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PREFAC10

de tr es tipo^

las rojas (er-itr-ocitos)•-Xi

- Plaquetas (tr ornboc itos ).

y

l as ciM tilas sangtd r»eas sc- ’j Func ional mente 
prinr i pales

Er nrte estudio hablar-g pr incipalmente de 
pol i morf onL'.cl eares y su vincul ac i 6n 
periodontal sano y entermo^ ya que 
importante del sisterna inmunitario y 
organ ismo.

La sangre es un tejido que poses varias clases de c6lulas 
suspendidas en tin medio fluido llamado plasma. La 
principal furicidn de I a sangre es como medio de transporte 
de gases., nutr ientes.- productos metabdlicos de desuoho^ 
c^lulas y hormonas a t-rav^s de todo el organismo.

I os 
son 

constitu>e 
la

de 
inmunolog i a 

especial con el

C£lulas blancas 'Ieucocitos).

leucocitos 
el tejido 
una par te 

defensa del

'a finalidad de es*e trabajo es hacer una recopilacidn 
I os ©studios realizados en el campo de la 
rslacionAndolo con la cavidad oral y en 
ppriodonto.



1. CELULAS DE LA SERIE BLANCA

que

1.1. GRAN! IL on t th-

-Neutr- 6of i I os

-Eosinfio f ilos

-Pas w i i og

1 ?. AGPAMULOCTTOE

ii 4 ti

Se encuentran cincc tipos diferentes de leucocitos 
dividen en dos clases principales:

De acuerdo 
especl -f icos.>

c i top I asiri^t i cos
Debido a la 

se da el

Estos no 
micr oscopio

a Ids caracteres tintoreos de Ids granos 
los granulocitos se dividen en tres tipos:

Se rararterisan porque poseen grinulos 
prominentes y Lin solo nCtcleo multilobulado. Debido a 
gran variacifin del nCicleo de los granulocitos se da 
t^rmino de leucocitos pol imor-fonuclear es o pol irnor-Fos.

Contienen granos de dos tipos- son fagocitos y contienen 
1 isosomas que se conocen como granules primarios. Cada 
tipo de granulocitos tiene un tipo especial de gr&nulo que 
es especl-Fico llamados granules secundarios o espec i ices.

Tncluyen a los linfocitos y a los monocitos. 
tienen granules citopiasm^iticos visibles con 
de 1 liz .



1.3. POLIMORFONUCLEARES NEUTROFILOS-HISTOLOGIA

puedt.

de

!i ii

I isosornas 
gran

gue
I OB
I OS

otros 
rnuc-ho 
-For ma

los gr^nulos 
d iversas 

antibacteriana^ 
la 
de 
OB 
a 

neutrd-filos son I os pr incipales 
£?y: la repuesta inrIamatoria

densos 
t ipos 

ma s 
de 

poseen

ci neo
en un 

gran

Los neutr 6-F i 1 os presentan tres elementos mor-fol dgicos 
diagn5^ticos. En primer lugar el ndcleo posee hasta 
1 6bul os que pueden aparecer come nctcleos separados 
corte. En segundo lugar.; el citoplasma presonta una 
rantidad de granules 1imitados par membranas.

I os neutr 6-F i 1. os canstituyen las cdluUs principals 
participan en la respuesta infl-.mator ia aguda en 
te.jidos lesionados? son muy mdviles y emigran desde 

vases " goi neot hasta I os sit ios do donde existt; 
1esi6n tisular y al 11 engloban y destruyen a los restos de

1 os e 1 ectrones..
Los granules cspec’i-f icos 
pequenos y frecuentemente 

densidad variable.

conoce.
puede utilizar como

- pec •; f i r os de 1 os neutr 6 f i I os 
manifiesto mediants mStodos histoquimicos. 
preparaci ^n la. actividad enz irsi^t est£ indicada 
presencia de un dopGsito granular 
neutr ^-f i I OS4 ident i-f icabl es por sus niicleos 
lobuladosj que muestran poca actividad imatica 
contimen pocos granules especl-F icos.

Los gr^nulos prim.?.: ios son grandest esferoiJales y 
a Ids electrones.- iguales a Ids I isosomas de 
-el til ares. Los granules especlticos son 
numerosos ■ pequenos y -f recuentemente con 
bastcncillos y de densidad variable. Finalmente 
todos los org^nitos citoplasmdticos aunque el citoplasma 
es rico especialmente en glucdgeno que est£ disperse.

Los granules especl Ficos de los neutrd-filos contienen 
grupo de proteinas con actividad antibacteriana 
■fagocitinas y la enzima Fos-fatasa alt cuya -funci ..
se conoce. No obstante la funcidn de 
se puede utilizar como marcador 

de los neutrdfilos y 
med iante

En contraposici dn i los gr^nul os espec i f icos.. 
r-.r. j rftar. jos azur o-F i 1 os .• 1 os I i sosomas poseen 
enzimas hidrolVticas con gran potencia 
tales como la lisocina^ la mieloperoxidasa y 
d-aminooxidasa.- enzimas que destruyen la pared celular 
las barterias. la funcidn principal de los neut;6filos 
■Fagocitar a los microorganismos invasores especialmente 
las bacteriasj los neutrdfilos son los 
1eucoci tos que intervienen 
tipo agudo.

un 
11amadas 

no 
la fos-fatasa alcalina 
de los gr^nulos 

ponerse de 
En esta 

por la 
pardo en los 

escasamente 
porque



ANTICUERPO ENFERiiEDADDEL LOCAL EN

"3”

1.4. RESPUESTA
PERIODONTAL

Para 
eepecl P ico_. 
"Kaminarcn

Esto
1 os

un

arst icuerpo 
colorizacitfn de

bacter i£-i 
de

>

detectar
se

3 ar: do

. de 
par a 

proteica tienen escasa capac i dad par-a
lisosaiftas utilizados y a las enzirnas 
desapar-ecen r-Ap id amen te despu^s de la

I os neutrfi-filos son por lo tanto incapaces de 
y de generar despu^s 

muer tos 
de 

I os 
del 

puedan 
poco

para 
La 

SCF 
cada

I as 
esqusrndt ica de la relaci6n 
la respuesta del huesped y la 

I os r esultados 
par Ametros y par a

enzima 
organism© el 
respu-esta de I

Nivel es de suer-o de anticuer-pos en una 
micr-nor-ganismos orales so determir.6 por el enlace 

inmunosorbente de ensayo Hamada Elisa.- 
cual cada paciente mostrd una 
g

de 
una

de ensayo llamada Elisa.- y un 
cada paciente mostrd una elevada 

G ss escogid para un estudio -futuro.

de generar 
netr-6-F i I os 

pus. La pobreza 
glucopeno en
tipo anseolio 

neuti 6-filos 
que poseen

la p r esen c1a de un mi c roorgan ismo 
obtuvier-on rnuestras de place y se

sero-elisa. Muestr-as de fluids
-iar estciticc tSCFJ se obtuvo de todos los dientes y 

=.e ?>nal?Taron articuerpos de I g G pa. a los or ga»«ismos 
homdlogos. Una modificacidn del nivel Elisa usando biotina 
v aviding permitid un incremento de cinco a 1® veces 
la detecci6n del anticuerpo de I g G en suer-o y SCF. 
comparacidn de la elevada distr-ibucidn del anticuerpo 
y la presenci a del cor respond i ent e micr oor-ganismo en 
paciente demostr-d que la proporcidn era de 54-787. en 
rnuestras. La repree-entaci fin esquemdtica de 
temporal ent re el organ is .mo. 
en-fermed^d activa prepar 6 para expl icar 
obtenidos en investigaciones de estos par^metros y 
proveer una prueba hipot^tica para futures estudios.

La relacibn entre las respuestas del anticuerpo local y 
sist^mico en el huesped.- la colorizacidn de placa 
subgingival por enfermedad periodontal asocia 
microorga rios y la progresiSn de enfermedad periodontal; 
fue evaluada en 61 pacientes.

c^lulas y a los microorganismos a trav^s de- mecanismos 
fagoritosis maduos poseen pocos organitos apropiados t 
la s)ntesis proteica tienen escasa 
regenerar a los 1 isosomas utilizados y 

•saparecen r^pidan 
agocitosis;

realizar una funci (5n de continuidad 
de una sola rlfaga de actividad. Los 
son el principal componente del i 
mitocondrias y la abundancia de 
neutrdfilos refleja el predominio de 
metabolismo. Esto hace que Ids 
funcionar en los tejidos lesionados 
oxiigeno.
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I

I as

de

f ue

materialES y metodoc1 . F

prepar-6Fl fluido cr i c.il ar estM-ico ( SCF') se recogid y

La composicirtn del -fluido obtenido del 
en pacientes sanos y en-fermos inclt

relacidn 
en

las
y

CT f5

r-1

9 
de

aonxcas
(GCF) de

I a
y

y
El

LunL iguos 
det - i v'dd

Mnestra de pacientes: 
de suero se obtuvieron 
Forsyth. 
suero por 
depositado 9-20

" 4 "

en el 
en 

de 
y i 
Los 

esquefuciticas

Fi.-ero de proteinas 
_o1 1 
G 11 e 
anticuerpos

4 a jna1mento
d iIu y 6 I i g erament e en eI

presente 
el

de mic roorg ani smos 
la relacidn temporal ent re 
y sist^mico en pacientes

Sir embargo 
ant ■’ cuer po 
per iodontcl

nivel de 
.. .....

diL.tr ibucidn 
slntesis de

Fl propdsito del presente estudio fue investigar
e1 ar i ones entre el elevado anticuerpo local en el SCF 
1a presencia de mic^oorganismos an&logos en el mismo 
sitio. La relacidr temporal entre niveles de anticuerpo 
local y sistimico en pacientes antes y durante la 
en-Fermedad activa tambi&n se investigaron. Los resultados

us^aron para gensrar presentaciones esquemAticas entre 
bitesped y el periodonto enfermo-

.'Specialos cornu 
activacidn 

©species 
fluido or evicular

todo el fluido crevicular y muestras 
de pacientes del centre dental 

Se extrajo sangre per venipuntura y se recogid 
centrugacidn despu&s se cocind. El suero fue 

_ " R'V para ser analizado.

Sin embargo svidencias de muchos c; Igenes sugirid que 
r^lulas de pl ?isma local en la gingiva mostrd anticuerpo 
especlfico y una gran cartidad de I g G GCF fue localmente 
sintetizada. Recientemente se mostrd anticuerpo especifico 
en el fluido crevicular est£tico (SCF)*“ y la presencia de 
cantidades de anticuerpo de ambos SCF y tejidos 
que pudieron no ser explicadus por la existencia 
de un '-uero individual.

i nmunog I obu 1 i nas usi
j 2_| jjmunogI obuI i ne4_? con 

~ ' i leucocitos ' . y 
se sugirifi que el 

suero.

relacidn entre el elevado 
local en otros par^metros 
no ha side rsportado.

Adi r ? oral mc'- te se reports diferencias en 
de anticuerpos dentro de la cavidad oral 
anticuerpor loca1es.



para an^lisis de anticuerpo corno se describid pr aviamente.

el exper imento

deter minada

medide

y

"5"

Anticuerpo I g G en el 
con corejoe.

el
11amada

micruorganismos
I a bacteria de

f ue
suer o.

Deteccifin do mizroorganismos por sero-elisa: 
fue usada parr detectar la presencia de un i 
en varias partes del paciente. Especies 
anti^.uero para I os organismos se prepai ar on en

como antigeno 
centri rugaeidu 
en buffer de

El anticuerpo en el fluido crevicular 
inicialmente como descrito por enzima para el

Las condiciones del cultivo para 
’ an side descritas previamente 

prtteba incluye: actinobacillos^ 
bacteroides gingival is/ intermedium.. gracilis., 
p rftp)nogenieus• denticola> B.loeschibcamp 
concisus.- capncytophagasput i gena.. eikenella 
■fusnbacterium nucleatum y volinella recta-

la sero-elisa 
atiuj oot ganismo

> especificas 
conejus y

I os
y la bacteria 

ac t i n cm i u. a t e sc cm i t a n s >
B- or alis^

I abacter
cor odtnm..

An£lisis del anticuerpo- anticuerpcs en 
determind usando una enzima inmunosorbente 
descr i ta pr eviamente.

suero se
El isa

Organismos Formales se usaron como antlgeno y 
con suero o BCE.

suero se eval da an

Mirroorganismos. Los microcrganismes usados> 
fueron recogidos de cultivos de cal do por 

0^0 X q 20 minutes I I avada tres veces 
■Fosf atosa sal ina ( PBS ).

La cantidad de anticuerpo en el suero fue determiviada de 
acuerdo a la cantidad de anticuerpo I g S determinado para 
rada organismo.

La activacidn del anticuerpo en el SO se compare cun 
suero homdlogo activado siguiendo tratamiento de S-ul.

se inuubaron

Un proceso adicional se hizo para aumentar la sensibilidad 
de deteccidn del anticuerpo en el SCF-



de

tree cl asificaciones de

ri r-Hterio cllnico de la seleccidn de pacientes incluy6;

previo ep i sodi□ de

2,- Mo tratamientos dentro de I os seis rneses anter lores.

3.- No antibidticos dentro de I os seis meses previos.

No de

Pps'.’l fades ’

"S”

enfermedad 
en 

respqesta sign if icanternente elevada 
que por

gar ? smos

Liabr a 
(BA)

de
C Ll I t i V 6 

de 
en

en
y

criteri□
Fue una

ant icuer pu
I os

se
Las colonias 
suspend!dos 

bacterial 
re^ccidu

N1

si st £mica 
el estudio.
de suero

lo menos un organismo de la bacteria de Lodos

N ..

ant iconejo 
se compar 6 

contenido de 
raiigo

4.- No historia
inmunol *5gico para la ir.clusidn

1.- Evidencia radiogr£fica de 
enfermedad periodontal destructiva.

Trat anient o - los su.jetos fueron monitor iados cl i nicamente 
e inmunoldqicamente a interval os de dos meses durante tree 
affos. Los su.jetos que mostraron evidencia de enfermedad 
periodontal activa destructiva que uno ot sitios como fue 
determinado por cambios an el anexo del nivel de medidas 
se trataron con fresa raspaje radicular.- cirugia y 
tetr ar id i na .

conjugada con peroxidasa de r&bano. 
microorganismos de el area subgingival 
anger6b■■ camente or platos de agar sangre. 

erps platos aislados disueltos y 
hi^ffer de fosfatasa salina pt?,4. La suspension 
se detects 1 a presencia del organismo por una 
o os i t i v£a i den t i f i c ad a por un a c on ver s i 6 n de N j tt 
tetrametylbenzidine en un precipitado azul.

D^terr-i de anticuerpo S2F el si sterna 
AP (BAPC-AP) y el sistema biotin-avidin 
nara la sensibilidad usando dos frascos con 
suero anticuerpo comprobado a una dilucidn sobr-e un 
c!° tres cep as.

Parients! tres clasificaciones de enfermedad se usd 
este estud io■ periodontitis juveniI destructiva avanzada 
pr»r-iodonitis adu11a.



niveles de SCF igual elmayor □ menores que

A-0-).

anticuerpo

II I!

qr»n( indo ■ 
suero.

seuoibiIidad 
secuenc iales

con el
1 oral

nive I
ser

y
(Los

de
el

partesr
en

la 
s i ii 
una
no

dos
I os

de 
se 
I a

a
en

pr irner o • 
riiAs

La mAs grande proporcidn de desacuerdo fue aquella porciwn 
organismo pero sin evidencia de elevado 

( IB-277.).

la figure dos deniostrd 
68 al 

concordancia

coloracidn
subgingival

y
con el

hiisrno

que
447.

entre

de uno 
detectada

-r a... j g ... p a.. ec: ciue un
anticuerpo de I g 6 pudo 
’• sando esta modificacidn

Fl resultado que se muestra en 
en el LIP- ADP y AP que en Ids grupos estos del 
de los sitios de muestra exhibian una 
los par ^metros <sj. • A+CH ..

resultado que se muestra 
LIP..

ng/ml de 
fIuidos

estudios 
c.rev icuI ar 
diente de

niveles
grandes que

Di rru" i 6n : Noso'.. ros he;;;c>s mostrado 
seccionados en la boca de muestras 
' r'pr ' Diferencias signif icativas 
niveles de antiuerpo en un individuo.

Fl si sterna BA mostrb un incremento para la 
determinado por la reactividad de diluciones 
de la muestra de suero de cinco a 10 voces.

Fl anticuerpo SCF fue dividido entre: 
anticuerpo local sign ificativamente 
nival en suero.

previamente
de fluido
diente a

Pelacidn entre anticuerpo SCF / la 
microorganismos: las muestras de placa 
obtuvieron de m'mimo cuatro sitios de cada paciente 
deteccidn del organismo en la sero-elisa se compard 
nivel de anticuerpo local en SCF recogido en el 
sit io.

Estudios adicionales en estas partes identificar 
presencia de otros microorganismos en otros sitios 
elevacidn de las respuestas sist^micas y con 
concomitants falta de respuestas locales. (Los dates 
1mLostra).



examind r elacidnC-cr.-f-n

y

a v Idin

’’C"

la figura 
procesu

en
I a

siyuid 
y

cm
•i’ ue

I as 
deteccidn 
ausencia 

de

y
u.

entr e
y local
anticuerpo
horndlegos

en 
en 

i;>as 
arnbas 

nivales

entendimiento de las relaciones entre el
1 a 
de

de 
con 

periodontitis
avanzada 

indicar uh
i ocal

Tree relaciones primeras se describen en 
'-ada caso el factor inicial en el

Estos niveles de anticuerpos los cuales consisten en 
slntesis local rnostrd una bacteria especWica que refleja 
niveles de anticuerpo presentes en los tejidos 
periodontales contiguos. Investigaciones microbioldgicas 
sugieren que la microflora espec i f ica.- puede ser 
recuperada de tipos diferentes de enfermedades 
periodontales. Tambi^n variaciones en la microflura en 
diferentes sitios en un paciente fueron demostradas. Estas 
diferencias en colonizacidn microbial pudo ser asociada 
ron diferentes estadcs de un proceso de enfermedad.

in vest i g ac i dn exam in6 I a
respuestas del anticuerpo sist^mico 
descriprifin de la elevada respuesta del 
relacionados con los microorganismos 
s i t i o.

d e an tic uerp os los cuales c on si sten 
mostrd una bacteria especlfica que 
anticuerpo presentes en los 

In vest i gac ion es 
espec i fica.- 

diferentes de 
la

capas de detectar uno 
el SCF. Seguidamente las
subgingi'.ales se obtuvieron > • 
anticuerpo SCF en pacientes 
lore1izada periodontitis 
Periodont itis adult a. Los i 
rorrelacidn sustancial entre 
rolonizacifin de los dientes con 
Fn cada cl?sificari6n de 
acordadas (aumentd de anticuerpo SCF y 
organismo o anticuerpo SCF normal y la 
organismo) predominantes^ comprenden del 54 a 78% 
casos.

Para ayudar en el 
microorganismo que infecta la respuesta del huesped y 
exacerbacidn de la enfermedad hemos provisto hipdtesis 
relaciones temporales entre estos par&metros.

Adem4s 1 as m£s grande area no convenida describe casos 
los cuales los organismos podrlan ser cultivados 
ausencia de un anticuerpo local elevado. Estudios 
amp1ios en el laboratorio han indicado en 
f1urtuaciones en anticuerpo local o sit^mico 
relacionados con actividad enfermisa y el tratamiento.

I as 
la 

I ocal 
de el

Fl uso de gran cantidad de biotin y 
incremento de cinco a IO veces para la sensibilidad 

a dos ng de anticuerpo especifico en 
muestras de bacterias 

compararon con niveles de 
con periodontitis juvenil 
destructiva avanzada y 
resultados indicaron una 
el anticuerpo local y la 

micr-organismos homo logos.
I a enfermedad- las categor .as 

anticuerpo SCF y dateccidn de 
SCF normal y la ausencia del

I os
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Er algCm punto del tiernpo comienza una exacerbacidn de 
enfermedad.
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sugici an 
(A)

esitr e
Tres

Pi irnei vj

- ->rcspuesLas

Pesnuestas 
como una 
anti gene Iocal.

aumentar
i n i u x a I

El huesped a continuacitin del 
respond© con la elaboracitin 
s i t tim i ca ant i ctier- po -

con el
respuesta

pudieron
de la

desa-F»o
de una

La produccitin de tin anticuerpo local pr esumiblernente 
promovida por una col on i zac i tin local crece hasta un rn^ximu 
y desputis decree® concert-adamente con la ptirdida del 
antlgeno especl-fico.

Segundo1 (infeccitin) >vector a respuesta 
actividad enfermiza (B —->respuesta sisttirnica).

actividad enfermiza podrla progresar durante un 
desputis ir a una fase rernisiva uon una ptirdxda 

nvel agregado o matriz tisca.

adquisicitin de un organisms pattigeno o la habilidad de 
organismo en la flora existente para acurnularse hasta 
nivel pattigeno..

Estudios Microbiol tigicos han sugerido que cualquiera 
estos cambios pueda asociarse con la iniciacitin de 
proceso de enfermedad. El nivel de colonizacitin alcanza un 
m^ximo y desputis muv probablemente decrees.

Tsrcero* (infeccitin) —>respuesta 
-—>actividad enfermiza (C).

Las custiones a dirigirse son la relacitin 
est^s pardmetros del proceso de la 
secuencias hipottiticas de sucesos se 
infeccitin —~>A actividad enfermiza 
sisttimicas y local.
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relac idn
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un 
de 

(IDDM) 
de

Los dates adqu iridos favorecerAn de led os el esquerna B 
la en-Fermedad de la Figura tres con la 
huesped siguiendo a in-Feccidn y enfermedad.
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En orden a de-finir la relacdn entre la respuesta 
huesped y la infeccitin ser-oi m£s 6til exarninar la 
temporal existente en el area primsra de los diagramas. 
en las ©tapas tsmpranas del pr-oceso de infeccidn 
en-Fermedad que la cual idad y cantidad de les respuesta 
hMP^.re'-’ serla signi-Ficante.

Defectos en la quimiotaxis de neutrdfilos
nol imor-Fonucl eares leucocitos ( PMNL ) -Fueron observadas 
ntSrhero de condiciones cllnicas incluyendo el sI ndrome 
down's y diabetes mellit-us insulino dspendientes
I os cuales tienden a ser ascciados con severas formas 
onformedad periodonta1.

En adiri^n.- el daffo a la quimiotaxis de PMNL es i 
frecLientemente en individuos con periodontitis 
localizada (LJP). La habilidad del monitorear la 
del PMNL in vivo del surco gingival podraa sin embargo ser 
Mil como una prueba de diagndstico. En esta obser vacidn 
nosotros desarrolIarnos una tdcnica la cual mide la

Pin embargo temprana detectacidn 
enfermedad serd necesaria para 
con rf^s seguridad.

En el area dos se detectan respuestas del huesped 
tiempo de la presencia del microorganismo. En el 
describe sitios con previa actividad enfer ma en donde 
ambos el nOmero de organismos y la respuesta del huesped 
han derlinadoj sin embargo permanece evidencia d actividad 
destructiva y una respuesta sist^mica dl huesped.

transversales concernientes a estos par cimetros podrian 
concernir tres areas distintas sobre la progresidn y 
resecidn del rnal. Dates actualcs adquiridos en nuestros 
lahoratorios tanto como ctros sugerir’ian qua la mayor ’i a de 
las medidas de la colonizacidn bacterial y la repuesta del 
huesped son hechas durante intervales localizados en las 
areas dos y tres.
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harterial

Esto sugiere que el ensayo cn vivo con modificaciones 
Jas puede ser viada como diagndstico para el atcesO 

rip la die unci 6n migrator ia da PMNL y para identi-Ficar 
•i rd vi duns que pueden ser susceptibles h«» a severas formas 
fja enfermedad periodontal.

ser esencial en la defense inicial 
y ha sido mostrado 

slip co aingival 
enfer medades 

respuesta

pmn!~ r.p. conocido por 
infeccirtn microbial sist^mica.- y ha 

la c21 u 1 a 11 pica pred  minante en cI 
la iniciacidn y progrecidn de 

presumiblemente debido a una
y a factores quimio^Mcticos complementar io=».

respuesta del PMNL a un agente quimiot^ctico 
caseina y N-formyI methiony11eucyI pheny1 al an ina 
rolocada directamente dentro del surco gingival, 
desarrollo de la t^cnica y la relacidn para el ensayo 
vivo rip quimiotaxis es discutidc y un dato obtenido i 
la prueba de ensayo sobre el control en experimentos 
•'•■atas y humanos con diabetes indusida por streptozoto^in. 
Varias ^n-^ermedadEis per iodont s.l os y IDDM son presentados.

PMNL y la salud y enferrnedad 
centro de muchos ostudios.

La iiberacidn de enzimas hidrol1ticas de grdnulos 
neutrfifilo lisonales en respuesta a factores bacterial^s 
en placa puede contribuir a la inflamaci6n periodontal. 
Sin embargo m£s estudios indicaron ese servicio de los 
PMNL como una protoccidn en el periodonto.

Er esta observacidn la funcid de los neurtdfilos d^biles y 
en particular la quimiotaxis defective ha sido observada 
en numercsas condiciones cllnicas asociadas con severas 
formas de enferrnedad periodontal. Este incluye: slndrome 
chediak-higashi .■ el slndrome de lentitud leucocitaria y la 
diabetes mellitus. Adem«s la quimiotaxis neutrdfila 
defectuosa se detecto frecuentemente en pacientes con 
periodontitis juvenil localizada (UP) o periodontosis. 
Sin embargo no todos 1 os pacientes con UP mostraron tener 
quimiotaxis neutrdfila deprimida y en un reciente estudio 
de dos hermanas con UP y su madre con periodontitis 
avanzada no hubo an or ma1 id ad en la quimiotaxis de PMNL.. 
defectos inmunoldgicos u otros desdrdenes sist^micos.

ensayo on vivo con 
ser viada como diagndstico para el 

PMNL

re!a-i6n el
ha sido el



I a

UP.

!.- Fl clesarrolio del ensayo in vivo es un esbozo.

3.- Aplicaciones potenciales de la t^cnica se discutid.
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en 
proceso 
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en 

Iocalizados

pruebas
con
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estas
hurcanos 

y

ensayo 
formas

en
de

me11i Lus

y 
de

estandar 
in vivo.«

y
l a

de
var ias

ser
I a 
de 

tScnica la cual 
humanos y ratas 

d ireotamente

detecta 
de 
I a 

vitro.
ensayo 

PMNL 
est a

descr ibimos 
PMNL

2.— Se obtuvieron datos de 
animales diab^ticos y en 
enfermedad periodontal 
instil ino—dependientes < IDDM).

Poraue la relacidn entre la disfuncidn de los PMNL y las 
severas formas de periodontitis.. el desarrollo de una 
simple.- reproducible.- atraLimcitica prueba la cual monitorea 
la migracidn de neutrdfilos in vivo pude ser en extremo 
evaluada corno un diagndstico Acido y en la elucidracidn 
del papel de la guimiotaxis en el proceso de enfermedad 
periodontal. Nosotros describimos una tScnica la 
monitorea la respuesta de las PMNL en humanos y 
hacia agentes quimiot^cticos 
dentro del surco gingival.

ensayada por 
• de migracidn 

desarrolI ada 
modi f i cac iones.

Filas son compl icadas.. de 
observacidn a el ensayo 
traum^^icas a los pacientes.

Nosotros determinamos que esta t^cnica in vivo 
reducei6n enla migracidn de PMNL en el surco gingival 
ratas con diabetes la cual se correlaciona con 
quirniotaxis defectuosa en say ad a por una t^cnica in 
Nosotros subsecuentemente determinames que el 
detect.6 una atdpica y reducida respuesta de 
creviculares en muestras de pacientes con UP. En 
observac? rtn•

No obstante este conflicto reports la asociacidn entre 
quirniotaxis defectuosa y las sever as formas de enfermedad 
periodontal. Sin embargo el papel de la quirniotaxis 
otras funciones de los PMNL en el desarrollo de 
enf er med ad peri odont aI queda por ser determ i n ad a.

t^cnica in 
surco

dificultoso y con 
f r e c u e n t e m e n t e

La quirniotaxis neutrtifila es rutinariamente 
t^cnicas in vivo. Varies ensayos in vivo 
leucncitaria local izada ha sido tambisfn 
usando una ventana delgada y sus varias i 
Sin embargo estas t^cnicas no son muy perfectas.
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Desarr-nl1 o df?l ensayo in vivo: la erne; gefiuia de Us PMNL 
para la micr-ovascul arizacidn subyacente para el epitel io 
adjunto dentro del surco gingival es probablernente 
r^^pnesta haria la actuacitin local da 
quimiotaria producida por la micro-flora subgingival 
1 =* anti vac idn complementaria. Basados en
probabilidades. nosotros desarrollamos una hip6tesis 
el epitel io gingival ad.junto al surco.
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se ha puesto cm importante 
sobre la participacidn de la 

en la genesis de la enfermedad bucal. Los 
le remocidn o el control de la placa 

la placa- han 
I os 
de 
la 

de f inamos

de 
bucal.

control de la i 
de la placa- 
prominente en 
Con el objeto 

de la placa y 
* control

La evidencia indirecta del origen bacteriano de la caries 
el hombre -fue provista por el allasgo de un ba.jo indice 

de caries en ninos que reciben altas dosis de penicilina 
durante per Iodos prolongados por el tratamiento de fiebre 
reum^tica o- en enfermedades respiratorias crdnicas.

La placa dental es una rnasa blanda.- tenaz y dherente de 
colonias bacterianas que se colecciona sobre la superficie 
de I os dientes^ 
(pr diesis ji etc)/ 
bucal adecuados. 
que B. V. 
a comienzos del siglo.

Hay evidencias concluyentes que vinculan a las bacterias 
con la producei6n de caries dentales en animales/ desde 
que el estudio cl&sico de Orland y col. demostrd que la 
caries dental no puede ser producida en animates libres de 
gtsrmenes/ no importa cu-5n cariog^nica sea la dieta que se 
les administre.

En las dltimas dos dScadas 
^n fasis.. cosa just if icabl e/ 
olaca dental en la genesis de la 
m^todos para le remocidn o el 
-llamados m£todos para el control 
recibido en concecuencia un lugar 
programas preventives del consultorio. 
comprender el significado patoldgico 
necesidad de su completa remoci fin o 
primero la placa.

la encl a y otras superficies bucales 
cuando no se practican mfitodos de higiene 
La expresifin placa dental no es nueva/ ya 

Diac k d esc r i b i fi un a pIac a mi cr ob ian a gelatin osa 
Sin embargo/ ha sido recifin el la 

dltima dficada que se ha reconocido la completa importancia 
de la placa dental en la etiolfigia de la caries dental., la 
ranfermedad periodontal y la formaci fin del tdrtaro.
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proteinas 
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En 

adultos
nivel

I os 
de 
se­
en 
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En un gr-amo 
ap r ox imad amente 
m i r r- oor- g an i smos.

pueden existir 
mil Iones de 
muchas especies 

protozoar ios^ 
en cont rar se 

embargo3 I os

De Io precedente se evidencia que la placa es responsable 
de las dos en-fermedades bucales m£s prevalentes la car ies 
dental y la en-Fermedad periodontal- y que la remocitin 
la placa y su control deben ocupar un lugar prominente 
c’a1quier programa preventivo.

de placa 
doscientos 

Elio comprende no 
bacterianas di stint as., si no tarnbi 6n 
bongos., virus. En cualquier paciente^ 
unas 4® especies de distintas.

La pair? est£ compuesta por bacterias -que son 
componentes principales- y por una matriz intercelular 
consta en gran medida de hidratos de carbono y 
que yacen no s6lo entre las distintas 
bacterianas.. sino tarnbi Sn entre las c^lulas individuates^ 
y entre las cGlulas y la super-Ficie de los dientes. De una 
manera rnuy parecida a la que el material intercelular del 
tejido conectivo -Funciona manteniendo uni das las c^lulas 
de este tejidOs lo hace la matriz interbacteriana de la 
placa dental 3 para mantener a las c^lulas dentro de la 
placa. La cantidad de material extracelular presente en la 
placa puede variar considerablemente. La microscopia 
electrdnica ha demostrado que en algunas porciunes de la 
placa existe una densidad de rnicroorganismos 
extremadamente alta. mientras que en otras zonas hay una 
densidad m£s baja y una mayor proporcidn de matriz 
extracel ul ar..

La placa ha demostrado tarnbi6n ser responsable 
desarrollo de la gingivitis^ que es el primer estadio 
la mayor>a de las formas de la entermedad periodontal, 
estudios realizados por Lbe y col. se instruyd a 
jdvenes para que ralizaran t^cnicas de higiene bucal hasta 
remover prActicamente toda la placa y alcanzar un 
rasi per-Fecto de salud gingival. Se pidib a 
participantes que interrunpieran todas la maniobras 
higiene bucal. La placa entonces comenzd a acumularse^ 
hicieros visibles los signos clinicos de la gingivitis 
Linos pocos dlas. Se reinstituyb la higiene bucal 3 y 
gingivit is se desvaneci 6 e:. breve tiempo.



CUADRO i

Dates del estudio referenda

Micr oorganismos g 10 11 59 4 •-!
4. s-i

17,8 27,0 37,8 22, 9 16,5
BT

f 5 11 59 6
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10,0
4,0

42, 1
35,5

51,8
36,0

Cantidad de muestras 
que producer! I os 
m i cr oor gan i srrto ~ 
mendonados arriba. .

una
1 as

la
en

41,0

0.-4
2 , 0

i de
COfftO

ND
ND

ND*
6,0

16,9
6,8

35,3
14,2

22
27, 1
4,2 

ND
28, 1

que la composicidn porcantual de 
cuadro 1

rnasa
bacterias

Fstreptococos. ... *  
Pac iI os y f iI amentos 
gramposit ivos. .........
Espedes de Actinomyces.
I artohariI os............
Especies de Neisseria... 
Esperies de Veillonella. 
Barilos anaerobios 
gramnegat i vos . . . .
Fusobacter ias. ....

Cabe reconorer 
como se da en el 
placa no es 
rontrar io.

g; amposi t i vas 
de I a 

de 1 os 
super Fide 

cambia.

El cuadro 1 mod ificado de Hardie y Bowen presenta 
distribudtin de las especies barterianas predominantes 
la placa Humana como la allaron cinco investigadores 
disti n tos.

t ND: No detectado
-•: No inform a d o

1,48 i,7 
13,07 <0,1
7,79 10,3
0,39 1,5

la placa 
es de un valor muy ralativo. La 

indiferenciada de bacterias. Al 
aparecen como microcolonias

estreptococos y la s bacterias filamentosas 
parecen est ar entre I os organismos m^s prominentes 
placa que se encuentra en la super fide coronaria 
dientes. Al alcanzar el surco gingival y la 
radicular, la cornposicidn bacteriana de la placa 
con predominio de formas filamentosas, particularmente 
especies de Actinomyces. Estas formas son principalmente 
responsables de las caries radiculares y la entermedad 
periodontal. La heterog^nea masa bacteriana, que nosotros 
denominames placa, se aferra tenazments a la super fide 
dentaria, tanto subgingival como supragingival, 
apareciendo la mayor acumulacidn de placa sobre el tercio 
gingival de Ids dientes, asl como en las troneras 
intprproximaIes.
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Fl ronceptc c’s qite 1a caries dental es una en-fermedad 
nr i ger hactnr ia.no surglo alrededor del siglo XIX, cuando 
se i df?nt i-f ic6 a las bacterias corno I os agentes causal es de 
rrsurhas en-Fermedades-Sin embargo, debi do a la complejidad 
de la flora bucal . y al hecho de que 1 os tejidos duros de

A medida que la placa sc? va haciendo m«&s gruesa, se I 
menos probable que el oxlgeno pueda di-fundir desde 
superficie a las capas m£s pro-fundas. Asi , 
microorganismos aerobios residen en Jas capas externas 
la placa. Ids anaerobios en las m£s pro-fundas y 
■facul tativos en todo su espesor . Adern^s de la edad de 
placa, I" composicidn bacteriana tambi^n es in-fluida 
el sitio del que se tome la muestra de la placa, 
estudiado, la dicta consumidad y otros numer osos fa»-tores. 
De manera que, en resumen, la composicidn bcteriana de una 
placa varla considerablemente de una persona a otra, de un 
diente a otro, y aun en distintas zonas del mismo diente.

la cantidad de anaerobios y tienden 
especies aerdbicas, y hay una reduccidn 
total de estreptococos. Las i 
desarrolI arse durante 14 dias o 
generalmente mAs filamentoso que 
producir una alta cuenta de 
adem£s de otros organismos anaerobios.

de 
donde

se 
I a 

porque ha pesar de no constituir m£s de un 5 a 107. 
individuos con caries 
concentre en aquellas 
se origins caries

discr etas, y 1 o que es impor t-ante es I a concentraci 6n 
estas microcol onias en I os sitios espec£-f icos 
aparecen las enfermedades inducidas por la placa. Asl, 
ha impl icado al Streptococus mutans en la -formacitin de 
cari es, 
de la -flora de la placa, 
act ivas se ha encontrado 
zonas de I os dientes en 
dental -

temprana, 
simpIe, 

gramp os i t i vos, 
y unos

Cuando la placa 
prolongados, se

Fl ttempo durante el cual se ha permitide 
crezca sobre un diente (Iiteralmente 
placa"! in-fluye notablemente en 
residen dentro de ella- En la placa 
b ar t eriana es r eI ati vamente
predominantemente de cocos 
estr=-*-orocos.l neisserias, 
■f i 1 ament osos gr amp os it ivos. 
la hoca por perlodos m^s 
gradual mente m^s compIe j a. AsI, 

de anaerobios y

que la placa 
la "edad de la 

I os tipos de bacter ias que 
la placa 
constando 

particular 
baciI os 

en 
haciendo 
aumenLa 

dismihuir 
I a 
han 
un 

y

en
pocos

permanece 
va

al cabo de 7 dias
a disminuir las 

en la p r op or c i 6n 
que han podido 
tienen un aspecto 

tempi ana, y puedan 
y espiroquetas.
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ser r esponsabl c? de s6lu una minima par te del 
esmalte.

tod as 
con 

tiende a 
fosas de 
de I as 

a la

empleaban 
Final mente Si I ver-st on y col. han 

car iosas in vitro que
idgnticas a las caries naturales/

exponiendo dientes extraidos a geles acidificados.

Con el correr de I os anos^ se ha acumulado una cantidad 
abrumadora de evidencias que incriminan a los £cidos 
producidos por la fermentacifin bacteriana de los
carbohidratos como agentes directamente responsables de la 
•formacifin de las caries dentales. For ejemplo^ la 
exposicifin del esmalte a la s bacterias aciddgenas? 
a la desmineralizacifin^ mientras que la exposicifin a 
microorganismos o enzimas proteoliticas no tiene efecto. 
Las experienceas con animales bajo condiclones gnabifiticas 
( es dec i r.. con an i ma les I i br es de g firmenes ul ter i ormente 
infectados con especies microbianas conocidas) demostraron 
que ?a caries se desarrolI aba cuando los animales eran 
infectados con microorganismos formados de £cidos, pero no 
lograba producirse cuando se empleaban microorganismos 
proteol11icos. Finalmente Si I version y col. han logrado 
producir lesiones cariosas in vitro que son
microscI picamente idfinticas a las caries

los dientes tienen Fundamentalmente un medio de reaccionar 
frente al ataque de los distinfos microorganismos

la disolucidn y I cavitacidn— la identificacifin del 
de los microorganismos responsables de la for macifin 
caries ha eludido los esfuerzos de los investigadores 
odontnlfigicos hasta el

Las lesiones cariosas no se desarrollan igual sobre 
las superficies dentar-ias^ sino que aparecen 
preferencia en ague!1 as zonas en que la placa 
acumularse, es decir.. puntos y fisuras oclusales^ 
desarrollo y las superficies que estAn por debajo 
zonas de contacto. El primer inform© con r©specbo

Desde el punto de vista quimico.- 
o la dentina podrla comenzar ya 
inorg^nicos a travfiec 
£cida o quel acifin.; o en 
de la protefilisis. 
componentes org^nicos del esmalte y la dentina 
ser sometidos a la degradacifin protefilitica 
enzimas barterianas a menos que se haya producido 
cie^-to grade de deseal cif icacifin. Esto 
protefilisis como evento inicial de la caries 

por otra parte,- no puede ser 
debido a que se han allado en 
con pr opiedades quel antes. Sin 

quelacifin

la disolucifin del esmalte 
sea en sus componentes 

del proceso de descalcificacifin 
o en sus matrices org^nicas por medio 
Existen fuertes evidencias de que los 

pueden 
la s 
antes 

descar ta 
dental.
totalmente 
la placa 

embargo su 
puede.- a lo 

pr oceso
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f undido,, temp I ado 
e n I as i mp r e s i o n e s.

se separaban I os mode l os 
y se incubaba a 

t*c'-;’ca que permit! a ver el crecimiento 
pr Acticamente in situ.- demostr d que los 

zonas en las que exist s ait lesiones

conrentrari6n de bacterias aciddgenas fue publicado 
Kliger en 1915. F1 hal 1 6 que la placa relacionctda con 
superficies cariosas contenia proporciones mAs altas 
1actobacilos que aquellas que aquclla que se vinculaba 
superficies no cariosas.

Fste informe 
estudio de I os 
dental y en 
LactobacilIus 
espec1f ico 
»tribuyeron 
1 actobac i 1 os.-

inter As 
relaciAn a la 

propusier on 
etioldgico 

posteriores 
tipos de 

particularmente al Lactobacillus easel.

lactobac iI os eran 
la caries prevaleclo entre I os 

la medicine haste 
Los lactobacilos no sdlo son 
es dscir.- aciddgenos sino 

crecer y muItiplicarse 
tambiAn aciddricos. 

cuando el pit 
en el cual 

ser 
de 
la 

mucl >as

produjo un considerable 
lactobacilos con

1925 Bunting y Palmerlee 
acidophilus era el agents 
esta lesidn. Investigadores 

etioldgicos a ottos

pur el 
caries

que el

La aceptacidn del papel etioldgico da Ids Iau.tobaciIos^ 
comenzd a desvanecerse a medida que se dispuso de nuevos 
conocimientos cor respecto a la ecologla bacteriana de la 
bora Asl - se halld que 1 os lactobacilos constituyen una 
frarcidn muy pequena de la flora de placa (a lo sumo

i ,n. creenria de que I os 
agentes etiollgicos de la caries 
investigadores y los profesionales de 
romienzos d la dAcada del 50. 
formadores de Acidos fuertes> es decir^ 
que son tambiAn capaces de tolerate 
en ambientes Acidos? es decir^ son 
As I ■ pueden subsist ir^ y aun for mar Ac id os.- 
de la p1 aca ha alcanzado un nivel de acidez 
otras bacterias aciddgenas ya no 
met ah A1 i c amen *■ e a " t i vac. Ad emA s 1 os
lactobacilos en la saliva se corrclacionan 
prevalenria de caries- ya que los individuos 
lesiones comCtnmente tienen recuentos altos de lactobacilos 
mientras que a quel I os que no tienen 
general tienen recuentos negatives  
encontrA mAs evidencia por medio de una 
de actividad de caries.-

caries.- por lo 
muy baJos. Se
ingeniosa prueba 

en la que se recogiAn muestras 
microbianas por medio de una impresi6n de alginato tomada 
directamente de la boca del paciente. Las impresiones se 
vaciaban con un medio de agar especlfico para el 
lactobacilos que estaba esteriIizado- 
aproxi madamente 45“n y que se vert'ia 
Una vez que el agar solidificaba^ 

iltantres bajo condiciones asApticas y se ^7 37 C. Esta t-Acrica- que permit! a ver el < 
bacteriano^ ' icamente in situ^ demostr A
1 act ~'bar i I os crec! an en 
car iosas.
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de 
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caries, 
capaaes 

de car bono exdgenosj. y luego 
cuando est£n ausentes ds carbohidratos de 
e.jemplo por la noche y entre comidas.

individuos que tienen alta actividad de caries tambiSn 
bajos qua 

Esto sugiere 
de alitiace.iar 

met ab d I i z as I os 
la di eta 3 por

Los 
tienen en ayunas valores de pH en la placa mas 
1 os individuos que est£n Iibres de 
que la sbacterias cariog^nicas son 
hidratos de carbono exdgenos/ y

Hoy se cree que la preser.sia Js ca/.tldades bastants- 
dr I actob“c iI os er I 
de la caries re-fleja el hecho de que 
t-'les zonas son Favorables para su 
p -71 ■’.bras es pr obable que I os 
consecuencia y no la causa de 
hall azgo de que los recuentos 
salivales cae despu^s dr la restauraci6n de las 
ah iortas (eliminando asi 
si > cr ec i m i ent o ) .•

10.000 microorganismos por miligramo de placa) y que 
tiempo de generacidn es largo y que su velocidad 
formacidn de £cido es rnAs baja que la 
estreptococos. Bas&ndose en estos -fact-ores^ 
capacidad de buffer de placa.. Stralfors ernpled 
matem^tico para calcular el tierupo que tonarla^ 
la administraci6n de un hidrato de carbono 
para que el pH en la superficie del esrnalte cayera de 6 
5 (valor en el que? ss producir^ la disolucidn 
esrnalte). Los c^lculos se basaron en las supusiciones 
que la placa estaba compuesta por estreptococos 
lactobacilos boIoe^ y que les microcrganismos 
las cantidades ' Imente se encuentran en I
humana. El ttempo calculado para estreptococos fue 
min’itos (lo que concuerda ccn las oL sen vac i ones 
pl»ra) mientras que los lactobacilos no pudieros 
un de 5 ni siquiera al cabo de unos d i as. Esto sugirid 
quo la contribucidn de los estreptococos a la acidog^ne^is 
general de la placa era rnuy importante.. y que la de los 
lactobacilos era muy limitada. Los estudios de 
gnatobi 6t icos hnn confirmado que los lactobacilos sun^ . 
pfprto.. muy d^bilcs corno f or mad or os de ca. ies.

su 
de 

de LOB 
mA s I a

un modeIu 
despugs de 

fermentables 
, a 
del 
de 
o

en 
cm- <a
13 
I a

al Las 
zaras que estAn sufriesido el ataque 

las condiciones de 
crecimiento^ en otras 
lactobacilos sean una 
la caries dental. El 
de- los lactobacilos 

cavidades 
las condiciones favorables 

proves apoyo a este pun to de vista.

Las consideraciones numgricas con relacidn a 
de bacterias y a las velocidades de formacidn 
citadas mAs arriba. llevaron al concspto de que la 
podria ser ura enfermedad bacterioldgicamente 
especifica en la que todas las bacterias contribuir»an 
la acumulacifin de Acido de la placa y podrian asl 
etiolicamente involucradas.
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cariogfinicd

de sinteti Zed' 

e x t r ab ac ter i ano » 
ats i

de
Ios niveles 

la placa 
a tian do de

S. rnutans sonre distintas
se hall 6 una asociacifin entre la presencia 

microorganismo y la formacifin temprana de caries.
1 ar cepas de S. mutans derivadas ds humanos son 
rariogfinicas cuando se la s inocula cn las bocas de 
y hAmeterr Como la evidencia de este tipo se ha acuirtuUdij 
a lo largo de los anos.- el S. mutans generalmente ha 
resultado ser consideradc como el microorganismo que tiene 
el mayor potencial cariogfinico en el hombre. A menudo esto 
ha ^ido atribuido a dos -Factores principales.

es el resultado de la 
por parte de todos los 
placa comenzd a carnbiar a 

cuando se hizo cada vez mas 
ci er to grade de

en la caries dental, 
una cier-ta cepa de 

una dieta con alto contenido 
caries significativas^

con hamsters 
Ul ter ior merits^

Ins estudios en humanos han rnostrado la mismas tendencias; 
cuando se comparan muestras de placas mezcladas de 
individuos con caries activas.- los niveles do S. mutans 
son considerablemente mfis altos ol la placa de aquellos 
que tienen caries active. Ademfis cuando de estudid la 
distriburi6n de S. mutans sonre distintas superficies 
dentarias., se hall 6 una asociacifin entre la presencia del

T arnb i fi n 
altamente 

ratas

Las barterias de la placa que son capaces 
hidratos de carbono intrabacterianos y/o 
f«rmentabi.es inc’uyen varies tipos de ostreptococos^ 
romo esp^ciec de Actinomyces.

La creencia de que la caries 
nroduccifin ficida colectiva 
erganismos acidfigenos de la 
comienzos de la dficada del GO., 
evidente que exist® un cierto grade de especificidad 
bacteriana comprometido en la caries dental. En este 
momentoji se demostr6 quo una cier-ta cepa de hfimsters^ 
aunnue se alimentara con una diets con alto contenido de 
sacarosa • no lograba desarrollar caries sig.iif icativas^ a 
menos que se lo alojara junto con hamsters con caries 
activas de una cepa diferente. Ulteriormente^ se aisi aron 
?.lgunos estreptocc'cos de las lesiones cariosas de hamsters 
susceptibles a la caries,, los que.. al ser inoculados en 
lac bocas de los que no tenlan caries activas.. traian como 
resultado caries rampantes. Estos microorganismos fueron 
identificados como cepas de Streptococcus mutans. En las 
pruebas 11evadas a cabo con ratas convencionales / Iibres 
de gfirmenes se observd que varias especies bacter ia.ias 
promovlan la caries dental; incluyendo S. mutans.. 
sanguis.. 8. mitis; especies de Actinomyces; enter uuuLUi. 
IartobaciI os. Sin embargo; nuevamente el 3. mutans pareu .a 
poseer un mayor potencial cariogfinico que los otros 
microorg anismos

rmentabi.es


Promoci6n de formacidn de placa gruesa2.4.1.

2» 4 > 2 ■ Gran capacidad acidfigena
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En el sentido m£s Amp I io.- las en Termed ad u.
se refieren a varias entidades nosoligicas que traen 
resultad^ la de'-trur i 6n de las estructuras de 
los diente^ Estas enf er-medades incluyen 
gingivitis ulceronpcr-ot-i’ante aguda (BUNA).* 
y periodontosis. La gingivitis se refiere a

una 
cd n i ulos 

Esta 
con la 

sintetizar 
sacarosa y

P e. iodorital 
cornu 

soporte de 
g i ng i v i t i s 

pur iodontitis
un estadu en

Los animales infectados con S.mutans 
dicta que contiene sacarosa desarrollan 
de place sobre superficie dentaria 
propiedad promotora de la placa se 
capacidad de los microorganismos
pnlisacAridos extracelulares a partir 
serA tratada mAs adelante con mayor details.

y alimentados con 
extensos 
coronar ia.

r elac iona 
para

de la

subr e 
puede 

es 
dentru 
varias 
caries 

eh estudios en animales. Para producir caries^ las 
b terias deben ser> a la vez.- aciddgenas y aciddr icas. La 
vir-'.■1ia de un micrc »mo puede tambiAn relacionarse
en parte con su capacidad para sif.tetizar distintos tipos 
de polisacAridos intracelulares y extracelulares. 
Actual monte e1 rn? -roor gani ^rno que ha sido estudiado 
mayor medida y que estA mAs seriamente implicado en 
prnceso carioso es el Stretococcus mutans.

Las pruebas in vitro han demostrado que la
Acida en el medio que estA por debajo de las colonias de 
S. mutans. es sustancialmente mayor que la correspondiente 
al S. sanguis o S. mitis.

S

el estado de nuestro co ocimiento actual 
etiologla bacteriana de la caries dental 

condensarse de la manera siguiente-* la caries dental 
un~ en-Fermedad producida por bacterias que residen 
de la placa dental. Se ha demostrado que hay 
espec’es microbianas especi-Ficas capacus de indueir 

estudios en animales. Para producir caf ies^ 
? 1a vez. aciddgenas y aciddricas.
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La GUNA, cariio su Humbre 
aguda -aracterizado par- 

c: r mayor frecuericia involucran 
y Ids espacios interdentarios.

hay
quts 

agentes
Estas 

La 
I a 
la

periodontales. 
varias ocasiones.
suministrar on
respecto a que

se estudia la flora de la placa presente en 
per iodonta1 es sanos.- parece estar 

super f ic ies

el autinornyL.es 
estadio de 
gi amposiLxva

algunas 
placa^

in FIamac.iii.ii gingival
P a t o I 6 g i u. aihe i • i- f 

P^rdida de hueso 
En contrasts,.

ad Ie seen t e s 
una minima

Iocali zada

revisadas 
espsctacul ar 

Loe y col. con respecto a 
par una escrupulosa t^cnica de

’ a periodontitis comprende la 
asociada con un surco gingival 
nr'-'fundi zado (formacidn ds bolsa> y la 
alveolar alrededor del dientc afectado. 
npriodontosis se ve mMs Frecuentements en 
adultos jdvenes y comCmmente entrana 
inflamacidn gingival pero una pSrdida r^pida 

hueso alveolar.

Si se estudia la flora de la placa presente en manos t 
teiidos per iodonta1 es sanos,. parece estar dispersa 
ubicada casi exclusivamente en las superficies dentarias 
supragingivales- Esta flora consta principalmente de cocos 
grampositivos. En los primeros estadios de la gingivitis 
,T'y un marcado aurnento en la masa y el espesor de la placa 
dental a lo largo del margen gingival^ con un aurnento 
concomitants en la proper ci <5 n relativa de los miembros del 
g^nern actinomyces- particularmente 
viscosus. La flora de la placa en este 
gingivitis sigue siendo predominantemente 
narece ser el resultado de un mayor crecimiento de 
de las formas bacterianas presentes en la 
relacionad^r cor sitics senos.

e1 que aparecen zoras de inflamacidn gingival en ausenuia 
de p^rdida dsea demoztrabl c-. La GUNA, como su numb re iu 
indira es un estado m&s agudo car acte; izado por la 
presencia de 61mrac quo ccr mayor frecuencia 

papilas girgivales?

Como sucede con respecto a la caries dental? 
importante cantidad de evidencias que sugieren 
bar-ferias de la placa son tambi£n los principales 
Atioldgicos en las enfermedades 
evidencias han si do revisadas en 
prueha mz_s espectacular la 
demostraciones de Loe y col. con 
remocirtn de la placa dental 
higiene bucal .< o por el uso de agentes antis^pticos? podia 
prevenir o revert ir la gingivitis cl'mica en los seres 
humanos. MAs atfn■ la GUNA ha sido tratada con ^xito en el 
pasado utilizando distintos antibi6ticos. La pregunta 
fundamental que existe actualmente es si toda la 
microflora bucal es la responsable de la enfermedades 
periodontales c si hay microorganismos especlficos
responsables de formas especificas de la enfe.1 medad- 
acumula cada vez mayor cantidad de evidencias a favor- 
la segunda de las situaciones como la m^s cor recta.

autinornyL.es
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En la BUNA la invasion bacterianan 
sub vacant'? es un rasgo prominente.

Empleando microscopia electr6nica.. se han observado -formas 
espiroquetales como comunes dentro de los tejidos 
gingivales que parecan estar especi Ficamente asociadas con 
fst a enr er medad.

avanzada.- 
el 
espec. 1 e 
de I a

En la periodontitis destruct iva r^pida.
obiana de la placa subgingival 

c ar acterI stica par a es t a anfermedad.

En las -Formas m&s crdnicas de gingivitis^ la 
bacterias gramnegativas que aparscen en la i 
hast a un nivel 
la -flora de 
<veillsn«11 a 
"resentes^ en 
(dentrc del

. cantidad de 
placa aumenta 

que as aproxi.madamente el 25% del total de 
la placa. Estas c^lulas gramnegativas 

Campylobacter y Fusobacterium) par-ecen estar 
mayor medida.. en los sitios subgingivales 

surco gingival).

un grupc 
de IttS 

u.tspas 
. han 

una 
I os 

side

En pacientes con periodontosis se ha aislado i 
dist into de bacilos anaerfibicos gramnegativos 
bol sas pro-fundas. Cuando se han inoculado <
representativas en animates libres de gfirmenes^ estas 
resultado ser altamente virulentas^ produciendo
marcada p^rdida 6sea alveolar. Aunque similares 
bacteroides ochraceus. estos microorganismos 
?signados a un nuevo gfinero^ el capnocytophaga.

Aunc-^e -."i requiere mayor investigacidn con respecto a la 
bacteriologla de las entermedades periodontales/ se 
evidencia.* sobre la base de lo dicho previamente^ que 
existe cierto grado de especi-f icidad bacteriana asucxaida 
con cada una de las -formas cl'inicas especi ficas de 
en-fermedad periodontal. Sea corno fuere.* se mantiene el 
hechc r.'e que la plc-ca produce en-fermedcides per iodontales y

En un in-forme de humanos con periodontitis 
bacilos anaerobios gramnegativos promediaban casi 
del total de la -Flora de la placa subgingival. La 
predominante prosente en la placa subgingival 
mayor la de estos sujetos tue el bacteroides
met aninogenicus. Adem cis > tabi£n fueron numerosos los 
bacilos anaerobios grampositives similures las especies 
de actinomyces.



'' MAtriz DE LA PLACA

I a

Su car^.ctpr pegajoso y puede la

□tr as sustanciasy Hua

de r eUnuiuii

”25"

Contienen numerosas toxinas 
i n dtic«n I a i n f I arnac i fin.
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S. rnut-ans^

La
osta

I as

inc I uir 
pel j rner os 
I os fuas

-^or?, en la actual idad,. el contr ol de la placa es el finico 
conocido para la prevencidn de tales en-Ferrnedades.

Su car^cter pegajoso y retentive puede pPoducir 
adherencia y el agregado de microorganisrnos en la placa.

2.- Algunos componentes sir ven 
almacenamiento extracelular de reserves 
las barterias.

Ln 
t_ Oftiui 

p I au.a 
(1-3). En 

conoce como 
Ibacteria

Los glucanos-i 
de glucosa son sintetizados por 
S.sal ivarius.. L. acidophilus y especie de 
descripcifin detallada de la qulrnica de los 

ai’M del objetivo de este libro.
unidades de glucosa individuales

I matri? i tert act er i ana de la placa dental consta 
nrincipalmente de proteinase cuya fuente es la saliva y 
pol isac^iridos extracelulares sintetizados por di-ferentes 
barterias de la placa. Estos polisac^ridos pueden 
poilmeros de glucosa (ccnocidos como glucanos)^ 
de la fructosa (conocidos como fructanos)^ y 
compleJos heteroglucanos.

que son polisacdridos formados por 
el S.sanguis^ 

especiu. de Neisseria, 
glucanos 

Baste decir que 
de los polisac^ridos 

u n a d i v er s i d ad 
unidades de glucosa 

( 1-6). 
conocen 
de I a

glucosa 
pueden estar un^das : "nlazadas entre si 
dr modos En la placa dentals las 
pueden estar principalmente unidas en formas a. 
este case tiendn a ser hidrosolubles y se 
dr»xtranos. En otros las unidades de glucosa 
pueden estar unidas principalmente de manera 
este caso son insolubles en agua y se las 
mutanos (que no deben confundirse con 
st^eptoroccus mutans.

Los microorganismos que no poseen mecanismo

Se cree que los pol isaccir idos extracelular es de 
son importante para la salud dental y periodontal 
tree, puntos de vista principales.
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ur 6fiico. Se 
sintetizados 

y

heteropolisacA; idos han side 
medida que I os otros polisacAridos

estudiados en 
extracelular es.

corripuestos generalmente de N-acetiglucosamina con 
cantidades de galactosan glucosa y Acido 
informado de I os hetercplisacAridos son
el A.viscoses el L.buchnerin el L.cel lobiosis 
L.casei.
■Cormac’rtn de la placa
compr-eriden.

Los •Frurtanos so pel i sac Ar i dos que constan de polimeros de 
fructosa. Los levanos son un ejemplo de un tipo de 
•fr net ano. Sa ha in-formado que I os levanos son sintetizados 
per el A. viscosus.- S.rnutans y el S. sal ivanius. 
levanos son biol dgicamente rnenos estables que 
gluranos. As'i es Questionable su irnpor tancia 
componentes a large place de la matrix de la placa. 
levanos pueden servir como compuestos para almacenar 
energla de reserva para la -Flora de la placa ya que^ en 
ausencia de ctroshidratos de carbono de la diets.. son 
rApidamente metabolizados par las Lacterias de aquella.

□ se menciond previamente^ el produuir 
extracel til ares espec 1 f icas .< numer osos 
bucales tienen la capacidad de sintetizas 
extracelulares "n la placa dental. En lo que se refiere al 
S.rnutanslas enziraas involucradas en esta slntesisi son 
r’t^mente especlficas de la sacarosa. En otras palabras^ 
si exists placa que contiene estos rnicroorganismos.. la 
•'1 Senior ingestidn de cualquier alimento que contenga 
sacarosa encontrarA a las enzimas listas para sintetizar- 
pol i sacAr idos. En el caso de la -f or mac i An de glucanos^ las

men or 
Estos 

me. i Qi
ha

P Or­
el 

ri papel precise de las heteropolisacAridos en la 
y su patogenicidad actualmente nu se

dentro de la cavidad bucal serAn rApidamente deglutidos y 
pnsarAn a travAs del tracto gastrointestinal. Asi/ es una 
clara ventaja para aquellos microorganismos que colonizan 
la cavidad bucal ser capaces de sintetizar un material que 
sirva de matriz que sea resistente a la degradaciAn 
biolAgica y relativamente insoluble. Tai matriz deberia 
adherirse a las superficies dentarias y ayudas a mantener 
a las bacterias all's. Se ha suger ido que la capacidad de 
sintetizar glucanos insolubles que tengan una alta 
nroporciAn de uniones a. (1-3) es un -factor importante para 
dpterminar si un microorganismo dado puede o no adherirse 
a 1 as superficies lisas de los dientes / estar as'i en 
rondiciones de promoverla caries dental.
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La observaci6n de que muchas bacterias se adhiei I osa

11 r-. h

de

I o 
ser

CU )

■f or rnados^
agua

es
c^lulas
talcs soitts el

As) en presenci a de sacarosa en la diets y de la enzima 
glitcosiI-trans-fera^ se produce la siguiente reaccidn en la 
placa dental■

enzimas se denominan glusosiltransferasas. 
f nr mar i 6n de I evanos I as enz i nias se 
frurtos*1transferasas.

de
del

t?speci f icamente

glucosiI 
transferasa 

?C12HP2°il fG6H10C5;
(sacarosa) (giucosa)

fraseidn 
de 

I us 
U.OHIU 
ma s 
I as 

es que estos 
constituyentes 

inducen su 
hacen. La 
mantenidas 

P r e sum i bI erne.. te 
se agreguen'. 

3.sanguis 
y S.mitis no se agregan en precencia de sacarosa^ 
presumiblemente debido a que carecen de los receptores que 
se unen al dext^anr er I superficies du sus c^lulas. De 
Ir precedents results claro que los glucanos 

| are  51ntet j zados de la sacarosa no son un 
adhesive universal responsable de la adherencia de todas 
t ?r_ t-G!'ias de la placa a la superficie de los dientes.

(tructosa)

Los glucanos as) 
psgajosa e 
la matriz de placa? 
di«ntes. 
fuentes de erergln ^cter fana. 
direct.■ del compr orniso 
interacc iones adherentes 
P o 1 ‘i mer o c sc un en 
superficiales de los 
agregacidn• mientras que los levanos 
capacidad de las c^lulas de S.mutans para 
unidas por las mol^culas de glucanos 
importante para permitir que las 
Otroc microorganismos de la placa^ 

agregan

La u.nirfn disac^irida que exists ent-re las mitades giucosa y 
fructosa dr la mol^cula de sacarosa contiene una muy alta 
energla 1ibre de hidrdlisis. Por lo tanto? cuando esta 
unidn se rompe durante el metabolismo de la sacarosa? se 
libera una gran cantidad de energla que se utiliza para la 
pol i mer i zaci 6n de las unidades individuales de azCicar que 
forman los polisac^ridos extracelulares de la matriz de la 
placa. Fn lrr hidrates de carbono comQnrnente ingeridos 
la dieta- la sacarosa tiene la m£s alta energla libre 
hidr 61isis.

En el caso de 
conocen corno

part icul arrnante la 
insoluble en agua? sirven corno cornponentes 

I iteralrnente "p_gandc" S.rnutans a 
Las unidades de ' uctosa rernanentes sirven 

"Tai vez la evidencia 
los glucanos en 
S. rnutans? as que 

a los 
estreptococos e 
los levanos no
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se

t a d i o .< son

" OQ H

en 
del

vez esto pueda torrsarse como un signo ni^s de la 
la for riiacldn de u.ar le&.

resuhien 
for me 

sobre
P ar a

como
pr esenta

si

Tai
j 5 6r? c?ritre el S.mutans y

intubao i6n 
placa 

■ ahora 
d i elites 

e-Fecto^ 
sol o

e^tadir?- I as glucoprote 1 nas de la saliva 
la superficie externa del esmalbe denbar io

orgAnica> delgada^ acelular / 
pelicuIa 
par a

I a
per o

se revisar^n
coiiviiiCc.ii Les

En el primer 
ad sor b idas en 
producierdo una pellcula 
carente de estructu.” a . conocida como 
Ee han propuesto varies mecanismos 
Fen^meno df7' adsorc idn.

Nr obstante, hay estudios cllnicos que 
otros capltulos que proveen evidencias 
potencial carwg£nico de la sacarosa.

dirntes y torman placa durante el sueno^ cuando los 
niveles de sacarosa oral son pr^cticamente despreciables, 
apfiv-n- lo dicho precedentemente. La placa se -Forma tambi^n 
cuando se emplean dietas muy bajas en hidratos de carbono. 
Ann los pacientes que reciben toda su dicta por 
g<$strica por razones m^dicas siguen teniendu 
sus dientes, Aun para el S.mutans es sabido 
a1our ? s cep as p urd en coI on i z ar sobre 
ausencia de sacarosa de la dicta. En 
ob^ervado que los ninos que consumer!
cantidades de sacarosa pueden albergar S.mutans.- lo que 
c;ug^ere que el consume de dietas con alto contenidu de 
sacarosa no es necesario para que el S.mutans infecte a 
’os dientes. Sin embargo^ las proporciones de S.mutans 
sobre la super-Ficie de los dientes disminuyen 
»sP'r'r-+'a cu. I arment e despu£s de la reduccidn de la ingesta de 
a7r«r-^r. La sacarosa > por lo tanto favor ece la produce ion 
de abundantes masas de m i cr oor gan ismos.- pero no es 
requerida en forma absolute para la adhesidn del S.mutans 
r 1r- dientes. Tampoco es posible eliminarlos por medio de 

le restriccidn de l~ at osa en resumen^ la 
sacarosa es necesaris para que el S.mutans forme grandes 
masas de placa, pero no para que colonice sobre las 
superficies dentarias. Tampoco es indispensable para la 
formaridn de la placa por otros microorganismos.

earnaI be
acelular 
adquirida.

explicar este

1 a formaci<5n de- la placa dental Fu<_du imaginarse 
suced'era en tres estadios. Este proceso 
f nr mesquemMt i c a.

sub re 
que 
en 

se ha 
pequenas 

I o 
conten ide 

in Feete
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I as

ii

r esultantes 
prornover

una 
1 a

como 
el 
El

segundo estadio de formacidn de la placa 
selective de la pelicula i

I as

tres
I a 

sob re
gue 
un ide

Como todos 1 os organisms de la naturareza^ 
requieren una Fuente de energla con el 
sobrevivir. Para las bacterias de la placa^ 
fuente de energla son los alimentos de alto 
hidratos de carbono que caracterizan las 
mayoria de los hamanos. Asi .< la placa metab'oliza 
de carbono fermentabIes (sacarosa) con la i 

subproductos 
el 

minerales 
Sin 

metaboli zan 
capacidades 

de

caracter i zan 
As i .•

c ar b on o f ermen tables (sac ar osa) 
-Formacidn de varies £cidos organicos como 
una consiguiente caida en el pH. Es.> en efecto.- 
de estos £cidos sobre los componentes minerales de 
dientes lo que inicia la caries dental. Sin embargo? 
todas I as bacterias de la placa metabolizan hidr atos 
carbono. Algunas tienen capacidades proteolIticas 
utilizan a las protelnas como -Fuente de energla con 
■Formacidn final de bases. La formacidn de estos materiales 
b^sicos y los valores de pH m£s altos resultantes pueden 
favorecer la enfermedad periodontal y promover la 
precipitacidr de calcio y fosfato en la placa como t^rtaro 
dental.

placa.
i n i c i aImente las 

1 a pel 1cula 
ocupar depresiones 1 enticulares que 

la pelicula est-4 siendo metabol izada activamente.

El estadio final de la placa? tres veces conocido • 
maduracidn de la placa comprende la multiplicacin y 
rrecimiento de m£s bacterias sobre las iniciales. 
cuerpo de la placa en expansion que contiene numerosas 
capas de bacterias es mantenido unido por adherencias 
interbacterianas provistas en gran medida por los glucanos 
extracelulares insolubles mencionados anteriormente.

Sin tener en cuenta su mec^nica exacta el proceso inicial 
parpr-e ser altamente selective? adsorbi Sndose solo algunas 
protelnas celulares especlficas sobre la hidroxiapatita de 
la superficie dentaria.

El segundo estadio de formacidn de la placa comprende la 
colonizacidn selective de la pelicula pur bacterias 
adherentes especlficas. Aunque las bacterias pueden en 
algunos cases iniciar la formacifin de placa en ausencia de 
la pelicula adquirida? con mayor frecuencia? una capa de 
pelicula separa la superficie del diente de la capa mas 
profunda de microorganismos de la placa. La microscopia 
electronica muestra que inicialmente las bacterias que 
colonizan descansan sobre la pelicula pero r^pidamente 
pasan a ocupar depresiones I enticulares que sugieren que

bacter ias 
objeto de 

la principal 
contenidcj de 

dietas de la 
hidratos 

r esultan L.c- 
y 

atague 
1 os 
no 
de 

y 
I a
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per iodo^ 
As i ,

en
de

par a 
originadas en las 
sustacias de alto 
I os c on»p  nen t e s

1 jpopo1 isac^iridos y pept i dogl ucanos ds las par odes de 
c^lulas barter ia-‘ip.s.

tarnb i e n 
ha 
el 
la

I os que no se 
cuya placa contiene 

■Formar^n Acidos aun cuando est£n ayunando. 
de dcidos en la placa durante las boras de 
I os weeanismos de defensa de la boca 
movimientos de I os labios.’ lengua y carrillos^ 
en rrposo es particularmente peligrosa desde el 
vista de formacidn de las caries.

r-econocida un i ver sal wente como el 
de la caries dental como de las 

La causa directa de estas 
en-fen med a des no es simplemente la presencia de placa.* sino 
la produceidn dentro de el la de varies metabolites daninos 
oor parte de su -Flora. Estos metabolites pueden producir- 
r^mbios patoldgicos en la dentadura-caries dental-o en el 
periodonto- en-Fermedades periodontales-. En los pr imeros 

os. los agentes atacantes son distintos Beldos 
org^nicos producidos come subproductos de distintas vias 
utilizadas por las bacterias de la placa para metabolizar 
sus fuontes de energ'a carbohidr-atadas. En el caso de la 
er-f earned ad periodontal. los agentes 
’nrluir distintoss metabol itos de 
tales como el amonlaco- el sul-Furo 
tdxicas.* etc. , que existen en la

distintas 
las bacterias de la placa para 

En el 
agresores 

bajo peso 
de hidrdgeno^ 
placa. Otros

La placa dental es 
agente causal tanto de la 
enfermedades periodontales.

la placa
Como ya 

(por ejemplo 
sacarosa de 

pul isactir idos 
varias cepas 

semejantes al
Estos

Adem^s de la produccitin de £cidos, en 
ocurren otros procesos metabdlicos. 
mencionado, algunos microorganismos 
^treptococcus mutans) en presencia de la 

formar varies
se sabe que 
pol isacdr idos 

bacterianas.

de 
pueden 

mol ecuI ar
aminas 

agentes 
presentes en la placa que son potencialmente nocivos 
el periodonto incluyen enzimas sean 
bacterias o en el huesped.. y tambi^n 
peso molecular tales como

di eta.* son cap aces de 
extracelulares. AdemAs. 
barterianas sintetizan 
glucdgeno dentro de las c^lulas 
polisacdridos se denominan polisac^ridos intracelulares en 
oposicitfn a I os pr eviamente mencionados^ extr-acelular es^ 
que son sintetizados -Fuera de las c^lulas. Estos 
pol isac^ridos intracelulares no -Funcionan como componentes 
de la matriz de la placa sino que pueden servir como 
Fuente de energla para las bacterias durante los 
en los que no se ingisren azQcares en la dieta. Asilos 
pacientes cuya placa contiene estos microorganismos 

La produceidn 
sueno cuando 

( sal i vac i 6n, 
etc. ) estcin 

punto de
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puede 
vale 

de 
y que es 
pr oceso

pr e^entu- 
e-fecto^

en 
durante 

detectables
I at» 
de 

una

lab 
en 

e »t  b> 
de 

por 
de

en^^rmedad) 
zona dads de la placa produce caries dental o 
periodontal^ o se mantiene relativamente inocua.

I os -Factores import antes inherentes a la 
son: su espesor (cuanto m^s gruesa m^s alto 
£cido); la conrentracidn de calcio y -Fdsforo (los 
altos -favorecen la formacidn de sarro y los bajos 
caries dental) y la cantidad y calidad de la microflora 
residente. Otros factores importantes son la proximidad de 
la placa a las aberturas de las glandules salivales y 
variaciones en las velocidades del flujo salival tanto 
repose romo en actividad De manera tai que todos 
factores pueden modi f i car el potencial pi oduct-ci' 
enfe^medad de la p’aca dental. Esto explica en parte 
qti^ nn paciente puede tener una zona de acumul acidn 
placa en u.n diente que est£ produciendo activarnente car ies 
dental., mientras que una zona adyacente de placa 
estar produciendo tArtaro. Esta es una situacidn que 
la nena destacar cuando se considera que la produccidn 
caries comprende un proceso de desmineralizaci6ny que 
la antltesis de la formacidn de sarro, que es un 
de minera 1 i zac i <5n.

Este capltulo examina la placa y su 
enfermedades bucales. Inicialmente, 
composicidn microbiana y no microbiana. 
Ins pasos de la formacifin de la 
papel de la sacarosa de la dieta y de 
carbono. Se consider an los distintos tipos de 
que se producen er la placa en 
patogenicidad. Se da particular 
especificidad bacteriana tanto en la caries dental

dental no se puede suponer quo 
produrirA caries o enfermedad 
pueden existir algunas zonas 
distintos momentos sobre una superficie

For lo tanto, en nuestro nivel actual de conocimientos, 
imposib'’e predpeir curies places o zonas de places habi <Sri 
de producer enfermedad y curies no. Asl, es una regia 
cardinal de la prevencidn de la enfermedad bucal volver y 
mantener a todas las superficies de los dientes tan libres 
de placa como sea posible sin preocuparnos demasiado por 
curies zonas de 1 a placa pueden o no producir enfermedad.

toda la placa 
P er i od on t a I. E n 
de placa acumulada 

dentar ia 
toda la vids del paciente sin producir signos 
de ^nfermedad. Evidentemante, entoncas, no todas 
plaras tienen el mismo potencial patog^nico (productor 

Hay numerosos factores que determinan si 
la placa produce caries dental o enfermedad 
o se mantiene relativamente inocua. Algunos 

en si 
contenido 
niveles 

1 a

contribuci6n a las 
se trata la 

! tego se bosque Jan 
placa, enfatizando el 

otros hidfatos de 
metabol i srno 

relacitin con su 
^nfasis a la 

como en



las en-Fermedades per iodont al es. El capitulo ^oncluye 
tratando brsvemente la dificultad de determinar 
'~1 i niramonte curies placas est^n produciendo enferrnedad en 
tin momento dado.
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C DITlCJ
que

per iodontales, 
acumulacidn 

consider adas

distintas entidades nosoldgicas cubiertas por el 
en-fermedades periodontales. En el capYtulo dos se definid 
a la gengivitis.. la gengivitis ulcerativa necrotizante 
aguda. la periodontitis y la periodontosis^ asi corno su 
barteriolog'i - La gengivitis y la periodontitis que son 
1 as -Formas m£s comunes de enfermedades 
est'ntimamente relacionadas con la 
pJacas en el surco gingival.. y 
detal Iadamente en este capltulo.

es ’’a llamad? rnfermedad periodontal.
expresidn cubre una variedad de
caracterizados por la in-flamacidn y/o
1 as estructuras de soporte de los dierites..
periodonto. Existe aun cierta controversia

g4rme‘'-es .■
animates ba jo ciertas circunstancias espec 1-f icas.

"=»de es que en las caries el tejido reaccionante 
esmalte que para todos los fines prdcticos 
disLielto sol amente por £cidos. For otra parte., 
conectivos del periodor.to pueden reccionar y 
con muchos irritant.es distintos. Debido 
caraterI sticns del per iodont  que van a 
adelante- los irritantes principales 
origen bacteriano. Sin embargo, los 
irritantes bacterianos sobre los tejidos 
por muchos -factores locales y/o sistAmicos

Aunque no hay duda que la gingivitis en el 
resultado de la aci’mulacidn de placa, y de que el 
de placa es el mejor medio disponible para prevenir 
enjermedade riodontales, I a relacidn entre
bacterias de la placa y el periodonto no siempre 
bien definidas como la de las bacterias de la placa y 
caries. Esto se evidencia, por ejemplo.. por el hecho 
que mientras no aparecen caries en los animates litres

1 a en-fermedad periodontal puade existir en tales 
Lo
es 

puede 
los tejidos 
reacc ionan 

a ciertas 
tratadas mas 
product, os de 

. de estos 
mod ificados 
que pueden■

La segunda erfermedad en importancia originada en la placa 
En realidad, esa 
estados clinicos 

destruccidn de 
es decir.. del 
dentro de la 

profesifin con respecto a la nomenclature adecuada para las 
nombre d^

se

irritant.es


cualquier

Como el

de

mJ s

tan

I as 
del

primero■ 
’egurc1'- 
resultado- 
desemppnan cm pape1 
pericdontaies 
corsidorados 
preventidn.

ar
del

y

el
muy
ha

?.l terac i 6n
el segundo
1 a per i odont i t i s.«

I as 
ser i 
integral

per iodorit it is 
y;

f Jail 
tisular. En 
entermedad 

x nfIamaci6 n
I os 

diorites , Como rest! tads., la pei iodont it i_ se caracteriza 
rl ■! niramente por la pr esencia de surcos gingivales 
protundi zados (bolsas per iodontal es ) .> asl camo par p^rdida 
de hueso alveolar. Si no se la trata.. la 
trae como resultado una progresiva . . .ilidad dentaria> 
■Finalmente la p^rdida de loe dient__.

nombre la indica.■ 
la i n f1amaai 6 n de 1 as enc i as 

enr c j l  imi ento.. edema.- 
1 1 a cons i stenci a

estadio de 
comprends

Reneralmente "c estA d- .‘.?r::rdo qua el estadio inicial 
la mayor'a. si no de todas las -formas de enter medad 
periodontal., es la intlamacidn del tejido gingival. Ln 
este estadio.. el proceso es totalmente.. reversible y pueda 
ser t rat ado de manera que no quedsn -ignos de c_-ntermedad. 
Sin embargo.- si no se instituye tratamiento la inflamacidn 
a menudo avapza hasta involucrar > destruir la membrana 
periodontal y el hueso alveolar. As]aunque 
tratamiento sea aun posible salvo en los casos 
avar~?dos. 1a posibilidad de restitutio ad integrum se 
perdido para siempre.

ataque bacterianu y/o 
reparaci 6n. Como

sist^micos no solo 
de 1 as en t ermed ades 

cuidadosamen te 
para su

El primer estadio de la mayoria de los tipos de entermedad 
periodontal es la gingivitis. Como el nombre la indica^ la 
gingivitis se caracteriza par 
con el correspondiente i 
sang*- ado y alteracidn de 
contrasts.. el segundo estadio de la 
periodontal.« la per iodontitis^ comprende la 
que ha atectado a todas las estructuras de soporte de 

se 
surcos 

asi 
trata..

disminuir su resistencia al 
disminuir su capacidad de 
estos tactores locales y

en la etiologla 
sino que tambi^n deben

en c uaIq u i er p r og rama

qn desprende- entoncesj que la prevcncidn mJs etectiva 
para la entermedad periodontal es la prevencidn de la 
gingivitis o por lo menos su control precoz. La educacitin 
dental no ha enfatizado su-f ic ientemente sobre el 
diagndstico y el control de los estados gingivales como 
consecuencia■ no es infrecuente. que muchos dentistas 
paeen por a1 to al tejido gingival durante el diagntfstico.. 
lo que trae como resultado final que la enfermedad 
periodontal no se descubra hasta que el memento ideal 
su control ,haya quedado muy atrJs. As!f el examen 
estado gingival y periodontal debe ser tan -frecuente 

rpleto como el diagndstico de caries.
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Be ha in-formado que- tanto en nines come en 
gingivitis marginal crfinica es el tipo m^s 
enfermedad pe-iodontal.

trae corno consecuencia una extensa i 
'ns estudios de mortalidad dentaria • 

Estados Unidos demuestra qua a las 6® anos de edad 
la mortal idad de les dientes se acerca al 557. del 

La caries dental 
I os 3® 

extracc iones

I os dientes se 
original de dientes naturales. La caries 
principal causa de extracciones antes de 
Entre 1 os 30 y Ids 4® la cantidad de 
estados periodontales aumenta repentinamente^ 
I os 4® a~os de edad la enfermedad periodontal constituye 
la causa predominante de las extrcciones dentarias.

Bi se consider,?. -?l hecho de que todas estas extracciones 
rfequleren reemplazos prot^sico.- uno se da cuenta de que el 
costo del tratamiento de la en-Fermedad periodontal y su 
secuelas es enorme. La cifra* real . sin embargo, no se 
conoce. M.ls aim - el costo principal de la enfermedad 
neriodontal no es en ddlares sino en el deterioro de la 
salud general que se produce a travfs de una masticacidn 
deticiente y una in-Feccidn crdnica.

Massler y Col. han observado que casi el 65% de los nines 
de Chicago ten Ian gingivitis, mientras que Greone 
detectado una franca inflamacidn en m£s del 907. 
ninos de Atlanta. Dado que la gingivitis inducida 
placa frecuentemente avanza hacia la periodontitis, 
ccncepcirtn de la enfermedad periodontal corno 
enfermedad esencialmente del adulto no est£ bien 
Es cierto sin embargo, que las manifestaciones m^s graves 
de esta enfermedad, que comprende la verdadera destruccidn 
de los tejidos, son considerablemente m£s frecuentes a 
medida que la edad aumenta. Asi, para los 45 anos de edad 
el 97% de la poblacidn norteamericana est£ afectada de una 
forma u otra de enfermedad periodontal.

Muchos autores creen que algunas formas terminales 
enfermedad periodontal en adultos son el resultado 
de estados crdnicos de larga data iniciados durante 
nines. Debido a la Falta de tratamiento profesional, 
lesiones incipientes, que a menudo son asinterneticas, o se 

acterizan solo por una pequena molestia pueden 
progresar descontroladas hasta que se alcanzan estadios 
avanzadoe, Desde este punto en adelante la enfermedad 
periodontal no solo provoca slntomas y molest': as si no que 
tambi£n trae como consecuencia una extensa p^rdida 
dentaria, los estudios de mor taiidad dentaria en I us 

y m£ s 
ntimero 
es la 
an os. 

por 
y despu£s de

periodontal
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La encl a adherida 
hastala mucosa 
.'-'C-f 
cemento radicular.

se extlende desde la encl a 
a1veoI ar. Tiene una consi stenc i a

1 nt imament a unida al hueso alveolar subyacente

I ibre 
For 
como 

indispensable

que rodea 
el 
la

I a

interdentari as son s impIemente I as
de la encl a que ocupa los espacios

1 paradojas dentales de hoy.. para ningftn otro estado 
son tan simples y tan efectivas las medidas 

preventivas. Probablemente con una sola excepcidn, el 
estadio inicial de loss distintos estados agrupados bajo el 
nomh^e de entermedades periodontales es una reacuidn 
nflamatoria del tejido gingival en respuesta a irritantes 
locales, part ici'l armente col on i as bacterianas y/o algunos 
Hp sus productos tdxicos. La remocidn y/o el control de 
estos irritantes locales es incuestionabIemente el enfoque

* ■’tfgico de la prevencidn o el control de la 
periodontal y podr'a llevar a la desapar icidn pr^ctica 

estado. Cuando esto no se hace.. el proceso avanza 
trav^s de la destruccidn de los tejidos de soporte 
memhrana periodontal hueso alveolar y cemento hasta que 
el diente es virtualmente expulsado de su alv£olo.

1 as papilas 
nmyecr i ones

La encl a marginal comprende el margen Iibre de la encla, 
teine algo m^s de 1mm de ancho y -forma la pared blanda del 
surco gingival. El surco.. en un individuo sane, tiene 
entre uno y 2mm de prof undid ad .■ aunque algunos autores 
consideran que hasta 3mm es una profundidad aceptable. Un 
huen modo de observar el surco es hechar aire suavemente 
con la jeringa en su interior. Esto separa la encl a 
del diente y permits el examen visual del surco. 
supuesto.. este procedimiento.- no debs considerarse 
sustituto de la sonda periodontal, que es 
para la medicidn de la pro-fundidad de la bolszt.

i a encl a que es la te de I a mucosa bucal 
diente a la manera de un cuello y descubre 
alveolar, est£ compuesta por tres partes: 
i ibre o marginal.; b) la encla adherida, y 
interdentaria.

estci saparada de la encla 
una depresidn lineal poco profunda.
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Podemos ver cue el tejido gingival forma una cresta la 
cresta gingival - antes de dirigirse a la superficie 
dentaria. Exists un espacio poco profundo entre la encla 
el dientej este espacio es el llamado surco gingival 
crevice. La profundidad del crevice es normalmente de 
o 2mm. En la base del surco gingival.« el epitel io cont in da 
hasta el diente- terminando contra la superficie del 
esmalte en el caso de una and a sana ; joven^ u uUi.ti el 
cemento en les cases de retracciCn del tjido gingival^ 
fisioldgica c patoldgica. Esta pcrcidn dl epitelio parece 
estar *dherida a la superficie del diente en lo que se 
enno'-^ como adhsrencia epitelial o unidn gingivodentar-ia.

La di mensi 6r axial de esta un i6n var ia entr
individuos< pero generalmente tiene tiene entre 0^25 
1.25mm. La natural»za exacta de la adhe/encia epitelial 
sido durante mucho tiempo tema de gran controversia dentro 
de la profesidn dental. Algunos de Ids primeros puntos de 
vista sostenlan que el epitelio gingival estaba an 
yuxtaposir i ■J'n ” i ’ a superficie dentas la> pero que no

i nterproximal es. Normal mente Henan las tr oner as 
terminrn inmediataments por debajo del punto de 
Cuando hay espacios entre I os dientes vecinos^ 
interproximal se adhiere al hueso alveolar 
papila algo plana y redondaada.

Los primeros si » de inflamacidn de ven generalmente 
les papilas interdentarias y constan progresivamente de un 
enro.jer imiento del tejido.. edemas y hemorragia. 
Cl Inicamente^ el edema se vo como un aumento en el volumen 
del tejido (tumefacciin ) y una p^rdida del puntillado. 
Como resultado de la presidn producida por el infiltrado 
interne., la superficie de la encla se vuelve bastante lisa 
y glaseada. Bajo estlmulos mecAnicos (tales como el uso 
del cepillo y el hilo) se producen hemorragias al comienzo 
del proceso inf Iamatorio^ pero estas se vuelven

p t An eas c u an do la i n f I arnac i 6 n es mar- c ad a.

La encl a plana tiene un color rosa coral 
puntillada (semejante a la c£scara de la naranja). Tanto 
el tone del color como elgrado de puntillado varla de 
individuo a otro. En general la intensidad del tono 
relaciona cor la complexion del individuo y 
pigmentacidn cutAnea. La encla es fir.me y resil lente.- 
est^ fuertem^nte unida al hueso alveolar subyacente. 
encl a marginal tormina en un borde bien definido y delgado 
en filo de cuchillo.
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f ibroso y 
controversia 

ha 
de

ambos. En 1925.* 
en efecto 
consetivo 

La 
epi telial ha sido 
hallazgos de la 

erupcionados^ 
redus ido 
dentaria 

basal
A partir de este or igen la 
hacia la ■Forma 

en 
aun el mismo 

basal que estan 
las membranas 

conect ivc
■f I sica

Adem^s- un hall azgo clinico bastante comdn es la present: ia 
de grupos de c^lulas epiteliales adheridas a la superficie 
dentaria despu^c de una extraccidn.

sugiere 
de tipo 

adherens id 
adhesion 
con la 
de la 

celulares 
de estas 

(como parece 
suceder con las cMulas b act er ianas y la -Formauidn de 
placa tratado en un capltulo precedente). Exxste cierta 
evidencia de que las c^lulas del epitelio gingival 
producen una protelna rica en prolina que parece 
rontribuir a la adhesion del epitelio al esmalte asi cumo 
a la cohesidn de las cGlulas epitdiales entre si. Lste 
material tiene una rsnoacifin cada cuat. o a ocho d»as/ y 
puede bien constituir la Hamada "cuticula secundaria del 
esmalte" que -forma una capa sobre la cuticula primaria o 
memhrana de Nasmyth. Sea como -Fuere.. la existencia de esta 
sustancia intermedia entre el epitelio crevicular y la 
supe^ficie del esmalta implies la existencia de una brecha

evisfia '.mirtr org^nica entre 
propuso que el diente estaba 
org^niramente a 1 - pne-a p r tojido 
una estrudtura epitel ial no especl-Fica. 
sobre Ir naturaleza de la adherencia 

tel t en cierta medida par los 
microscopia electrdnica. En dientes 
L-istgarten ha demostrado que el 
esmalte est^ conectado con la 
medic de hemidesmosomas > 
aproximadamente 40® a de ancho. 
adherencia epitelial evoluciona hacia la 
enruentra er el diente total mente erupcionado,. 
Pi adherencia comprende sun el
h em i desmosomas y Mm i n a 
c ar ar t er 1 st i c amen t en t r e 
recubrimiento y su tejido conectivc de 
existencia de una adherencia -fl sica entre 
gingival y el esmalts t-ambi^n es apoyada por el i 
que 1 as c^lulas epiteliales permanecen en los 
cuando l a encl a es arrancada experimentalmente.

Durante el proceso de la renovaci6n celular> las c^lulas 
envejecidas del epitelio crevicular son expulsada^ 
trav^s del surco hacia la cavidad bucal. Esta el irninacidn 
continua de c^V.-las ir.volucrada en la adherencia 
que no exists una adherencia epitelial rlgida^ 
^structural Asl parece m£s probable que 
epitelial se base mAs en -Fuerzas 
■F isicoqul micas que en untipo da unidn i 
sup^rfirie del esmalte. Esta 
composicidn qulmica de 
part icularmente 1 a elaboraci6n 
membranas de sustancias c’p tipo 

bacterianas 
un capltulo 

que las c£lulas 
rica
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La qiteratina es la principal protelna.de aquellos 
epiteliales cumplen una funci 6n
organismo es una prate'na especializada 
primeramento en les vertebradcs infer lores 
la p4rdidt d-- Ide ■’’iquidos corporales. En 
1 ■’ que*-atina 
neutros^ convirti^ndose asi en una cubierta 
ideal rara el organismo. En el hombre.- la gingiva 
cubierta por un epitel ip escamoso estr atificado que 

■-» q '^^atiniz d En otras palabras^
axternas est^n formadas por c^lulas planas 
cuyo principal componente es I a queratina.

tejidw» 
P. otu-^tor a dal 
quo evoluc-iond 
para pr evenir 

1 I quid os cor por ales. En I os mami fer-os* 
pl Laments insoluble en todos I os aclventes 

en una cubierta protectui« 
En el hombre.- la gingiva est& 

t iene 
sus capas 

corn if i cad as.-

clones tetiricas con respecto a las fuerzas 
que desempenan algfln papel sn la fijaaidn del epitel io 
rrevicular y el diente.- sugiei =n que el ancho de la brecha 
menr-ionada prew ament- r-s e’e 10® a 20® a.

nt-^ sitio potencialmente importante para la invacidn 
tejido conectivo serlan Ids espacios intercelulares 
epitel io crevicular. Aunque el epitel io gingival 
queratinizado- el crevicular no lo estA.

/ 
escudo 
tejido
• entre el

diente lo quo parece ser el

de uni6n) se 
gingival^ csta 

f. ecuent,-^ 
aun; la 

u- -1L r a el 
tuv iera

Dado que la adherencia epitelial 
encuentra en el rondo del 
estrat^gicament e ub i cad a ccn 
exposiciones a 
presencia de la brecha previamente 
epitel io y el esmalte podrla hacer 
gran importancia en la ent 
inflamat 11 iue pudieran
llberacifin de ' infIamatorios de las
tejido conectivo. Los age ’ que tienen la 
hidrolizar o aumentar la permeabilidad de las 
que Henan la brecha pueden toner- cierto papel 
que I? adherenca epifelicl sea 
pn^er-rf-ed'd per iodont al .

entre la membrana celular y el diente.

surco gingival consta solo 
capa de epi tel io escamoso no querat. ... .
ol epitel io del surco y la 

no est5n protegidos por el escudo de 
observa en el resto del 

zona de contacto 
1a superficie del

las
p-.' uduc ii' 
ucIulas 

uapacid«d

protelna.de


por
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que
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cr ee 
tejidos 

pueue
del

y 
el sitio an que se 

y morfoldgicas del 
palabras^ las sustancias 

inflamaoidn 
el cor ion par a

eslabdn d^bi! con rospecto a 
enfermed ^d periodontal. Este si tip 
portal de entrada de los agentes 
provocan las primeras man ifestaciones 
on rfari ad er j. od on t a I -

Como cLialquier membrana mucosa^ 
una capa de te.jido conectivo que contiene c^lulas^ 
sustancia fundamental, vasos y nervios. Es la 
Ignfina propia o corion. El cor ion asegura la 
la inervacifin de la encla^ y es el sitio en que 
producer las reacciones bioqulmicas y morfoldgicas 
process inflamatorio. En otras palab. a< las 
ext-ernas con capacidad para indueir la 
pasar a travSs del epitel io y alcanzar 
pueda producirse la inflamacidn gingival.

Como se menciond previamente^ el astadio inicial 
mayorla de Ios casos de enfermedad periodontal 
i n f I am ? c i 6n gingival o g i n givitis. Actual risen t e se 
el agents inflamatorio logra su entrada a los 
subyacentes a travSs del su: co gingival. Esto 
^ureder a trav^s de los espacios intercelulares

de
o gingivitis.

agents inflamatorio logra 
a trav^s del 

travgs de los

la r t._,istencia a 
bien puede ser 
inflamatoj ios 
patol6gicas de

Lac fibras col c^genas adheridas a la base de la adherencia 
epi telial suf ren una transformaci6n en un mater i al 
homog^neo (despolimerizacidn) de manera que el contorno de 
1fibres se bare diflcil de distinguir.

Existe una c idad de enzimas camo la hialuronidasa > 
colagenasa que poseen la capacidud de ensanchar 
espacios into*- r p1 ul are- del . itslio cuando se aplican 
el surco gingivrl. Se ha demostrado que tantu 

h’—’I er como si tejido gingival humano producen 
estos tipos de enzimas. Es interesante notar con. respecto 
al ;ingival que las observaciones experimentales
han demostrado que el azul tripano aplicado en la zona 
cro'.d.cular de las rat as penetra al tejido conectivo 
gingival a travt?s de la zona de adherencia epitelialj / 
que el mayor nttmero de fibroblastos ten idos est^n ubicades 
inmediatamente por debsjo de la adherencia. Tambi£n se ha 
observado que 1 os cambios patolfigicos iniciales que se 
presentan en el tejido conectivo en casos de colapso 
periodontal est£n ubi cados por debajo de la unitin 
dentogingival .
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hay una pro’’-f eracidn del
la adherencia epitelial migra apicalmente. Es 
crecimiento apical de la adherencia gingival el que 
la 11amada hoisa periodontal.

una
desorganizadus 

sa observe

epitelial
del
adher irse 

de las i 
formacidn 

si
prolit eraciin 

ub icadas
c £ I ul as n ch ma les 
se extiends.

lapared
denudada de cemento. Existen restos

per i cdoy:tal esy fr acuentemente
cement y caries radiculares.

de
a pesar

I a 
nunca desaparecej

interna o den tar d la bolsa consta de 
r- t Q .

epitelio creviru.lar o a nivel de la adherencia 
Be ha demostrado microsc5picamente quc la 
gingival temprana las fibres col£genas ubicadas en la base 
de la adhe cia gingival sufren una transformacidn. 
Durante esbe estadic su contor no se esfuma y son muy 
dif)ciles de observai A medida que el proceso avanza^ 
existe una separacidn final de estas fibras (□ de sus 
remanentes) de la superficie radicular. Al misma tiempa 

grupo de c^lulas m£s apicales.- y 
migra apicalmente. Es este 

forma

a r^rji.d? q''e rl proceso avanza, se colecciona un exudado 
■''1amatorio alrededor y dentro de los haces de fibra. Se 

producen cambios en los nucleos de las ctlulas del tejido 
conectivcM que llevan en definitive a la degeneraci6n de 
las c^lu’as. Junto con la degeneracidn de los fib»oula^tus 
se produce la desint ugraci 6n de lets fibras aol^genas* que 
son reemplazadas par una masa neci fa. El exudado
inflamatorio se extiende siguiendo las vias preexistentes 
provistas por los espacios entre los haces de fibra y el

proceso pueden observar-se signos 
tales como infiltrado leucocitario 

prol iferacidn de vasos sanguinsos.. lists de 
etc.en el cor ion de 1 a encl a. Como resultado de 

a menudo existe tejido 
a la pared 

mas 
pur 
de 
A 

por 
la 
La 
la

A med ide que continda el 
tgpicos de inf 1 amacidn.- 
crfin icoj 
fibres., 
los procesoe reparatives org&nicos.. 
de granulacifin en la zona gingival adyacente a la 
lateral y a la base de la bolsa. Este segundo estadio^ 
avanzado.. de la enfermedad periodontal, se caracteriza 
una ulceracifin del epitel io crevvicular y la formacifin 
una bolsa periodontal y se conoce como periodontitis, 
medic’-' que el proceso avanza. la bolsa se profundiza 
migracifin apical de la adherencia epitelial y 
separacifin de su porcifin mfis coronaria del diente. 
tendencia de las cfilulas epiteliales de adherirse a 
superficie dentaria es tai que. a pesar de las marcadas 

teraci ones en el epitel io durante la formacifin de la 
bolsa.. la adherencia epitel ial nunca desaparece.. si no que 
solo migr-a apicalmente. Dado que la prol if eracifin apical 
del epitel io requiere mitosis de las cfilulas ubicadas 
su base., se requiere la presencia de 
rapaces de dividirse. para que la bolsa
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- Un comprorniso dr- la cresta alveolar., 
rv'ogresivamente (es la llarriada reabsorcidn horizontal)

que 
supradsea;

de
•forma 

G 

la i

que se va aplananda 
y

vasos sangu'meos y 
A trav^s de estas vias de infiltracidn alcanza 

del alv^olo y tambi^n a I os espacios 
este. Solo en casos excepcionales de 

_,ubyacen L-<=?. 
qua Ileyan 
explica el 

-f r ecue n t s- ae n t e

tejido corrective laxo que rodea a les 
1 inf 4t icos - 
al periostio del alv^olo y tambiGn a 
medulares de este. Solo en casos excepcionales 
i nf i I trac idn pentra a la mernbrana periodontal 
La distribucidn de Ids vasos sangul i»<_os^ 
principalmente de la encla. al ' so alveolar-/ 
hecho de que el I i garner to periodontal est£ 
1ibre de in*1?rnaci6n en este estadio.

- El compromiso de la cara interna del alv^olo (la Hamada 
P^rdida dsea angular o vertical). El primer tipo/ que es 
el m4s comiin • produce la Hamada bolsa supradsea; el 
segundo trae como resultado la formacitin de balsas 
infradseas. Este Ultimo tipo de bolsa se forma en la 
respuesta a las fuerzas aclusales traum^ticas o a otras 
tensiones mecAniras que se superponen sobr-e la r-eaccidn 
inflamatoria frente a los facto: es irritativos locales.

per iodonto 
favorecen

La descripcidn dada m£s arriba/ aunque limitada en su 
alcance y restringida solo al tipo mds comtin de entermedad 
periodontal/ muestra en forma concluyente que 
numerosos factores involucrados en este 
patoldgico. Con el objeto dz comprender major sdmo 
estos factores 
p Atogenic idad 
cararter "■ st i ras 
enfermedad. 

c=r n^edad 
romprenci 6n 
perindontaI

La penetracidn del infiltrado inflarnatorio en el periostio 
y en los espacios medular-es dl hueso alveolar trae como 
resultado una alteracidn del e-quilibrio entre la formacidn 
y la reabsorcifin 5sea, con una pgrdida resultant© del 
hueso alveolar. El proceso de reabsorcidn 6sea esta 
mediado por Ids osteoclastos; su mecanismo bioquimicu

oce bien. Desde el punto de vista morfoldgico/ no 
obstante/ la pgrdida (Scoa puede p; oducirse d<_ dos mudos 
d i st intos ••

musstra 
factores 
Con el objeto de comprender 

y para verter algo i 
relative.' revisaremos 
deI period onto q ue

c(5mo es afectado 
periodontal. Esto 
de I os d ist i ntos

en
ex i sten 
prucesu 

major cdmo operan 
de luz sobre 

brevemente 
faciIitan 
drgano por 
tambi^n a
de enfermedad

y los m^ritos relatives a cada uno de ellos.
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- La existencia de una caps de cglulas opitoliales 
queratinizadar -»dyarerites a I a superficie del diente.

iniciari6n y el 
efecto. una vr?
destructivas cesan y la 
r p - car ar er 12 c as son :

- La presencia de componentes intercelulares 
epi tellal y ronectivo que pueden sen hidrolizadas 
enzimas producidas por las bacterias locales.

circulator ios^ 
un mecanisrno 

del
Es interesante 

gingival de Ids 
contienen

I os 
de 
I a

~ La existencia de un espacio rellenado per 
hidrol izahie" ent-e el 

=»r i a

Como hemos dicho.. la inf I arnac i 6n gingival cs el pi irnei 
estadio en la mayor I a de los tipos de en-Fermedad 
periodontal. La inflamacidn es^ por supuesto; una reaccidn 
de los tejidos conectivos. As i .• cualquier agente 
del medio bucal con potencia para producir 
debe atravesar el epitel io y alcanzar el 
objeto de producir una inflamacidn gingival, 
histcpatol t5gic". a demostrado que el 
comienza en la porcifin del corion 
gingival. C6mo llegan hasta

Progreso de la enfermedad , odontal. 
que --1 diente se pie. de y en consecuencia 
se va^ las reacciones in-Flaruatorias y 

encla remanente se normaliza.

active 
inf Iamacitin 

corion con el 
La evidencia 

pr oceso inf Iamatorio 
subyacente al surco 
aqu’i los productos 

art •• inf Iamator ios? Descartando los productos internos 
lleguen a travtis de los 
considerac iones precedentes 
comprende un aumento en la 
crevicular o de la adhesitin gingival misma. 
que.. tanto la saliva como el fluido 
pacientes que sufren de enfermedad periodontal 
mayores cantidades de enzimas hidrollticas que los de 
parientes normales. Estas enzimas tienen la capacidad 
dcg^-'.dar los cornponentes tisulares aumentando 
permeabi1idad del tejido. Adem^s? las bacterias 
rapaces de sintetizar estas enzimas son habitantes 
normales dp la boca.

exi5f.er • ■ les dentro de
cl progreso del proceso inflamatof 10 

bueso alveolar pr imero y de la 
m£s tarde.
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Se desprende- 
potencial de inducir la degradacifin de la 
gingival .■ -Facilitando asi la penetracidn de los 
inf 1amatorios al tejido conectivo gingival. A 
respecto, las bacterias pueden ser correctaniente 
consideradas como les agentes etiolfigicos primarios de 
enfermedad periodontal. Las bacterias 
sustancias que inducen a la in-f 1 amacidn. 
importantes son enzimas y endotoxinas.

de 1 as
11 evan

Estas sustancias- y tai vez tambi^n los productos 
reacciones antlgeno- anticuerpo que desencadenan^ 
dirertamente.. a trav£s de la liberacidn de mediadores 
bioqulmicos celulares, a una reaccidn inflamatoria que es 

proceso de la enfermedad periodontal, 
esta seguird a 
necesarias para 

produzca 
d iente. 

sean 
de 

de

que las baterias bucales tienen el 
degradacifin de la barrera 

la penetracidn de los agentes 
conectivo gingival. A este 

pueden

el primer paso en el
Una vez que ha comen zado la inf lamaci 6 n.- 
menos que se impI ementen las medidas 
eliminar los agentes irritativos^ o hasta que se 
la destruccidn de los tejidos periodontales y el 
El hecho de que las bacterias y sus productos 
agentes etioldgicos m£s importantes y directos 
enfermedad periodontal indica que la remocidn 
bacterias es fundamental para su prevencidn.
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En ausencia de pr^cticas de higiene bucal efectivas^ la 
periodontitis destructiva ha sido considerada considerada 
a menudo corno una secuela inevitable de la gingivitis, 
embargo... existen evidencias de que la 
establecida puede existir durante anos sin 
necesarjamente una enfermedad periodontal destructiva. 
dates rorrespondientes a humanos sugieren que
enfermedad periodontal es universal.. cque
temprano en la vida y que aumenta en su gravedad 
edad. Sin embargo., como lo ha senalado Loe y col - 
sabe en que medida es continue el avance de la.lesidn^ 
la enfermedad se caracteriza por periodos intermitentes de 
artividad e i nact i vidad .> y edmo avanza I a velocidad de la 
lesidn ron la edad. Despu^s de seguir I a frecuencia.* las 
caracteristicas y la velocidad de la pgrdida 
periodontal desde la adolescencia hasta 
los 40 anas de edad en dos grupos separados 
pobl aciones.. durante un periodo de seis anos, 
concluyeron que sin interferencia externa^ 
periodontal se desarrolla fipicamente a 
relativamente parejo con un avance continuo. 
sugerido.. sin embargo., que las enfermedades 
destrurtivas pueden ser m&s episddicas que

Loe
I a 
un
□ bros 

per iod_.it al es
cr dn icas.. cun

iod_.it


periodus de?

Examinemos brevemente ambas posibiIidades.
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En cualquiera de I os dos casos se mantiene la pregunta 
curies son les rnecanismos que podrlan convertir 
gingivitis relativamente benigna en una 
periodontal agresiva y destructiva. Page y Schroeder 
sugerido dos hipdt-esis. La primera comprender i a 
activacifin de Ids procesos inmunopatoldgicos del 
que exacerbar'ia I?, en-fermedadllevando en definitiva a la 
destruccidn tisul ar la segunda serla causada por una 
alteraciCn de la -Flora bucal local con un sobrecrecimiento 
localizado o el agregado de nuevas espeuies patdgenas que 
iniriaran la destruccidn del tejido periodontal.

ser­
ge neral 
varies 

el at ea 
para que

cuer pos 
y 

las 
el 

ciertas 
resul t<A.

El organismo reacciona contra las invasiones du 
materiales extranos con la Hamada ’’respuesta inmune" 
est£ destinada a localizar y eventualmente 
invasdr. Esta r-espuesta culmina en varies 
in-f lamaci <5 p que es medi por distintos 

que dependen !e I os componentes 
involucrados. En este sent ido.• la in-f Iamaci6n no es 
proreso r •’to! figico.- si no m£s bien una respuesta normal 
1 os te.jidos vivientes a la agrecifin. Con respecto a 
entermedad per ’ odont al .• el si sterna inmune puede 
rierta manera una arms de doble -filo. El proceso 
de la inf lamaci fir puede resultar bsneFicioso en 
aspectos: puede diluir sustancias tfixicas en 
danada.- promover la movil izacidn de leucocitos i 
I iberen r* - s ’ idrollticas / fagociten los 
extranos v los te.jidos necrfiticos y proveer anticuerpos 
fibrinfigenos coma barreras contra la diseminacidn 
bacterias. Todos estos mecanismcs sirven para promover 
proceso de reparacifin. Sin embargo.. en 
cirrunstanrias• el proceso inflamatorio puede 
destructive para el tejido del huesped.* y en efecto se han 
implicado mecanismos inmunes en el desarrollo y el avance 
de la enfermedad periodontal inflamatoria. Escapa 
alcance de este trabajo consider ar en profundidad 
fendmenos inmunes de la cavidad bucal y su potencia 
contribuir a la enfermedad periodontal. Baste decir quo el 
huesped en su esfuerzo por neutralizar las bacterias puede 
"sohrerreaccwnar"Io que trae corno resul tado reacc ion^-s 
do hipersensibiIidad. Estas reacciones pueden acompanarse
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de una respuesta inflamator 5s drastics que la que 
barterias podrlan pr-ovocar por- su ataque directo.

Desde el pun+'o c’e vista etioldgico^ la enf er-medad
periodontal puede considerarse corno la respuesta "morbosa 1 
del tejido periodontal a los irritantes locales 
pxtrInsecos. Esta respuesta^ a su vez es modificada por 
las condicicnes sist^rnicas intr I nsecas que oper-an dentro 
del huesped. La enfermedad periodontal.- por lo tanto^ 
representa la interaccidn de una variedad de factored 

iol <*9 i'-os locales y sist^micos que difieren en grade de 
importancia en el r ismo sitio patol6gico en cada pauiente.

Desdr e1 purto de vista preventivo es importante reuonocer 
que.- cualquiera que sea su naturaleza^ estos rnecanismos 
inmunes son desencadenados por las bacterias 
productos barterianos.- y por lo tanto el control 
barter-ias de la placa debe impedir que se 
operatives y prcduzcan destruccifin periodontal.

Up f^gundo mseanisme que podrla promover la 
la gingivitis hacia periodontitis^ comprenderia 
modificaci6n de la flora bucal local. La microbiolog)a 
las enfermedades per iodontales fue cuij-idei'ada en 
cap)tulo dos y en ese momento so destacd que hay distintus 
tipos de microorganismos que parecen estar 
asociados con formas especificas de 
periodontales. Sin embargo no se ha demostrado 
concluyente si estos microorganismos son los 
primaries de las distintas formas de 
periodontal o si estin simplemente colonizandu 
secundaria los sitios patoldgicos despu^s 
enFermedad ya se ha iniciado.

As) en ciertas circunstancias? el sistema inmune 
inicialmente se desarrollo para proteger al hombre de 
sustancias extranae puede/ no solo destruii al invasor-/ 
no tambi^n promover la destruzeidn de los propios tejidos 
del huesped.
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~ • os xact-ores irritativos locales.- que actuan en elmedio 
ambient© inmediato de la encla y los tcjidos de soporte 
desencacfenan la iniciacidr de la inf lamaci 6n.

alba y el 
de importancia secundaria 

Col ect i vamente.- todos factores
mala higiene bucal. Su 

se atribuye principalmente a su i 
©specificamente a los productos finales

El t^rtaro en si tiene

es el resultado de la 
de la inflamaridn gingival hacia los tejidos de soporte^ 
la infIamaci6n es b^sicamente la reaccidn de la encia a la 
irritacifrn local. Los periodontdlogos/ casi unMnimemente^ 
dan mator significaci6n etioldgica a los factores 
que a los si st Amicos.- s ' .ndo que/ 
estados per iodontal es producidos dnicarnente 
locales sin participaci6n reconocible de 
sist6micos 
halI ado 
producida 
supuesto■ 
veces es diflcil identificar los 
asociados con un estado periodontal dado­

part ic ipaci 6n 
halIazgos 

alguno en

la entermedad
trato en el 

sobre la 
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■'oral mAs import ante
es la placa bacteriana que se 
Otros depositos que se acumulan 

superficie de los dientes son la materia alba/ 
y el tArtaro. La materia alba y 
considerarse de importancia 
rt i ol <5g -j cos. 
pueden atr-ibuirse a •.na i 
irr itatix'c se atribuye 
barteriana/ 
for ma n estas bacterias-

mientras
par 

reconocible de los
son hal I azgos cl'inicos comunes/ no 

case alguno en el que la enfermedad 
totalmente par factores sistAmicos. 

parte de e^to podrla deberse al hecho de 
diflcil identificar los factores

- Los factores si st Amicos/
1 nr tejidos pr-F i odontal es 
disminuyen su capacidad de 
sobre la gravedad y 
P eri od on tai un a ve z

Sin embargo/ queda el hecho de que 
gingivitis  enfermedad periodontal.- 
o cuAn remote sea su etiologla total/ 
remocidn de los factores irritativos 
prevenci An de su recurrencia no 
la lesiAn.; 2) disminuya la 
dest rurrt i vo.- 
natural ’’
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Ids factor as 
refleja cl estado de

que se ’'■•■’fiere a Ids fact-ores sistgmicos.- 
1a cavidad bucal refleja cl estado de la 

frecuenternento q'se cualquier otra parte de

propiedades mec&nicas ir-ritativas.
PEI trauma oclusal es otro factor local que.« aunque no es 
capaz de iniciar una inflamacidn gingival per se^ tiene la 
capacidad de aumentar I os efectos destructives de la 
inflamaridn iniciada por otras causas locales. Esto podi ia 

luir factores tales como el impacto al i men tar io.. el 
rontorno dontal defectuoso.. restauraciones dentales 
inadecuadas y h&bitos bucales perniciosos^ tales como el 
bruxismo- la espiracidn bucal.. etc.

D»sde el puntr de vista practice la prevencidn y/o la 
remoci^n de los irritantes locales constituye la parte rii«s 
impnrtante de un programa de control de la enfermedad 
periodontal^ ya que esto habr£ de prevenir la inicaiacidn.* 
avance y rerurrencia de ests estado. Un programs de 
educacirtn para la salud dental y cuidados en el hogar 
satisfactorios son fundamentales si se quiere obtener

* ados duraderos del programa preventive. En todud los 
casos la cuidadosa evaiuacidn del estado sist^mico del 
paciente y la institucidn de medidas para corregir o

En lo que se rpfiere a Ids factores sist^micos^ se ha 
dicho que la cavidad bucal refleja el estado de . salud
genera1 m^s frecuentemente que cualquier otra parte de la 
economic De^de el punto de vista cualltativo^ sin embargo 
el tipo de cambios producido por los estados sist£micos en 
el periodonto son inespec1ficos; es decir, son iguales a 
los cambios tisulares generalizadcs producidcs en todo cl 
organismo en condiciones similares. Los estados sist£micos 
que influyen sobre la enfermedad periodontal incluyen 
=inorma1 idades hormonal es y hematol 6gicas^
intoxirac?ones. las al teraciones metabdlicas
hereditarias^ 1 as enfermedades debilitantes y 
in m -1 ’ d ades cmcc i on al es. 
d| a nutririftn inadecuada se ha considerado tumbien < 
agents etiot6gico de la enfermedad periodontal,. Los 
actuales sugieren,. sin embargo^ que ni las deficienclas 
nutricionales generalizadas ni las especlficas^ 
®n ausencia de irritantes locales.- 
perodontales. Las deficiencias 
mod-’ficar 1’ gravodad y la extension 
periodontnicc modificando la resistsneia 
•'••eparador de los te.jidos afectados 
irritativos locales. La nutricidn 
puede no prevenir la iniciacidn de las 
per i odontal es pe^-o parece ser un factor en la 
de su avance y la limitacidn de su gravedad. 
preocuparidn por el paciente como unidad^ y no sdlo por 
boca hacen imper t insistamos en colacarlo en
estado nut ' c i on a. adecuado.
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E! eferto delet^rcD Jc la placa en relauidn cun 
inri’ci :5‘" y el avance d- la er.fei rnedad per iodontal 
<-4phe a la ar : • 6n de las bacterias que contiene y/o 
subprnductos metab61 icos de estas bacterias. I 
pretend© augerir que 1as bacterias sean indispensables 
par=» la iniciactfn de la enfermedad per iodontal^ ya que la 
miqracitfn apical de la adherent:ia epitel ial y la p^rdida 
dr hue'-o alveclar ha. sido obser zada en > atones suizos 
lihres de g^rmenes. La inflamacidn no parece desempenar 
papel alguno en estos cambios periodcntales sugiriendo asi 
que la destruccidn periodontal observada en Ios ratones 
suizos -libres de g^rmenes c no- no es exactamente 
comparable con 1 n que se ve en el hombre^ si no que se 
origins principalmente del traumatismo ico al tejido 
periodontal que emana del contorno de las caras afectadas.

Uil
P or 

delgada^ 
adiere 
a una 

la nelicul Cl 
r esul Lddu dt= 

mu co p; stein a- ^ubt a 
dcisnatur alizacion 

La importanuia 
conoze bio... Gin embargo 

papel corno precursora de

’ a materia alba ha sido descripta camo algo que 
a 1 a olaca dental ya que tambi^n esta compuesta por 
mirrobianas^ residues de alimentos.* c^lulas 
descamadas y leucocitos. Sin embargo^ la ateria alba 
adheridad rnuy -Flojamente a los dientes y se dice 
gran medida se puede eliminar cllnicamente con el 
la jrringa de agua. La expresidn ’’materia alba” 
descriptiva^ y como ha senaldo Listgarten^ cl 
la placa dental basandose en su resistencia 
desplazamiento por un chorro de agua no parece servir 
al gun fin util. Una distincifin mas importante que hay 
har-er ‘-I 1 nicamente es aquella entre la pjaua dental 
barteriana) y rest-os de alimer.tos.
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Otro depdsito superficial^ la pellcula adquiridad.* 
hallazgo conn'm que cubre la superficie del u_malte 
debajo de la placa. La pellcula es una capa 
amorfa, homog$ ' bacteriana y organica que se 
al dientr aun en superficies que estan sometidas 
importante fricritfn y atricidn. El origen de 
es pore dare. Muchos autores c. seen que el 
la adsorcifin de prote > r al lies o 
la apatita del ssmalte con la ulte. ior 
de la superficie expuesta de la pelicula. 
r-fm! 5gi.de la pslicula no se 
sr ac er? t a g en er a 1 men to su 
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