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I. INTRODUCCIÓN 

a. Generalidades de enfermedad periodontal 

Las enfermedades periodontales se definen como el conjunto de alteraciones 

en la función y estructura de los tejidos de soporte del diente, causadas por 

procesos patológicos de carácter infeccioso (Kinane & Marshall 2001; 

Lindhe, Karring & Lang, 1998). Se caracterizan por ser infecciones 

endógenas mixtas, que conducen a la destrucción de los tejidos de soporte 

del diente y son causadas por un grupo relativamente definido de patógenos 

periodontales los cuales actúan generalmente en combinación sinérgica 

(Grenier & Mayrand, 1985). 

Los dos cuadros patológicos principales que las caracterizan son la 

gingivitis y la periodontitis. La gingivitis es el resultado de la acumulación de 

microorganismos y sus productos, ante los cuales se inicia una respuesta 

inflamatoria sustancial que puede persistir durante años sin destrucción del 

ligamento periodontal o evidencia de pérdida ósea (Kinane & Marshall 2001; 

Lindhe, Karring & Lang, 1998). En muchos casos, la gingivitis puede 

progresar a periodontitis si el proceso inflamatorio persiste (Soskolne & 

Klinger, 2001). En la periodontitis se observa destrucción tisular y pérdida 

ósea en grados variables dependiendo del progreso de la enfermedad 

(Grenier & Mayrand, 1985). Tanto la gingivitis como la periodontitis son 

infecciones bacterianas endógenas mixtas, es decir, más de una especie 

bacteriana contribuye al desarrollo de la enfermedad y dichas especies son 
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microorganismos pertenecientes a la microbiota comensal (Grenier & 

Mayrand, 1985). 

 

b. Generalidades de microbiota bucal 

La cavidad bucal alberga un ecosistema compuesto por más de 500 

especies bacterianas, que interactúan entre ellas y con el hospedero (Paster, 

Boches, Galvin, Ericson, Levanos, Sahasrabudhe & Dewhist, 2001; 

Kolenbrander, 2000) . El conjunto de interacciones bacterianas se da gracias 

a la formación de una biopelícula adherida a las superficies de la cavidad oral 

(Foster, Palmer & Kolenbrander, 2003).              

Algunos estudios han demostrado, que ocho horas después de que  

un individuo nace y entra en contacto con la madre, presenta una gran 

cantidad de microorganismos que se incrementan con rapidez (como 

géneros de Lactobacillus, Streptreptococcus, Staphylococcus, Enterococcus, 

Veillonella y Neisseria) (Söderling, Isokangas, Pienihäkkinenen & Tenovuo, 

2001). Los microorganismos son selectivos, y al final del primer año de 

nacimiento, los géneros de Strestreptococcus, Staphylococcus y Veillonella,  

colonizan más zonas de la cavidad bucal. En la niñez, las especies 

facultativas son predominantes en la cavidad oral. Con la erupción dental, 

incrementan especies anaerobias, apareciendo nuevas condiciones 

microbianas más favorables y localizables.  Las bacterias incrementan 

durante la niñez, y en la última etapa de la misma, se parecen a las del 

adulto. Los cambios en los microorganismos del adulto pueden asociarse a 
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varios estadios de enfermedades como caries y enfermedades periodontales 

(Söderling, Isokangas, Pienihäkkinenen & Tenovuo, 2001; Marcotte & Lavoie, 

1998; Vander, Van der Velden 1991). 

Conforme las personas crecen, existen cambios en los patrones de la 

microbiota  comensal, si la cantidad bacteriana aumenta, puede relacionarse 

a cuadros de patogenicidad. La cavidad oral y tejidos de soporte, están 

mediados por condiciones bacterianas que involucran el desequilibrio en la 

flora comensal y el desplazamiento de estos a nuevos sitios, a pesar de estar 

relacionados con algunas enfermedades sistémicas. 

Por ejemplo, la complejidad de la microbiota periodontal humana, 

rivaliza con el tracto intestinal, aunque la flora de estos dos sitios son muy 

distintas. En un estudio microbiológico, realizado en 1992, analizaron 51,000 

muestras gingivales en un total de 300 personas. Dicho estudio, demostró la 

complejidad de la microflora del surco gingival y su relación con la flora 

intestinal y fecal, ya que pudieron identificar 14,612 cepas distintas, y 560 de 

ellas mostraron similitudes entre los dos diferentes sitios de colonización 

(Moore & Moore, 2000). 

Las bacterias que residen normalmente en la cavidad oral (flora 

comensal), en contraposición a las incapaces para establecerse en la 

cavidad oral (flora transitoria), están distribuidas en diferentes proporciones 

según la zona que uno analice. Se puede dividir a la cavidad oral en 

diferentes ecosistemas con base en la distribución de la flora indígena y por 
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medio de criterios físicos y morfológicos (Slots, Rams, Feik, Taveras & 

Gillespie, 1991). 

Algunos autores, sugieren que aunque puede parecernos que los 

epitelios bucal y lingual son iguales, realmente, estas dos áreas representan  

diferentes microambientes. Estas diferencias se reflejan en el hecho de que 

por ejemplo hay  muchos más bacilos  gram-positivos asociados con la 

lengua, que con el epitelio bucal. Inversamente, muchos más estreptococos 

gram-negativos están asociados  con el epitelio bucal que con la lengua 

(Slots, Rams, Feik, Taveras & Gillespie, 1991). 

Las bacterias que existen en la boca tienen la capacidad de poder 

utilizar los nutrientes disponibles y sobrevivir bajo las condiciones físicas y 

químicas que ahí imperan. Asimismo debe tener  algún grado de resistencia 

contra los mecanismos de defensa del huésped, a menos que estas 

condiciones coincidan, las bacterias no podrán sobrevivir en el medio 

ambiente bucal (Slots, Rams, Feik, Taveras & Gillespie, 1991). 
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c. Factores etiológicos de la enfermedad periodontal 

El inicio de las enfermedades periodontales, se encuentra altamente 

relacionado al aumento en proporción bacteriana del surco gingival, ya que 

se favorece la irritación de los tejidos periodontales (Moore & Moore, 2000). 

La diversidad de especies bacterianas en la flora periodontal, la 

variación en la composición de la flora de un individuo a otro y la variación 

del huésped en respuesta a las especies bacterianas son algunas de las 

principales razones por las que la etiología de la enfermedad periodontal no 

ha sido claramente establecida (Socransky & Haffajee, 1992; Socransky, 

Haffajee & Smith, 1987). El análisis del examen exhaustivo de un gran 

número de individuos sanos y enfermos periodontales, sigue siendo 

necesario para detectar la etiología de la enfermedad periodontal (Moore & 

Moore, 2000). 

Cabe mencionar, que el grado de patogenicidad de la placa 

dentobacteriana se ve influenciado principalmente por la presencia y el 

aumento en número y proporción de bacterias consideradas como 

periodontopatógenas (Moore & Moore, 2000; Shah, Seddon & Gharbia, 

1989) Sin embargo, existen diversos factores que influyen en el curso y 

severidad de la enfermedad. Estos incluyen factores de virulencia bacteriana 

(Neiders, Chen, Suido, Reynolds, Zambon, Shlossman & Genco, 1989), el 

medio ambiente local (Socransky, Haffajee, Smith & Dibart, 1991), la 

susceptibilidad del huésped mediada por “factores modificadores” como 

defectos en leucocitos polimorfonucleares y polimorfismos genéticos 
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(Kornman & Giovine, 1998), el tabaquismo y algunas enfermedades 

sistémicas como hepatitis, VIH/SIDA y diabetes (Bergstrom & Eliasson, 1987; 

Greenspan & Greenspan, 1993; Seppala, Sépala & Ainamo, 1993). 

Basándose en esta revisión, resulta evidente que la naturaleza 

específica de la microbiota de la placa dentobacteriana, es fundamental en la 

etiología y patogénesis de las enfermedades periodontales. Es por ello, que 

el volumen de la placa no puede ser tomado solamente como un indicador de 

susceptibilidad o actividad de periodontitis agresiva, de igual manera, es muy 

importante conocer la microflora específica y los factores de virulencia que 

los microorganismos producen. No obstante, otros factores inherentes a los 

individuos, como algunas enfermedades genéticas o por razones adquiridas 

como habito de fumar, escasa higiene bucal, entre otros, permitirán que 

ciertas bacterias periodontopatógenas, aumenten en número, y 

desencadenen la enfermedad periodontal con un carácter de destrucción 

severa, con inicio temprano de la enfermedad (Guillarte & Perrone, 2003).  

El desarrollo altamente orquestado de la placa dentobacteriana ha 

sido ampliamente estudiado (Kolenbrander, Andersen, Clemans, Whittaker & 

Klier, 1999; Listgarten, 1999; Listgarten, 2000; Socransky, Haffajee, Cugini, 

Smith & Kent, 1998; Xie, Cook, Costerton, Brece, Rose & Lamont, 2000) y se 

han realizado grandes esfuerzos en el campo de la microbiología periodontal 

para determinar la identidad de las especies bacterianas responsables de la 

iniciación y progreso de la enfermedad periodontal, así como los mecanismos 

bacterianos y respuesta de cada individuo, que intervienen en los procesos 
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de destrucción de los tejidos de soporte del diente (Haffajee, Cugini, Tanner, 

Pollack, Smith & Kent, 1998; Moore, Holdeman, Cato, Smibert, Burmeister, 

Palcanis & Ranney, 1985; Moore, Moore, Ranney, Smibert, Burmeister & 

Schenkein, 1991; Moore & Moore, 2000; Socransky, Smith & Haffajee, 2002; 

Tanner, Maiden, Macuch, Murria & Kent, 1998).  Esto ha representado un 

reto en la odontología y particularmente en el campo de la periodoncia 

debido a la gran diversidad de especies bacterianas que forman parte de la 

microflora bucal(22,4), a la dificultad o imposibilidad técnica para obtener una 

muestra cultivable completa de placa dentobacteriana, y a la prevalencia de 

especies periodontopatógenas en pacientes periodontalmente sanos 

(Haffajee, Socransky, Feres & Ximenez-Fyvie, 1999; Haffajee, Cugini, 

Tanner, Pollack, Smith & Kent, 1998; Tanner, Maiden, Macuch, Murria & 

Kent, 1998; Willis, Smith, Dunn, Gapter, Riviere & Riviere, 1999; Ximenez-

Fyvie, Haffajee & Socransky, 2000). Por tales motivos, continúa la búsqueda 

de la especie bacteriana o grupo de microorganismos responsables de 

causar la pérdida de los tejidos de soporte del diente (Almaguer, Jacobo, 

Sánchez, Lara, Alcántara & Ximenez, 2005). Por otro lado,  en la actualidad 

se cuentan con herramientas genéticas de identificación microbiológica, con 

lo cual se han podido establecer perfiles microbiológicos subgingivales 

mucho más complejos, en condiciones de salud y enfermedad periodontal, 

de diversas poblaciones a nivel mundial, incluyendo la población mexicana 

(Ximenez-Fyvie, 2006; Willis, Smith, Dunn, Gapter, Riviere & Riviere, 1999; 

Ximenez-Fyvie, Haffajee & Socransky, 2000) . 
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II. PROPÓSITO 

En la actualidad se cuenta con numerosos estudios microbiológicos que 

describen la placa dentobacteriana supra y subgingival en condiciones de 

salud y enfermedad periodontal, en diversas poblaciones del mundo, por lo 

tanto, el conocer las características microbiológicas, así como conocer el 

papel que desempeña la placa dentobacteriana como factor etiológico de la 

enfermedad periodontal, nos permitirá tener un panorama más claro para 

ofrecer tratamientos periodontales más adecuados, basados en el 

conocimiento de las características microbiológicas propias de nuestra 

población.  

 

III. OBJETIVO 

Describir las características de la placa dentobacteriana, supragingival y 

subgingival, así como, su potencial patogénico, como factor etiológico para la 

enfermedad periodontal. 
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IV. DESARROLLO  

a. Placa Dentobacteriana 

La cavidad bucal, está compuesta por diversos tipos de superficies blandas y 

rígidas como las superficies dentarias, que están colonizadas por 

organizaciones complejas de microorganismos llamados biopelículas. Dichas 

superficies son lubricadas, por secreciones que emanan de las diversas 

glándulas salivales, y del surco gingival. Secreciones que contienen 

inmunoglobulinas y otros componentes del sistema inmune innato. El fluido 

crevicular, por ejemplo, contiene elementos del sistema inmune que 

constituyen un importante mecanismo de defensa ante el reto bacteriano 

(Gibbons, 1996). 

Las biopelículas se definen como una comunidad microbiana diversa, 

que se encuentran suspendidas en superficies, embebida en una matriz de 

polísacáridos de origen bacteriano (Perez, 2005). 

La formación de la placa dentobacteriana, involucra la interacción 

entre bacterias colonizadoras primarias y la película adquirida del esmalte del 

diente. Posteriormente, los colonizadores secundarios se unen a las bacte-

rias inicialmente adheridas, a través de interacciones moleculares 

especificas. A medida que la biopelícula se forma, se van desarrollando 

gradualmente factores biológicos importantes, permitiendo la co-existencia 

de especies que serian incompatibles si fuera un medio homogéneo. La 

placa dentobacteriana se desarrolla naturalmente, pero, también está 
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asociada con dos de las enfermedades infecciosas más prevalentes de la 

cavidad bucal, la caries dental y enfermedades periodontales (Perez, 2005). 

La formación de la  placa dentobacteriana es el resultado de una serie 

de procesos complejos que involucran una variedad de bacterias y 

componentes de la cavidad bucal del hospedero (figura 1). Estos procesos 

comprenden en primer lugar la formación de la película adquirida sobre la 

superficie del diente, seguido de la colonización por microorganismos 

específicos adheridos sobre la película adquirida, y finalmente la formación 

de la matriz de la placa dentobacteriana (Guillarte & Perrone, 2003). 

Resulta difícil establecer la composición cuantitativa de la placa 

dentobacteriana del surco gingival, más aún cuando hay diferencias 

apreciables según existan o no condiciones de salud, simple gingivitis o 

periodontitis asociada (Rudney, 2000). 

Con el fin de identificar los determinantes ecológicos que influyen en 

los patrones de colonización, es necesario comprender las propiedades de la 

cavidad oral. En primer lugar, la cavidad bucal está continuamente protegida 

por saliva, manteniendo una temperatura de 35-36°C a un pH de 6.7 en 

condiciones óptimas para el crecimiento de muchos microorganismos. En 

segundo lugar, la saliva influye profundamente en la ecología de la boca 

(Scannapieco, 1994) por ejemplo, su composición iónica promueve sus pro-

piedades de amortiguación y su capacidad para remineralizar el esmalte. Por 

otro lado, los componentes orgánicos como glicoproteínas y proteínas, 

pueden tanto influir en el establecimiento y selección de la microflora oral, al 
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favorecer la adhesión de ciertos organismos a través de la formación de una 

película selectiva  sobre la superficie del esmalte, ó la eliminación de bacte-

rias a través del fluido salival al actuar como nutriente endógeno. Así mismo, 

la saliva contiene componentes de la inmunidad innata y adquirida lo que le 

da la capacidad de inhibir directamente algunos microorganismos exógenos 

(Scannapieco, 1994) . 

El papel de las bacterias dentro de una comunidad, está dado por las 

propiedades biológicas de cada población microbiana. Las especies con 

funciones idénticas en un hábitat, compiten por el mismo nicho. La 

coexistencia de diversas especies en un hábitat se debe a que cada una de 

ellas tiene una función diferente y se interrelacionan con las otras 

(Marcantoni, 1999). 

La microflora de la placa dentobacteriana proveniente de diferentes 

sitios de la superficie dental, muestra diferencias en su composición. Estas 

variaciones resultan de las diferencias locales con respecto al suministro de 

nutrientes, el pH y el potencial redox (Marsh & Bradshaw, 1999). 

En relación al suministro de nutrientes, éstos comprenden dos ca-

tegorías: 1) los endógenos, dado por las proteínas y glicoproteínas prove-

nientes de la saliva y del fluido crevicular, y 2) los exógenos, dado por los 

carbohidratos provenientes de la dieta. Los carbohidratos fermentables, son 

los nutrientes que principalmente afectan la ecología microbiana de la 

cavidad oral. El metabolismo intracelular de los carbohidratos por parte de las 
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bacterias, lleva a la producción de ácidos que van a ser productos de 

algunas especies de la biopelícula dental (Marsh & Bradshaw, 1999) . 

En cuanto al pH, muchas de las especies bacterianas orales crecen en 

un rango de pH relativamente limitado. Un pH neutro no tiene impacto sobre 

los niveles de las especies del grupo de Streptococcus mutans, mientras que 

un pH bajo lleva a un incremento de estas bacterias (Marsh, 1994). 

Los organismos anaerobios pueden enfrentarse a los efectos tóxicos 

del oxígeno, interactuando con especies que consumen oxígeno, 

reduciéndolo a niveles que permiten su crecimiento (Marquis, 1995). 

En 1978, Costerton introdujo el término biofilm (Listgarten, 1999). El 

biofilm, o biopelícula, es una formación de agregados bacterianos, 

usualmente existentes como comunidades cercanamente asociadas, que se 

adhieren a una variedad de superficies naturales o artificiales, en un medio 

acuoso que contiene una concentración suficiente de nutrientes para 

sostener las necesidades metabólicas de la microbiota (figura 1 y 2) (Perez, 

2005). 

Se ha determinado que las células bacterianas de la biopelícula 

exhiben características biológicas que difieren marcadamente de las 

bacterias que están aisladas, o en suspensión (Lisgarten, 1999; Rudney, 

2005). Las biopelículas constituyen una comunidad microbiana protegida de 

una amplia variedad de factores antibacterianos y que predominan en 

cualquier ecosistema que posea un nivel suficiente de nutrientes. Todas las 

biopelículas poseen una estructura y una fisiología complejas, que les 
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permite crear y mantener un ecosistema abierto de canales de agua (Marsh 

& Bradshaw, 1999). 

La formación de la placa dental comprende un patrón ordenado de 

colonización (sucesión microbiana). Los colonizadores primarios pueden 

retenerse cerca de la superficie dental mediante interacciones físico-químicas  

provenientes de la célula bacteriana y de la superficie del huésped (Busscher 

& van der, 1997). Posteriormente, se establecen una serie de interacciones 

intermoleculares específicas entre las adhesinas bacterianas y los receptores 

complementarios de la película adquirida, dando como resultado una 

adhesión irreversible (Whittaker, Klier & Kolenbrander, 1996;.Jenkinson & 

Lamont, 1997). Estos colonizadores primarios luego crecen, modificando las 

condiciones medio-ambientales locales haciendo del lugar un medio 

favorable para la colonización de especies anaerobias. Estos últimos 

colonizadores se unen a especies bacterianas ya adheridas a través de la 

coagregación. La interacción entre bacterias suspendidas y bacterias 

adheridas a la biopelícula se denomina coagregación (Busscher & van der, 

1997; Whittaker, Klier & Kolenbrander, 1996). De esta manera se formarán 

biopelículas estructuralmente complejas compuestas por diversas especies 

de microorganismos (figura 2) (Perez 2005). 

Con el tiempo, la placa dentobacteriana se convierte en una estructura 

organizada espacialmente, con organismos que ocupan posiciones 

particulares definidas, debido a las propiedades biológicas y físicas del sitio 

en el que se encuentran (Marsh & Bradshaw, 1999). 
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Una característica principal de una comunidad microbiana, es el 

mantenimiento de una microbiota estable, en un medio que es variable. Esto 

no significa que no haya actividad metabólica alguna entre las poblaciones 

microbianas que constituyen la placa. Por el contrario, esta estabilidad es el 

resultado de un balance dinámico, sostenido por una serie de interacciones 

tanto sinérgicas, como antagónicas, entre los diferentes grupos microbianos. 

Estas interacciones, incrementan el catabolismo de nutrientes endógenos 

(proteínas y glicoproteínas) y proveen protección de las presiones del medio, 

a través del mantenimiento de un medio local favorable aún durante las 

fluctuaciones desfavorables periódicas que puedan ocurrir en el 

microambiente. Estas interacciones, permiten a los organismos dentro de 

una comunidad, persistir y crecer sobre un hábitat más amplio y desplegar 

acciones sinérgicas en el reciclamiento de nutrientes, incrementando de esta 

forma la eficiencia metabólica dentro de la comunidad (Marsh & Bradshaw, 

1999; Marshall, 2005). 

Por otro lado, las interacciones antagónicas entre los microorganismos 

son un factor que contribuyen a determinar la composición de las 

comunidades microbianas de la placa dental. La producción de compuestos 

antagónicos, tales como bacteriocinas, o sustancias inhibidoras semejantes a 

las bacteriocinas, pueden proporcionar a un organismo determinado una 

ventaja competitiva cuando interacciona con otros (Marsh & Bradshaw, 

1999).  
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Una de las principales formas en que las bacterias “escogen” el medio 

adecuado para colonizar, depende de la adherencia selectiva. La adherencia, 

describe el fenómeno por el cual una bacteria muestra una predilección para 

colonizar superficies especificas. Por ejemplo, Streptococcus salivarius se 

adhiere perfectamente a superficies epiteliales, mientras que el S. mutans 

prefiere las superficies de los dientes (Slots & Taubma, 1992). 

Dos son los principales mecanismos responsables de la adherencia, 

por un lado, pueden ocurrir interacciones hidrofóbicas cuando las 

substancias lípofilicas en la superficie de la célula bacteriana se ponen en 

contacto con los receptores hidrofóbicos de las células epiteliales y por otro 

lado, las adhesinas cargadas negativamente de la célula bacteriana, se 

pueden unir a las glucoproteínas cargadas positivamente de la saliva o 

tejidos del huésped, gracias a un “puente” de un catión bivalente, 

generalmente de calcio (Slots & Taubma, 1992) . 

Además de la habilidad para agregarse en estructuras complejas, 

existe otro tipo de interacciones entre las especies de la placa bacteriana. 

Estas interacciones pueden ser, ya sea inhibitorias o estimulantes, según las 

especies involucradas. Las diversas relaciones nutritivas interbacterianas 

parecen ser necesarias para establecer una flora compleja y variada como la 

que encontramos en la placa dentobacteriana (Slots & Taubma, 1992) . 

Además de producir metabolitos que pueden inhibir a otros 

organismos, ciertas bacterias también hacen potentes substancias 

bactericidas conocidas como bacteriocinas, estas substancias son 
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generalmente péptidos o proteínas pequeñas que se unen a las paredes de 

la célula . Las bacteriocinas son altamente selectivas en su habilidad de 

matar organismos específicos. Aunque el potencial antibacteriano de los 

antibióticos convencionales se expresa generalmente en grupos de géneros. 

Las bacteriocinas solo matan especies definidas que se caracterizan por ser 

muy cercanas o idénticas a la especie que produce esta sustancia (Slots & 

Taubma, 1992) . 
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b. Potencial patogénico de la placa dentobacteriana 

Algunos mecanismos mediante los cuales las bacterias periodontales pueden 

evadir las defensas del hospedero, se deben a la capacidad de algunos 

patógenos de producir proteasas que degradan inmunoglobulinas producidas 

por el sistema inmune, las cuales operan para facilitar la fagocitosis de las 

bacterias o para bloquear la adherencia fijándose a la superficie de la célula 

bacteriana (Genco, 2005). 

Especies como Porphyromonas gingivalis y Prevotella intermedia  

junto con otras especies menos patógenas, producen una variedad de 

enzimas, tales como hialuronidasas, condroitin sulfatasa, heparinasa,         β -

glucosidasa y N–acetilglucosaminidasa, mediante la cual puede hidrolizar 

componentes del tejido, lo que favorece la destrucción del mismo. 

Ante el reto microbiano, la enfermedad periodontal inicia con un 

proceso inflamatorio en donde intervienen componentes del sistema 

inmunológico tales como los del sistema inmunológico humoral, cuya 

principal función en infecciones orales es el de reducir la colonización 

bacteriana en las superficies mucosas mediante anticuerpos secretados 

como la inmunoglobulina A (IgA). Así mismo, intervienen también de manera 

importante, componentes del sistema inmunológico innato solo ó en 

combinación con células de los sistemas inmunológicos humoral y celular, en 

donde pueden estar involucrados el eje neutrófilo-anticuerpo-complemento 

cuya actividad bactericida y secretoria lleva a la producción de enzimas 
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extracelulares y/o el eje linfocito-macrófago-linfocina, cuya acción 

desencadena una respuesta inmune donde los linfocitos T y B son los 

principales mediadores (Genco, 2005). El proceso de destrucción de los 

tejidos periodontales de soporte es el resultado de la combinación de 

diversos factores; por un lado, de los efectos tóxicos de los linfocitos, 

neutrófilos y macrófagos en los tejidos, así como de los productos tóxicos de 

los fagocitos tales como las colagenasas, lo cual da como resultado 

mecanismos de defensa incapaces de eliminar los agentes infecciosos, y por 

el otro, de la acción de sustancias tóxicas bacterianas y de mediadores 

liberados por las propias células del huésped, por ejemplo, los macrófagos 

estimulados pueden producir Interleucina-1(1L-1) y Prostaglandina=2 (PGE2), 

las cuales actúan de manera importante sobre la resorción ósea (figura 3) 

(Colombo, Teles, Souto, Rosalem, Mendes & Uzeda, 2002; Van, Petit, 

Scholte, van der & de Graaf, 1993). 
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c. Diferencias microbiológicas entre la placa dentobacteriana   

supragingival y subgingival 

Por fines prácticos y anatómicos, la placa dentobacteriana se divide supra y 

subgingivalmente, sin embargo, la biopelícula que la conforma, presenta una 

continuidad en la superficie dentaria (Socransky, Haffajee, 2005). 

Durante mucho tiempo se pensó, que la placa dentobacteriana que se 

encontraba por encima y por debajo del margen gingival, variaba en cuanto a 

su composición bacteriana, debido a que el entorno supragingival está 

cubierto por saliva, mientras que el subgingival está rodeado por fluido 

crevicular, por lo tanto, se estableció que la región subgingival era 

esencialmente anaeróbica, mientras que la supragingival era aeróbica, lo que 

reflejaba el hecho de que hay diferentes organismos en cada ambiente 

(figura 4) (Socransky, Haffajee, 2005). 

La descripción correcta de especies que colonizan la placa 

dentobacteriana (supra y subgingival),  corresponde a la formación de 

agregados bacterianos ó biopelículas, usualmente existentes como 

comunidades cercanamente asociadas, dónde en el interior de dichas 

comunidades, los organismos predominantes son anaerobios que pueden 

enfrentarse a los efectos tóxicos del oxígeno, interactuando con especies 

que consumen oxígeno, que se encuentran en el exterior de dichas 

comunidades, reduciendo el oxígeno a niveles que permiten el crecimiento 

de los primeros (Socransky, Haffajee, 2005) . 

19 
 

Neevia docConverter 5.1



Sin embargo, las diferencias en la composición microbiana de los 

ecosistemas supra y subgingival tan firmemente demostrado en la 

periodontitis, es debido a múltiples factores. La placa dentobacteriana 

supragingival, presenta una única superficie para su colonización, el diente, 

considerando que la zona subgingival ofrece dos superficies, el diente y el 

epitelio de revestimiento del surco gingival o bolsa periodontal. Además, la 

bolsa periodontal  o surco gingival parece ser la única superficie en la 

cavidad oral dónde parece haber dos biopelículas en un espacio único 

anatómico. La anatomía  también permite el establecimiento de una tercera  

zona en la bolsa periodontal. Esta zona se produce entre la biopelícula que 

se adjunta al diente y la biopelícula adjunto a la zona más profunda del 

epitelio de la bolsa (Socransky, Haffajee, 2005).  

Otra diferencia principal entre el hábitat supra y subgingival es la 

naturaleza de la mayor parte del  fluido; en el fluido supragingival  se trata de 

saliva, y para subgingival el fluido crevicular del surco. La composición del  

fluido del surco gingival difiere de la  saliva tanto en sujetos periodontalmente 

sanos como enfermos(Socransky, Haffajee, 2005). Estas diferencias en la 

composición puede afectar notablemente la naturaleza de las especies que 

colonizan esta zona. Por ejemplo, especies de espiroquetas son muy 

favorecidas por el fluido del surco gingival  que emanan de la enfermedad 

periodontal (Ellen &Galimanas, 2005). Ciertas bacterias aparentemente 

permiten a otras colonizar más fácilmente las áreas subgingivales. Por 

ejemplo, la presencia de Actinomyces viscosus en la placa subgingival 
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parece facilitar la entrada a P. gingivalis para colonizar estas áreas, quizás, 

gracias a un mecanismo de coagregación (Socransky, Haffajee, 2005). 

Se ha observado que, las proporciones promedio en la mayoría de las 

especies de la placa dentobacteriana supragingival, son significativamente 

mayores que en placa dentobacteriana subgingival. La principal diferencia 

parece ser mucho mayor en especies de Actinomyces y en especies, 

miembros de los complejos morado, amarillo y verde. Las proporciones de 

las especies no son notablemente distintas de las zonas supragingival a 

subgingival de la placa dentobacteriana en sujetos sanos. En la zona 

supragingival la proporción de especies  Actinomyces y Streptococcus 

sanguinis en proporción no es mayor que en la zona subgingival, mientras 

que el complejo de especies periodontopatógenas putativas del complejo 

naranja presenta mayor proporción  subgingivalmente (Socransky, Haffajee, 

2005). 

En éste mismo estudio, cuando evaluaron la proporción promedio de 

placa dentobacteriana supra y subgingival, la subgingival fue mayor en 

sujetos con periodontitis que en sujetos periodontalmente sanos. Indicaron 

que hubo un marcado aumento en la proporción de especies en periodontitis 

crónica, principalmente en especies de los complejos naranja y rojo (tabla 1). 

Además observaron un aumento en muchas especies en la placa 

dentobacteriana supragingival con  periodontitis crónica como P. gingivalis, 

P. intermedia y F. Nucleatum. Hay otras diferencias entre las proporciones 
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comparando la placa dentobacteriana supragingival y subgingival  en los 

sujetos con periodontitis crónica que en  sujetos sanos (figura 4).  

También, reportaron una mayor proporción en especies de 

Actinomyces  junto con Neisseria mucosa, en placa dentobacteriana 

supragingival, y proporciones mayores de los miembros del complejo naranja 

(periodontopatógenas putativas) y todas las especies periodontopatógenas 

del complejo rojo. Probablemente, ésta variación de proporciones, se refleja  

en gran parte, por el espacio disponible para la colonización 

(anatómicamente hablando). Esto quiere decir, que el surco gingival 

periodontalmente sano, ofrece poco espacio para la habitación de un gran 

número de microorganismos, mientras que la bolsa periodontal  proporciona 

un mayor espacio para la colonización microbiana. Esto varía de un sujeto a 

otro en el grupo de periodontitis (Socransky, Haffajee, 2005). 
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d. Descripción de la placa dentobacteriana subgingival 

La formación de la placa dentobacteriana es el resultado de una serie de 

procesos complejos que involucran una variedad de bacterias y 

componentes de la cavidad bucal del hospedero. Estos procesos 

comprenden en primer lugar la formación de la película adquirida sobre la 

superficie del diente; seguido de la colonización por microorganismos 

específicos adheridos sobre la película adquirida (Socransky, Haffajee, 

2005). 

Durante más de 100 años, cada generación de microbiólogos orales 

han llegado a la misma conclusión, que la microbiota subgingival de sujetos 

periodontalmente sanos, difiere de la que se encuentra en los sujetos con 

enfermedad periodontal (Socransky, Haffajee, 2005). 

Una representación muy clara que muestra las asociaciones entre 

especies bacterianas que colonizan la placa dentobacteriana subgingival, 

son los complejos bacterianos (figura 4), los cuales se organizan de la 

siguiente forma (Socransky, Haffajee, Cugini, Smith &Kent, 1998; Socransky, 

Haffajee, 2005): 

1. Complejo azul: especies de Actinomyces  

2. Complejo amarillo: Streptococcus gordonii, Streptococcus  

intermedius, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis,             

S.  sanguinis.  
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3. Complejo morado: Actinomyces odontolyticus y Veillonella  

parvula  

4. Complejo verde: Eikenella corrodens, Capnocytophaga  

gingivalis, Capnocytophaga ochracea, Capnocytophaga 

sputigena, Corynebacterium matruchotii 

5. Complejo naranja: Campylobacter gracilis, Campylobacter  

rectus, Campylobacter showae, Fusobacterium nucleatum, 

Fusobacterium peridonticum, Peptostreptococcus micros, 

Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus 

constellatus, Eubacterium nodatum. 

6. Complejo rojo: Tannerella forsythia, Treponema denticola,  

P. gingivalis (figura 4) 

Los dos primeros complejos, corresponden a especies colonizadoras 

tempranas o periodontobenéficas (Socransky, Haffajee, Cugini, Smith &Kent, 

1998; Socransky, Haffajee, 2005), Streptococcus y Actinomyces son los 

géneros predominantes en la superficie dental y la interacción entre ellos y 

su sustrato ayuda a estabilizar la biopelícula y son llamadas así ya que son 

encontrados en la cavidad bucal bajo condiciones de salud (figura 3) 

(Kolenbrander, 2000). La primera etapa en la formación de la placa 

dentobacteriana comprende adsorción de proteínas salivales en las 

superficies de apatita. La colonización primaria se da por bacterias 

facultativas principalmente Gram positivas como las del complejo azul y 

amarillo que se adhieren a la superficie dental a través de un mecanismo de 
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adhesión bioquímica proteína-proteína entre los fimbrios de las bacterias y 

las proteínas salivales ricas en prolina (figura 3) (Gibbons, 1990). En la 

segunda etapa de la formación de dicha biopelícula, se coagregan y 

multiplican cocos y bacilos tanto Gram positivos como Gram negativos 

(complejo morado y verde). En la tercera etapa, los receptores superficiales 

en dichos microorganismos permiten la posterior congregación de especies 

predominantemente Gram negativas, que tienen poca capacidad para 

adherirse directamente a la superficie dental, como son F. nucleatum, P. 

intermedia y C. matruchotii, conocidos como colonizadores puente (complejo 

naranja). La heterogeneidad de la placa dentobacteriana aumenta con el 

tiempo y maduración de la misma. Gracias a esto, un mayor número de 

bacterias anaerobias estrictas Gram negativas tales como T. forsythia, P. 

gingivalis y T. denticola colonizan en estadios tardíos contribuyendo a la 

patogenicidad de la biopelícula (Lindhe, Karring & Lang, 1998; Nishihara & 

Koseki, 2004). Los colonizadores tardíos corresponden al complejo rojo, 

mismo que no presenta asociación con colonizadores tempranos. Son 

especies periodopatógenas reconocidas y se han encontrado en mayor 

proporción y número en zonas de infección y sangrado como son las bolsas 

periodontales (figura 4 y 5) (Socransky, Haffajee, Cugini, Smith & Kent, 1998; 

Socransky & Haffajee 2000). Se ha observado que la placa dentobacteriana 

se asocia a las enfermedades periodontales por un grupo relativamente 

definido de patógenos periodontales los cuáles actúan generalmente en 

combinación sinérgica. Dentro de dichas especies se incluyen a 
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Agregatibacter actinomycetemcomitans, T. forsythia, P. gingivalis, C. rectus, 

E. nodatum, F. nucleatum, P. micros, P. intermedia, P. nigrescens, S. 

intermedius y T. denticola, entre otras (Haffajee & Socransky, 2000). 

Algunas bacterias son capaces de utilizar nutrientes y otras 

substancias producidas por otros organismos. Por ejemplo, especies como V. 

párvula y muchos otros organismos gram-positivos pueden sintetizar 

vitaminas K, que a su vez es utilizada por P. gingivalis y P. intermedia. El 

bióxido de carbono generado por muchos organismos como 

Peptostreptococos y Eubacterias, permiten el crecimiento de especies de 

Capnocytophaga y A. actinomycetemcomitans (Slots & Taubma, 1992). 

El ácido láctico, que es producido por algunos organismos como 

especies de Streptococcus y Actinomyces, puede ser utilizado como una 

fuente de energía por especies de Veionella y Neisseria. Por otra parte, el 

ácido láctico inhibe el crecimiento de otros organismos, especialmente 

levaduras (Slots & Taubma, 1992).  

Pocos minutos después de completar una profilaxis oral, las 

glicoproteínas salivales se comienzan a absorber sobre la superficie de los 

dientes con la formación de una superficie amorfa. Algunas especies 

bacterianas como S. sanguis y A. viscosus tienen estructuras que favorecen 

su adhesión a las glucoproteínas salivales (figura 3). Si ésta adhesión 

sucede en la saliva, los organismos tienden a aglutinarse. Sin embargo, si los 

organismos se ponen en contacto con la película adquirida, se pueden 

adherir a la película y por lo tanto a la superficie dentaria. Por ello, S. sanguis 
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y A. viscosus son especies pioneras en la colonización de los dientes 

después de una profilaxis (Slots & Taubma, 1992). 

Después de una fase inicial de colonización, se presenta una fase de 

crecimiento bastante rápida de los organismos que inicialmente colonizaron 

la biopelícula. Durante esta fase, especies de Streptococcus tienden a crecer 

en cadenas orientadas generalmente de manera perpendicular a la superficie 

del diente. Este crecimiento dentobacteriano altera el medio en la superficie 

del diente, lo que permite la entrada de nuevas especies de bacterias a la 

placa en formación (Slots & Taubma, 1992). 

En un estudio realizado, observaron los perfiles de muestras 

subgingivales tomadas en 184 pacientes  periodontalmente sanos y 592 

pacientes con periodontitis crónica. Las especies estaban organizadas de 

acuerdo a los complejos que se ha descrito anteriormente. La cifra indicó que 

en promedio, subgingivalmente las proporciones son mayores en las zonas 

con periodontitis que en las zonas de salud periodontal, y que las principales 

diferencias entre la salud y la enfermedad se producen principalmente entre  

especies de los complejos  rojo y naranja. Además, 11 de 12 especies en el 

complejo de color naranja y los tres miembros del complejo rojo  fueron 

significativamente elevadas en los sujetos con periodontitis, incluso después 

de ajustar por múltiples comparaciones. Muchos resultados concuerdan que, 

especies como P. gingivalis, T. forsythia, y T. denticola, pueden ser 

detectados con mayor frecuencia y en mayor número y  proporción, en zonas 
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con periodontitis que en zonas de periodonto sano (Socransky & Haffajee, 

2000). 

Es evidente que la condición de la enfermedad periodontal tiene un 

gran impacto en la composición de la microbiota subgingival y que, en 

promedio, la enfermedad afecta a la condición de determinadas especies,  en 

particular los miembros de los complejos  naranja (periodontopatógenas 

putativas) y rojo (periodontopatógenas reconocidas), más que en otros 

(Socransky & Haffajee, 2000). 

Posiblemente, el factor más importante que influye en la microbiota 

subgingival es el estado clínico de  los tejidos periodontales adyacentes. Dos 

factores parecen ser críticos: el estado inflamatorio de la bolsa  periodontal y  

profundidad de surco gingival (Socransky & Haffajee, 2000).  La relación entre 

estos factores en la composición microbiana  ha sido reconocida desde hace 

bastante tiempo (Socransky, Haffajee, Smith & Dibart, 1991). Los datos 

indican que hay poca relación con el  fondo de la bolsa periodontal, para la 

mayoría de las especies microbianas. Sin embargo, la mayoría de las 

especies del complejo naranja y todas las especies del complejo rojo, se 

incrementaron significativamente con el aumento de la profundidad de la 

bolsa . Una serie de razones posibles para la relación del aumento de la 

profundidad de la bolsa con un aumento de los niveles del complejo rojo y 

naranja  de especies pueden ser sugeridos, por ejemplo las bolsas más 

profundas tienen una mayor superficie epitelial como las especies del 

complejo rojo como P. gingivalis y T. denticola (Kigure, Saito, Seida, Yamada, 
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Ishihara & Okuda, 1995). La zona de las bacterias poco adherentes que 

parecen contener una gran proporción de especies del complejo naranja es 

mayor en las bolsas de profundidad superficial que en relación con las más 

profundas (Noiri, Ozaki, Nakae, Matsuo & Ebisu, 1997).  

La presencia de inflamación gingival en un sitio, también afecta 

notablemente la composición de la microbiota.  Los miembros del complejo  

naranja y rojo  son significativamente elevados en los sitios que presentan 

sangrado en el sondeo, el cual es utilizado como un indicador clínico de la 

inflamación periodontal. Las especies de los sitios inflamados pueden tener 

beneficios de la inflamación, porque se encuentran más cercanos al fluido del 

surco gingival (Socransky & Haffajee, 2000). 

En los datos mostrados de especies  microbianas subgingivales, se 

aprecia que las principales diferencias  encontradas fueron en  especies del 

complejo  rojo y naranja, entre sanos periodontales y enfermos  con 

periodontitis avanzada. Además, se sugirió que la naturaleza de la microbiota 

subgingival puede ser influenciada por la ubicación geográfica de la persona 

(Socransky & Haffajee, 2000). De acuerdo con los resultados de otro estudio, 

se detectó una mayor frecuencia de espiroquetas y P. gingivalis en sujetos 

con periodontitis, comparado con sujetos sanos periodontales (Riviere, 

Smith, Tzagaroulaki, Kay, Zhu, Deroguen & Adams, 1996). 
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e. Diferencias de la descripción entre la placa dentobacteriana 

subgingival a nivel poblacional 

La información presentada en un artículo del año 2004 (Haffajee, Bogren, 

Hasturk, Feres, Lopez & Socransky, 2004), basada en los resultados de una 

investigación en pacientes con periodontitis crónica en los países de: Suecia 

(5101 pacientes), Estados Unidos (5115); Brasil (1558) y Chile (526), indicó 

que el promedio de especies bacterianas en la placa dentobacteriana 

subgingival de las muestras tomadas de pacientes con periodontitis crónica 

diferían en las distintas ubicaciones geográficas. En promedio 40 especies 

podrían ser detectadas en todas las poblaciones examinadas, y reportaron 

grandes diferencias en las proporciones de muchas de las especies, en 

particular, las que se piensa que se asocian con la enfermedad periodontal 

(inicio y progresión). En particular, las especies del complejo rojo  T. 

forsythia, P. gingivalis y T. denticola mostraron proporciones muy diferentes 

en las cuatro poblaciones. Los autores sugieren, que algunas de las 

diferencias en cuanto a las proporciones promedio, podrían significar  

diferencias en la profundidad de la bolsa de los sitios incluidos en la muestra. 

En la zona geográfica de Suecia,  fue mayor la profundidad de la bolsa 

periodontal. En Chile, se reportaron zonas con menor profundidad en la bolsa 

periodontal, sin embargo, el promedio en la proporción de P. gingivalis y T. 

forsythia  fue el mayor de todas las regiones; aunque las diferencias 

encontradas fueron en relación al tratamiento previo. Hubo diferencias 

marcadas en la microbiota subgingival  entre sujetos suecos y americanos, a 
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pesar de presentar ambos grupos similares tratamientos dentales. Otros 

factores que podrían dar lugar a diferencias en la composición de la 

microbiota subgingival se incluyen: los antecedentes genéticos, la dieta, la 

cultura, la atención de la salud, situación socioeconómica,  procedimientos 

de higiene y el acceso al cuidado dental (Haffajee, Bogren, Hasturk, Feres, 

Lopez & Socransky, 2004). 

Los resultados de dicha investigación, coinciden con otros 

investigadores que encontraron diferencias en la composición de la 

microbiota subgingival en muestras obtenidas de individuos en distintos 

lugares geográficos. Sanz y colaboradores (Sanz, van Winkelhoff, Herrera, 

Dellemijn-Kippuw, Simon & Winkel, 2000), utiliza las mismas técnicas en 

diferentes zonas geográficas, para comparar la microbiota subgingival en 

muestras obtenidas de sujetos adultos  provenientes de España, y Países 

bajos que fueron seleccionados sobre la base de la descripción de niveles 

bacterianos comparables en periodontitis crónica. Las diferencias 

encontradas fueron: mayor prevalencia de P. gingivalis en sujetos españoles  

y mayor prevalencia de A. actinomycetemcomitans y P. micros, en Países 

bajos. Cao y colaboradores (Cao, Aeppli, Liljemark, Bloomquist, Bandt & 

Wolf, 1990), en 1990 compararon la microbiota supra y subgingival en 

muestras tomadas por edad, sexo y enfermedad periodontal en poblaciones 

Caucásicas, de Minneapolis,  y China. Las diferencias en la microbiota 

subgingival fueron menos marcadas que en los estudios previos (Haffajee, 

Bogren, Hasturk, Feres, Lopez & Socransky, 2004). 

31 
 

Neevia docConverter 5.1



La idea de que la microbiota subgingival difiera en la composición en  

diferentes ubicaciones geográficas también es apoyada por una serie de 

informes que describen las diferencias en la prevalencia de las distintas 

especies subgingivales (Sanz, van Winkelhoff, Herrera, Dellemijn-Kippuw, 

Simon & Winkel, 2000). Una consecuencia importante de estas conclusiones 

es el hecho de que las  diferencias microbiológicas pueden tener un impacto 

sobre la  respuesta terapéutica. Las diferentes zonas geográficas 

proporcionan un ejemplo de esta situación, a pesar de que tengan el mismo 

diagnóstico de la enfermedad periodontal, hay claras diferencias en la 

composición de la microbiota subgingival  de una zona geográfica a otra 

(Haffajee, Bogren, Hasturk, Feres, Lopez & Socransky, 2004). 
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f. Composición de la placa dentobacteriana subgingival en la 

población mexicana 

Estudios realizados en diversos países, han descrito la composición 

microbiológica de muestras de placa dentobacteriana de sujetos con 

diferentes tipos de enfermedad periodontal así como en pacientes 

periodontalmente sanos (Choi, Park, Yoo, Choi, Chai, Cho & Kim, 2000; 

Colombo, Teles, Souto, Rosalem, Mendes & Uzeda, 2002; Dahlen, & 

Wikstrom, 1995; Dogan, Antinheimo, Cetiner, Bodur, Emigil, Buduneli, Uygur, 

Firatli, Lakio & Asikainen, 2003; Hamlet, Cullinan, Westerman, Lindeman, 

Bird, Palmer & Seymour, 2001; Lee, Choi, Yoo, Choi, Cho, Chai & Kim, 2003; 

Slots, Rams, Feik, Taveras & Gillespie, 1991; Timmerman, Van der Weijden, 

Arief, Armand, Abbas, Winkelhoff & Van der Velden, 2001). Dichos estudios, 

han reportado importantes diferencias en la microbiota subgingival en 

diferentes poblaciones del mundo y reflejan la preocupación que existe de 

obtener un panorama global de la ecología bacteriana periodontal así como 

de las posibles implicaciones clínicas y terapéuticas de dicha diferencias en 

una población de mexicanos (Almaguer, Jacobo, Sánchez, Lara, Alcántara & 

Ximenez, 2005). 

El objetivo del estudio realizado por Ximenez y colaboradores en el 

2006, fue describir la microbiota subgingival de pacientes mexicanos con 

periodontitis crónica y periodontalmente sanos, utilizando la técnica de           

“checkerboard” para hibridaciones DNA – DNA (Almaguer, Jacobo, Sánchez, 

Lara, Alcántara & Ximenez, 2005). La población de estudio consistió en 33 
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sujetos con periodontitis crónica y 23 sujetos periodontalmente sanos, 

mexicanos por nacimiento de 22 a 75 años de edad, no fumadores. Fueron 

evaluadas 40 especies bacterianas (tabla 1). Todas las especies evaluadas 

fueron detectadas tanto en sujetos periodontalmente sanos como con 

periodontitis crónica. Treinta y seis de las 40 especies evaluadas mostraron 

cuentas promedio mayores en sujetos con periodontitis crónica. Únicamente, 

A. naeslundii 1, S. intermedius, C. sputigena y C. gracilis presentaron 

cuentas promedio mayores en sujetos periodontalmente sanos.  A. viscosus, 

C. matruchotii y A. naeslundii 1, estuvieron entre las 5 especies que 

presentaron las cuentas promedio más elevadas en las 2 poblaciones de 

estudio. Sin embargo, a diferencia del grupo periodontalmente sano, 

especies de V. parvula y Actinomyces israelí, se incluyeron dentro de las 

especies con mayores cuentas promedio en sujetos con periodontitis crónica. 

Además de que se encontraron dentro de las 5 especies con mayores 

cuentas promedio. Tres especies además de P. gingivalis, presentaron 

cuentas promedio significativamente mayores en la población de sujetos con 

periodontitis crónica: T. forsythia, T. denticola y A. actinomycetemcomitans. 

En ambas poblaciones, C. gracilis, Selenomonas artemidis, Selenomonas 

noxia y Porphyromonas endodontalis fueron las especies que presentaron 

las cuentas promedio más bajas (Almaguer, Jacobo, Sánchez, Lara, 

Alcántara & Ximenez, 2005).     

Se presenta la proporción promedio de grupos de microorganismos en 

sujetos sanos y con periodontitis crónica (tabla 1, figura 6). Las 40 especies 
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bacterianas evaluadas fueron agrupadas de manera similar a la descripción 

de complejos  bacterianos (Socransky & Haffajee, 2005). Las diferencias más 

notables en la proporción de grupos de especies en las poblaciones de 

sujetos sanos y con periodontitis crónica, consistieron en aumentos 

significativos en la proporción de especies del complejo “rojo” (P. gingivalis, 

T. forsythia y T. denticola), así como de especies “no agrupadas” S. noxia y 

A. Actinomycetemcomitans, en sujetos con periodontitis crónica.  Dichos 

aumentos parecieron estar relacionado con una disminución significativa de 

especies de Actinomyces en sujetos con periodontitis crónica.  El resto de los 

grupos de especies, no mostraron diferencias estadísticamente significativas 

entre las dos poblaciones de estudio. Las diferencias encontradas en el 

presente estudio entre la microbiota de muestras de placa dentobacteriana 

subgingival de sujetos mexicanos periodontalmente sanos y con periodontitis 

crónica confirmaron descripciones previas en la literatura. Los sujetos 

periodontalmente sanos presentaron altos niveles y proporciones de muchas 

especies consideradas como “periodontobenéficas” o colonizadoras 

tempranas (especies de Actinomyces), mientras que en contraste, los sujetos 

con enfermedad periodontal presentaron niveles y proporciones 

significativamente mayores de patógenos putativos de los complejos rojo y 

naranja (Dahlen, Manji, Baelum & Fejerskov, 1992; Haffajee, Cugini, Tanner, 

Pollack, Smith & Kent, 1998; Moore & Moore, 2000; Tanner, Kent, Maiden & 

Taubman, 1996; Ximenez-Fyvie, Haffajee & Socransky, 2000). Sin embargo, 

al comparar la proporción de especies que forman el complejo “rojo” (P. 
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gingivalis, T. forsythia y T. denticola) en pacientes con periodontitis crónica, 

los sujetos mexicanos presentaron un porcentaje significativamente mayor 

que el reportado en otros estudios en los que fue utilizada la misma técnica 

de identificación, pero dónde fueron evaluados sujetos norteamericanos 

(Ximenez-Fyvie, Haffajee & Socransky, 2000). 

Este aumento tan significativo de la proporción de especies del 

complejo “rojo” en la población mexicana de estudio, podría deberse por un 

lado a que los sujetos con periodontitis crónica presentaban una severidad 

mayor de la enfermedad en términos clínicos a la reportada en otros 

estudios. Es razonable suponer que a mayor severidad de la enfermedad, 

mayor carga bacteriana, especialmente de especies patógenas, esta 

suposición ha sido sustentada con anterioridad en otros estudios (Moore, 

Holdeman, Smibert, Hash, Burmeister & Ranney, 1982; Moore & Moore, 

2000; Tanner, Maiden, Macuch, Murria & Kent, 1998). Otra posible causa de 

dicha diferencia podría deberse a que en la presente investigación se estudió 

una población que nunca había recibido tratamiento periodontal durante el 

curso de su vida (Almaguer, Jacobo, Sánchez, Lara, Alcántara & Ximenez, 

2005). 
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V. CONCLUSIONES 

Ya que el papel de las bacterias dentro de una comunidad, está dado por 

las propiedades biológicas de cada población microbiana, en la placa 

dentobacteriana existen mecanismos mediante los cuales las bacterias 

periodontales pueden evadir las defensas del hospedero. Algunos de los 

mecanismos son por ejemplo, la capacidad de producir proteasas que 

degradan inmunoglobulinas producidas por el sistema inmune, las cuales 

operan para facilitar la fagocitosis de las bacterias, o para bloquear la 

adherencia fijándose a la superficie de las células bacterianas. Es por ello, 

que el poder patogénico de la placa dentobacteriana supragingival y 

subgingival es responsable de la enfermedad periodontal. 

Es importante destacar que la placa dentobacteriana no sólo está compuesta 

por especies periodontopatógenas, sino que existen especies colonizadoras 

primarias como son especies de Actinomyces y Streptococcus que cumplen 

un papel de equilibrio, al representar la mayor proporción en la placa 

dentobacteriana, además de jugar un papel periodontobenéfico, ya que 

representan el eslabón de las especies colonizadoras puente y 

periodontopatógenas, y evitando a su vez el aumento en proporción de 

éstas.  

Existe un número limitado de estudios realizados en poblaciones que no han 

recibido tratamiento periodontal, dichos estudios están, realizados casi por 

completo en donde la atención básica odontológica es aún insuficiente. Estos 

estudios sin embargo, nos permiten observar las diferencias entre la flora 
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bacteriana de sujetos que ya habían recibido tratamiento periodontal, y 

aquellos en los que nunca lo habían recibido. Así que nos llevan 

inevitablemente a preguntarnos si las diferencias que existen entre la 

microbiota subgingival de sujetos en diversas partes del mundo son 

relevantes y más importante aún, si estas diferencias podrían significar 

cambios en las terapias periodontales que actualmente se llevan a cabo en 

nuestro país. 

Finalmente, es claro que aún tenemos un reto ante nosotros, aunque 

cada vez contamos con más información de la presencia y características de 

las enfermedades periodontales en poblaciones de diferentes países con 

características muy diversas: geográficas o étnicas. 

Por otro lado, con el presente trabajo, podemos darnos cuenta que existe 

mucha información con la cual podemos enfocarnos a un mejor tratamiento y 

diagnostico de las enfermedades periodontales, por lo tanto, la presente 

revisión bibliográfica, va enfocada a la posibilidad de continuar con la 

investigación, para conocer las causas que originan la enfermedad 

periodontal; además de crear conciencia que día con día los conocimientos 

en investigación microbiológica aumentan y cambian.   
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VII. FIGURAS 
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FIGURA 1. Esquema de la placa dentobacteriana. La formación de la 

placa dentobacteriana es el resultado de una serie  de procesos  complejos  

que involucran  una  variedad de bacterias y componentes de la cavidad 

bucal del hospedero(25, 26). 
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FIGURA 2. Formación de la biopelícula. La cavidad bucal, esta compuesta 

por diversos tipos de superficies blandas y rígidas como las superficies 

dentarias, que están colonizadas  por organizaciones complejas de 

microorganismos llamados biopelículas(25).  
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FIGURA 3. Modelo de la colonización dentobacteriana. Las interacciones 

se proponen para representar el desarrollo de la placa dentobacteriana. La 

adherencia describe el fenómeno por el cual una bacteria específica muestra 

una predilección para colonizar superficies específicas. Por ejemplo 

Streptococcus salivarius se adhiere perfectamente a superficies epiteliales, 

mientras que Streptococcus mutans prefiere las superficies de los dientes(6). 
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FIGURA 4. Complejos dentobacterianos. Los complejos bacterianos fueron 

agrupados por sus asociaciones entre especies, asignándoles colores a cada 

uno: los complejos amarillo, morado, verde y azul son especies consideradas 

colonizadoras primarias. El complejo naranja está compuesto por especies 

colonizadoras puente y el complejo rojo está compuesto por especies 

colonizadoras tardías(45,46). 
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FIGURA 5. Pirámide ecológica de placa dentobacteriana subgingival, en 

condiciones de salud periodontal. En la parte inferior de la pirámide se 

pueden apreciar los complejos azul, amarillo, verde y morado que 

representan la mayor proporción de especies dentobacterianas de la placa 

dentobacteriana subgingival. En la parte intermedia se localizan los 

colonizadores puente, representados con color naranja y en menor 

proporción, y por último, los colonizadores tardíos en mucho menor 

proporción(45,46).  
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   Ximenez-Fyvie & cols. J Periodontol 2006 
 
 
FIGURA 6.    Gráficas    de    la    microbiota   subgingival   de   pacientes   
 
Mexicanos.  Proporción  promedio (% de cuentas totales de sondas de DNA)  
 
de  complejos   bacterianos   en   44   sujetos    mexicanos   con  periodontitis  
 
crónica  (derecha)  y  20 sujetos periodontalmente sanos (izquierda). Las   40  
 
especies  bacterianas  evaluadas fueron  agrupadas  de manera  similar  a  la  
 
descripción   de   complejos   bacterianos    de    la    placa    dentobacteriana    
 
subgingival(59,68,69). 
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 VII. TABLAS 

 

ESPECIE CEPA ESPECIE CEPA 
Agregatibacter actinomycetemcomitans * Neisseria mucosa 19696 
Actinomyces georgiae 49285 Peptostreptococcus micros 33270 
Actinomyces israelii 12102 Porphyromonas endodontalis 35406 
Actinomyces naeslundii stp. 1 12104 Porphyromonas gingivalis 33277 
Actinomyces odontolyticus 17929 Prevotella intermedia 25611 
Actinomyces viscosus 43146 Prevotella melaninogenica 25845 
Campylobacter gracilis 33236 Prevotella nigrescens 33563 
Campylobacter rectus 33238 Propionibacterium acnes 6919 
Campylobacter showae 51146 Selenomonas artemidis 43528 
Capnocytophaga gingivalis 33624 Selenomonas noxia 43541 
Capnocytophaga ochracea 27872 Streptococcus anginosus 33397 
Capnocytophaga sputigena 33612 Streptococcus constellatus 27823 
Corynebacterium matruchotii 14266 Streptococcus gordonii 10558 
Eikenella corrodens 23834 Streptococcus intermedius 27335 
Eubacterium saburreum 33271 Streptococcus mitis 49456 
Eubacterium sulci 35585 Streptococcus oralis 35037 
Fusobacterium nucleatum ** Streptococcus sanguinis 10556 
Fusobacterium periodonticum 33693 Tannerella forsythia 43037 
Gemella morbillorum 27824 Treponema denticola 43037 
Leptotrichia buccalis 14201 Veillonella parvula 10790 
    
* Serotipos a: 43717 y b: 43718    
** Subespecies nucleatum: 25586, polymorphum: 10953 y vincenti: 49256.  

TABLA 1. Especies evaluadas en los estudios de microbiota subgingival 

de poblaciones Mexicanas. (55,59,68,69). Las cuarenta especies fueron 

representativas de cada uno de los complejos bacterianos, y son 

representadas por color. Los complejos amarillo, morado, verde y azul están 

compuestos por especies consideradas compatibles con la salud periodontal 

o “periodontobenéficas”. El complejo naranja está compuesto por especies 

consideradas como “periodontopatógenas putativas”  y el complejo rojo está 

compuesto por especies consideradas como “periodontopatógenas 

reconocidas”. 
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