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CAPITULO I

ECOLOGIA



La. Introduccién

Los dientes no son las Gnicas estructuras que presentan envolturas
bacterianas.

La placa dental ademas de formar parte de esas floras microbianas
naturales que se instalan en diferentes superficies del cuerpo humano,
también comparte ciertas caracteristicas, que se definen en la interrelacion
de estructuras inertes, como la arena o las rocas y las bacterias que las
colonizan, esto es, la formacion de la placa dental se considera un sistema

mas que un fenodmeno de superficie.

Las superficies en las cuales se encuentran estas cubiertas, en
general son de naturaleza variada sin embargo, ain asi, su proceso de
formacion comparte caracteristicas comunes dentro de cada grupo, por
ejemplo, cada huésped posee una pelicula microbiana adherida, que
frecuentemente estd relacionada con la nutricion y proteccion del mismo o
por otra parte favoreciendo el aprovechamiento de substratos quimicos
como sucede sobre las superficies naturales mineralizadas.

Es importante que tomemos en cuenta que fa placa dental forma
parte de las floras comensales que estan presentes tanto en superficies
externas como internas del cuerpo humano, y que ésta interrelacion
huespéd-parasito, es responsable en buena medida de un balance natural.

El organistno esta habitado por agrupaciones de microorganismos
que son llamadas * microbiotas naturales ™ , las bacterias son los

microorganistios que se aislan con mas frecuencia.
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Estas definen un equilibrio ecologico conjuntamente con el huésped,

expresando diferentes funciones en éste habitat especifico, y definiendo

3 ’

asi, lo que se conoce como “ nicho . Estos nichos permiten proveer
nutrientes 'y agentes microbianos inhibidores o estimulantes del
crecimiento bacteriano, ademas poseen otras caracteristicas comunes,
como son producir dafio a distancia difundiendo productos toxicos o

invadiendo al huésped una vez que la suceptibilidad de éste, lo permite.

Existen aspectos fisicos de la superficie corporal como la piel y
mucosas que separan los medios externos ¢ internos y sirven como
primeras lineas de defensa, de ésta forma un huésped suceptible y el
ataque microbiano al mismo, pueden resultar en la mstalacion de un
proceso infeccioso generando cambios en el organismo como lo es una
respuesta inflamatoria lo que se puede traducir clinicamente en la salida de
fluido crevicular.

La cavidad bucal mantiene una flora microbiana relativamente

constante.

Los microorganismos se adhieren principalmente a los tejidos duros
( superficies dentales ) organizindose y multiplicindose, iniciando asi la
formacion de placa dental. Esta no solo depende de factores del huésped
sino también de agentes producidos por los microorganismos que en un
momento dado, favorecen el desarrollo  tanto cualitativo como
cuantitativo de otras especies. La distribucion es variable por ejemplo, en

la placa subgingival existe mayor nimero de microorganismos anaerobios



una vez que han encontrado el medio necesario para obtener nutrientes.

La saliva juega un papel importante en la regulacion de los
mecanismos involucrados et la interaccion huésped-pardsito.

Esta interrelacion dindmica es continua durante toda la vida del
individuo, por lo mismo se considera que tanto el huésped como la
comunidad microbiana tienen una participacidn determinante al momento
de desequilibrarse lo que se traduce en la instalacion de un proceso
patoldgico conocido genéricamente como enfermedad periodontal.

De ésta forma, es conveniente que el cirujano dentista este
conciente de lo anterior y realice rutinariamente examenes periddicas del
estado periodontal del paciente, asi como también, esté atento de la

aplicacion de controles de placa adecuados.
Lb. Generalidades de la ecologia microbiana oral,

La ecologia es el estudio de la interrelacion entre los organismos y

sumedio ambiente. ( 18)

Las superficies del cuerpo humano se encuentran colonizadas por
microbiotas formadas desde el nacimiento.

Las bacterias colonizan la piel, el intestino y mucosas en
microambientes especificos, que estan expuestos a cambios definidos por
factores fisicos, quimicos y bioldgicos. Estos pueden perturbar el ambiente
y aprovechar la suceptibilidad del huésped para invadirlo y multiplicarse,
modificando asi, el entorno y proporcionando condiciones favorables para

permitir, la integracion de nuevas especies pioneras generando cambios en
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el medio que se estabilizan hasta que aparecen factores que puedan otra

vez alterar al mismo, tomandolo mas complejo. ( 18)

Esta mterrelacion de microorganismos con la cavidad oral se
considera un sistema ecoldgico complejo, puesto que las bacterias bucales
no son capaces de colonizar otras superficies no bucales, ya que poseen
caracteristicas especificas de adhesion efectivas de manera especial en las
superficies bucales.

La cavidad oral es un sistema abierto ya que nutrientes y
microorganisinos son repetidamente introducidos ya sea por alimentos,
bebidas o por el flujo continwo de saliva. La deglucion elimina la saliva v
bacterias contenidas en la misina, de manera constante.

Independientemente de lo anterior son retiradas de la boca por otros
medios p. ej., 1a higiene oral, la masticacion, la descamacion de células
epitcliales y el flujo salival, de ésta forma, es claro que los
microorganisimos deben contar con mecanisinos especificos para adherirse
a la superficie y establecer residencia permanente en los cuatro
ecosistemas principales que se definen en boca ( epitelio bucal, dorso de

la lengua, diente supra y subgingivalmente ). (6)
Lh.1, Ecosistemas orales.

La iicrobiota oral define distintos ecosistemas, estos estan
compuestos por varios tipos de nicroorganismos tales como
bacterias, levaduras, hongos, micoplasimas, protozoarios y virus, mismos

que favorecen el desarrollo de diferentes habitats. { 18 )
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Intervienen en la distribucton de los ecoststemas orales, diferentes

estructuras ast como factores fsico-morfologicos como el epitelio bucal,
surco aangival, saliva, lengua v dientes. En cada una de estas estructuras

se  definen ecosistemas  caractenizados  por  la presencia  de
microorgamsmos  especificos. p e, en la saliva prevalecen los
Streptococcus v la Veillonella. en la lengua los tilamentos Gram ( ~ ) v
Streptococcus  facultanivos. en el epitelio bucal los Streptococcus
Gram (-). (18]

En el entorno supragingival fos microorganisntos son diferentes en
relacion al subgingival, debido a que estan banados por saliva. en el
subgingival se encuentran rodeados de fluido crevicular con

microorganismos moviles menos adheridos, suspendidos, creciendo en un

ambiente anaerobio. ( 18.19)

L.b.2. Factores fisico-quimicos.

En la cavidad oral existen factores ambientales como la
temperatura, tension de oxigeno, concentracion de fones de hidrogeno,
quimica de superficie v disponibilidad de bioquimicos como nutrientes.
Estos factores pueden modificarse significativamente de lugar a lugar en
distancias cortas, \ pueden cambiar dramdticamente en poco liempo,
aumentando asi la complejidad del entomo oral. Se incluven en los
mismos: 1).- Temperatura; 2).- Tension de oxigeno: 3).- Concentracion de
tones de hidrogeno: 4).- Quimica de superficie: 5).- Viabilidad de

bioquimicos que sinen como nutrientes. ( 18 )



LbJ3 Temperatura,

Los nichos bacterianos requieren de condiciones optimas de
temperatura para desarrollarse.

En la cavidad oral la temperatura promedio es de 37° C variando
considerablemente entre las mucosas y dientes, ya que los ultimos se

encuentran en contacto con el medio ambiente extemo. (18)

Las bacterias dependiendo de las temperaturas que requieren para
desarrollarse se clasifican en:
1).- Psicofilas, son las que crecen a temperaturas eatre los 10°y 15 ° C.
2).- Mesofilas, que crecen entre los25° y 40°C.

3).- Termofilas, que se desarrollan entre los 50°y 60° C. ( 14)

Las bacterias mesofilas, son las de mayor prevalencia, siendo
responsables de la mayoria de las infecciones en la cavidad oral. Resisten
cambios extremos de temperatura en corto tiempo, p. ¢j., si aumenta la
temperatura, el oxigeno se consume con mayor rapidéz, limitando asi el
crecimiento y precipitando su muerte, en general en las temperaturas bajas
permanecen viables. ( 14)

Los microorganismos deben de adaptarse al medio térmico que se
define en cavidad bucal, pudiendo tener este variaciones extremas en el
ciclo que lo caracteriza, muchas veces éstas variaciones se presentan en

periodos de tiempo cortos. ( 14)



Lb.4. Tension de oxigeno.

El oxigeno es importante en el desarrollo de la flora bucal.

Las bacterias en la cavidad oral producen energia a través de la
desintegracion de carbohidratos ya sea en fonna aerobia en proceso de
respiracion o anacrobia en el proceso de fermentacion. La encrgia que se
libera por la oxidacion de los compuestos organicos se atrapa por
procesos quimicos en forma de ATP. (14)

En base a los diferenies tipos de oxidaciones biologicas las
bacterias se clasifican en:

.- Aerobios. Son los que requieren de aire para vivir utilizando el

oxigeno molecular como aceptor de hidrogeno, por ejemnplo, los bacilos

aerobios.

2.-  Anaerobios, Son los microorganisinos que no pueden crecer en
presencia del oxigeno molecular, por ejemplo, los bacilos
fusiformes, Bacteroides, Espiroquetas y Peptoestreptococos.

3.-  Microorganismos facultativos. Son los que pneden crecer en
presencia o en ausencia de oxigeno molecular por e¢jemplo los
estafilococos, Streptococcus y enterobacterias. ( 14)

En las superficies bucales los microorganismos que colonizan la
lengua y mucosas viven en un medio aerobio, utilizando un proceso de
fosforilacion oxidativa para obtener energia, mientras que los facultativos
proliferan en zonas supragingival y en el margen gingival, creando una

baja tension, de ésta forma pudiendo sobrevivir. ( 18)
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En la placa supragingival la tension de oxigeno puede variar
dependiendo de sus capas y el tiempo de desarrollo, p. ¢j.. cuando una
placa tiene de 3 a 5 dias de maduracion, el potencial de oxidacion es de
cero y el medio es anaerobio. ( 18)

En las etapas iniciales de formacion de placa, los microorganismos
son acrobios, también son los primeros que s¢ depositan sobre la
superficie dental.

El potencial de oxidacion, disminuye por el consumo de oxigeno
debido a Ja presencia de microorganismos facultativos. La formacion de
bolsas periodontales propicia de manera especial valores de oxigeno muy

bajos.

Los potenciales de oxidacion-reduccion oscilan desde +60 y
310 mV para la lengua. Saliva y encia pueden alcanzar valores bajos como
-200 mV ( placa supragingival ), y-360 mV para el surco gingival. (11)

La creacion de condiciones anaerobias es propiciada por las criptas
de la lengua, surcos gingivales, fisuras y areas proximales que limitan el

paso de oxigeno.

El factor mas importante para que se defina la reduccion-oxidacion
es la misma capacidad reductora del microorganismo durante la
adherencia primaria, se crean condiciones anacrobias que favorecen el
establecimiento subsiguiente de microorganismos que no utilizan Oy, los
que aprovechan asi las grandes diferencias locales en el equilibrio del

potencial de oxidacion-reduccion, pudiendose combinar las actividades
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reductoras de ciertos microorganismos residentes v los rasgos anatomicos.

(4)
Lb.5. Concentracion de iones de hidrogeno.

El término pH es el logaritmo negativo de la concentracion del ion
hidrogeno.

En la cavidad bucal el pH es neutro, con valor cerca de 7,
permitiendo asi, que la mayoria de las bacterias se desarrolien. (18)

Existen varios factores que afectan la concentracion del ion
hidrogeno en la cavidad oral:

1.-  El pH de materiales exogenos que se colocan en la boca.

2.~ Laingestion de substancias quimicas carbonatadas las que
contienen altas concentraciones de ion hidrogeno.

3.- Elefecto amortigiiador de la placa y saliva. ( 18)

Un amortigiador es un sistema que estabiliza el pH. En la saliva el
bicarbonato es uno de estos. Se asocia con el proton libre de hidrégeno
dando lugar al dcido carbonico que se disocia en agua y en bidxido de
carbono, quedando atrapada la molécula de agua y asi estabilizandose la
concentracion de jones. ( 18)

El pH 6ptimo para el desarrollo de los microorganismos mesofilos
esde6.0a78.(1)

En la cavidad bucal un pH bajo se considera entre 4 y 5.5, éste
favorece al crecimiento de bacterias tales como lactobacilos, levaduras y

algunos Streptococcus mutans, todos siendo mesofilos. (1)
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Estudios realizados en  cultivos  quimiostdticos  mezclados,

demostraron que un pH bajo mas que la viabilidad de un carbohidrato
por si mismo fué, el factor que favorecié la presencia de especies
potencialmente cariogénicas. ( Marsh, 1993 ).(9)

La comunidad microbiana se alteré irreversiblemente solo cuando el
pH era menor a 5.0 y las especies predominantes fueron, Streptocaceus
mutans, lactobacillus casei, Veillonella dispar, éstas mismas asociadas
a lesiones cariosas progresivas en hwmanos, estudios realizados por:

( Bradshaw et al. 1989 ).
I.b.6. Viabilidad de nutrientes,

Los nutrientes proporcionan la ewergia necesaria para que los
microorganismos realicen reacciones biocinéticas como p. ¢j., las que se
requieren en la formacion de componentes celulares.

Los microorganismos existentes supragingivalmente en la lengua y
mucosas, viven a expensas de nutrientes exogenos provenientes de la dieta
(carbohidratos, proteinas y grasas exogenas ) y de la saliva por medio de
carbohidratos, péptidos, proteinas salivales, ademds de componentes
nitrogenados.

Los microorganismos que viven en el surco gmgival y bolsas
periodontales obtienen energia derivada de fuentes endogenas producidas
principalmente por el huésped. El fluido crevicular es una via de obtencion
de nutrientes, que contiene plasma y hemina entre muchos otros

componentes mas. ( 18)
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La microflora oral requicre de nutrientes como fuente energética.

Algunos ejemplos de esto, se especifican en el cuadro b-6

Grupo Fuente energética | Productos metahdlicos

Cocos Gram ( +)

S. mutans carbohidrato glicano, levano, polisaciridos

intracelulares

S. mitior carbohidrato glucano, polisacdndos
intracelulares

S. sanguis carbohidrato glucanos, polisaciridos
intracelulares

S. salivarius carbohidrato levanos y polisacdridos

Peptostreptococcus |carbohidrato dcidos no voldtiles

Cocos Gram (- )

Neisseria carbohidrato polisacdridos extracelulares y

acidos no volatiles

Veillonella lactato acidos no volatiles,
hidrégenos
Bacilos Gram ( + ) |carbohidratos polisacaridos extracelulares e

intracelulares y acidos no

volatiles

* Datos obtenidos de Manaker 1986.

En laplaca dental, 1a diversidad de la microflora se ve incrementada
por el desarrolo de CADENAS ALIMENTICIAS entre especies
bacterianas y la aplicacion de ESTRATEGIAS METABOLICAS



13

COMPLEMENTARIAS para catabolizar los nutrientes enddgenos como

glucoproteinas y proteinas. { 8)

Lc.  Factores del huésped, saliva y fluillo erevicular.

Saliva,

Definicion. Es un fluido claro. insipido secretado por las glandulas
salivales mayores y menores. ( 1)

Es una mezcla compleja de componentes, la saliva forma el
ambiente liquido para el desarrollo bacteriano sobre tejidos blandos v
duros.

Esta compuesta por la secrecion directa de glindulas salivales,
microorganismos ( enzimas ), productos metabolicos, células epiteliales
descamadas, leucocitos, liquidos gingivales y restos alimenticios. (9)

La saliva por si misma consiste de 95 % H.O y 5 % de
componentes organicos ¢ inorgdnicos. (9)

Los componentes organicos son potasio, sodio, calcio, cloro, iones
de carbonato e hipofosfato. Los componentes inorganicos son Muco-
polisacandos y Glucoproteinas. (9)

Sonjo Glantz 1975, menciond que la saliva total contiene también
elementos celulares en los que se incluyen bacterias, células
polimorfonucleares, células epiteliales y cuando esta asociado con
gingivitis se detectan eritrocitos. La densidad bacteriana en la saliva es de

aproximadamente 2 x 10* bacterias por mililitro. (9)



14
En la saliva se encuentran presentes anticuerpos, entre los que

predomina la immunoglobulina A Esta limita la habilidad del

microorganismo para colonizar la superficie. (18 )

Las funciones de la saliva son:

|- Mantenimiento de la boca hiimeda con capacidad neutralizante,
manteniendo constante el pH.

2.- Actiia como lubricante, ayudando asi, a la masticacion y deglusion.

3. Favorece la adhesion de las bacterias a la superficie dental por
medio de componentes organicos.

4.-  Lasaliva participa en la inhibicion de la reproduccion bacteriana.

(2,9,18)

Fluido crevicular.

Definicion. Es un infiltrado que surge a través del epitelio
crevicular. Se encuentra relacionando con procesos inflamatorios, se le
llama también fluido tisular. (1)

El fluido crevicular contiene anticuerpos, de manera importante
1gG, IgA e 1gM, los cuales actian en la defensa ante los microorganisimos
presentes en drea subgingivil. ( 18)

Pueden inhibir la colonizacion de manera especifica o inespecifica
generando pépitidos tdxicos y quimioticticos que provocan respuestas

inflamatorias, exisitiendo permeabilidad y salida del fluido, acumulando
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celulas mflamatorias como los neutrofilos, formando una empalizada

protectora.

Ademas el fluido crevicular posee componentes nutricionales como
plasina y hemina que son esenciales para el desarrollo de bacterias en los
tejidos gingivales, p. ¢)., Ia Porphyromonas gingivalis requiere de hemina
como factor indispensable para su nutricion. Asi como también otros
integrantes del grupo de Bacteroides de pigmentacion negra.

Eu la placa dental madura, se incrementan los microorganismos
influenciados por el potencial redox ¥ el fluido crevicutar como principal

componente nutricional de la microtlora. ( 18 )

I.d. Determinantes bacterianos, adherencia e interrelacion con

otros microorganisnios.

Adherencia.

En la cavidad bucal una de las formas principales para que se logre
la colonizacion de la superficie, es por medio de la adherencia selectiva y
las bacterias muestran una predileccion de superficies especificas, p. ¢j.. el
Streptococcus salivarius se adhiere a la superficie epitelial, mientras que el
Streptococcus mutans prefiere la superficie dental.

La adherencia como determinante ecologico, define la selectividad
de los enfaces y en la diversidad de las microfloras. (18 )

Los mecanismos principales de adherencia son:
! Interacciones hidrofobicas, se presentan cuando las substancias

lipofilicas de la célula bactenana se unen con receptores
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hidrofobicos de las células epiteliales, ésta especitidad de iones

permite la colonizacion.
2 La composicion de la pelicula, aumenta la adherencia especifica de
microorganismos a la superticie dentaria, p. ej., las proteinas
ricas en prolina, favorecen la adherencia de Actinomyces viscosus.
3. Lalisozima, amilasa, lactofervina e IgAs se unen especificamente a
los microorganismos de la placa, funcionando como receptores de
adherencia. (no se ha aceptado plenamente).

4 Otras glicoproteinas aglutinan bacterias de placa dental, (19)

La adhesion bacteriana es esencial para el desarrollo de

enfermedades infecciosas, (19 )

Algunos factores de adhesion que hacen posible la formacion de la
placa dental puede son:
a)  Laadhesion a la cuticula o superficie de! diente por polisacaridos
extracelulares.
b) Aglutinacion interbacteriana.
Interrelacidn con otros microorganismos,
Los microorganisinos ademas de agregarce a las estructuras de la
placa, pueden interactuar con otras especies. Estas interacciones pueden

ser inhibidoras o estimulantes del crecimiento.



Las interacciones estimulantes son:

[5%]

(99 ]

Las bacterias que facilitan la entrada a otros microorganismos y
permiten su colonizacion, p. ej., la presencia de Actinomyces
viscosus facilita la entrada 2 P. gingivalis para su colonizacion.
Las bacterias que utilizan los nutrientes bacterianos para adherirse
a otra, p. ¢j., la Vetllonella parvula y microorganismos Gram
(+) pueden sintetizar vitamina K3, que es utilizada por
P. gingivalis y Prevotella intermedia.

Microorganisinos que generan bidxido de carbono pennitiendo el
crecimiento, como los Peptoestreptococcus y Eubacterias
permiten el crecimiento de Capnocytophaga y Aa.

Las bacterias que producen el dcido lactico que sirve como fuente
de energia para otras bacterias, p. ej., los Streptococcus y
Actinomyces producen dcido lictico que es ntilizada como fuente

energética por la Veillonella y Neisseria. (18)

Las interacciones inhibidoras son:

I

(8]

El dcido lictico puede inhibir el crecimiento de algunos
microorganismo como las levaduras.

La produccion de bacteriocinas, matando microorganismos
especificos cercanos o idénticos a ellos, p. ej., los Streptococcus
mutans producen bacteriocinas que eliminan a otros mutans o

sanguis y A. viscosus. (18)



CAPITULO II

PLACA DENTOBACTERIANA
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I1.a, Definicién de la placa dentobacteriana.

Cualquier masa organizada que se adhiere al diente u ocupa el surco
gingival. constituida  principalmente  por microorganisinos, ademas
contiene una matriz organica polisacarido proteinica, productos denvados
de bacterias incluyendo enzimas, componentes inorgdnicos tales como el
calcio y el fosforo. (1)

IL.b. Antecedentes historicos,

Desde hace mucho tiempo existen referencias acerca de la relacion
entre los depdsitos duros y blandos sobre la superficie dental y los
cambios observados en los tejidos adyacentes.

Referencias tan antiguas como las griegas ( siglo 1V a.C. ), atn con
las limitaciones tecnologicas de la época, lograron por medio de una
simple observacion, detectar ésta relacion.

El desarrollo de lentes de aumento o microscopios rudimentarias
permitio a Leeuwenhoek corroborar éstas observaciones.

Entre los hallazgos mas significativos se encuentran los que se
obtuvieron durante la llamada "época de oro de la microbiologia
médica" W.D. Miller trabajando en el laboratorio de Koch en Alemania
sentd las bases de la microbiologia bucal y del conocimiento de estos
depdsitos microbianos, apoyandose en una tecnologia de mayor desarrollo
y precision.

Actualmente se han aislado gran cantidad de especies bacterianas v
se conocen aspectos ecologicos especificos en relacion a éstos depésitos.

Sin embargo existen aspectos obscuros por lo que ésta drea, se
elcuentra en intenso proceso de investigacion.

Siglo IVa.C. {Anstételes |Relaciond el deterioro dental con los
depositos. (12)

400-377a.C.  |Hipocrates  |Qbservo los efectos de la acumulacion
(padre de la]del caleulo ( pituita ) en los dientes y
medicina encias, ¢l cual se introducia a las raices.
moderna) (10)
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936-101

Albucaris

Enuncto la relacion entre el calculo- !
enfennedad con necesidad de removerios.
110)

Paracelso

Introdujo el témnino tartaro como
variedad de acumulaciones pétreas.
Haciendo comparaciones entre las
acumulaciones que se forman en los
huesos v dientes. Considerd que éstos
deposttos son los causantes de
padecimientos, a los que Hamo en fonna
genérica: "enfermedades tartiricas”.
{10)

1683

Antony Van
Leeuwenhoek

Describe por primera vez en sus cartas a
la Sociedad Real de Londres a las
bacterias de la boca, llamandolas
ammalunculos.

(6)

1843

R. Koch

Creo métodos de tinsion de bacterias en
frotis y medios de cultivos solidos.
{(12)

1847

Ficinus

En sus escritos hace referencia de os
depdsitos microbianes, como "una capa
laminosa de denticulae”

1867

Leber y
Rottenstein

Ltamo "capas de leptothnix” a los
depdsitos microbianos de los dientes.
(12)

1876

Kuch

Menciono cuatro postulados que apoyan
la especifidad bacteriana:

1} El organismo patogeno aparece
regularmente en las lesiones de la
enfermedad.

2) Puede ser aislado en un cultivo puro en
medios artificiales.

3) La moculacion de este cultivo produce
una enfermedad similar en los animales
de experimentacion.

]
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4) Se puede recuperar el microorganisiio
de las lesiones en los animales.
(6)

1897

Williams

Demostrd microscopicamente la
presencia de una masa gruesa que cubrin
la superficie dental donde se inicio
previamente el deterioro.

(12)

1897

G.V. Black

Introdujo el ténnino "Placa Dental"
(3)

1941

W. Wild

Menciona que la placa se compone de
restos alimenticios triturados, saliva y
bacterias.

(3)

1953

R.M. Stephan

Menciona que la placa es la suma de
material blando exdgeno que se adhiere a
fa superficie dentaria,

3)

1961

OMS

Se establece que la placa esta compuesta
principalmente por microorganisimos,
materia alba, residuos bucales, células
epiteliales y sanguineas. (3)

IL.c. Clasificacién de enfermedad periodontal.

Definicion. Es una enfermedad inflamatoria que afecta a los tejidos

periodontales, caracterizada por el desarrollo de bolsas periodentales,
resorcion osea e inflamacion aguda. (1)

Periodontitis del adulto. Es una forma de periodontitis que se

presenta a los 35 ailos de edad. La resorcion dsea progresa lentamente
formando defectos horizontales desde el punto de vista radiogrifico. Los
factores del medio ambiente local, son cruciales para el desarrollo de la
misma. No se han encontrado defectos en el funcionamiento de células
sanguineas periféricas, (1)
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Periodontitis juvenil. Es una forma de periodontitis que tiene su

inicio en la pubertad. Se caracteriza por la fonmacion de defectos oscos de
tipo vertical en los primeros molares permanentes v los incisivos.

Clinicamente puede no presentar inflamacion, existe distribucion
familiar, predominando en el sexo femenino. (1)

Presenta defectos funcionales en neutrdfilos y monocitos, pero no
en ambos tipos de células simultaneamente.

Periodontitis gingivo necrosante ulcerativa. Es la periodontitis
que se desarrolla a partir de periodos largos de gingivitis ulcerativa
necrosante agada. La destruccion causa la formacion de un crater
interproximal afectando tejido blando y hueso. Se puede detectar
clinicamente y es de tratamiento dificil. (1)

Periodontitis prepuberal. Es una periodontitis que comienza
después de la erupcion de los dientes primarios. ( 1)

Periodontitis ripidamente progresiva. Es una periodontitis que
generalmente se presenta entre la pubertad y los 35 aitos de edad o mas.

Puede estar asociada con enfermedades sistémicas. Afecta a
personas sanas. Puede responder a la terapia convencional de manera
satisfactoria o no. (t)

ILd. Histopatogénia de la enfermedad periodontal,

La patogénia es la secuencia de eventos que se definen durante el
desarrollo de un proceso patologico, basandose generalmente en
caracteristicas histologicas y clinicas.

Las caracteristicas clinicas de una encia sana son presentar un color
rosa coral, consistencia finme y resilente y que la superticie esté punteada
como la de una cascara de naranja, esto es, una estructura libre de signos
clinicos de inflamacion. ( 7)

Histopatologicamente se detectan células inflamatorias en la
porcion coronal del tejido comuntivo  ( linfocitos, neutrofilos y
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macrotagos ), estin presentes también en el epitelio de umon, emigrando
desde los vasos dentogingivales, atravesando al mismo y dirigiendose
hacia el surco gingnval (7)

El desarrollo de una respuesta inflamatoria resultado del ataque
bacteriano por el crecimiento de la flora subgingival, nos lleva al
establecimiento de un proceso que nvolucra cambios en las tejidos y
pueden ser tanto favorables como destavorables para los mismos. ( 7)

Los beneficios que ofrece una respuesta inflamatoria son la
eliminacion de los agentes agresores v el restablecimiento de la
normalidad tanto en estructura como en funcion de los tejidos donde se
establece. (7)

Page y Shoroeder en 1970 propusieron que desde un punto de vista
didactico seria conveniente dividir el estudio histopatologico de la
progresion de lesiones periodontales ante el ataque bacteriano en 4 fases:

inicial, temprana, establecida y avanzada.
Las caracteristicas de la lesion inicial son:

Vasculitis bajo el epitelio de union.

Exudado denivado del surco gingival.

Aumento de la migracion de leucocitos hacia ¢l epitelio de union y
surco gingival.

4) Presencia de proteinas séncas ( fibrina extravascular ).

5)  Alteracion de la porcion mas coronaria del epitelio de umon.

6)  Pérdida de coldgeno perivascular.

o) D

Lesién temprana:

1) Seacentian las lesiones iniciales.

2)  Hay acumulacion de células linfoides por debajo del epitelio de
union,

3)  Alteraciones de tibroblastos.

4)  Mayor pérdida de lared de fibnllas colagenas en la encia marginal.

5)  Seinicia la proliferacion de las células basales del epitelio de union.



Lesidn establecida:

1) Persistencia de las manifestaciones de la inflamacion aguda.

2)  Predominio de células plasmaticas.

3)  Presencia de inmonoglobulinas extravasculares en tejido conectivo
y epitelio de union,

4)  Proliferacion, migracion y extension lateral del epitelio de union y
formacion temprana de bolsas.

Lesion avanzada:

1) Persistencia de las caracteristicas de 2 lesion establecida.

2)  Extension de la lesion hacia el hueso alveolar y lipamento
periodontal con pérdida importante de hueso.

3)  Pérdida continua del coldgeno bajo el epitelio de la bolsa.

4)  Presencia de células plasmatieas alteradas patologicamente en
ausencia de fibroblastos alterados.

5)  Formacion de bolsas periodontales.

6)  Periddos de remision y exacerbacion.

7)  Mamfestaciones generales de reacciones tisulares inflamatorias e
inmunopatoldgicas. (16 )

ILe. Teorias de Ia placa dental y enfermedad periodontal.

Basandoce en los estudios de Bass y Johns ( 1915 ) se mencioné
que un microorganismo especifico llamado Endoameba buccalis era
causante de enfermedad periodontal y por lo mismo con la elaboracion de
una vacuna se podria prevenir la pérdida de los dientes. Esto constituyd
una gran aportacion en relacion a lo que se conoee como hipdtesis de
placa especifica. Junto con la argumentacion de Loe y Silness en 1963 a
cerca de que la placa dental formada en los dientes supra y
subgingivalmente era el agente etiologico de gengivitis y periodontitis.

En base a este tipo de estudios se han propuesto varias hipatesis
para explicar la presencia de PDB y desarrollo de enfermedad periodontal.

I. Hipétesis de placa inespecifica. Es un concepto que se basa en la
posible relacion que existe entre diversas agrupaciones bacterianas



presentes en la flora subgingival de sitios asociados con
enfermedades periodontales.

Es importante mencionar que se han aislado entre 300 y 400
especies de bacterias diferentes del surco gingival lo que hace logico
pensar, independientemente de la presencia de otros factores que también
Jjuegan un papel importante en el desarrollo de este tipo de problemas que
no solo la presencia de bacterias aisladas, con alto potencial virulento por
si solas, son capaces de destruir los tejidos.

2. Hipdtesis especifica ( Loesche y Cols. 1976, Socramsky y cols.
1977 ). De manera contrana al concepto de placa inespecifica, dste
concepto toma en consideracion la presencia de bacterias de muanera
aislada como condicion suficiente para el desarrollo de destruccion
periodontal.

Los estudios mds recientes en los cuales, colocan a la misma como
base fundamental del origen infeccioso de estas enfermedades son los
publicados por Newman y colaboradores en 1976 v 1977 aclarando la
asociacion entre A.a. y periodotitis juvenil localizada.

3. Marsh ycols. 1991, propusieron una nueva hipdtesis para explicar
la relacion entre calidad y cantidad de componenetes de la flora y el
desarrollo de enfermedad periodontal, ésta se denomina * Hipotesis de la
placa ecologica ”, Se proponen cambios en wno o varios factores
ambientales claves, que causardn alteraciones en el balance de la
microflora v predisponiendo el sitio para desarrollar enfermedad. (9)

Como lo podemos observar en el siguiente cuadro ll.e.



{ Flujo de fluido
d Nutrientes

Reduccion de placa Inflamcacion pH neutro
Reducida
T T Respuesta T Cambios
inflamatoria T | Ambientales $
Acumulacion de placa Inflamacion Fluido
incrementada incrementado
{ crevicular)
T Nutrientes
T pH
1 2 3
Microflora predominante Gram ( - )
Salud gingival
Facultativos anaerobios T
Modificacion ecoldgica
Microflora predominante Gram ( + ) d
Anaerobios obligados
Gingivitis

4

S

ILf. Radio finito de accion de la placa.

El radio finito de accion de la placa, representa un concepto que se
basa en observaciones histopatologicas de situaciones clinicas tales como
la periodontitis ( llamada Periodontésis al describirse el misimo ). El radio
finito de accion se relaciona especificamente con el desarrollo de un
infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo adyacente a la acumulacion

de placa subgingival sobre la superficie dental.



27
Waerhaug en 1977 publico las observaciones que realizo al

examinar 16 pacientes diagnosticados, siendo afectados por Periodontosts
(enfermedad que en ese momento se pensaba era un proceso degenerativo
de los tejidos periodontales ), realizo mediciones histopatologicas
basicas, por ejemplo.

D)

Nunca se presento pérdida de insercion al menos que la placa
subgingival hubiera sido encontrada a una distancia de 1.5 mmo
menos en relacion a las fibras de insercion mas cercanas.

( Se midi6 la distancia en mm. entre la placa y los remanentes de
fibras periodontales en areas en las que se ha perdido insercion ).

AREA CERCANA ALA AREA CERCANA

UNION C-E AL APICE
Promedio | Rango Promedio Rango
0.94 0.3-1.5 0.43 0.2-1.0

3)

4)

Existio una infiltracion de células redondas de 0.8 mm. tanto en
grosor como en profundidad, adyacente a la acumulacion de placa
subgingival.

Existio relacion directa entre sitios de destruccion de fibras
coldgenas y el frente de [a placa.

Se apoyaron las observaciones de Newinan ( 1973 ), acerca de que
existe cierta evidencia en relacion a que el contenido de la flora que
avanza mas rapido ( como la de periodontitis juvenil ) es diferente a
la ordinaria ( periodontitis del Adulto, esto, analizando la calidad y
cantidad de bacterias ),

En conclusion, se logré definir hasta que distancia el desarrollo de

la flora subgingival afecta a los tejidos periodontales esto es, drea de
tejido conectivo afectado, grado de pérdida de insercion, profundidad de
la infiltracion celular inflamatoria. (20)
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Waerhaug en 1979 menciono que la pérdida de insercion fibrosa
periadontal invariablemente estaba relacionada con el crecimiento apical
de la placa subgingival v esto a su vez con un proceso mflamatorio, con
lisis de fibras de insercion a una distancia entre 0.2 y 1.8 mm. desde el
borde apical de la placa. Posteriormente el epitelio de unién prolifera
hacia abajo intentando cubrir la superficie radicular denudada.

La reduccion en el espesor de la cresta alveolar estubo relacionada
con ¢ crecimiento hacia el interior por parte de la placa dental. Nunca
menor a 0.5 mm. ni mayor a 2.7 mm, { 21)

PRIMER /
MOLAR N

- : ] ,

Fig. a,b. Microfolografias que ilustran dos areas interproximales con defectos dseos
angulafes. En ambas categorias, e y @ . la distancia enlre las cétulas apicales del epilelio
de union y el hueso alveolar de soporie es de alrededor de 1-1.5 mm. y la distancia entre 1a
extension apical de la placa y las células apicales del epitelio de union de alrededor de 1.0
mm. Como fas células apicales del epilefio de union estan ubicadas en distintos niveles en los
dos dientes adyacentes, el perfil de la cresta dsea resulla oblicuo.
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HLa. Depdsitos dentales.

Son acumulaciones naturales orgdnicas ¢ inorgdnicas, se depositan
sobre la superficie dental, ( 12)

Existen dos tipos de depdsitos dentales,

(1) Blandos, Pelicula adquirida, materia alba, restos aliimenticios y
placa bacteriana.

(2)  Dureos. Cilculo dental.

Estos depositos facilitan la adherencia y colonizacion de la
superficie dental.

Clinicamente pueden ser visualizados directa o indirectamente por
medio del uso de substancias reveladoras. (22
I1La.1l. Pelicula adquirida,

Definicion. Es una pelicula delgada con coloracion que varia del
café al gris. Compuesta por proteinas salivales, se deposita sobre fa
superficie dental. (1)

Las funciones que cumplen son:
1) Curacidn, reparacion o proteccion de las superficies del esmalte.

2)  Transmision selectiva de permeabilidad al esmalte.

3)  Influencia sobre la adhereucia de los microorganisinos orales
especificos a la superficie dental.

4)  Sirve como substrato o nutriente a los microorganismos de la placa.
(12)

La pelicula se forma sobre superficies duras, pocos minutos después
de haber realizado una impieza profesional.
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La absorcion selectiva de proteinas salivales, polipéptidos y lipidos es el
mecanismo por el que se adhiere.
Lo anterior se considera la primera etapa de formacion de placa
dental esto es, la superficie serd colonizada posterionmente por
microorganismos. ( 15)

lL.a.2, Materia Alba,

Definicion. Es un conjunto de grumos blancos constituidos por
restos celulares, comida y componentes de placa dental. Retenidos sobre
la superficie en la cavidad bucal. (22

Clinicamente se observa de esta forma, una masa blanca que puede
ser eliminada mediante el cepillado e instrumentos dentales y al chorro de
agua. (22)

La materia alba no posee una organizacion estructural de
microorganismos.

Es capaz de producir una reaccion tisular por medio de irritantes
quimnicos, contribuyendo al proceso de enfermedad.

[11.a.3. Residuos Alimenticios.

Son particulas flojas de restos de comida, se depositan en el tercio
cervical, zona interproximal de los dientes,en las irregularidades dentales,
y dreas de contacto interdentales contribuyendo asi, a la rentencion
bacateriana transitoria sobre los dientes. (22)

Son eliminados con facilidad por accion de fa musculatura oral, saliva y
técnicas de higiene.

ILb. Formacién de la pelicula,

Las superficies de la cavidad oral se encueniran cubiertas por una
pelicula hidrofilica de mucinas salivales gelificadas. Sirve como lubricante
y protector de la mucosa ante cambios fisico-quimicos. Interfiriere
también en la adherencia microbiana.
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En la superficie dental éstas mucinas se desnaturalizan, formando

ésta, una pelicula orgdnica que favorece la adherencia selectiva de
bacterias. (6)

Ill.c. Adherencia bacteriana a la pelicula.

Las bacterias estan rodeadas por matrices altamente hidratadas Hamadas
glucocdlices, constituidas principalmente por heteropolisaciridos. En
algunas bacterias los glucocalices, presentan una disposicion regular de
varillas como apéndices glucoproteinicos, otras estan rodeadas también
por matrices de fibrillas polisacaridas. Algunas presentan apéndices no
flagelados largos que se exitienden por debajo del glucociliz.
habitualmente se les llama pili o fimbriae. En su punta poseen moléculas
proteimcas llamadas adhesinas las que ayudan a reconocer estructuras
carbohidratadas que se encuentran en la pelicula, a éstas se les conoce
también como Lectinas. (6)

Los polisacdridos que aprovechan las bacterias son sintetizadas a
partir de la sacarosa por medio de enzimas llamadas glucosiltransferasas.

Las producen de manera importante, Streptococcus sanguis,
Streptococcus mitis, Streptococcus salivarius y Streptococcus mutans. (6 )

Algunas bacterias degradan sacarosa, liberan fiuctosa y obtienen
energia, convirtiendo extracelularmente las witades glucosicas derivadas
de la sacarosa en glucanos. Se incluyen en estos, los mutanos, dextranos y
fructanos. Se consideran las substancias mds importantes durante la
formacion de la matriz organica interbacteriana, el fructano también sirve
como fuente de energia. (6)

La superficie dentaria porta una carga eléctrica negativa
propiciando la formacion de una brecha entre la bacteria v la superficie
dental, esto involucra fuerzas electrodinamicas en presencia de iones de
atraccion o repulsion. (6) ver el cuadro C-1.



Carga superfidal negativa
S

- - La repulsion ¢lectrostatica

a - T - y 1a atraccion efectro-
S e dinimica crean una brecha
- - entre las bacterias v la

supetficie dentaria

Los jones hidrogeno y
cationes pueden estrechar la
brecha

El lucocaliz microbiano
R é puede cerrar la brecha
- | Las adhesinas del glucociliz
pueden unirse
especificamente a la
superficie dentaria

También los pili pueden
cerrar la brecha

Las adhesinas pueden
adherir especificamente
¢l organismo a la
superficie dentaria

Las aglutinas o [gAs
reaccionan con las

= estructuras superficiales
microbianas y bloquean las
adhesinas

Factores que influyen sobre la adherencia de
una célula microbiana a la superficie dentaria,

w3
(U8 ]



111.d. Formacidn de la placa dental,

La formacion de la pelicula facilita el desarrollo de la placa dental,
esto involucra la participacion de aspectos especificos a vanos niveles p.
¢j., las glucoproteinas favorecen la agregacion de bacterias pioneras
alterando la misma mediante el uso de substratos.

La flora de la placa dental incipiente, fonmada después de 3 a 8
horas de una profilaxis estd compuesta de manera importante por
Streptococcus ( mitior, sanguis y milleri ), bacilos Gram (+) en menor
cantidad, asi como los Actinomyces (viscosus, naeslundii y odontolyticus )
que no estin adheridos firmemente a la superficie.

En el primer dia de formacion, el tiempo que tardan las bacterias en
duplicarse es de tres horas ( Socransky y Col 1977, Brecy y Col 1983 ), es
decir un microorgamsimo durante 24 horas s¢ multiplica hasta 256
microorganismos. ( 5)

En este primer dia se observaron bactenas que se desprenden
arrastradas  por la saliva, otras quedan adheridas mismas que se
multiplican y agregan, la tornan mas compleja, ya que los Streptococcus
se reducen al 45%, los cocos anaerobicos Gram { - ), Veillonella,
aumentan en 20% ( tres dias ) y los anaerobios facultativos y actinomyces
aumentan en un 25%.

En las tres semanas: Los cocos Gram ( + ) dismintyen, aumentan
los bacilos Gram ( + ) como Actinomyces israeli, las bacterias Gram ( - )
como Veillonella. Se presetan bajas proporciones de bacilos como
Bacteroides y Fusobacterium.

Al aumentar el espesor de la placa se modifican las condiciones que
favorecen el crecimiento, la inflamaciéon incrementan la cantidad de fluido
crevicular, consideradofo una fuente de obtencion de nutrientes escencial
para el desarrolio bacteriano. (6)

En 1966 Theilade y col elaboraron una investigacion, evaluando los
cambios en la microflora después de cancelar medidas de higiene
habiendose realizado previamente una limpieza profesional.
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Inicialmente: En una encia sana se observaron celulas epitehiales
descamadas 90% cocos v bacilos Gram ( =)y Gram ( - ).

Dos dias: Se muodificd la distribucion encontrandose cacos 3
bacilos Gram ( - ) en mavor proporcion.

Tres-Cuatro dias: Se caracterizd por la proliferacion de
fusobacterias v formas filamentosas. (&)

Theilade s Col. ( 1966 ) elaboraron un experimento en las
formacion de microorganismos en mieve dias. ver cuadro C-2

100. - Cocaos y bacilos gramposttivos
90. Cocos y bacilos gramnegativos
80. Filamentos y fusobacteria

Espiritos v espiroquetas
70
60.
50.
40.
30.
20.
10.
0. -
Dia © 1 3 9
Fase ! 2 3

Disinibucion porcentual de los diferentes tipos de microorganismos de una
delerminada persona en los dias 0,1,3 y 9 de gingivitis experimental. En la primera
fase de desamollo de la placa, representada por el dia 1, aumenta la canlidad
relativa de cocos y bacilos gramnegalivos. En la segunda fase, representada por el
3er. dia, ©f porcenlaje de cocos y bacilos gramnegativos aumenta ain mas, y
aparecen fusobaclerias y filamenlos. En la 3a fase, representada por el dia 8
aumeniaron nuevamente los cocos y bacilos gramnegalivos y ademas hay
espiroquetas y espinlos.

Basado en los resultados presentados por THEILADE y COL. (1966).



Estructura de Placa supragingival.
Matriz extracelular,

L.os microorganismos de la placa se encuentran incluidos en una
matriz. extracelular compleja que contiene matenal elaborado por las
bacterias y substancias derivadas de la saliva.

Los materiales que forman la matriz de la placa se forman a partir
de metabolitos bacterianos, pared celular, dextranas, levanas vy
glucoproteinas alteradas de la saliva.

La matriz extracelular tiene varias funciones:

I.-  Sirve como armazon unicndo microorganisinos en una masa
coherente.

2.~ Sirve como sitio de almacenamiento extracelular para los
carbohidratos fermentables.

3. Altera la difusion de substancias hacia dentro y fuera de la
estructura.

4.-  Contiene substancias toxicas e inductoras de inflamacion tales como
enzimas proteoliticas, substancias antigenicas, endotoxinas,
mucopéptidos y metabolitos. (17)

Formacion de placa subgingival.

La formacion de placa subgingival estd procedida frecuentemente
por la acumulacion de placa supragingival.

Las condiciones relacionadas como la presencia de clementos
nutricionales, proteccion fisica de las bacterias instaladas en éstas areas, y
condiciones atmosféricas especificas, son factores que influyen claramente
en la formacion de una flora microbiana subgingival, que aunque influida
por la presencia previa de acumulaciones supragingivales, es diferente a la
misma.
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Todo lo anterior esta determinado por el acceso limitado causado

por fa misma anatomia, tanto bucal como gingival lo que favorece el
desarrolio de especies anaerobias.

La disponibilidad de nwrientes en el exudado gingival aumenta
conforme la inflamacion prevalece: ademas el desprendimiento bacteriano
estd limitado.

Debido a que el margen gingival proteje, 1a integracion de bacterias
salivales es limitada y casi es imposible.

Las diferencias en composicion finalmente son claras sobre todo
comparando estados de salud y estados de enfermedad.

Al progresar la enfermedad, 1a proporcion de cocos y bacilos Gram
(+), tales como los Streptococcus y Actinomyces, se reduce, en tanto que
los bactlos Gram ( - ) awmentan drasticamente, asi como también las
bacterias anaerobias. ()

Hle. Crecimiento y maduracion de la placa dental.

Las bacterias pueden colonizar superficies tanto de los tejidos duros
como de los blandos. ( 18)

A través de receptores especificos, la bacteria se adhiere a la matriz
de la placa. Los Streptococcus especies pioneras, crecen en cadenas
orientadas perpendicularmente a la superficie dental, alterando el medio y
permitiendo la entrada a nuevas bacterias como Actinomyces vy
Veillonella, posteriormente aparecen bacterias filamentosas como la
Nocardia y Bacterionema. Existen otras bacterias que crecen y forinan
estructuras semejantes a los escobillones. ( 18 )

Conforme la placa crece la flora se torna mds compleja,
generandoce cambios entre las proporciones de microorganisinos, p. €j.,
los Streptococcus disminuyen en un 45% después de 24 horas de
acunulacion.
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Los cocos anaerobios Gram { - ) aumentan en un 20 %

( Veillonella ). Los Actinomyces y bacilos Gram { - ) awmentan en un
25% después de 3 dias de cancelar medidas de higiene oral. (5)

Este crecimiento de microorganismos produce cambios en el
microambiente reduciendo el pH y la tension de oxigeno, lo que pennitird
la entrada de micrcorganismos anaerobios extrictos como, las espiroquetas
o los Bacteroides de pigmentacion negra. El crecimiento se puede
favorecer por la influencia de factores locales y sistémicos que
predisponen y favorecen la acumulacion bacteriana.

Cuando la placa supragingival alcanza su madurez se considera una
comundiad en climax, no se incorporan mas especies bacterianas aunque
la misma pueda seguir aumentando de tamaiio. Las cantidades bacterianas
pueden ser hasta de 10" bacterias por gramo de material de placa.

En la placa madura existe mayor variedad de fonmas bacterianas
teniendo algunas mayor potencial patogeno, pudiendo producir una
infeccion en el tejido adyacente ( espacio subgingival ), alterandolo v
creando asi un circulo infeccion-inflamacion que puede producir
enfermedad destructiva en los tejidos periodontales.

La maduracion de la placa dental se ve favorecida por los siguientes
factores:

Disponibilidad de nutrientes en el medio.

Los factores fisico-quimicos que pueden limitar el crecimiento.
Cambios de potencial de oxidacion-reduccion.

Factores del huésped que inhiben la formacién de la placa.
Sinergismos y antagonismos microbianos. ( 2)

W e W D —



CAPITULO 1V

COMPOSICION MICROBIOLOGICA



IV, Composicidn microbioldgica,
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Existen diferentes ecosistemas en la cavidad bucal. La lengua, el
diente, el surco gingival y la saliva definen labitats que son lugares
principales, en donde se distribuyen y predominan microorganismos, de
maitera comio se indica en la Tabla IV-1.(16)

Arcadel |Placa [Lengua |Saliva

surco dental

gingival
Cocos facultativos Gram ( +) 28.2 28.2 44.8 | 46.2
Streptococcus 27.1 279 383 410
Streptococcus salivarius N.D.* ND. 8.2 4.6
Enterococcus 7.2 N.D. 1.3
Staphylococcus 1.7 03 6.5 4.0
Cocos anaerobios Gram ( +) 7.4 12.6 4.2 13.0
Cocos Facultativos Gram (-) 04 04 3.4 12
Cocos anaerabios Gram ( - ) 10.7 6.4 160 | 159
Bacilos facultativos Gram ( + ) 153 23.8 130 | 11.8
Bacilos anaerobios Gram ( +) 20.2 184 8.2 4.8
Bacilos facultativos Gram ( -) 1.2 N.D. 32 23
Bacilos anaerobios Gram ( - ) 16.1 10.4 82 4.8
Fusobacterium 1.9 41 107 |03
P. melaninogenica 4.7 N.D. 02 [ ND.
V. sputorum 3.8 13 ) 22 20
Otros bacteroides 5.6 4.8 5.1 24
Espiroquetas 1.0 N.D. N.D. { ND.

Tomado de From Socransky SS and Manganiello SD: The oral microbiota
of man from bith to senility. J. Periodontol 42:485.1971. ( 16)

IV.a. Placa supragingival

La placa dentobacteriana se encuentra influenciada por el medio
externo, saliva, temperatura, factores fisico-quimicos, pH y factores
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nutricionales, hacen que fa placa misma contenga variaciones especificas
en la microflora. (11)

Microorganismos presentes en placa dental temprana:

Cocos Gram (+)|Bacilos Gram (+)[Cocos Gram (-)|Bacilos Gram (-)
40% 40% 10%

S.sanguis (+)  |actinomyces sp. | Veilloneilla+ sp. {bacteroides sp.

S. mitior difteroides sp. | Neisseria sp. Fusobacterium
sp.

S. milleri

Microorganismos presentes en placa madura:

Streptococos Actinomyces Veillonella

Péptoestreptococos | Bacilos Gram ( +) Bacitos Gram ( -)

(3]

1V. b. Flora subgingival,

Los microorganisimos presentes subgingivalmente se localizan
dentro del surco gingival,

Microorganisnos presentes en placa subgingival:

Cocos Gram (+) 35%
S. sanguis
S. mitior
S. milleri

Bacilos Gram (+), Espiroquetas, Bacterias flageladas, Prevotella
intermedia, Porphirormonas gingivalis.
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En 1992, P.D. Marsh enlisto el contemdo de la microflora
predominante en estados de salud y enfermedad.( ver tabla [V-2). (8)

Encia sana
S. mitis
S. oralis
S. sanguis
Actinomyces spp.
Neisseria spp.

Haemopllxilus spp.
¥ N2 N

Caries en el Caries Enfermedad
esmalte avanzada periodontal
S. mutans S. mutans Actinomyces spp.
S. sobrinus A. viscosus P. gingivalis
Lactobacillus spp. Lactobacillus spp. P. intermedia

W. recta

Aa

E. corrodens

B. forsythus

F. nucleatum

Treponema spp.
(8)
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V. Aspectos clinicos de la Placa Dentobacteriana.

La placa supragingival se aprecia clinicamente en fos dos primeros
dias, después de suspender medidas de higiene oral. Es como una capa
blancusca, amarillenta.

Inicialmente aparece en el margen gingival y proximal donde
adquiere mayor grosor a nivel de tercio cervical y en menor proporcion en
superficies palatinas. (22)

Su extension depende de fuerzas friccionales que limitan la forma v
tamaiio de la superficie, p. ¢j., en la encia sana existe una placa delgada en
la que encontramos de 15 a 20 células de grosor, cuando existe gingivitis
cronica es una placa imas gruesa de 100 a 300 células. (22)

Cuando la placa es muy delgada y no es wisible, wtilizamos
soluciones reveladoras para detectarla.

La placa subgingival no es posible apreciarla clinicamente, se
presenta en capas delgadas entre la insercion periodontal, mdrgen gingival,
surco y bolsa periodontal siguiendo la forma de la superficie dental,
extendiendose mientras la pared de la bolsa enferma pierde firmeza.

Es posible detectar la placa subgingival removiendola con una
cureta al raspar la superficie radicular. ( 22)

V.a. Factores clinicos que influyen en la acumulacion de placa

dental.

Existen diferentes factores que favorecen el establecimiento de
MICroorganisimnos.

Placa supragingival
1) Malposicion dental.

2) Presencia de materiales restaurativos rugosos.



3) Calculos dentales.

4) Empaquetamiento de alimento.

5) Terceros molares semierupcionados.
6) Lesiones cariosas.

7) Curaciones temporales.

8) Cuspides impelentes y margenes divergentes. ( 5,22 )

Flora subgingival
- Bolsa periodontal.

- Margenes desbordantes de las restauraciones que se
extienden al interior de la bolsa,

- Calculo dental. (5,22)

45



CAPITULO VI
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VI, Farmacion del calculo dental,

Definicion. Es un déposito de placa dentobacteriana nuneralizada,
adherida firmemente al diente. ( 1)

Se encuentra cubierta por una capa no mineralizada de placa por
medio de la que se liberan productos toxicos, ejerciendo asi un efecto
imitante sobre los tejidos periodontales.

Las primeras etapas de formacion del calculo son similares a las de
placa dental. La pelicula se adhiere a la superficie sirviendo como capa
adhesiva a las bacterias que se encuentran en las aperturas iicroscopicas.

La magnitud de la acumulacion varia dependiendo de cada
idividuo v de cada sitio, no tiene prevalencia por el sexo, es posible que
el pH elevado de la placa y las concentraciones altas de calcio y fosfato
sean factores predisponentes en su formacion.

El calculo dental estd compuesto por elementos orgaiticos que
contienen una mezcla de complejos proteina - polisacaridos, células
epiteliales  descamadas, leucocitos, hidratos de carbono y
microorganisinos, ademds por elementos inorganicos que ocupan un
70-90 % en su totalidad estos son, calcio en un 40%, fosforo 20%, dioxido
de carbono 1.9%, magnesio en 8% y en menor proporeion sodio y
floruro. ( 22

El calculo dental presenta cuatro formas cristalinas:

La hidroxiapatita en mayor proporcion, fosfato octocdlcico,
whitlockita de maguesio v brushita, todos orientados aleatoriamente,
variando su incidencia y localizacion con la edad. ( 22

E! calculo dental desde el punto de vista clinico se clasifica en:

cilculo supragingival y subgingival.

Los cilculos supragingivales son los depositos calcificados que se
adhieren a las coronas clinicas por encima del margen gingival libre como
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agregados de color blanco o amarillo, pueden obscurecerse al ser teftidos
por pigmentos alimenticios, tabaco y conforme aumenta la edad.

La consistencia es dura y el aspecto arcilloso, se forma
aproximadamente en dos semanas en zonas adyacentes a los orificios de
salida de conductos salivales, p. ¢j., el conducto de Stensen en la zona de
molares superiores por la cara vestibular, el conducto de Warton en zona
submandibular y el conducto de Bartholin en sublingual. (5)

El potencial patogénico del cilculo supragingival se atribuye a la
superficie externa dspera que imita de manera mecanica los tejidos
adyacentes. ( §)

Schwartz y Col en 1971 mencionan que el cilculo retiene la capa
bacteriana mas cerca de los tejidos de soporte interfiriendo en los

mecanismos de higiene, evitando asi que el paciente retire la placa dental.
(5,10)

El cilculo subgingival se forma lentamente en las superficies
radiculares por debajo del margen gingival. Se puede extender al interior
de la bolsa periodontal. La mineralizacion se favorece por minerales
presentes en el exudado inflamatorio y fluido crevicular, La formacién se
inicia en la matriz intermicrobiana alrededor de las paredes y por ultimo
en las células bacterianas. (10)

Se encuentra cubierto principalmente por cocos, bastones )
filamentos, en variedad de formas como anillo, espinas, creciendo
verticalmente en zonas lingual y proximal, con un color verde o negro,
firmemente adherido. Su potencial patogénico contribuye a la cronicidad
y progreso de la enfermedad va que retiene las bacterias de la placa. (5)
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CONCLUSIONES

La formacion de agregaciones bacterianas en la boca comienza al
nacer con el establecimiento de especies pioneras, propiciando asi la
formacion de ecosistemnas, eu la cavidad bucal, que desde ef punto de vista
ecologico, es un sistema de creciemiento abierto, ya que son retirados ¢
introducidos repetidamente los nutrientes y wicroorganisinos.

En 1991 Marsh propone una nueva hipotesis para explicar como
las bacterias desarrollan en enfenmedad periodontal esta se Hama
* Hipotesis ecologica de placa ™

Se propone que al existir cambios en wio o varios de los factores
ambientales claves el equilibrio en el interior de la flora se pierde.
predispotiendo al sitio especifico para desarrollar enfennedad.

Los diferentes ecosistemas microbianos definidos en boca que se
encuentran en las menbranas imucosas, en la lengua, los dientes v el sureo
gingival en donde existe una adaptacion e imterrelacion  entre
microorganismos especificos con factores fisico-quimicos, nutiicionales ¢
inlibidores, que son aportados selectivamente tanto por el huésped como
por el microorganisino que detenminan los nichos v habitats.

Estos microorganisinos se adhieren selectivamnente a las superficies
especificas que a la vez interactian con otras especies e inhiben o
estimulan su desarrollo.

La placa dental es una estructura com microorganisinos
organizados y se considera el factor etioldgico preponderante en el
desarrollo de enfermedad periodontal, fonmando, parte de floras
comensales que estdn presentes tanto en superficies externas como
intemas, definiendose asi, un balance natural entre huésped-parasito.

Las bacterias fonuan parte de acumulaciones de origen natural
llamadas depositos dentales, que pueden ser mineralizados o no y son
factores unportantes en el desarrollo de infecciones bucales.

Esta mineralizacion de la placa dental inicia en la matriz orgamea v
uira vez que se presentan concentraciones altas de calcio y fosfato pueden
dar lugar a la formacion del calculo dental.
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