible que la virulencia de cada cepa sea diferente, y este fenémeno
es casi imposible de distinguir.

Se sugiere que entre mas virulenta sea una cepa, es capaz de alojar
bacteriofagos (148), o plasmidos que le confieran propiedades virulentas
(62), y la presencia de estos es practicamente imposible de evaluar con

la tecnologia actual.

4.5 CRITERIOS PARA DEFINIR PATOGENOS

PERIODONTALES

Durante mas de una década, los postulados de Koch han sido utilizados

para definir la relacién que existe entre el agente infeccioso y la enfermedad.

Estos postulados son:

1. El agente infeccioso debe estar presente en todos los organismos que

presentan la enfermedad y ausente en todos los sanos.
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2. El microorganismo debe ser aislado en cultivo puro a partir de los
organismos enfermos.

3. Una vez que el microorganismo haya sido aislado y crecido en cultivo
puro, el agente debe causar la misma infeccion al ser inoculado en
animales de experimentacion.

4. El microorganismo debe ser recuperado en cuitivo puro a partir de los
animales infectados experimentalmente.

Estos postulados, sin embargo, no han sido uatiles para definir
patégenos periodontales. El primer postulado no puede ser aplicado a
ninguna infeccion endodgena incluyendo (a enfermedad periodontal. El
postulado 2 es dificil de cumplir debido a la gran cantidad de especies
fastidiosas e incultivables en la placa dentobacteriana. Los modelos
experimentales para el estudio de la enfermedad periodontal presentan
problemas significativos para el cumplimiento del tercer postulado. La
implantacion de periodontopatégenos de un individuo a otro, o de un animal
experimental a un ser humano o viceversa ha tenido hasta la fecha poco

éxito, y cuando se logra, es dificil interpretar los datos obtenidos (62).

4.6 COMPLEJOS BACTERIANOS EN LA PLACA SUBGINGIVAL

La complejidad de la microbiota subgingival fue reconocida por primera
vez cuando Antony van Leeuwenhoek la observd en 1683. Desde entonces,
numerosos estudios han evaluado la composicion de la placa dentobacteriana
utilizando técnicas microscopicas, de cultivo, y mds recientemente técnicas

moleculares e inmunoldgicas. Todas estas pruebas, confirman las
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observaciones de Leeuwenhoek acerca de que la placa dentobacteriana esta
compuesta por un eievado numero de diferentes especies bacterianas.

Ciertamente, se estima que mas de 400 especies bacterianas son
capaces de colonizar la placa dentobacteriana. Observaciones detalladas de
series de muestras de placa sugieren que existe una gran organizacion en la
microbiota que coloniza el intersticio dentogingival. Observaciones al
microscopio revelaron un sorprendente orden en |os patrones de
colonizacién. Por ejemplo, la placa supragingival recién formada demostré
una acomodacion columnar de diferentes morfologias de especies desde la
superficie del diente hacia la capa mas externa de la placa (100) (Fig. 3).

La placa subgingival era frecuentemente caracterizada por una zona de
especies Gram negativas métiles, localizada adyacente al epitelio de la bolsa
periodontal, mientras que los cocos y bacilos Gram positivos aparecian
formando una delgada y adherente banda de microorganismos en el esmalte
y el cemento radicular (96) (Fig. 4).

El uso de sondas de DNA y técnicas inmunoldgicas, ha permitido
demostrar que ciertas especies se agrupan en la placa subgingival. Por
ejemplo, Porphyromonas gingivalis se observa casi siempre en sitios donde
se encuentra Bacteroides forsythus. Se especula que B. forsythus de algun
modo, precede |la colonizacion de P. gingivalis, ya que B. forsythus se detecta

mas frecuentemente solo (50).
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Comprender las interacciones entre especies bacterianas, ayuda a
entender sus relaciones bioldgicas en la placa subgingival para poder crear
estrategias especificas para su control. La naturaleza de los complejos
bacterianos que se encuentran en la placa subgingival ha sido descrita
recientemente por Socransky et al. (160). En dicho estudio se tomaron
13,261 muestras de placa dentobacteriana de 185 pacientes y se analizd la
presencia de 40 especies bacterianas por medio de sondas de DNA. Se
observé que ciertas especies tendian a asociarse unas con otras. Estos
grupos de microorganismos fueron denominados complejos microbianos. Se

describieron 5 complejos y se les asignd un color para facilitar su descripcién
(Fig. 5):

+ Complejo rojo: Bacteroides forsythus
Porphyromonas gingivalis

Treponema denticola

+ Complejo naranja: Fusobacterium nucleatum ss nucleatum
Fusobacterium nucleatum ss vincentii
Fusobacterium nucleatum ss polymorphum
Prevotella intermedia
Prevotella nigrescens
Peptostreptococcus micros
Eubacterium nodatum
Campylobacter rectus
Campylobacter showae
Campylobacter gracilis
Streptococcus constellatus
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+ Complejo amarillo: Streptococcus sanguinis
Streptococcus oralis
Streptococcus mitis
Streptococcus intermedius

Streptococcus gordonii

+ Complejo verde: Capnocytophaga gingivalis
Capnocytophaga ochracea
Capnocytophaga sputigena
Campylobacter concisus
Eikenella corrodens

Actinobacillus actinomycetemcomitans a

+ Complejo morado: Veillonella parvula

Actinomyces odontolyticus

4.7 RELACION PLACA-GINGIVITIS Y PLACA-

PERIODONTITIS

Es evidente que existe una correlacién entre la cantidad de placa, y la
severidad de la gingivitis y la periodontitis. Antiguamente se desconocia si la
placa era la causa de la enfermedad o si la enfermedad favorecia a la
acumulacion de bacterias. Los estudios de Loé et al. (103-105, 169)
demostraron que el control de placa erradicaba la gingivitis y que esta
enfermedad podia ser tratada con antibioticoterapia o con enjuagues
antisépticos como la clorhexidina, sugiriendo que el agente causa! era
bacteriano. Por otra parte, Lindhe y Nyman (93) demostraron aue el
progreso de la enfermedad periodontal podia ser detenido con intervenciones

quirurgicas acompafiadas de limpiezas profesionaies cada dos meses.
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Estos y otros estudios de la época, sugerian que la acumulacion de
placa era responsable de ta iniciacién y el progreso de las enfermedades
periodontales; sin embargo, se sabia poco acerca de las especies individuales
responsables de las manifestaciones clinicas asociadas a los cambios y

destruccion de los tejidos periodontales de soporte.

4.7.1 ESPECIES SUBGINGIVALES ASOCIADAS CON SITIOS SANOS,
CON GINGIVITIS Y CON PERIODONTITIS

En los dltimos veinte afios se han publicado numerosas investigaciones
en las que se describe, no soilo la composicidn microbioldgica de la placa
subgingival, sino que también la relacién de especies bacterianas con
diferentes estados de salud periodontal (28, 116-121, 164-166). La tabla
gue se presenta a continuacidén, presenta una sintesis de algunas de las

especies bacterianas que han sido asociadas con sitios sanos, con gingivitis y

con periodontitis:

SANOS

GINGIVITIS

PERIODONTITIS

Actinomyces gerencseriae
Actinomyces israelii
Actinomyces naeslundii
Actinomyces odontolyticus
Capnocytophaga gingivalis
Capnocytophaga ochracea
Capnocytophaga sputigena
Fusobacterium nucleatum
Gemella morbilforum
Rothia dentocariosa
Streptococcus anginosus
Streptococcus gordonii
Streptococcus intermedius
Streptococcus mitis
Streptococcus oralis
Streptococcus sanguinis
Veillonella parvula

A. actinomycetemcomitans a
Actinomyces israelii
Actinomyces naeslundii
Actinomyces odontolyticus
Campylobacter gracilis
Campylobacter concisus
Capnocytophaga gingivalis
Capnocytophaga ochracea
Capnocytophaga sputigena
Eikeneila corrodens
Eubacterium brachy
Fusobacterium nucleatumn
Prevotella loescheii
Streptococcus intermedius
Streptococcus mitis
Streptococcus oralis
Streptococcus sanguinis

A. actinomycetemcomitans b
Bacteroides forsythus
Campylobacter rectus
Eubacterium nodatum
Fusobacterium alocis
Fusobacterium nucleatum
Lactobacillus uli
Peptostreptococcus micros
Porphyromonas gingivalis
Prevotella intermedia
Prevotella nigrescens
Selenomonas flueggei
Selenomonas noxia

Treponema aenticuia

Cualquier sitio puede ser colonizado por especies de diferentes categorias clinicas al
mismo tiempo, pero por lo general, estas especies constituyen un segmento menor de

la microbiota total (28).
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4.7.2 PERIODONTOPATOGENOS SOSPECHOSOS

Actinobacillus actinomycetemcomitans (complejo verde)

*

Es uno de los periodontopatégenos mas frecuentemente asociado con la
periodontitis juvenil localizada.

Es un bacilo de tamafio pequefio, Gram negativo, no moétil, sacarolitico,
capnofilico.

Produce un gran numero de metabolitos.

Es capaz de invadir células de epitelio gingival cultivadas in vitro.

El serotipo a se encuentra mas comunmente en sitios con gingivitis y con
periodontitis del adulto. |

El serotipo b predomina por lo general en la periodontitis juvenil (62).

Porphyromonas gingivalis (complejo rojo)

+*

*

Es quiza el segundo microorganismo periodontopatégeno mas estudiado y
se ha asociado con la destruccion del periodonto, por lo que se encuentra
casi siempre en bajas cantidades en sitios sanos y en sitios con gingivitis.
Su prevalencia incrementa con el aumento de la profundidad de la bolsa y
se encuentra asociado fuertemente con el sangrado al sondeo (58, 160,
161).

Se observa casi siempre en sitios donde reside Bacteroides forsythus

(161).

Tiene mortologia de bacilo pequefio, es Gram negativo, anaerdbico

estricto y no presenta motilidad.
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+ Es un microorganismo que forma colonias de pigmentacioén negra, por fo
que anteriormente formaba parte de los llamados “Bacteroides de
pigmentacion negra”.

+ Produce una gran cantidad de factores de virulencia, como colagenasa,
proteasas (incluyendo aquellas que destruyen inmunoglobulinas),
endotoxinas, acidos grasos, NHs, HS, etc.

+ Induce una elevada respuesta inmunoldgica sistémica y local en sujetos

con varias formas de periodontitis (17, 23, 66, 139).

Bacteroides forsythus (complejo rojo)

+ Fue descrito por primera vez en 1979 como un Bacteroides pleomorfico
(167).

+ Es un microorganismo Gram negativo, anaerdbico estricto, con morfologia
de bacilo.

+ Ha sido encontrado en grandes cantidades en sitios con enfermedad
periodontal y pocas veces en sitios con gingivitis o en sitios sanos.

+ Predomina en sitios donde la enfermedad se encuentra activa, mas que en
los que esta inactiva.

+ Se encuentra mas frecuentemente en muestras de placa subgingival, que
en las de placa supragingival (58, 178)

+ Se ha encontrado en numeros elevados en sitios en los que fracasa el
tratamianto pericdontal {21, 59, 61, 63).

+ Existen evidencias de que es un importante periodontopatdgeno

encontrado en sitios con periodontitis del adulto (18, 50, 60, 88, 163).
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Treponema denticola (complejo rojo)

*

Es una espiroqueta con morfologia de espirilo, Gram negativa, anaerdbica
estricta y motil (157).

Presenta de dos a tres flagelos peripldsmicos en cada uno de sus
extremos.

Obtiene su energia fermentando carbohidratos.

Es un periodontopatdgenc reconocido aunque existen pocos reportes en la

literatura debido a la dificultad para aislar estas especies.

Prevotella intermedia (complejo naranja)

*

Antiguamente era miembro del grupo de los “Bacteroides de pigmentacién
negra”.

Es un microorganismo Gram negativo, anaerobico, con morfologia de
bacilo corto.

Ha mostrado ser particularmente elevada su presencia en gingivitis
ulceronecrosante aguda y en ciertas formas de periodontitis, como
periodontitis refractaria y del adulto. (62, 71)

Ali et al. (4) y otros (3, 160) encontraron que estaba asociada con la
presencia de Fusobacterium nucleatum en muestras de placa subgingival

de bolsas profundas en un grupo de pacientes con periodontitis dei adulto.

Campylobacter rectus (complejo naranja)

*

*

Es un baciio anaerdbico, Gram negativo, motil.
Ha mostrado estar presente en mayores cantidades en sitios con
enfermedad periodontal.
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Muestra una gran prevalencia en sitios donde la enfermedad esta activa.
Se ha encontrado en bajas cantidades y con menor frecuencia en sitios
donde la terapia periodontal ha sido exitosa.

Se encuentra presente junto con otros periodontopatégenos sospechosos

en sitios con periodontitis refractaria (99).

Fusobacterium nucleatum (complejo naranja)

*

Es un bacilo largo anaerdbico, Gram negativo que ha sido reconocido
como parte de la flora subgingival durante casi 100 afios.

Es la especie mds comlUnmente aislada de muestras de placa subgingival.
El papel que desempeiia en la enfermedad periodontal, serd mejor
entendido cuando se evallien por separado las tres subespecies; F.
nucleatum ss nucleatum, F. nucleatum ss vincentii y F. nucleatum ss

polymorphum.

Eikenella corrodens (complejo verde)

*

*

Es un bacilo Gram Negativo, capnofilico de forma regular.

Este microorganismo ha sido asociado a otros tipos de infecciones, tales
como osteomielitis, infecciones del sistema nervioso central e infecciones
pulpares.

Esta especie es mas prevalente en sitios con enfermedad periodontal o en
sitios donde el tratamiento periodontal ha fracasado comparado con sitios
sanos.

Se ha encontrado en combinaciéon de A. actinomycetemcomitans en
algunas lesiones de periodontitis juvenil (62, 108).
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Peptostreptococcus micros (complejo naranja)
+ Es un coco pequeno, Gram positivo, anaerobico estricto.
+ Se encuentra con mayor frecuencia en sitios con enfermedad periodontal,

mas que en sitios sanos o con gingivitis (122, 160, 165).

5. PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La acumulacién de placa dentobacteriana en la superficie del diente,
que se encuentra adyacente al epitelio gingival, pone en contacto a las
células del epitelio con los productos de desecho, enzimas y otros
componentes derivados de la colonizacidn de las bacterias. La figura 6
presenta una sintesis de los factores involucrados en la patogenia de las
enfermedades periodontales (142, 143).

Conforme la carga bacteriana se incrementa, la irritaciéon de los tejidos
del huésped se hace mds notoria. Las células del epitelio son estimuladas por
las sustancias bacterianas para producir citocinas proinflamatorias y otros
mediadores quimicos de la inflamacion. Estos mediadores comienzan una
respuesta inflamatoria en los tejidos, seguida por la clasica respuesta de
inflamacién. Los tejidos comienzan a inflamarse conforme los liquidos se
acumulan y la infiltracion celular aumenta, desarrollandose la gingivitis
clinica.

En las primeras etapas, los neutréfilos (leucocitos polimorfonucleares
PMN) predominan debido a la motilidad y flexibilidad de dichas células, y a
los efectos de adhesion de las moléculas en los vasos sanguineos que

preferentemente se unen a los PMN en etapas tempranas de la inflamacion.
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Peptostreptococcus micros (complejo naranja)
+ Es un coco pequeiio, Gram positivo, anaerdbico estricto.
* Se encuentra con mayor frecuencia en sitios con enfermedad periodontat,

mas que en sitios sanos o con gingivitis (122, 160, 165).

5. PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La acumulacion de placa dentobacteriana en la superficie del diente,
que se encuentra adyacente al epitelio gingival, pone en contacto a las
células del epitelio con los productos de desecho, enzimas y otros
componentes derivados de la colonizaciéon de las bacterias. La figura 6
presenta una sintesis de los factores involucrados en la patogenia de las
enfermedades periodontales (142, 143).

Conforme la carga bacteriana se incrementa, la irritacién de los tejidos
del huésped se hace mas notoria. Las células del epitelio son estimuladas por
las sustancias bacterianas para producir citocinas proinflamatorias y otros
mediadores quimicos de la inflamacion. Estos mediadores comienzan una
respuesta inflamatoria en los tejidos, seguida por la cldsica respuesta de
inflamacién. Los tejidos comienzan a inflamarse conforme los liquidos se
acumulan y la infiltracién celular aumenta, desarrolldandose la gingivitis
clinica.

En las primeras etapas, los neutréfilos (leucocitos polimorfonucleares
PMN) predominan debido a la motilidad y flexibilidad de dichas células, y a
los efectos de adhesidn de las moléculas en los vasos sanguineos que

preferentemente se unen a los PMN en etapas tempranas de la inflamacion.
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Los gradientes de guimiotaxis se desarrollan desde el surco hacia el
tejido conectivo, atrayendo asi a los PMN al fluido crevicular. Los factores de
gquimiotaxis incluyen proteinas bacterianas y péptidos, y los factores de
gquimiotaxis del huésped como las quimiocinas (particularmente interieucina
8, IL-8), Ieucotrieho B4 y moléculas derivadas del sistema de complemento
(C5a).

Los PMN son atraidos al drea junto con otras células, como monocitos,
macrofagos vy linfocitos. Los macréfagos son probablemente el dnico tipo de
célula ademas de los neutréfilos, que presentan una funcion muy util en el
surco. Son capaces de fagocitar PMN que estan muriendo y los que ya
murieron, removiéndolos asi de la zona. Esto es de gran ayuda para el
huésped, ya que los PMN muertos desprenden una cantidad incontrolable de
enzimas causando mas dafio a los tejidos y magnificando la inflamacién. Es
asi como los macréfagos contribuyen a la disminucion de la inflamacién en
los tejidos periodontales.

La funcién antigénica que desempefian los macréfagos, y el papel
inmunoloégico de las células B y T se llevan a cabo en el tejido conectivo, y
las moléculas de adhesién como los receptores CD44 sirven de anclaje de
estas células a los tejidos y asi pueden funcionar sin perderse en el
intersticio dentogingival (125, 126). Estas moléculas incrementan su
namero durante la inflamacién gracias a varias citocinas proinflamatorias

producidas por una gran variedad de células.
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Los leucocitos, que necesitan permanecer en el tejido conectivo para
llevar a cabo sus funciones, expresan grandes cantidades de moléculas para
la adhesion, de igual forma lo hacen otras células como los PMN, que
presentan algunas de estas moléculas, pero en menor cantidad.

El papel de ciertas moléculas de adhesion como la ICAM-1 en el epitelio
de unidn, contribuye a los movimientos de los PMN dentro del intersticio y
estos son regulados por la accién directa de los productos terminales de las
bacterias y por las citocinas proinflamatorias producidas por los PMN y otras
células. Asi los PMN llegan en gran numero al surco y empiezan a fagocitar
bacterias ayudados por el complemento y anticuerpos (opsoninas).

La presencia de los receptores Fc para estos anticuerpos en los PMN es
necesaria para la funcion antimicrobiana de los anticuerpos (73). Algunos
investigadores han encontrado que las variaciones en los receptores Fc
predisponen a la enfermedad periodontal (20, 22, 176). Ha sido
demostrado claramente que cualquier reduccién en el nimero o funcion de
los PMN es perjudicial para el periodonto.

Como resultado de la inflamacién, los procesos inmunes son iniciados,
(si es una respuesta inicial) o reiniciados (como respuesta tipica). En la
iniciacion de la respuesta inmune, las células de Langerhans dentro del
epitelio levantan material antigénico microbiano y lo llevan al tejido linfatico
donde los antigenos se unen a los linfocitos. Esta unién resulta en el retorns

de los linfocitos al sitio de exposicion con los microorganismos, donde las
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células B son transformadas en células plasmaticas productoras de
anticuerpos, y las células T se comprometen.

Los anticuerpos son producidos local o sistémicamente y actuan
agregando o agrupando microorganismos, y en conjunto con los PMN,
permiten una buena fagocitosis (opsonizacién) de los microorganismos y sus
productos. El nimero y la funcién de los anticuerpos son importantes, ya que
los individuos que pueden lograr una respuesta efectiva de anticuerpos,
probablemente son mas resistentes a la enfermedad periodontal que
aquellos que tienen una respuesta deficiente en cantidad o en calidad de los
mismos.

La acumulacién de PMN activos produce la liberacién de enzimas, lo
cual resulta perjudicial tanto para el huésped como para los
microorganismos. Esta infiltracién necesita un espacio en el periodonto para
comenzar sus funciones, por lo que los componentes estructurales deberdn
crear un espacio fisico para los leucocitos que habran de infiltrarse.

A consecuencia de la ruptura del epitelio, este tiene que repararse de
alguna manera, de modo que se regenera apicalmente formandose asi la
bolsa periodontal. El infiltrado se extiende, y el hueso se reabsorbe para
crear mas espacio para las células de defensa. Se forma tejido de
granulacion, el cual es altamente vascularizado y se encuentra lieno de
células plasmaticas que estan produciendo anticuerpos. Este tejido de

granulacion ocupa mas espacio y las células que se encuentran dentro de
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este tejido producen enzimas y citocinas que directa e indirectamente
degradan el tejido conectivo y el hueso.

Por ultimo, los microorganismos contindan formando productos que
degradan los tejidos de soporte. El huésped por su parte, continuara su
respuesta “frustrada” a dichos productos, la bolsa periodontal seguird
profundizandose, permitiendo que el tejido de granulacidn se extienda,
perdiéndose asi el ligamento periodontal y provocando resorcidén de tejido
0seo. Es asi como eventualmente se perderan las estructuras de soporte del
diente causando finalmente su exfoliacion.

La patogenia de la enfermedad periodontal resulta en la destruccién de
las estructuras de soporte del diente y es resultado de las ineficientes
acciones de respuesta de defensa del huésped como resuitado de la
acumulacion de placa dentobacteriana. Este proceso difiere en severidad y
extension en cada individuo y las razones de esto son multifactoriales. Sin
embargo, en la actualidad, es fuertemente reconocido un componente
genético en la susceptibilidad de la enfermedad periodontal (34, 53, 83, 84,
128) (Fig. 7). La placa dentobacteriana juega un papel importante en este
proceso, ya que el Uunico método aceptado para detener la enfermedad
periodontal es la eliminacion o disminucién de las bacterias, en donde el
raspado y alisado radicular junto con el mantenimiento escrupuloso de la

higiene bucal, es generalmente efectivo.
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5.1 PROCESO DE DESTRUCCION POR LOS

MICROORGANISMOS DE LA PLACA

La periodontitis crdnica es la principal causa de la pérdida de las piezas
dentarias en humanos. Esta enfermedad es un buen ejemplo para el acstudic
de los procesos inflamatorios crénicos (144).

La enfermedad periodontal es iniciada y mantenida por los productos
de la microbiota subgingival (75). Algunas de estas sustancias pueden danar
a las células del huésped y a los tejidos de soporte directamente. Otros
constituyentes microbianos pueden activar respuestas inflamatorias,
celulares y humorales que perjudican secundariamente al periodonto.

Los microorganismos de la placa dentobacteriana pueden dafiar
componentes celulares y estructurales del periodonto a través de sus
productos de desecho. Tanto la formacion de sustancias nocivas por parte de
la microbiota que habita la bolsa periodontal, como la invasién microbiana de
los tejidos blandos, deben ser consideradas en el proceso de destruccion de
los tejidos periodontales. La invasion del epitelio gingival por parte de las
espiroquetas ha sido reportada en estudios de gingivitis ulceronecrosante
aguda (95). Aunque han habido numerosos reportes de invasién microbiana
en periodontitis juvenil, el significado de estas observaciones permanece sin
ser explicado. Las demostraciones in vivo de estas invasiones no reflejan
ninguna respuesta ciara. Aun si las bacterias estan presentes en |os tejidos,
se desconoce si esto representa invasion verdadera (colonizacién microbiana

y proliferacion dentro de los tejidos) o desplazamiento y/o traslocacion de las
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bacterias hacia los tejidos blandos durante los Ultimos periodos de la
enfermedad.

Los investigadores continuan trabajando sobre este tema, pero hasta
este momento, no es evidente si la invasion microbiana representa un
importante desafio para el huésped, o si incluso, este proceso beneficia al
huésped por medio de la exposicion temprana de antigenos bacterianos
hacia el sistema inmune del huésped, de manera que se pueda desarrollar
una respuesta inmune efectiva.

Los microorganismos producen una gran variedad de enzimas solubles
al digerir proteinas extracelulares del huésped y otras moléculas, por lo que
producen nutrientes para su crecimiento. También liberan numerosos
productos metabdlicos, como amonio, indol, acido sulfhidrico y acido butirico.
Entre las enzimas liberadas por las bacterias, se encuentran proteasas
capaces de digerir colagena, elastina, fibronectina, fibrina y algunos otros
componentes de la matriz extracelular del epitelio y del tejido conectivo. Una
proteasa de interés es la Arg-1, llamada también gingivaina o gingipaina,
producida por Porphyromonas gingivalis, que es capaz de inducir una
respuesta humoral exagerada (2).

Las leucotoxinas producidas por Actinobacillus actinomycetemcomitans
han sido estudiadas extensamente durante las ultimas dos décadas, pero
aln no existen evidencias in vivo de que jueguen un papel en la destruccién
del periodonto (70). Esta leucotoxina ha sido investigada tanto en Europa

como en Estados Unidos, pero parece ser que las cepas son genéticamente
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distintas, en particular sus regiones promotoras, las cuales son responsables
de la produccion de leucotoxinas {70). Al parecer, la forma mas virulenta del
microorganismo, el cual produce leucotoxinas en exceso, y por lo tanto tiene
gran capacidad de lisar leucocitos, es mas comun en Estados Unidos y se
encuentra virtualmente ausente en cepas europeas.

Aunque los microorganismos pueden producir una multiplicidad de
proteasas, la actividad principal de estas en el fluido crevicular, es la que
proviene del huésped y por lo tanto son mas perjudiciales las proteasas del
huésped que las bacterianas. Las metaloproteasas de la matriz (MMP) de
neutréfilos y células como los fibroblastos, se encuentran activas en el fluido
crevicular (162).

Los fragmentos de colagena mas frecuentemente encontrados son
aquellos que se derivan de [a accién del huésped, mas que de la accion de
las proteasas bacterianas, y esto enfatiza la contribucion del huésped a la
actividad crevicular de las proteasas (162).

El efecto de muchos productos enzimaticos, estructurales y de
desecho, es estimular, quizé nocivamente, la producciéon de citocinas por
parte del huésped. Asi, las citocinas producidas contribuyen a la inflamacidn
y poseen multiples efectos que sirven para realzar la respuesta inflamatoria.
Estas estimulan también la actividad de las metaloproteasas de la matriz

ademas de que reclutan leucocitos at area.
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Los lipopolisacaridos (LPS) de los microorganismos Gram negativos,
son capaces de estimular tanto respuestas inflamatorias, como respuestas
inmunes ya que estos interactdan con diversas células del huésped.

Muchas de las funciones que se atribuyeron en el pasado a los
lipopolisacaridos, se debieron a estas acciones estimulantes de la produccién
de las citocinas, pero también a las grandes cantidades de moléculas de la
membrana externa, y a proteinas y enzimas unidas a las moléculas de los
LPS. Los LPS han mostrado también tener profundos efectos en el sistema de
coagulacién de la sangre y del sistema de complemento, resultando en
hemostasis alteradas y en la formacién de varios péptidos que contribuyen a
la inflamacion.

Los lipopolisacéridos de microorganismos Gram negativos y los acidos
lipoteicdicos (LTA) de los microorganismos Gram positivos tienen numerosas
propiedades en comun, y posiblemente estas se deban a las muchas
moléculas asociadas con las estructuras de la envoltura celular bacteriana.
Los LPS, LTA y otras proteinas especificas de la envoltura celular bacteriana,
producidas y liberadas por los microorganismos subgingivales, activan
mediadores quimicos de la inflamacion para aumentar la permeabilidad
vascular y fomentar, a través de acciones quimiotacticas, que las células
inflamatorias se introduzcan en los tejidos y promuevan la defensa por medio
de la liberacién de agentes inflamatorios como citocinas.

Las respuestas inmunes contra los microorganismos se dan

principalmente contra las proteinas y polisacéridos de la membrana externa
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y contra enzimas y toxinas liberadas extracelularmente. Estas reacciones
inmunolégicas promueven la liberacion de citocinas y otros mediadores
inflamatorios que incrementan la inflamacién y son mas perjudiciales para el
huésped.

Recientemente, se ha generado gran interés en moléculas especificas,
particularmente las provenientes de P. gingivalis, que es capaz de generar
una fuerte reaccién inmunoldgica. Estas moléculas se han denominado
"inmunodominantes” debido a que son capaces de inducir una respuesta
inmune de manera mas consistente que las reacciones inmunes a otros
antigenos.

Estas moléculas inmunodominantes incluyen gingivaina (gingipaina o
proteasa Arg-1), fimbrilina (tipos I y II), proteinas de shock térmico y otros
antigenos que se cree que son capaces de inducir una respuesta excesiva de
anticuerpos. Si dichas moléculas prueban ser inmunodominantes, esto
sugeriria que son factores patogénicos importantes y que pudieran servir
como blanco inmunoldgico a través de estrategias terapéuticas. Por ejemplo,
los anticuerpos contra estas moléculas podrian ser producidos y utilizados
para neutralizar a los periodontopatégenos (8). Otra estrategia podria ser
inmunizar al paciente contra el antigeno inmunodominante en particular
(15-17).

Una de las mayores dificultades para crear una vacuna para prevenir la
enfermedad periodontal, es la gran diversidad de periodontopatégenocs, es

decir, aunque una especie bacteriana sea erradicada exitosamente, los otros
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miembros de la flora ocuparan su lugar y desempefiardn su funcion en el

habitat.

5.2 RESPUESTA DEL HUESPED

Para lograr entender la patoaenia de la enfermedad periodontal, es
necesario describir una serie de procesos inmunolégicos e inflamatorios.
Estos procesos de defensa estan intrinsecamente relacionados y juntos
convierten la respuesta del huésped en injuria. Las reacciones del huésped,
pueden ser subdivididas mas generalmente en respuestas innatas (no
especificas) y adquiridas (especificas).

Las respuestas innatas incluyen respuestas inflamatorias y no
comprenden mecanismos inmunoldgicos especificos. Las reacciones
adquiridas tienden a ser mas efectivas ya que la respuesta del huésped es
una respuesta inmunoldgica a los microorganismos patdgenos agresores
especificos.

Los mecanismos inmunolégicos innatos, actuan sin ningln contacto
previo al microorganismo causal de la enfermedad. Estos mecanismos
incluyen las barreras fisicas de la piel o de la mucosa, asi como los aspectos
vasculares y celulares de la respuesta inflamatoria. El huésped tiene un
extenso repertorio de respuestas de defensa contra fa invasién de los
periodontopatdgenos. Las respuestas efectivas resultan en la resolucién de la
iesion. Una respuesta inefectiva, probablemente resulte en una lesion cronica
que no sana (como la tuberculosis) o si esta se desarrolla excesivamente en

una lesion en donde las respuestas del huésped son el aspecto mas
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significativo del proceso de destruccién (como la artritis reumatoide o el
asma).

Los sintomas clasicos de la inflamacion son enrojecimiento,
agrandamiento, calor, dolor, y pérdida de la funcion en sitios especificos. El
enrojecimiento y el calor se deben a que existe vasodilatacién y a un
incremento en el flujo sanguineo. El agrandamiento es el resultado de un
incremento en la permeabilidad vascular y de la fuga de proteinas
plasmaticas, las cuales crean un potencial osmoético que filtra fluidos a los
tejidos. Con respecto a los cambios vasculares, existe una acumulacién de
células inflamatorias infiltrando la lesién. Es raro encontrar dolor en la
enfermedad periodontal, particularmente en las primeras etapas, pero puede
ocurrir debido a la estimulacion de nervios aferentes por medio de los
mediadores quimicos de la inflamacidén (gingivitis ulceronecrosante aguda,
donde la destruccidn rapida del tejido es tipica) y presion generada por el
incremento de tensidn en el tejido (tipica en abscesos periodontales).

Un ejemplo de la pérdida de la funcion en la cavidad bucal, es el
impedimento para abrir la boca o trismus de fa mandibula, algunas veces
asociado a pericoronitis en la region de los terceros molares. Una
manifestacion periodontal de pérdida de la funcion, es la funcién reducida del
diente después de que este presenta enfermedad periodontal.

Los componentes de los procesos inmunoldgicos e inflamatorics

interactuan dinamicamente durante el proceso de la enfermedad periodontal.
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5.3 MOLECULAS INFLAMATORIAS, CELULAS Y PROCESOS

5.3.1 PROTEASAS E INHIBIDORES

La enfermedad periodontal resulta en la degradacién de los tejidos de
soporte por el proceso de liberacién de nroteasas, en el gue tants ¢! huésped
como los microorganismos se ven involucrados.

Las proteasas, como su nombre lo indica, son aquellas moléculas que
se adhieren a las proteinas hidrolizando péptidos. Estas enzimas proteoliticas
se pueden clasificar en dos:

a) Endopeptidasas (proteasas)
b) Exopeptidasas

Esta clasificacién se hace dependiendo en el lugar en que la enzima
lleva a cabo su actividad sobre el sustrato.

Las primeras de estas enzimas (endopeptidasas) rompen los enlaces
en el sustrato dentro de toda la cadena de polipéptidos, mientras que las
segundas {exopeptidasas) lo hacen sélo en los Ultimos 2 6 3 aminoacidos de
la cadena. Durante las ultimas dos décadas, numerosos estudios se han
enfocado en la actividad de las endopeptidasas y en las concentraciones de
estas dentro del fluido crevicular. Estos incluyen estudios de gingivitis
experimental (donde los voluntarios dejan de cepillarse los dientes por
tiempos definidos) y estudios longitudinales antes y después del tratamiento
periodontai. Una asociacion entre los niveles de estas enzimas y la severidad

de la enfermedad se ha encontrado en la mayoria de estos estudios, ademas
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de que se ha encontrado en algunos casos una asociacion positiva o una
reduccién en los niveles de proteasa con el tratamiento periodontal.

La actividad de las endopeptidasas, incluyendo colagenasa, elastasa,
tripsina, asi como proteasas serinas y cisteinas han sido detectadas también
en el tejido gingival.

La liberacion de proteasas en la encia y en la zona crevicular,
promueve reacciones inflamatorias y contribuye al dafio del tejido conectivo
a través de varias vias. En contraste, los inhibidores de las proteasas podrian
servir como reguladores de las funciones de las proteasas en estas zonas,
amortiguando el proceso inflamatorio.

Todas las endopeptidasas derivadas del huésped que son liberadas al
fluido crevicular, pueden ser inhibidas por la funcién combinada de alfa-2
macroglobulina («2-M) y alfa-1 antitripsina (a1-AT). La inhibicién de la
colagenasa por a2-M ha sido demostrada y la colagenasa es ademas inhibida
por al-AT. Las colagenasas bacterianas pueden ser también inhibidas por los
inhibidores de las proteasas humanas pero existe ademas la posibilidad de
que las proteasas potentes de los microorganismos como P. gingivalis

(gingivaina) sean capaces de degradar a estos inhibidores.

5.3.2 METALOPROTEASAS DE LA MATRIZ (MMP)
Poco después del descubrimiento de la colagenasa, una nueva linea de
investigacion fue introducida ai campo de la periodoncia por l0s pioneros

Fullmer (39) y Gibson (48), quienes demostraron que tanto las células del

epitelio como del tejido conectivo inflamado, son capaces de producir
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colagenasa. Una de las metaloproteasas de la matriz de mucho interés es la
colagenasa neutrofilica, la cual se encuentra en grandes concentraciones en
la encia inflamada.

La inmunolocalizacion de los tejidos para la colagenasa, demostraron
que las biopsias gingivales tomadas de pacientes con enfermedad
periodontal, presentaban algunas enzimas, mientras que las muestras de
sujetos tratados no las presentaban. La presencia de estas enzimas en sitios
periodontales se incrementa en gingivitis experimental (87, 135) y decrece
después de la terapia periodontal (89, 107) sugiriendo que las MMPs estdn

involucradas en el dafo al tejido periodontal.

5.3.3 LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES (PMN)

Los PMN son los leucocitos que predominan en el surco gingival tanto
en sitios sanos como con enfermedad periodontal. Estos leucocitos son
atraidos del torrente sanguineo al surco a través de estimuios quimiotacticos
de la placa dentobacteriana e histoldgicamente pueden observarse los PMN
atravesando el tejido conectivo inflamado. Los PMN se encuentran también
en la encia sana y son recluidos en respuesta a factores quimiotacticos en el
surco periodontal. Attstrom y Egelberg (5, 6), en un experimento con
perros, demostraron que los neutréfilos de la sangre marcados con carbén,
migraban del torrente al surco gingival y que esta migracion era mas
frecuente en sijtics inflamados gue en sanos. Ei numero de PMN
incrementaba en el surco gingival con el desarrollo de gingivitis y se

encontraban aun en mayor cantidad en periodontitis.
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Asi como en otros tejidos, la migracién de los leucocitos de los vasos
hacia el tejido conectivo, y a través del epitelio al tejido conectivo, es
controlada a través de la adhesién de moléculas. Moughal et al. (124)
demostraron en un estudio de pacientes con gingivitis experimental, en
donde se pidié a los pacientes que suspendieran su higiene bucal durante
algunas semanas, que los vasos del tejido conectivo expresan ELAM-1 e
ICAM-1. En adicién el epitelio de unién mostré tincién positiva para ICAM-1,
sugiriendo la importancia de esta adhesiéon en la migracién de PMN hacia el
surco gingival a través del epitelio.

Los PMN forman la primera linea de defensa en el surco gingival contra
los microorganismos patdgenos. Esto se ilustra con las deficiencias en
cantidad y en calidad de los PMN, como la neutropenia encontrada en el
sindrome de Chediak-Higashi que resuita en una gran destruccién del
periodonto.

La elastasa, es uno de los principales constituyentes de los PMN que
causa dano a los tejidos y se encuentra presente mostrando gran actividad
en sitios con inflamacién gingival. Murray et al. (127) demostraron que
aungue existe un incremento en la concentracion de elastasa con el aumento
en la severidad de la enfermedad, esta podria no ser de una forma activa.

La liberacién secundaria de granulos de los PMN ocurre durante la
migracion celular, y el proceso es independiente a 1a liberacidn primariz, la
cual se cree que esta correlacionada con la actividad de los PMN. Se han

encontrado diferencias en las cantidades de elastasa (primer constituyente
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granular) y lactoferina (segundo constituyente granular) en sitios con
diferente severidad de enfermedad, habiendo una mayor cantidad de
elastasa en la periodontitis. Esta variacién en la liberacién primaria de las
enzimas en los granulos posiblemente indique alteraciones en la funcién de

los PMN en diferentes tipos de enfermedad periodontal.

5.3.4 CITOCINAS

Las citocinas son proteinas solubles, secretadas por un gran nimero de
células, las cuales actian como moléculas mensajeras transmitiendo sefiales
a otras células. Llevan a cabo numerosas acciones, entre las que se incluyen
iniciacion y mantenimiento de las respuestas inmunoldgicas e inflamatorias,
asi como la regulacién del crecimiento y diferenciacién de las células del

sistema inmunolégico.

FUNCIONES

1. Mediadores de la inmunidad natural por agentes infecciosos.
2. Reguladores de la actividad linfocitica.

Las interleucinas son miembros importantes del grupo de las citocinas
y estan involucradas principalmente en la comunicacién entre leucocitos y
otras células de los procesos inmunolégicos e inflamatorios, tales como el
epitelio, el endotelio y los fibroblastos.

Estas moléculas son liberadas en pequefias cantidades y tienen upa
variedad de funciones en las células que cargan el receptor especifico para

ellas.
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Las citocinas son numerosas, muchas de ellas tienen funciones
traslapadas y estan asociadas entre si, controlando la respuesta del huésped.
El control de la liberacion de citocinas es complicado e incluye
inhibidores y receptores. Muchas citocinas son capaces de actuar en la célula

que las produce para estimular su propia producciéon y la de otras citocinas.

A. CITOCINAS PROINFLAMATORIAS
Las citocinas interleucina 1 (IL-1), interieucina 6 (IL-6) y el factor de
necrosis tumoral (TNF), estimulan la resorcién de hueso e inhiben Ia
formacion de hueso tanto in vitro como in vivo. La actividad de IL-1, IL-6 ¥
TNF ha sido estudiada en muestras de fluido crevicular de sitios clinicamente
inflamados en humanos. Los estudios del mecanismo de accién de IL-1 en
fibroblastos in vivo, sugieren que IL-1 puede actuar en los fibroblastos para

promover la reparacion o destruccion de la matriz extracelular.

B. CITOCINAS QUIMIOTACTICAS
Se han identificado una serie de mas de 20 moléculas. La interleucina
8 (IL-8) es la que presenta las funciones quimiotacticas mas poderosas para
los leucocitos, particularmente para neutrdéfilos, pero también para linfocitos
y macréfagos. Estas moléculas actGan reclutando células de defensa en
areas donde se necesitan sus respuestas.
El término quimiocina es utilizado para describir estas moléculas y es

una abreviatura del término citocina quimiotactica.
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C. CITOCINAS MARCADORAS DE LINFOCITOS

Las células TH1 y TH2 son linfocitos que regulan las respuestas
inmunoldgicas humoral y celular a través de las citocinas. La respuesta
humoral es promovida por las células TH2, las cuales producen las citocinas
IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13. Los linfocitos TH1 liberan IL-2 e interferédn gama
(IFNy), los cuales resaltan la respuesta celular. Las citocinas proveen un
mecanismo para el control de la respuesta inmune suficientemente potente
contra el patdgeno. Las citocinas pueden influir en la respuesta inmune a
través de la determinacién del tipo de inmunoglobulina que se produce.

Los anticuerpos del tipo IgG tienen 4 subclases (IgG-1 a 4)
dependiendo de las diferencias en la porcién Fc de estas moléculas. Las
subclases del anticuerpo influyen sobre la funcion del anticuerpo, teniendo
IgG-1 una menor afinidad que IgG-2 en pacientes con periodontitis severa.

Trabajos recientes de Yamazaki et al. (179, 180), indicaron que la
produccion de linfocitos TH2, predominaba en lesiones con gingivitis y
periodontitis. Las células TH2 resaltan la respuesta humoral mas que la
respuesta celular, esto confirma el concepto de que estas lesiones estan
dominadas por células plasmaticas y que es mas comun la respuesta

humoral que la respuesta celular en periodontitis crénica.

5.3.5 PROSTAGLANDINAS

dos del acido arayuidonico, e importantes mediadores de la
inflamacion (134). Estan implicadas en la patogenia de la enfermedad

periodontal.
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Las citocinas proinflamatorias son capaces de estimular a los
macréfagos y a otras células para producir grandes cantidades de
prostaglandinas, particularmente PGE>, que son potentes vasodilatadores e
inductores de la produccion de citocinas, actian ademas sobre fibroblastos y
osteoclastos en conjunto con las citocinas, para inducir la formacién de
metaloproteasas de la matriz, lo cual es relevante para la degradacién de los
tejidos. Muchos estudios han sugerido una asociacién de PGE;con la
enfermedad periodontal, ya que las concentraciones de esta en el fluido
crevicular se incrementan en la gingivitis y se encuentra en muy altas
concentraciones en los periodos de progresion de la enfermedad periodontal

(134).

5.4 RESPUESTA INMUNOLOGICA HUMORAL

La respuesta humoral especifica en la enfermedad periodontal, esta
mediada por la produccién de anticuerpos que actuan directamente contra
los microorganismos orales. Es importante considerar las funciones de los
anticuerpos, tales como la opsonizacién de bacterias y la habilidad que
tienen para unirse fuertemente a sus fimbrios, lo cual puede prevenir la
colonizacion bacteriana inhibiendo su adhesion.

Los niveles de anticuerpos locales en el fluido crevicular, y los niveles
sistémicos, se deben tomar en consideracion en la determinacidén de la
susceptibiiildad a ia enfermedad periodontal y de su progreso en los

diferentes sitios de un paciente.
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Wilson et al. (35, 176, 177) demostraron en sus estudios un aumento
significativo en ta produccion de IgG2 en comparacién con IgG1l en pacientes
con periodontitis juvenil locatizada, lo que sugiere que IgG2 posiblemente
juegue un papel fundamental en la susceptibilidad a la destruccion

periodontal.

5.5 RESPUESTA INMUNOLOGICA CELULAR

Generalmente, la respuesta inmunolégica celular es iniciada cuando los
antigenos de |a placa subgingival penetran en el tejido conectivo a través del
epitelioc de unidén. Las células que presentan estos antigenos, como las
células de Langerhans del epitelio, procesan los antigenos y los alteran de
forma que sea reconocibles por el sistema inmune. Las células T reconocen
esta asociacién, proliferando y liberando citocinas, las cuales actuan sobre
otras células linfoides (células B, células T) para provocar dafio a los tejidos,
inflamacion y resorcion 6sea. Los linfocitos se vuelven entonces sensibles y a
la nueva exposicion con los antigenos de la placa, responden rapidamente
proliferando y sintetizando citocinas.

Las biopsias de encia humana sana, muestran células inflamatorias y
principalmente células T, con algunas células B y células plasmaticas. La
acumulacién de placa dentobacteriana de cuatro a siete dias, muestra una
gran cantidad de linfocitos en el tejido, y después de tres semanas de
acumuiacion, ia iesidn es principalmente dominada por células T. Después de
seis meses, en las lesiones se observan linfocitos y PMN (10, 11). Al

parecer, es necesario un lapso mayor a seis meses de formacion de placa
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para que las célutas plasmaticas formen una proporcion significativa en el
tejido conectivo (92). Estas células han sido predominantemente
encontradas en sitios donde la lesidon es avanzada y hay pérdida oOsea
evidente. El nimero de células plasmaticas, aumenta conforme la lesién se
incrementa (136).

La gingivitis es por lo general, una lesidon dominada por linfocitos,

mientras que la periodontitis es caracterizada por células plasmaticas.

5.6 APLICACIONES CLINICAS DEL CONOCIMIENTO DE LA

RESPUESTA DEL HUESPED

Las pruebas de diagnéstico basadas en las moléculas que intervienen
en los procesos inmunolégicos e inflamatorios de la enfermedad periodontal,
muestran al clinico el pasado, presente o futuro del estado de la enfermedad.
Estas pruebas subrayan la importancia de la investigacién del proceso
etiopatogénico, ademas de que ayudan a comprender el desarrollo de este
proceso complicado.

Los datos recolectados durante la (ltima década, demuestran
claramente que la enfermedad activa y la enfermedad no activa en la bolsa
periodontal existe, que el progreso de la enfermedad no es frecuente y se da
en episodios, y que la mayor parte de este progreso ocurre en individuos

altamente susceptibles a la enfermedad (138).
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5.7 INFLUENCIA DE FACTORES GENETICOS SOBRE LA

ENFERMEDAD PERIODONTAL

ta enfermedad periodontal es iniciada por bacterias especificas,
predominantemente anaerobias, Gram negativas (15R8) aue activan
mecanismos en el tejido que producen una serie de cambios inmunoldgicos e
inflamatorios que causan destruccién del periodonto (42, 43, 137). En
adultos estas bacterias colonizan rutinariamente las superficies dentales,
cuando ta limpieza bucal no es constante. Aunque las bacterias son
esenciales para iniciar la enfermedad, no existe un mecanismo que
determine la trayectoria clinica de la enfermedad y que diferencie a aquellos
pacientes que presentan una enfermedad moderada y que responden bien al
tratamiento, de los que desarrollan periodontitis mas severa y que requieren
de una terapia mas extensa o que resultan en la pérdida del diente.

Aunque las bacterias son esenciales para el inicio de la periodontitis, la
cantidad de bacterias y los tipos de especies bacterianas no son suficientes
para explicar las diferencias en la severidad de la enfermedad. En afos
recientes, se ha hecho evidente que en algunas enfermedades crénicas
comunes, existen factores que no causan la enfermedad propiamente, pero
que aumentan la severidad de las condiciones clinicas (Fig. 7).

Mientras que la inflamacién es esencial para la proteccién contra las
bacteiias, lrecuentemente ias reacciones de la inflamacién crénica no actuan
de manera proporcionada contra los patogenos, afectando gravemente al

huésped.
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Existen estudios que sugieren que el cigarro (42, 43, 51, 54, 56, 57,
181), la diabetes (151, 168, 174, 182) y los factores genéticos (83, 84,
86) ponen ai individuo en un alto riesgo para el incremento de la severidad
de la enfermedad pericdontal (Fig. 7).

Durante muchos afios, los estudios de la influencia genética en la
enfermedad periodontal se enfocaban en las periodontitis de inicio temprano.
Ahora, existen evidencias de la existencia de factores genéticos importantes
en otros tipos de periodontitis. Estas evidencias se han derivado de analisis
familiares y la asociacion de la enfermedad periodontal con enfermedades no
hereditarias (67, 68, 110-114).

_Hasta finales de los afios ochentas, la periodontitis del adulto era
considerada como el resultado de la acumulacién bacteriana en los dientes.
En retrospectiva, es ahora evidente que algunas observaciones pueden ser
mejor explicadas si en este concepto se incluye también la respuesta del
huésped ante la agresion bacteriana. En algunos estudios experimentales de
periodontitis en perros, Lindhe et al. (90, 94) notaron que tras la
acumulacién prolongada de placa y el desarrollo de gingivitis, algunos perros
no desarrollaban periodontitis. Sin embargo, en un estudio de personas que
se dedicaban al cultivo de té en Sri Lanka, que no llevaban a cabo ningin
tipo de cuidado bucal o limpieza profesional, se observaron tres patrones
diferentes de respuesta: 1) individuos que desarroilaron muy poca
enfermedad (11% de los sujetos), 2) individuos que desarrollaron

periodontitis severa (8% de los sujetos) y 3) individuos con el tipo de
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periodontitis que presentaban la mayoria de los pacientes en los Estados
Unidos (81% de los sujetos) (102).

El hecho que motivé al estudio de la genética en la enfermedad
periodontal, fue el hallazgo de varios casos de esta enfermedad en gemelos.
Mas del 50% de la variacidn en aspectos clinicos y medidas radiograficas en
periodontitis del adulto se explicaron con la presencia de los factores

genéticos (24, 69, 113, 114).

5.7.1 PAPEL DE LAS CITOCINAS PROINFLAMATORIAS EN
ENFERMEDADES INFLAMATORIAS CRONICAS

Las citocinas interleucina 1 (IL-1) y el factor de necrosis tumoral (TNF)
son mediadores importantes en las respuestas inflamatorias y juegan un
papel central en la patogenia de muchas enfermedades crénicas
inflamatorias (7, 31, 32).

Grandes cantidades de estas citocinas han sido asociadas con la
respuesta a la infeccion, donde la induccién local de IL-1 y TNF facilitan la
eliminacién de bacterias. Cuando hay infeccién, se producen muchas
citocinas junto con una cascada de eventos concomitantes como el
catabolismo del tejido, reacciones vasculares e hipercoagulacién con dafio al
huésped (72).

Molvig et al. demostraron (115) que existen diferencias en |os niveles
de produccién de IL-1 y TNF en cada individuo, asi como en ia capacidad de
producir niveles mas altos o bajos de citocinas en diferentes familias.

Recientemente, algunas variantes en ciertos genes han sido asociadas con
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las diferencias en la produccion de IL-1 in vitro (147). Con estos datos, es
evidente que los factores genéticos estan llevando a cabo un papel
importante en los sistemas IL-1 y TNF, y que estos mismos son candidatos
para la susceptibilidad a padecer condiciones inflamatorias cronicas severas.
Se especula que las irregularidades en la produccién de IL-1 y TNF en
algunos individuos podrian alterar los mecanismos que normalmente regulan

la inflamacion ante la invasion bacteriana.

5.7.2 INTERLEUCINA 1 EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

La familia de las interleucinas IL-1 estd compuesta de los genes IL-1A,
IL-1B e IL-1RN, que codifican respectivamente a la IL-1a, IL-1p y al
antagonista del receptor de la IL-1 (IL-1ra). El papel de IL-1 en la
enfermedad periodontal ha sido recientemente revisado (133).

La IL-1 es producida en respuesta é los lipopolisacaridos por una
variedad de células del huésped, incluyendo macréfagos, neutréfilos, células
epiteliales y fibroblastos, y tiene el potencial de iniciar muchos mecanismos
destructivos en la periodontitis (137, 145).

La periodontitis del adulto es una enfermedad multifactorial. Algunas
especies bacterianas como A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, B.
forsythus y T. denticola son indispensables para la presentacién de esta
enfermedad y su severidad depende de factores genéticos y ambientales
talec come ¢! tabaguismo. 5in embargo, es importante considerar que a

pesar de esto, la reduccién del reto bacteriano resulta efectivo en el
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tratamiento y la prevencion, aun en individuos que presentan una

predisposicion genética para padecer enfermedad periodontal (84).
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6. CONCLUSIONES

Durante siglos fa enfermedad periodontal ha sido una de las principales
causas de la pérdida de las piezas dentarias. Hasta la fecha, lo que se sabe
aceica de esta enftermedad, ha servido para prevenirla o para elegir el
tratamiento adecuado en la mayoria de los casos; sin embargo, esta
informacién no es suficiente para crear una terapia que asegure un éxito sin
que la enfermedad recurra en algun tiempo.

Para poder evitar o combatir la enfermedad periodontal, es necesario
determinar su etiologia y patogenia contemplando los factores locales como
la placa dentobacteriana, los factores ambientales como el tabaquismo y los
factores genéticos como ios polimorfismos genéticos, ya que estos tres
factores se encuentran intimamente relacionados y son responsables del tipo
y severidad de enfermedad periodontal, asi como la respuesta ante la terapia
periodontal.

Los avances en la tecnologia y la constante lucha de clinicos e
investigadores, poco a poco irdn abriendo camino para el descubrimiento de
nuevas y mejores técnicas con menos limitantes para el estudio y

tratamiento de este padecimiento.
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8. FIGURAS
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Fig. 1. Coagregacién de especies bacterianas en la placa
dentobacteriana. Los colonizadores tempranos se adhieren al
esmalte o al cemento y tienen interacciones de coagregacién entre si
y con las especies “puente” como Fusobacterium nucleatum. Las
especies “puente” tienen interacciones de coagregaciéon con los
colonizadores tempranos y tardios, y sirven como mecanismo para |a
colonizacién de los colonizadores tardios tales como cspecies d
Eubacterium, Porphyromonas y Treponema, entre otros.

Adaptado de Kolenbrander y London 1993 (82).
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Fig. 6. Patogenia de la enfermedad periodontal. Adaptado de Page et al. 1997 (142).
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