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FACIO

La sangre es un tejido que posese varias clases de células
suspendidas en wun medio fluido 1lamado Plasmna. La
principal funcidn de la sangre es como medio de transporte
de gases: nutrientes. productos metabdélicos de desecha.
células vy hormonas & través de ftodo el organismo.

Las células sarnguineas son funcionalmente de tres tipos
principal 2s:

- Células rojas (eritrocitos).

- Célutas hlancas {leucocitos).

- Plaquetas (trombocitos).

Eyi epete esstudic hablard principalmente de los leucocitos
ralimorfonucleares vy su vinculacidn con el tejido
periodontal sano y enfaermo. va que constituye una parte
importante del sistema inmunitario v de la defensa del
oraanismo.

l'a fimalidad de =ste trabajo es hacer una recopilacidén de
1o estudios realizados en el campo de la inmunologia
ralaciondndonlo con la cavidad oral y en especial con el
periodonto.



1. CELULAS DE LA SERIE BLANCA

Se encuentran cince tipos diferentes de leucocitos que se

dividen en dos clases principales:

1.1.  GRANULOCITNS

Se caracteriran porque poseen gardnulos citoplasmdticos
prominentes v un solo ndcleo multilobulado. Debido a la
gran variaciftn del ndcleo de los granulocitos se da el
término de leucocitos polimorfonucleares o polimorfos.

Contienen granos de dos tipos: son fagocitos y contienen
lisosomas que se conocen como granulos primarios. Cada
tipo de granulecitos tiene un tipo especial de gré&nulo gue
es especifico 1lamados grdnulos secundaricos o especificos.

De acuerdo a los caracteres tintoreos de 1os granos
espeacificos., los granulocitos se dividen en tres tipos:

-Neutrdofilos

~Eosindofilos

-Rasfnfilos

1.2, AGRANULOCTITOS

Incluyen a los linfocitos v a los monocitos. Estos no
tienen grénulos citoplasmdticos visibles con microscopio
de luz.
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1.3. POLIMORFONUCLEARES NEUTROFILOS-HISTOLOGIA

Los grdnulos especificos de los neutrdfilos contienen un
arupto de proteinas con actividad antibacteriana 11amadas
fagoncitinas v la enzima fosfatasa alcalina cuya funcidn no
se conoce. Ne obstante la funcidn de la fosfatasa alcalina

se puede utilizar como marcador de los granuios
especificos de 1oz neutrdfilos vy  puede pONErse de
manifiesto mediante méitodos histoquimicos. En esta
preparacifn la actividad enzimdtica estd indicada por 1la
presencia de un depisito granular pardo en los
neutrdfilos. identificables por sus ndcleos escasamente
lobulados. que muestran poca actividad nzimatica porque

contienen pocos granulos especificos.

En contraposicidn a los grédnulos especificos, los granulos

primarios azuwrofilos. los lisosomas poseen diversas
enzimas hidroliticas con. gran potencia antibacteriana.
tales como la lisocinas la mieloperoxidasa ¥ la

d-aminooxidasa. enzimas que destruyen la pared celular de
las hacterias. La funcidén principal de los neutrdéfilos es
fagocitar a los microorganismos invasores especialmente a
las bacterias: los neutrdéfilos son los principales
leuwcocitos que intervienen &n la repuesta inflamatoria de
tipo agudo.

Los neutréfilos presentan tres elementos morfoldgicos
diagnédsticos. En primer lugar el ndcleo posee hasta cinco
1é6bulos que pueden aparecer como ndcleos separados en un
corte. En segundo lugar: el citoplasma presenta uwuna gran
cantidad de grdnulos limitados por membranas.

Los grénulos primarios son grandes. esferoidales y densos
a 1os electrones., iguales a los lisosomas de otros tipos
relul ares. Los grdnulos especificos S0 mucho mas
NUMSr 0SS . pequefics vy  frecuentemente con foarma de
bastoncillos y de densidad variable. Finalmente poseen
todos los orgdnitos citoplasmdticos aungue el citoplasma
es rico especialmente en glucégeno gque estd disperso.

Los neutréfilos constituyen las células principales que
participan en la respuesta inflamatoria aguda en los
teiidos lesionados: son muy méviles vy emigran desde los
peaqusios vasos sanguineos hasta los sitios de donde existe
lesidn tisular y 2lli engloban y destruyen a los restos de



células y a los microorganismos a través de mecanismos de
fagocitosis maduos poseen pocos organitos apropiados para
la =intesis proteica +tienen escasa capacidad Para
regenerar a los lisosomas utilizados y a las enzimas
especificas que desaparecen rdpidamente después de la
fagocitosis: los neutréfilos son por lo tankto incapaces de
realizar una funcidén de continuidad y de generar después
de una sola rédfaga de actividad. Los netréfilos muertos
son &1 principal componente del pus. La pobreza de
mitocondrias v la abundancia de glucopeno 11 los
neutrdgfilos refleja el predominio de +tipo anseoclio del
metabolismo. Esto hace que los neutréfilos puedan
funcionar en los tejidos lesionados que poseen poOCo
oxiigeno.

i.4, RESPUESTA DEL ANTICUERFO LOCAL EN ENFERMEDAD
PERIODONTAL

La relacidn entre las respuestas del anticuerpo local b4
sistémico en 1 huesped. la colorizacidn de placa
subgingival POr enfermedad periodontal asocia
microorganizmos v la progresidn de enfermedad periodontals
fue evaluada on €1 pacientes.

Niveles de suero de anticuerpos en una bacteria de
microorganismos orales se determind por €l enlace de una
enzima inmunosorbente de ensavyo llamada Elisa. ¥ ooun
oraganismo 1 cual cada paciente mositréd una elevada
respuesta de I g9 6 se escogid para un estudio futuro.

Para detectar la presencia de ey MiCiroorganismo
pepecifico. se  opbtuvieron nmnuestraz de placa ¥ o
svaminaron usande sero-elisa. Muestras de Ffluido

crevicular estitice (SCF) se obtuvo de todos los dientes vy
s analizaron anticuerpos de I g 6 para 1os organismcs
homdlogos. Urna modificacidn del nivel Elisa usando biotina
v aviding permitid un incremento de cinco a 1@ veces gara
la deteccidn del anticuerpo de I g G en suero y SCF. La
comparacidn de la elevada distribucidn del anticuerpo SCF
y la presencia del correspondiente microorganismoc en cada
paciente demostrd que la proporcidén era de 34-78%4 en las
muestras. La representacidn esquemdtica de la relacidn
temporal entre el organismo. la respuesta del huesped y la
enfermedad activa = prepard para explicar los resultados
obhtenidos en investigaciones de estos pardmetros y para
proveer una prueba hipotética para futuros estudios.



La composicidn del fluido obtenido del creviculo gingival
en pacientes sanos ¥ enfermos incluyé:

Sge?? de proteinas.: inmuncglobul inas especiales como I g9
6= °° e .._jpgmunoglobuline, _ con activacidn de
. Ye—19 4 ey . o
anticuerpos ; leucocitos Y espacies idnicas

nriginalmente se sugirid gque el fluido crevicular (6CF) de
diluyd ligeramente

Sin embargo evidencias de muchos origenes sugirid que las
células de plasma local en la gingiva mestrdéd anticuerpo
pspecifico v una gran cantidad de I g G GCF fue localmente
sintetizada. Recientemente se mostré agticuerpo egpecifico
en el fluido crevicular estdtico (SCF)7 y la presencia de
cantidades de articuerpo de ambos BCF y tejidos contiguos
que pudieron no ser explicados por la existencia derivada
de un suero individual.

Adicionalmerte =e reportd diferencias en la distribucidn
de anticuerpos dentro de la cavidad oral y sinktesis de
anticuerpeos locales.

Sin embargo la relacidn entre el elevaco nivel de
anticuerpo local en otros pardamnebros de anfermedad
periodontal rno ha sido reportado.

El propdsito del presente estudio fue investigar las
relaciones entre el elevado anticuerpo local en €l 8CF vy
12 presencia de microorganismos andlogos en el misno
sitio. La relacidén temporal entre niveles de anticuerpo
local y sistémico en pacientes antes y durante ia
enfermedad activa también =e investigaron. Los resulitados
o usaron para gengrar presentaciones esquemdkticas entre
21 huesped vy el periodonto enfermo.

1.5. MATERIALES Y METODOS

Muestra de pacientes: todo el fluido crevicular y muestras
de suero se obtuvieron de pacientes del centro dental
Forsyth. Se extrajo sangre por venipuntura y se recogid
susro por centré#ugacién despudéds se cocind. E1 suero fue
depositado 9-20" para s analizado.

El fluido crevicular estadtico (8CF) se recogid y prepard
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para andlisis de anticuerpo como se describid previamente.

La activacion del anticuerpo en el SCF se compard con
suero homdlogo activado siguiendo tratamiento de @.5—-ul.

Andlisis del anticuerpo: anticuerpos en el suero se
determingd usando una enzima inmunosorbente l1lamada Elisa
descrita previamente.

Anticuerpo I g G en 1 suero se evalda en el experimento
con conejos.

LLa cantidad de anticuerpo en el suero fue determinada de
-

acuerdo a la cantidad de anticuerpoc I g G determinado gpara
cada organismo.

E1l anticuerpo en 1 fluido crevicul ar fue medido
inicialmente comp descrito por enzima para el suero.

Un proceso adicional se hizo para aumentar la sensibilidad
e deteccién del anticuerpo en el S5CF.

Oraanismos formales se usaron como antigenc y se incubaron
con suero o SCF.

Microorganismos. Los microorganismos usados. como ankigeno
fueron recngidos de cultiveos de caldo por centrifugacion
(16,0600 X q 20 minutos) lavada tres veces en buffer de
fnsfatosa salina (FES).

Las condiciones del cultivo para 1os microorganismos
uvszados han sido descritas previamente y la bacteria de
pruebha incluye: actinobhacillos: actinomicetescomitans,
barteroides gingivalis.: intermedius. gracilis., B.oralis.
B.melainoaenisus, denticola. B.loeschibcamp y lobacter
concisus. capnoytophagasputigena. eikenella corodens.
fusohacteriun nucleatum v volinella recta.

=
S
1

Deteccidn ode microorganismos por sero-elisa: la sero—elisa
fue usada para detectar la presencia de un microorganismo
en varias partes del paciente. Especies especificas
antisusro para 1os organismos se prepararon en conejos vy
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coniugada con peroxidasa de réabanu. Muestras de
microorganismeos de el arca subgingival Se cultivé
angerotbicamente en platos de agar sangre. Las colonias de
los primeros platos aislados disueltos vy  suspendidos en
buffer de fosfatasza salinag ph7.4. La suspensidn bacterial
= detects 1a presencia del organismo por wuna ra?ccié?
rositiva identificade por una conversiotn de N, N2 N . N
tetrametylbhenzidine en un pirecipitado azul.

FPacients: tres clasificaciones de enfermedad se usd en
este estudio: periodontitis juvenildestructiva avanzada vy
poriodontitis adulta.

El rriterio clinico de la seleccidn de pacientes incluyd:

1.- Evidencia radiogr&fica de Previo episodio de
enfermedad periodontal destructiva.

2.~ No tratamientos dentro de los seis meses anteriores.

2.~ No antibidticos dentro de los seis meses previos.

4.- No historia de enfermedad sistémica criterio
inmunoldaico para la inclusién en el estudio. Fue una
respussta significantemente slevada de suero anticuerpo
que por 1o menos un organismo de la backeria de todos l1os
prganismos.

Tratamiento: los sujetos fueron monitoriados clinicamente
& inmunoldgicamente a intervalos de dos meses durante tres
afos. lLLos sujetos gue mostraron evidencia de enfermedad
periodontal activa destructiva gque uno ot sitios como fue
determinado por cambios en el anexo del nivel de wmedidas
e trataron con fresa: raspalje radicular. cirugia vy
tetraciclina.,

Fasultacdos:

Deteccidn de anticuerpo SCF: el zistema cabra anticonejo
AP (GARC-AP) v el sistema biotin—avidin (BA) se compai 6
rara la sensibilidad usando dos frascos con contenido de
suern anticusrpo comprobado 8 una dilucidn sobre un  rango
de tres cepas.
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El sistema BA mostré un incremento para la sensibilidad
determinado por la reactividad de diluciones secuenciales
de l1a muestra de suero de cinco a 1@ veces.

Tambidén parecid que un nivel de uno a dos ng/ml de
anticuerpo de I g 6 pudeo ser detectada en los fluidos
veando esta modificacidn.

Relacidén entre anticuerpo GCF vy la coloracidn de
microorganismos: las muestras de placa subgingival se
obtuvieron de minimo cuatro sitios de cada paciente y 1la
deteccidn del organismo en la sero—-elisa se compard con el
nivel de anticuerpo local en 8SCF recogido en el mismo
=itio.

El anticuerpo SCF fue dividido entre: primero: niveles de
anticuerpo local significativamente mds grandes que el
nivel en susro.

Seaundn: niveles de 5CF igual. mayor 0 9 menores que el
SUSro. '

E1l1 resultado que se muestra en la figura dos demostrd que
en el LIP, ADF y AP que en los grupcs estos del 68 al 44%
de los sitios de muestra exhibian una concordancia entre
los pardametros (gj.:A+0+. A-0-).

l.La mé&s grande proporcidn de desacuerdoc fue aquella porcidn
con el organismo pero sin evidencia de elevado anticuerpo
local (18-27%).

Estudios adicionales en sstas partes: identificar la
presencia de otros microorganismos en otros sitios sin
elevacidn de as respuestas sistémicas Y con W&

concomitante falta de respuestas locales. (Los datos no
1as musestra)l.

Discusidn: Nosotros hemos mostrado previamente estudios
seccionados en la boca de muestras de fluido crevicular
(SCF). Diferencias significativas diente a diente de
niveles de antiuerpo en un individuo.

non



Fetos niveles de nticuerpos los cuales consisten en
sintesis local mostrd una bacteria especifica que refleja
niveles de anticuerpo presentes en los tejidos
reriodontales contiguos. Investigaciones microbioldgicas
sugieren que la microflora especifica. puede serr
recuperacda de tipos diferentes de enfermedades
periodontales. También variaciones en la microflora en
diferentes sitios en un paciente fueron demostradas. Estas
diferencias en colonizacidn microbial pudo ser asociada
con diferentes sstados de un proceso de enfermedad.

Exsta investigacidn examind la relacidn entre las
respuestas del anticuerpo sistémico vy local Y la
descripridn de la slevada respuessta del anticuerpo local
relacionados con 1los microorganismos homélogos de el
sitio.

F1 u=so de gran cantidad de biotin y avidin siguid un
incremento de cinco a 10 veces para la sensibilidad y Ffue
rapaz de detectar uno a dos ng de anticuerpo especiftico en
el SCF. Seguidamente las nuestiras de bacterias
suboingivales se obtuvieron y compararon con niveles de
anticusrpo SCF en pacientes con periocdontitis Jjuvenil
localizada. paripdontitis destructiva avanzada ¥
periodontitis adulta. Los resultados indicaron una
correlacidn sustancial entre el anticuerpo local Yy la
colonizacitn de loz dientes con microorganismos homdélogos.
En cada clasificacidn de la enfermedad., las cabtegorias
acordadas (aumenté de anticuerpo 8SCF y deteccidn de
organismo o anticuerpoc SCF normal y la ausencia del
oraanismo) predominantes. conprenden del 94 a 784 de los
casos.

Ademis 1as midz grande arca no convenida describe casos en
1ns cuales 1los organismos podrian ser  cultivados en
ausencia de un anticuerpo local elevado. Estudios mas
amplins en el laboratorio han indicado an ambas
flurtuwaciones en anticuerpo local o sitédmico niveles
relacionados con actividad enfermisa y el tratamiento.

Para ayudar en el entendimiento de las relaciones entre el
microorganrismo que infecta la respuesta del huesped vy 1la
evacerbacidn de la enfermedad hemos provisto hipédtesis de
relaciones temporales entre estos pardmetros.

Tres relaciones primeras se describen en la figura Yy en
rada caso el factor inicial en el proceso es la
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adauisicién de un organismo patdgerno o la habilidad de un
organismo en la flora existente para acumularse hasta un
nivel patdgeno.

Estudios microbiol 6gicos han sugerido que cualquiera de
ectos cambios pueda asociarse con la inidciacidén de un
proceso de enfermedad. El nivel de colonizacidn alcanza un
maximo y despuds muy probablemente decrece.

El huesped a continuacidn del desafio con €l organismo
responde corn la elaboracidn de una respuesta local
sitémica anticuerpo.

lLa produccidénr de un anticuerpo local presumiblemente
promovida por una colonizacién local crece hasta un madxXimo
y después decrece concertadamente con la pérdida del
antigeno especifico.

Respuestas sitémicas pudisron presumniblemente aumentar
como una consecuencia de la acumulacidén inicial del
antigeno lpcal.

Ern alagdin punto del tiempo comienzae una exacerbacidn de 1a
enfermecdad.

La actividad enfermizae podria progresar durante L
intervalo v despuds ir a una fase remisiva con una pérdida
reta del nvel agregado o matriz Gsea.

Las custiones a dirigirse son la relacidén temporal entre
pstns pardmetros del proceso de la enfermedad. Tres
secuencias hipotéticas de sucssos sSe  suglieren: Pr-imero:
infeccién —-->A actividad snfaermiza (A) ——rprespuastas
sigstémicas y local.

Sagundo: (infeccisn) —rvector a respuesta local ——a
actividad enfermiza (B ——respuesta sistémica)l.
Tercero: tinfeccidn) ——>respuesta local ¥ sistémica

——actividad enfermiza (C).

Pusds verse también que estudios sobre cortes
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transversales concernientes a estos pardmebros podrian
concernir tres areas distintas sobre la progresién vy
resecidén del mal. Datos actuales adguiridos en nuesktros
l1aboratorios tanto compo otres sugeririan gque la mayoria de
las medidas de la colonizacidén bacterial y la repuesta del
huesped son hechas durante intervalos localizados en las
areas dos y tres.

Ern el area dos se detectarn respuestas del huesped al
tiempo de la presencia del microorganismo. En el area tres
describe sitios con previa actividad enferma en donde
ambos el ndmero de organismos vy la respuesta del huesped
han declinado: sin embargo permanece evidencia d actividad
destructiva v una respuesta sistédmica dl huesped.

En orden a definir la relacén entre la respussta del
huesped v la infeccidn serd mds Gtil exawminar la relacidn
temporal existente en el area primera de los diagramas. Es
e las etapas tempranas del proceso de infeccidén vy
enfermedad gue 13 cualidad vy cantidad de la respuesta del
huesped seria mis significante.

Los datos adguiridos favoreceran de lejos el esquema B de
1a enfermedad de la figura tres con la respuesta del
huesped siguiendo a infeccidén vy enfermedad.

Sin embargoo temprana detectacidn de actividad de
enfermedan serd necesaria para determinar esta relacidn
con mas seguridad.

1.6. ENSAYDS EN VIVO DE MIGRACION LEUCOCITARIA CREVICULAR

Defectos en la quimioctaxis de neutiréfilos (]
polinorfonuclieares leucocitos (PMNL) fueron observadas un
ndmero de condiciones clinicas incluyendo el sindrome de
tdown’s vy diabetes mellitus insulino dependientes (I1IDDM)
1os cuates tisonden a ser asociados con severas formas de
enfermedad periodontal.

Frn adicidn: 21 dafo a 1a gquimiotaxis de PMNL es detectada
frocuentemente en  individuos con pericodontitis Juvenil
localizada (LJP). La habilidad del monitorear la funcidn
del PMNL ivn vivo del surco gingival podrga sin embargo ser
atil come una prueba de diagnédstico. En esta observacidn
nosotros  desarrollamos una técnica la cual mide la
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respuesta del PMNL a un agente quimiotactico ejemplo:
caseina vy N-formylmethionylleucylphenylalanina (N-FMLF)
colocada directamente dentro del surco gingival. El
desarrollo de la técnica vy la relacidén para el ensayo in
vivo de quimiotaxis es discutidoc y un dato obtenido para
1a prusha de ensayo sobre 1 control en experimentos con
ratas vy humanos con diabetes inducida por streptozotozin.
Varias Pn#ermedader periodontales y IDDM son presentados.

Esto sugisre que el ensayo en vivo con modificaciones
apropiadas puede sar viada como diagnidstico para el acceso
de l1a disfuncién migratoria de PMNL y para identificar
individuos que pueden ser susceptibles para severas formas
de enfermedad periodontal.

La relacidén entre el PMNL vy la salud: y enfermedad
periodontal ha sido 1 centro de muchos sstudios.

El PMNL es conocido por ser esenicial en la defensa inicial
de la infeccidn microbial sistémica. vy ha sido mostrado
por ser la célula tipica predominante en el surco gingival
durante la iniciacién vy progrecién de enfermedades
periodontales. presumiblemente debido a una respuesta
bacterial v a factores quinmiotdcticos complementarios.

La liberacidén de enzimas hidroliticas de granulos
neutr6filo lizonales en respuesta a factores bacteriales
en placa puede contwibulr a la inflamacitn periodontal.

Sin embargo més estudios indicaron ese servicio de los
PMNL. como una proteccion en el periodonto

Er esta observacidn la funcid de los neuritdfilos débiles vy
2n particular 1la gquimiotaxis defectiva ha sido observada
en numerosas condiciones clinicas asociadas con  severas
formas de enfermedad periodontal. Este incluye: sindrome
chediak-higashi. el sindrome de lentitud leucocitaria y la
diabetes mellitus. Ademds la gquimiotaxis neutréfila
defectunsa se detecto frecuentemente en pacientes con
periodontitis juvenil localizada (IJP) o periodontosis.
Sin embargo no todos 1os pacientes con IJP mostraron tener
quimiotaxis neutrdfila deprimida vy en un reciente estudio
de dos hermanas con IJF ¥y su madre con periodontitis
avanzada no hubo arnormalidad en la gquimiotaxis de FPMNL.
defectos inmunoldoicos u otros desdrdenes sistémicos.

"11"



No ohstante este conflicto reporta la asociacién entre 1la
aquimiotaxis defectucsa v las severas formas de enfermedad
periodontal. Sin embargo el papel de la gquimiotaxis vy
otras funciones de l1los PMNL en el desarrollo de la
enfermedad periodontal gqueda por ser determinada.

La gquimiotaxis neutrdéfila es rutinariamente ensavada por
técnicas in vivo. Varios ensayos in vivo de migracidn
leucocitaria localizada ha sido también desarrollada
usando una ventana delgada v sus varias modificaciones.
Sin embargo estas técnicas no son muy perfectas.

Fllas son complicadas. de estandar dificultoso y con
ohservacidn a =1 ensayo in Vivo. frecuentemente
traumadticaz a los pacientes.

Poraue la relacién entre 1a disfuncidn de los PMNL y las
severas formas de periodontitis. gl desarrollo de una
simple, reproducible. atraumdtica prueba 1a cual monitorea
la migracidn de neutréfilos in vivo pude ser en extremo
evaluada comp un diagnéstico dcido v en la elucidracién
del papel de la quimiotaxis en el proceso de enfermedad
periodontal. Nosotros describimos una btécnica la cual
monitorea la respuesta de las PMNL en  humanos y ratas
hacia agentes quimiotdcticos localizados directamente
dentro del surco gingival.

Nosotros determinamos que esta técnica in vivo detechka
reduccidén enla migracidén de PMNL en el surco gingival de
ratas con diabetes la cual se correlaciona con la
quimiotaxis defectuosa ensayada por una técnica in vitro.
Nosotros subsecuentemente determinamos gque el ensayo
detectd una atdépica y reducida respuesta de FMNL
creviculares en musstras de pacientes con IJF. En esta
observacién:

i.- El1 desarrollo del ensayo in vivo es un esbozo.

~

2.~ Se obtuvieron datos de esztas pruebas de ensayo en
animales diabéticos v en humanos con varias formas de
enfermedad periodontal Y diabetes mellitus
insulino-dependientes (IDDM).

2.— Aplicaciones potenciales de 1la técnica se discutid.
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1.6:1. Métodos v resultados

Desarrollo del ensayo in vivo: la emergencia de les  FMNL
para la microvascularizacidn subyacente para el epitelio
adjunto dentro del surco gingival es probablemente una

rezpussta hacia la actuacién local de atraccidén
auimiotaria producida por la microflora subgingival o por
1a activacidén complementaria. EBasados an estas

prehabilidades: nosotros desarrcllamos una hipétesis que
el epitelio gingival adjunto al surco.
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2. PLACA DENTAL: DEFINICION E IMPORTANCIA PREVENTIVA

En las dltimas dos décadas se ha puesto un  importante
énfasis. cosa justificable. sobre la participacién de 1la
placa dental en la génesis de la enfermedad bucal. Los
métodos para le remocién o el control de 1la placa
-1lamados métodos para el control de la placa— han
recibido en concecuencia un lugar prominente en los
programas preventivos del consultorio. Con el objeto de
comprender el significado patolégico de la placa vy la
recesidad de su completa remocién o control definamos
primerc la placa.

La placa dental es una masa blanda: tenaz y dherente de
colonias bacterianas que se colecciona sobre la superficie
de los dientes, la encia y otraz superficies bucales
(prédtesis, etc), cuando no se practican métodos de higiene
bucal adecuados. La expresidn placa dental no es nueva. va
que G. V. Black describié una placa microbiana gelatinocsa
a comienzos del siglo. Sin embargo, ha sido recién el la
dltima década ogue se ha reconocido la completa importancia
de la placa dental en la etiolégia de la caries dental. la
enfermedad pericdontal vy la formacidn del tartaro.

Hay evidencias concluyentes que vinculan a las bacterias
con la produccidn de caries dentales en animales. desde
que el estudio clésico de Orland v col. demostrd que la
caries dental rno pusde ser producida en animales libres de
gérmenes. no importa cudn caricogénica sea la dieta que se
les administre.

La evidencia indirecta del origen bacteriano de la caries
en @1 hombre fue provista por el allasgo de un bajo indice
de caries en nifvos que reciben altas dosis de penicilina
durante periodos prolongados por gl tratamiento de fiebre
reumdtica o, en enfermedades respiratorias crdnicas.
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La placa ha demostrado también ser responsable del
desarrollo de la gingivitis: que es el primer estadio de
la mayoria de las formas de la enfermedad periocdontal. En
estudios realizados por Lde y col. se instruyd a adultos
Jdvenes para que ralizaran técnicas de higiene bucal hasta
remover practicamente toda la placa v alcanzar un nivel
casi perfecto de salud gingival. Se pididé a los
participantes que interrunpieran todas la maniobras de
higiene bucal. La placa entonces comenzd a acumularse. se
hicieros visibles los signos clinicos de la gingivitis en
unos pocos dias. Se reinstituyd la higiene bucal. y la
gingivitis se desvanecidé en breve tiempo.

De 1o precedente se evidencia que la placa es responsable
de las dos enfermedades bucales mds prevalentes -la caries
dental y la snfermedad periodontal- y que la remocidén de
12 placa vy su control deben ocupar un lugar prominente en
cualaquier programa preventivo.

2.1 COMPOSICION DE LA FLACA

La palca estd compuesta por bacterias -—que son sus
componentes principales— y por una matriz intercelular que
comsta en gran medida de hidratos de carbono y proteinas
que  yacen no s6lo entre las distintas colonias
bacterianas. sino también entre las células individuales.
y entre las células v la superficie de los dientes. De una
manera muy parecida a la que 21 material intercelular del
tejido conectivo furciona manteniendo unidas las células
de este tejido. 1o hace 1a matriz interbacteriana de 1la
placa dental. para mantener a las células dentro de la
placa. La cantidad de material extracelular presente en la

placa puede variar considerablemente. La microscopia
electrénica ha dempostrado que en algunas porciones de la
placa existe una densidad de Mmicroorganismos

extremadamente alta. mientras que en otras zonas hay una
densidad ma&s baja y una mayor proporcién de mabtriz
extracelul ar.

2.2 COMPOSICION MICEDBIANA DE LA PLACA

En un aramo de placa hiamedad puaden existir
aproximadamente doscientos mil millones de
microorganiesmos. Ello comprende no sélo muchas especies
bacterianas distintas. sino también muchos protozoarios.
hongos. virus., En cualgquier paciente. pueden encontrairse
unas 40 especies de distintas. Sin embargp; los
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estreptococos v la s bacterias filamentosas grampositivas
parecen estar entre l1os organismos més prominentes de la
placa que se encusentra en la superficie coronaria de los
dientes. Al alcanzar el surco gingival y la superficie
radicular, la composicion bacteriana de la placa cambia.
con predominio de formas filamentosas. particularmente
especies de Actinomyces. Estas formas son principalmente
responsables de las caries radiculares y la enfermedad
rerindontal. La heterogénea masa bhacteriana, que nosobtros
denominamos placa. se aferra tenazmente a la superficie
dentaria, tanto suhaingival como supragingival.
apareciendo la mayor acumulacidn de placa sobre el tercio
ginrgival de 1os dientes. asi como en las Lroneras
interprovimales.

El cuadro 1 modificado de Hardie vy Bowen presenta la
distribucién de las especies bacterianas predominantes en
la placa humana como la allaron cinco investigadores
distintos.

CUADRO 1

Datos del estudic referencia

Microorganismos g 10 11 59 13
EstreptocoCO0S. . cnersuann 17.8 27.0 37.8 22,3 16.5
Racilos v filamentos

grampositivoS.cvusenssoue 22,9 41.@ 35.3 42.1 351.8
E=pecies de Actinomyces. 27,1 -¥ 14,2 35.5 36.0
LactobaciloS. cvxedivuawsws 4.2 - = = =
Especies de Neissoria... ND G.4 ND%* 1.48 1.7
Fapecies de Veillonella. 28.1 G.Q 6.0 13,7 <@.,1
Bacilos anaerohios

aramnegdativoS. . e e e vnenw ND 19,0 16,9 779 10,3
Fusobacterias.cscuvsnanas ND q.¢ 6.8 Q.39 1.9
Cantidad de muestras

que producen los

microorganismos

mencionadns mids arriba. . & S i1 e =

¥ ND: No detectadc
—: No informado

Cabe reconocer que la composicién porcentual de la placa
como se da en el cuadro 1 es de un valor muy ralativo. La
placa no es una masa indiferenciada de bacterias. Al
contrario. las bacterias aparecen como microcolonias
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discretas., v 1o que es importante es la concentracién de
estas microcolonias en los sitios especfficos donde
aparecen las enfermedades inducidas por la placa. Asi. se
ha implicado al Streptococus mutans en la formacidon de 1la
caries, porque ha gesar de no constituir mds de un 9 a 1%
de la flora de 1a placa. en los individuos con caries
activas se ha encontrado que se concentra en agquellas
zonas de los dientes en las que se origina la caries
dental.

El tiempo durante 21 cual se ha permitidoc que la placa
crezca sobre un diente (literalmente la "edad de 1la
placa’) influye notahlemente en los tipes de bacterias gue
residen dentro de 211a. En la placa temprana. la placa

hacteriana es relativamente simple. constando
rredominantemente de cocos grampositivos. en particular
estretococos: neisserias., Y uros pocCos bacilos

filamentosos grampositiveos. Cuando la placa permanece  en
1la hoca por periodos mds prolongados. s& wva haciendo
aradualmente mis compleia. Asi. al cabo de ¥ dias aumenta
la cantidad de anaerobios y tienden a disminuir las
especies aerdbicas., y hay una reduccidn en la proporcidn
total de estreptococos. Las placas que han podido
desarrnllarse durante 14 dias o mds tienen un aspecto
genaralmente més filamentoso que la tempranas Y  pueden
producir una alta cuenta de vibriones y espiroquetas.
ademis de otros organismos anaerobios.

A medida que la placa se va haciendo mds gruesa. se hace
menos probable que el wigeno pueda difundir desde su
superficie a las capas mas profundas. Azi. . los
microorcanismos aerobios residen en las capas externas de
la placa: los anaerokios en las mds profundes y los
facultativos en todeo su espesor. Ademds de la edad de la
placa, la composicidn bacteriana también es influida  por
el sitio del que se tome la muestra de la placa. el sugeto
estudiado., la dieta consumidad y obros numerosos factores.
De manera que. en resumen. la composicidn bcteriana de una
placa varia considerablemente de una persona a otra., de un
diente a otro. ¥y aun en distintas zonas del mismo diente.

2 BACTERIAS DE LA PLACA VINCULADAS CON CARIES DENTAL

El concepto de gque la caries dental s una enfermedad de
origen hacteriano surgio alrededor del siglo XIX, cuando
ae identificéd a las bacterias como los agentes causales de
mucrhas enfermedades.S8in embargo. debido a la complejidad
de 1a flora bucal., y al hecho de que los tejidos durocs de
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los dientes tisnen fundamentalmente un medioc de reaccionar
frente al ataque de lps distintos microorganismos -—esto
es, la disolucidn vy 1 cavitacidn— la identificacidn del o
de l1os microorganismos responsables de la formacidn de
caries ha eludido los esfuerzos de los investigadores
odontoldgicos hasta el dia de hoy.

Desde el punto de vista quimico. la disolucidn del esmalte
o 1la dentina podria comenzar ya sSea en  sus componentes
inorgé&nicos a travéese del proceso de descalcificacidn
dcida o gquelacidn;: o en sus matrices orgédnicas por medio
de la protedlisis. Existen fuertes evidencias de que los
componentes orgianicos del esmalte y la dentina no pueden
ser sometidos a2 la degradacién protedlitica por la s
enzimas bacterianas a menos que se haya producido antes

cierto agrado de descalcificacidn. Esto descarta la
proteflisis como evento inicial de la caries dental. La
auelacidn. por otra parte. no  puede ser totalmente

descartada dehido a que s han allado en la placa
compuestos con propiedades quelanbtes. Sin  embargo su
concentracién es tan baja gque la quelacidn puede. a lo
sumc. ser responsable de s6lo una minima parte del proceso
de disolucidn del esmalte.

Con 1 correr de los afios. se ha acumuwlado uwna cantidad
abrumadora de evidencias que incriminan a los A&cidos

producidos por  la fermentacidn bacteriana de los
carbohidratos como agentes directamente responsables de la
formacién de las caries dentales. Paor eJjemplo. la

exposicidn del esmalte a la s bacterias aciddgenas. lleva
a la deswmineralizacion.: mientras que la exposicidn a los
microorganismos o enzimas proteoliticas no tiene efecto.
Las experiencias con animales bajo condiciones gnabidticas
(es decir. con animales libres de gérmenes ulteriormente
infectados con especies microbianas conocidas) demostraron
que ja caries se desarrollaba cuando los animales eran
infectados con microorganismos formados de Acidos., pero o
lograba producirse cuando se empleaban microorganismos
protenliticaos. Finalmente Silverston v col. han logrado
producir lesiones cariosas in vitro que SO0
microscipicamente idénticas a las caries naturales.
exponiendo dientes extraidos a geles acidificados.

lLas lesiones cariosas no se desarrollan igual sobre todas
1las superficies dentarias: 3ino que aparecen con
preferencia en aquellas zonas en que la placa tiende a
acumuilarse. es decir. puntos y fisuras oclusales, fosas de
desarrollo v las superficies que estdn por debajo de las
zonas de contacto. El primer informe con respecto a la
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concentracidn de bacterias aciddégenas fue publicado por
Kliger en 1915. El1 halld que la placa relacionada con las
superficies cariosas contenia proporciones mds altas de
lactobacilos que aquellas que aguella que se vinculaba con
superficies no cariosas.

Este informe produjo un  considerable interés por el
estudio de los lactobacilos con relacién a la caries
dental y en 1925 Bunting y Falmerlee propusieron que el
Lactobacillus acidephilus era el agente etioldgico
especifico de esta lesidn. Investigagores posteriores
atribuyeron papeles etioldgicos a otros tipos de
lactobacilos. particularmente al Lactobacillus casei.

La creencia de que los lactobacilos eran los principales
agentes eticligicos de la caries prevalecio entre los
investigadores vy l1os profesionales de la medicina haste
comienzos d la década del S90. Los lactobacilos no sdlo son
formadores de dcidos fuesrtes, es decir. aciddégenos sino
aque son también capaces de tolerar. crecer y multiplicarse
en ambientes &cidos, es decir. son también aciddaricos.
Asi, pueden subsistir, y aun formar dcidos. cuando el pH
de la placa ha alcanzado un nivel de acidez. an el cual

otras bacterias acidégenas y & no puedean st
metabhdlicamente activaz. Ademds . los recuentos de
lactobacilos en la saliva se correlacionan con 1a

prevalencia de caries. va gque los  individuos con muchas
lesiones comdnmente tienen recuentos altos de lactobacilos
mientras que a quellos que no tienen caries. por lo
aeneral tienen recuentos negativos o muy bajos. Se
encontrd més evidencia por medio de una ingeniosa  prueba
de actividad de caries. en la que se recogidn muesiras
microbianas por medio de una impresidn de alginato Lomada
directamente de la boca del paciente. Las impresiones se
vaciaban con un medioc de agar especifico Para el
lactobacilo., que estaba esterilizado. fundido. templado a
aprovimadamente 45 C v que se vertia en las impresiones.
Una vez que el agar seclidificaba. se separaban los modelos
r@gnltahtes haio condiciones asépticaz y se incubaba a
arCc. Esta técnica. gque permitia wver el crecimiento
bacteriano., pricticamente in situ., demostrd gque Los
lactobacilos creclian en zonas en las que exdistian lesiones
cariosas.

La aceptacidn del papel etioldgico de los lactobacilos.
comenzd a desvanecrerse 2z medida que se dispuso de nuevos
conocimientos con respecto a 1la ecologia bacteriana de 1la
boca. Asi. se halld gue los lactobacilos constituyen una
fraccidn muy pequeifa de la flora de placa (a 1o sumo
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19, 0060 microorganismos por miligramo de placa) y que su
tiempo de generacidn es més largo y gque su velocidad de
formacién de dcido es mds baja que la de tos
estreptoceocos. BRacsandose en estos factores. MAS La
capacidad de buffer de placa. Stralfors empled un modelo
matemadtico para calcular el tiempo que tomaria., después de
la administracidn de un hidrato de carbono fermentable.
para que el pH en 1a superficie del esmalte cayera de 6 a
5 (valor ern =21 que se producird la disolucién del
esmalte). Los cédlculos se basaron en las supousiciones de
que la placa estaba compuesta por estreptococos o
lactobacilos solos., ¥y gque lpos microorganismos estaban  en
las cantidades quz habitualmente se encuentran en la placa
humana. El1 tiempo calculado para estreptococos fue de 13
minutos (1o que concusrda ceon las observaciones de 1la
ptarcra) mientras que los lactobacilos no pudieros alcanzar
un PH de % ni sigquiera al cabp de unos dias. Esto sugirid
aue 12 contribucidtn de los estreptococos a la acidogénesis
general de la placa era muy importante. v que la de los
lactobacilos @ra muy limitada. Los estudios de
anatobisdticos han confirmado que los lactobacilos son.  &n
efecto. muy débiles como formadores de caries.

Hoy se cree que la presencia de cantidades bastante a&altas
de lactobacilos er laz zonas gue estdn sufriendo el atague
de la caries refleja el hecho de que las condiciones de
tales zonas son favorables para.su crecimientos en otras
palabras. es més probable que los lactobacilos sean una
consecusncia v no la causa de la caries dental. EI1
hallazgo de que los recuentos de ios lacltobacilos
salivales cae después de la restauracidn de las cavidades
abhiertas (eliminande ast las condiciones favorables para
su crecimiento). provee apoyo a este punto de vista.

Las consideraciones numéricas con relacién a la cantidad
de bacterias vy a las velocidades de formacidn de dcidos
citadas mas arriba. 1levaron al concepto de que la carries

podria ser ura enfermedad bacterioldgicamente no
especifica: en la que todas las bacterias contribuirian a
la acumulacidén de &cido de la placa y padrian asi estar

etioldgicamente involucradas.

Los individuos que tienen alta actividad de caries también
tienen en ayunas valores de pH en la placa mas bajos gque
los individuos que estén libres de caries. Esto sugliere
que la sbacterias cariogénicas son capaces de almacenar
hidratos de carbono exdégenos. y luegc metabolizarlos
cuando estidn ausentes d= carbohidratos de la dietas por
ejemplo por la noche vy entre comidas.
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l.as bacterias de la placa que son capaces de sintetizar
hidratos de carbono intrabacterianocs y/o extrabacterianos
fermentables incluyen varios tipos de estreptococos. asi
comn especies de Actinomyces.

2.4. ESPECIFICIDAD BACTERIANA EN LA ETIOLOGIA DE LA
CARIES

La creencia de que la caries ez el resultado de 1la
oroduccién  Adcida colectiva por parte de todos los
organismos acidfasnns de la plac comenzd & cambiar a
comienzos de la década del €0, cuando se hizo cada vez mas
evidente que existe un cierto grado de especificidad
bacteriana comprometido en la caries dental. En este
momento. se demostrdé que una cierta cepa de hdmsters.
aungue se alimentara con una dieta con alto contenido de
sacarosa. no lograba desarrollar. caries significativas, a
menos que se 1o aleojara Jjunto con hé&msters con caries
activas de una cepa diferente. Ulteriormente, se aislaron
algunos cstreptococos de las lesiones cariosas de hamsters
susceptibles a 1a caries: los gque:. al ser inoculados en
laz bocas de 1os que no tenian caries activas. traian como
resultado caries rampantes. Estos microorganismos fueron
identificados como cepas de Streptococcus mutans. En las
prusbas llevadas a cabo con ratas convencionales y libres
de adrmenss se observd que varias especies bacterianas
promovian la caries dental. incluyendo 8. mutans. S.
sanguis. 8. mitis, especies de Actinomyces. enterococos vy
lactohacilos. Sin embargo. nuevamente el 5. mutans parecia
poseer un mavor potencial cariogénico gque los otros
microorganismos.

Los estudios en humanos han mostrado la mismas tendencias:
cuando =se comparan muestras de placas mezcladas de
individuos con caries activas. los niveles de 8. mubans
son considerablemente més altos 21 la placa de aguellos
que tienen caries activs. Ademds cuando de estudidéd l1a
distribucidén de 8. mutans sonre distintas superfticies
dentarias. se hallé una asocciacidén entre la presencia del
microorganismo v la formacidn temprana de caries. También
las cepas de S. mutans derivadas de humanos son altamente
cariogénicas cuande s la s inocula en las bocas de ratas
vy hémsters., Como la evidencia de este tipo se ha acumulado
a lo largo de 1oz afos. el S. mutans generalmente ha
resultado ser considerado como @l microorganismo que tiene
el mayor potencial cariogénico en el hombre. A menudo esto
ha sido atribuido a dos factores principales.
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rmentabi.es

Faile 1o Promocidn de formacidn de placa gruesa

Los animales infectados con S.mutans y alimentados con una
dieta que contiene sacarocsa desarrcllan extensos camuwlos

de placra sobre superficie dentaria coronaria. Esta
propiedad promotora de la placa se relaciona con la
rapacidad e 1os microorganismos para sintetizar

pnlisacédridos extracelulares a partir de la sacarosa vy
serid tratada mids adelante con mayor detalle.

b O Gran capacidad acidégena

Las prushas in vitro han demostrado que la acumulacidn
Acida en el medio que estid por debajo de las colonias de
S. mutans., es sustancialmente mayor que la correspondiente
al 8. sanguis o 5. mitis.

En resumen. 21 estado de nuestro conocimiento actual socbre
la etiologia bacteriana de la caries dental puede
condensarse de la manera siguiente: la caries dental es
un=a enfermedad producida por bacterias que residen dentro
de 1la placa dental. Se ha demostrado que bhay varias
especies microbianas especificas capaces de inducir caries
on estudics en animalss. PFara producir caries. las
hacterias deher ser, a la vez, acidigenas y acidiricas. La
virulencia de un microorganisma puede también relacionarse
en parte con su capacidad para sintetizar distintos tipos
e rolisacédridos intracelulares Y extracelul ares.
Actualmente., el microorganismo que ha sido estudiado en
mayor medida y aque estd mds seriamente implicado en el
procesn carioso s 21 Stretococcus mutans.

2.5. BACTERIAE DE LA FPLACA Y ENFERMEDADES PERIODONTALES

En el sentido mds aAmplioc., las enfermedades pericdontales
= refieren a varias entidades noscldégicas que traen como
resultadno l1a destrucién de las esitructuras de soporte de
los diente=s. Estas enfermedades incluyen: gingivitis.
gingivitis uleceronecrotizante aguda (GUNA). periodontitis
vy periodontosis. La gingivitis se refiere a un estado en
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2l que aparecen zonas de inflamacidn gingival en ausencia
de pérdida dsea demostrable. La GUNA: como su nombre Lo
indica es un estado mé&s agudo caracterizado por 1la
presencia de fdlrceras que con mavor frecuencia  involucran
la papilas gingivales. y los espacios interdentarios.

fete

La periodontitis comprende la inflamacipn gingival
asociada con un sSurce gingival patol dgicamente
profundizado (formacidn de bolsa) y la pérdida de hueso
alveolar alrededor del diente afectado. En contraste. la
reriodontosis se ve mids frecuentemente en adolescentes o
adultos ifdvenes Y cominmente entrana una minima
inflamacién gingival pero una pérdida rdpida v localizada
del hueso alveolar.

Como sucedes con respecto a la caries dentals:; hay una
importante cantidad de evidencias gque sugieren que las
hacterias de la placa son también los principales agentes

etinldaicos en lazs enfermedades periodontales. Estas
evidencias han sido revisadas en varias opcasiones. La
prusha masS espectacul ar la suninistraron las
demostraciones de Lie vy col. con respecto a que 1a

remocidn de la place dental por una escrupulosa téonica de
higiene bBucal. o por el uso de agentes antisépticos. podia
prevenir o revertir la gingivitis clinica en los seres
humanos. Més adn.: la GUNA ha sido tratada con éxito en el
pasado utilizando distintos antibiéticos. La pregunta

fundamental que existe actualmente es =1 toda la
microfliora bucal s la responsable de la enfermedades
periodontales o =i hay microorganismos especificos

responsables de formas especificas de la enfermedad. Se
acumula cada ver mavor cantidad de evidencias a favor de
1a segunda de las situaciones como la méds correcta.

8i se estudia 1a flora de la placa presente en mancs con

teijiidos periodontales sanos. parece estar dispersa vy
ubicada casi exclusivamente en las superficies dentarias
supragingivales. Esta flora consta principalmente de cocos

arampositivos. En los primeros estadios de la gingivitis
hay un marcado aumento en la masa y el espesor de la placa
dental a 10 largo del margen gingival. con un  aumento
concomitante en la proporcidn relativa de los miembros del
aénern actinomyces. particul armente el actinomyces
visconsus. La flora de la placa en este estadio de la
aingivitis sigue siendo predominantemente grampositiva vy
parece ser el resultado de un mayor crecimiento de algunas
de las formas bacteriana presentes en la rlacea.
relacionadas con sitics san
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En 1as formas més crénicas de gingivitis, la cantidad de
bacterias gramnegativas que aparecen en la placa aumenta
hasta un nivel que s aproximadamente el 254 del total de
la flora de la placa. Estas células gramnegatbtivas
(veillonella: campylcbhbacter y fusobacterium) parecen estar
rresentes: en mayor medida, en los sitios subgingivales
(dentro del surco gingival)l.

En 1la periodontitis destructiva répida la. composicidn
microbiana de la placa subgingival parece ser algo
raracteristica para esta enfermedad.

En un informe de humanos con periodontitis avanzada. los
hacilos anaerobios gramnegativos promediaban casi el PS4
el total de 1a flora de la placa subgingival. La especie

predominante presente en la placa subgingival de la
mayoria de ectos sujetos fue el bacteroides
melaninogenicus. Ademas., tabién fuesron nunmerosos los

hacilos anaerchios grampositivos similares a las especies
de actinomvces.

En pacientes con periodontosis se ha aislado un grupo
distinto de bacilos anaerdbicos gramnegativos de las

hol=as profundas. Cuando == han inoculado cepas
representativas en animales libres de gérmenes. estas han
resultado ser altamente virulentas. produciendo wina

marcada pérdida dsea alveolar. Aungue similares & los
bacteroides ochraceus. eztos microorganismos han sido
asignadns a un nuavo género. el capnocytophaga.

EFn 1a GUNA 1a invasifdn bacterianan del tejido conectivo
subvacente s un rasgo prominente.

Empleando microscopia alectrénica. se han observado formas
espiroquetales como comunes dentro de los tejidos
gingivales que parecen estar especificamente asociadas con
esta enfermedad.

Aunque se requiere mayor investigacidn con respecto a la
hacteriologia de las enfermedades periocdontales. e
evidencia. sobhre la hase de 1o dicho previamente. Guie
eriste cierto grado de especificidad bacteriana asociada
con cada una de las formas clinicas especificas de
enfearmedad periodontal. Sea como fuere. se mantiene el
herho de que la placa produce enfermedades periodontales vy
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que, en la actualidad. el control de l1a placa es el inico
método conocido para la prevencién de tales enfermedades.

2.6. MATRIZ DE LA PLACA

l,a matriz iterbacteriana de la placa dental consta
principalmente de proteinas., cuya fuente es la saliva vy
polisacdridos extracelulares sintetizados por diferentes
bacterias de la placa. Estos polisacédridos pueden incluir
polimeros de glucosa (conocidos como glucanos). polineros
de 1a fructosa (conocidos como fructanos). y los mas
complejos heteroglucanos.

Se cree que los polisacdridos extracelulares de la placa
son importante para la salud dental y periodontal desde
res puntos de vista principales.

.

1.—- Su carécter pegajoso vy retentivo puede praoducir la
adherencia y el agregado de microorganismos en la placa.

2.~ Algunos componentes sirven como sitios de
almacenamiento extracelular de reservas de energia para
l1as harterias.

2.- Contiener numerosas toxinas y otras sustancias que
inducen la inflamacidn.

l.os glucanns. que son polisacdridos formados por unidades
de glucosa son sintetizados por 21 S.sanguis. S.mutans.
S.salivarius. l.acidophilus vy especie de Neisseria. La
descripcitn detallada de la gquimica de los glucanos esté
ma=s alld del ohistivo de este libro. Baste decir gque las
unidades de glucosa individuales deg leos polisacaridos
rueden estar unidas o enlazadas entre si en una diversidad
de modos. En 1a nlaca dental. las unidades de glucosa
pusden estar principalmente unidas en formas a (1-6). En
mete case tiendn a ser hidrosolubles y se conocen como
devtranos. En otros las unidades de glucosa de la placa
pusden estar unidas principalmente de manera g ((1-3). En
este casno son insolubles en agua y se& las conoce como
mutanos f{(que no deben confundirse con la bacteria
atreptoroccus mutans.

Lo=s microorganismos que no poseen mecanismo de retencidn
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dentro de la cavidad bucal seré&n rapidamente deglutidos vy
pasaran a través del tracto gastrointestinal. Asi,» es uwna
clara ventaija para aquellos microorganismos que colonizan
1a cavidad bucal ser capaces de sintetizar un material gue
sirva de matriz que sea resistente & l1la degradacion
binldgica vy relativamente insoluble. Tal mabtriz deberia
adherirse a las superficies dentarias y ayudar a mantener
2 las bacterias alli. Se ha sugerido que la capacidad de
sintetizar glucanps insclubles que tengan una alta
proporcidn de uniones a (1-3) es un factor importante para
determinar si un microorganismo dado puede o no adherirse
a las superficies lisas de los dientes y estar asi en
condiciones de promoverla caries dental.

Los fructanos so polisacdridos que constan de polimeros de
fructoza. Los levanos son un ejemplo de un tipo de
fructano. Se ha informado que los levanos son sintebizados
por 1 A. viscosus., S.mutans y el S.salivarius. Los
levanos son bioldgicamente menos estables que Los
glucanos. AsT ., es cuestionable su importancia Como
componentes a larceo plazo de la matriz de la placa. Los
levanos pueden servir como compuestos para almacenar
energia de reserva para la flora de la placa ya ques en
ausencia de ctroshidratos de carbono de 1a dieta. son
rdpidamente metabolizados por las bacterias de agquella.

lL.os heteropolisacédridos han sido estudiados en menor
medida que l1os cotros polisacdridos exbtracelulares. Estos
compuestos generalmente de N-acetiglucosamina con menores
cantidades de galactosa. glucosa y &cido urdnico. Se ha
informado de los heteroplisacéridos son sintetizados por
el A.viscosus. el L.buchneri, el L.cellobiosis y el
L.casei,. El papel precizo de los heteropolisacdridos en la
formacidn de la placa y su patogenicidad actualmente no se
comprenden.,

2.7. SACAROSA DE LA DIETA Y MATRIZ DE LA FLACA

Comn se menciond previamente. el producir enzimas
extracelul ares especificas. numerosos microorganismos
bucales tienen la capacidad de sintetizar polisacaridos
extracelulares on la placas dental. En 1o que se refiere al
S.mutans. las enzimas involucradas gn esta sintesisi son
altamente especificas de la sacarosa. En otras palabras.
si existe placa que contiene estos microorganismos. la
ultteripr ingestién de cualquier alimento que contenga
sacarosa encontrard a las enzimas listas para sintetizar
polisacdridos. En el caso de la formacidn de glucanos. las
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enzimas se denominan glusosiltransferasas. En el caso de
formacidn de levanos  las enzimas 58 conocen Como
fructosiltransferasas.

La unidn disacdrida que existe entre las mitades glucosa y
fructosa de la molécula de sacarosa contiene una muy alta
energia libre de hidrdédlisis. Por lo tanto. cuando esta
unién se romp=2 durante el metabolismo de la sacarosa. Se
libera una gran cantidad de energia que se utiliza para la
polimeriracidn de las unidades individuales de azdcar que
forman los polisacéridos extracelulares de la matriz de la
placa. En los hidratos de carbono comdnmente ingeridos en
la dieta. la zacarosa tiene la mé&s alta energia libre de
hidrélisis.

Asi. en presencia de sacarosa en la dieta y de la enzima
glucosil—-transfera. se produce la siguiente reaccidn en la
placa dental:

glucosil
transferasa
nC, H..O —— {C.H,.0_) + C.H,.O
(ségaggsé; (g?uégsg)n (gr&gtgsa)

Los glucanos asi formados.: particularmente la fraccidn
pegajosa @ insoluble en agua, sirven comc componentes de
1a matriz de placa. literalmente "pegando” S.mutans a los
dientes. las unidades de fructosa remanentes sirven como
fuentes de energia hacteriana. "Tal vez la evidencia mas

directa del compromiso de los glucanos en las
interacciones adherentes del S.mutans. &5 gque estos
pol inerns se unen especificamente & los constituyentes
superficiales de los estreptococns - e inducen Su

agregacidn.: misntras que los levanos no lo hacen. La
capacidad de las células de S.mutans para ser mantenidas
unidas por las moléculas de glucancs s presumiblemente
importante para permitir que las células se agreguen'.
Otro= microorganismos de la placa. tales como el S.sanguis
y S.mitis no se agregan en  precencia  de Satarosa.
presumiblemente debido a gue carecaen de los receptores que
se unen al dextrano en las superficies de sus células. De

1o precedente resulta claro que los glucanos
evtrarslulares sintetizades de la sacarosa no son un
acdhesivo universal responsable de la adherencia de todas
laz bhacterias de la placa a la superficie de los dientes.

o
U

La mhservacidn de que muchas bacterias se adhieren a 1
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dientes y forman placa durante el suefo. cuando los
niveles de sacarosa oral son practicamente despreciables.
apavan lo dicho precedentemente. La placa se forma también
cuando se emplean dietas muy bajas en hidratos de carbono.
Aurr los pacientes que reciben toda su dieta por intubacidn
gastrica por razones médicas siguen teniendo placa sobre
sus dientes. Aurn para el S.mubans es sabido ahora que
alagunas cepas pusden colonizar sobre los dientes en
aunsencia de sacarosa de la dieta. En efecto. se ha
nhzervado que loz nifos que consumen soclo pequen as
cantidades de sacarosa puedsn albergar S.mutans. lo que
sugiere que el consumn de dietas con alto contenido de
Sacarosa no es necesario para que el S.mutans infecte a
1o= dientes. Sin embargo. as proporciones de S.mutans
sabre 1a superficie e los dientes disminuyen
espectacul armente despuds de la reduccidn de la ingesta de
aztcar. La sacarosa, por lo tanto favorece la produccidn
de abundantes masas de microorganismos. pero no es
requerida en forma absoluta para la adhesidn del S.mubans
a 1os dientes. Tampoco s posible eliminarlos por medio de
una simple restriccidn de la sacarosa  en resumen. La
sacarnsa es necesaria para gque el S.mutans forme grandes
maz=as de placa. pera no  para gque colonice sobre las
superficies dentarias. Tampoco es indispensable para la
formacidn de 1la placa por otros microorganismos.

No ohstante. hay estudios clinicos que se revisardn en
otros capitulos que proveen evidencias convincentes del
potencial cariogénico de la sacarosa.

Tal vezr esto pueda tomarse comoc un signo méds de la iabima
asociacidén entre 21 S.nmutans vy la formacidn de caries.

2.8. ESTADIOS DE LA FORMACION DE PLACA

La formacidn de la rplaca dental puede ilmaginarse como si
sucediera en tres estadios. Este proceso se presenta  en
forma esquemndtica.

En o1 primer sstadio, las glucoproteinas de la saliva son
adsorbidas en 1a superficie externa del esmalte dentario
produciendn una pelicula orgdnica. delgadas acelular vy
carente de estructura. conocida como pelicula adgquirida.
Se han propuesto varios mecanismeos para explicar este
fendmenn de adsorcidn.
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Sin tener en cuenta su mecénica exacta el proceso inicial
parece ser altamente selectivo. adsorbiéndose soclo algunas
proteinas celulares especificas sobre la hidroxiapatita de
la superficie dentaria.

El segundo estadio de formacidén de la placa comprende la
colonizacidén selectiva de la pelicula por bacterias
adherentes especificas. Aungue las bacterias pueden en
algunps casos iniciar la formacidn 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
electrdnica muestra gque inicialmente las bacterias que
colonizan descansan sobre la pelicula pero répidamente
pasan a ocupar depresiones lenticulares que sugieren que
la pelicula estd siendo metabolizada activamente.

El estadio final de la placa. tres veces conocido como
maduracidn de la placa comprende la  multiplicacin y el
crecimiento de més bacterias sobre las iniciales. E1l
cuerpo de la placa en expansién que contiene numerosas
capas de bacterias es mantenido unido por adherencias
interbacterianas provistas en gran medida por los glucanos
extracelulares inscolubles mencionados anteriormente.

2.9. METABOLISMO DE LA PLACA

Como todos los organismos de la naturareza: las bacterias
requieren una fuente de energia con el objeto de
sobrevivir. Para las bacterias de la placa. la principal
fuente de energia son los alimentos de alto contenido de
hidratos de carbonoc que caracterizan las dietas de 1la
mavoria de l1os humanos. Asi. la placa metaboliza hidratos
de carbono fermentables (sacarosa) con la resultante
formacidn de varios dcidos organicos como subproductos vy
una consiguiente caida en el pH. Es: en efecto. el ataque
de estos Acidos sobre 1oz componentes minerales de los

dientes 1o que inicia la caries dental. Sin embargo. no
todas las bacterias de la placa metabolizan hidratos de
carbono. AMgunas tienen capacidades piroteocl iticas y

utilizan a las proteinas como fuente de energia con la
formacidén final de bases. La formacidén de estos materiales
basicos v los valores de pH mds altos resultantes pueden
favorecer la enfermedad periodontal y Rromover 1a
precipitacidén de calcio v fosfato en la placa como tarkaro
dental.
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Ademids de la produccidn de dcidos: en la placa también
pcurren otros procesos metabélicos. Como vya se ha

mencionado, algunes microorganismos (por ejemplo el
streptococcus mutans) en presencia de la sacarosa de la
dieta. son capaces de formar varios polisacaridos

extracelulares. Ademis. se sabe que varias cepas
bacterianas sintetizan polisacaridos semejantes al

glucdgenn dentro de las células bacterianas. Estos
polisacéridos se denominan polisacdridos intracelulares en
oposicidn a los previamente mencionados.: extracelulares.

que son  sintetizados fuera de las células. Estos
polisacdridos intracelulares no funcionan como componentes
de 1la matriz de 1a placa sino Qque pueden servir como
fuente de energia para las bacterias durante los periodos
en 1os que no se ingieren azucares en la dieta. Asi. 168
pacientes cuva placa contiene estos microorganismos
formardn Acidos aun cuando estén ayunando. La produccidn
de adcidos en la placa durante las horas de suefio cuando
1los mecanismos de defensa de la boca (salivacidn.

movimientos de los labios. lengua y carrillos. etc.) estén

en reposo es particularmente peligrosa desde el punto de
vista de formacidn de las caries.

2.10. PATOGENICIDAD DE LA PLACA

lLa placa dental es reconocida universalmente como el
agente causal tanto de la caries dental como de las
enfermedades pericdontales. La causa directa de estas
enfermedades no es simplemente la presencia de placa. sino
1a produccidén dentro de slla de varios metabolitos dawinos
por parte de su flora. Estos metabolitos pueden producir
cambios patoléaoicos en la dentadura-caries dental-o en el
periodonto~ enfermedades periodontales—-. En los primeros
CABDS ., los agentes atacantes =tuly distintos dcidos
orginicos producidos como subproductos de distintas vias
utilizadas por las bacterias de la placa para metabolizar
sus fuentes de energia carbohidratadas. En el caso de 1a
erfermedad pericdontal. 1los agentes agresores puadsen
incluir distintos metabolitos de bajo peso molecular.
tales comn el amoniaceo:. el sulfuro de hidrdégenc. aminas
téxicas: etc.: que existen en la placa. 0Otros agentes
presentes en la placa que zon potencialmente nocives para
el periodonto incluyen enzimas sean originadas en las
hacterias o en el huesped:. v también sustacias de alto
peso molecul ar tales como los componentes
lipopol isacdridos v peptidoglucanos de las paredes de las
cédlulas bhacterianas.

Cuando se realiza un examen intrabucal en busca de placa
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dental no se puede suponer que toda la placa presente
producird caries o enfermedad periodontal. En efecto.
pueden existir algunas zonas  de placa acumulada enl
distintos momentos schre una superficie dentaria durante
toda 1a vida del paciente sin producir signos detectables
de onfermedad. Evidentemante., entoncaes. no todas las
placas tienen 1 mismo potencial patogénico (productor de
enfermedad). Hay numerosos factores que determinan si  una
rorna dada de la placa produce caries dental o enfermedad
periodontal. o e mantiene relativamente inocua. Algunos
de los factores importantes inherentes a la placa en  si
=on: su espesor (cuanto méds gruesa mds alto el contenido
dcido), l1a concentracidn de calcio y fésforo (los niveles
altos favorecen la formacidn de sarro y los bajos la
caries dental) v la cantidad y calidad de la microflora
residente. Otros factores importantes son la proximidad de
l1a placa a las aberturas de las gléandulas salivales y las
variaciones en las velocidades del flujo salival tanto en
reposto como en acrtividad. De manera tal que todos estos
fartores puedenr modificar 1 potencial productor de
enfermedad de 1a placa dental. Esto explica en parte por
aud un paciente puede tener una zona de acumulacidn de
placra en un diente que estd produciendo activamente caries
dental. mientras que una-zona adyacente de placa puede
estar produciendo té&rtaro. Esta es una situacidén que vale
1a pena destacar cuando se considera que la produccidén de
caries comprende un proceso de desmineralizaciodn. y que es
1a antitesis de la formacién de sarro, que es un proceso
de mineralizacidn.

For 1o tanto. en nuestro nivel actual de conocimientos. es
imposibhle predecir cudles placas o zonas de placas habran
de producir enfermedad v cudles no. Asi. s una rregla
cardinal de la prevencidn de la enfermedad bucal volver ¥y
manterner a todas las superficies de los dientes tan libres
de placa como sea posible sin preocuparncs demasiado por
cudles zonas de la placa pueden o no producir enfermedad.

2.11. RESUMEN

Fete capitulo examina la placa v su conbribucidén a las
enfermedades bucales. Inicialmente. se trata la
composicidn microbiara vy neo microbiana. Luego se bosgquejan
los pasos de la formacién de la placa. enfabizando el
parel de la sacarosa de la dieta vy de otros hidratos de
rarbhono. 82 consideran los distintos tipos de metabolismo
aue s producen en la placa en relacidn con =XH}
mpatogenicidad. Se da particular énfasis a la
especificidad bacteriana tanto en la caries dental como en
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las enfermedades periodontales. E1 capitulo concluye
tratando brevemente la dificultad de determinar
clinicamente cudles placas estdn produciendo enfermedad en

un momento dado.



8. PLACA Y ENFERMEDADES PERIODONTALES

La segunda enfermedad en importancia originada en la placa
2= la 1lamadza enfermedad periodontal. En realidad. esa

expresitn cubre una variedad de estados clinicos
caracterizados por la inflamacidn v/o0 la destruccién de
las estructuras de soporte de los dientes, es decir. del

reriodonto. Existe aun cierta controversia dentro de 1la
profesién con respecto a la nomenclatura adecuada para las
distintas entidades nosolégicas cubiertas por el nombre de
enfermedades periodontales. En el capitulo dos se definid
a la gengivitis. la gengivitis ulcerativa necrotizante
aguda., la periodontitisz vy la periodontosis., asi como su
bacteriologia. La gengivitis y la pericdontitis que son
las formas mas comunes de enfermedades periodontales.
estén  Iintimamente relacionadas con la acumulacidn de
placas en 21 surco gingival. y serdn consideradas més
detalladamente en este capitulo.

Aunque no hay duda que 1a gingivitis en el hombre es el
resultado de la acumulacidn de placa: y de que el control
de placa es 21 mejor medio disponible para prevenir las
enfermedadss periodontales. la relacidn entre las
bacterias de la placa y el periocdonto no siempre estan
bien definidas como la de las bacterias de la placa vy 1la
caries. Esto se evidencia., por ejemplo. por el hecho de
que mientras no aparecen caries en los animales libres de
adrmernaes, la enfermedad pericdontal puede existir en tales
animales bajo ciertas circunstancias especificas. Lo gue
sucede es que en las caries el tejido reaccionante es el
semalte. que para todos l1os fines prdcticos puede ser
 disuelto solamente por &cidos. Por obtra parte, los tejidos
conectivos del periodonto pueden reccionar y reaccionan
con muchos irritantes distintos. Debido a ciertas
carateristicas del periodonto que van a ser tratadas més
adelante., los irritantes principales son productos de
origen bacteriano. Sin embargo. los efectos de estos
irritantes bacterianos sobre los tejidos son wmodificados
por muchos factores locales vy/c sistémicos que pueden:
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irritant.es

primero: disminuir su resistencia al ataque bacteriano y/o
segundo.: disminuir su capacidad de reparacidn. Como
resultadao., estos factores localez y sistémicos no solo
desempafan un papal en la etiologia de las enfermedades
periodontales: sino que también deben ser cuidadosamente
considerados en cualquizr programa integral para S
prevencidn.

El primer estadio de la mayoria de los tipos de enfermedad
periodontal es la gingivitias. Como el_nnmbre lo indica. la
gingivitis se caracteriza por la inflamacidn de las encias

con el correspondiente enrcjecimiento. edema . facil
sangrado v alteraciéfn de la consistencia tisular. En
contraste. @l segundo estadio de la enftermedad

periodontal. la periodontitis. comprende la inflamacidn
que ha afectado a todas las estructuras de soporte de los
dientes. Como resultado. la pericdontitis se caracteriza

clinicamente por la presencia de SUr-cos gingivales
profundizados (bolsas periodontales): asi como por pérdida
de hueso alveclar. 8i no se la trata. la periodontitis

trae como resultado una progresiva movilidad dentarias Yo
finalmente la pérdida de los dientes.

Generalmente = estid de acuerdo gque el estadio inicial de
la mayoria, si no de todas las formas de enfermedad
periodontal. es la inflamacidén del tejido gingival. En
este estadio. 21 proceso =25 totalmente. reversible y puede
ser tratado de manera que no gueden signos de enfermedad.
Sin embargo. si no se instituye tratamiento la inflamacién
a menudo avanza hasta involucrar » destruir la membrana
reriodontal y @l hueso alvenlar. Asi . aungque el
tratamiento sea aun posible salvo en 108 Casos  muy
avanzados, la posibilidad de restitutio ad integrum se ha
perdido para siempre.

Se desprende. entonces. que la prevencidn mds efectiva
para la enfermedad periodontal es la prevencidén de la
gingivitis o por 1o menos su control precoz. La educaciodn
dental no ha enfatizado suficientemente sohire el
diagnéstico ¥ 1 control de los estados gingivales como
consecuencia, no es  infrecuente. que muchos dentistas
pasen por alto al tejido gingival durante el diagndstico.
1o aue trae come resultado Final gque la enfermedad
perindontal no se descubra hasta que 21 momento ideal para
s control hava quedado muy atras. A I el examen del
estado gingival y periodontal debe ser tan frecuente vy
completo como o1 diagndstico de carios.
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8e ha informado que. tantec =n niffos como en  adultbos. la
gingivitis marginal crénica es el tipo mds prevalente de
enfermedad pericdontal.

Massler y Col. han observado que casi &1 65% de los nifos
de Chicago tenian gingivitis:. mientras que Greone ha
detectado una franca inflamacidn en mds del 90% de 1los
nifos de Atlanta. Dado que la gingivitis inducida por 1la
placa frecuentemente avanza hacia la periodontitis. la
concepcidn de 1la enfermnedad periodontal Comno UTié
enfermedad esencialmente del adultoc no estd bien Fundada.
Es cierto. sin embargo: que las manifestaciones més graves
de esta enfermedad. que cowmprende la verdadera destruccioén
de los tejidos. son considerablemente mas frecuentes a
medida que la edad aumenta. Asi, para los 45 aros de edad
el 27% de la poklacifn norteamericana estd afectada de una
forma u otra de enfermedad periodontal.

Muchos autores creen gque algunas formas terminales de
enfermedad pericdontal en adultos son 21 resultado final
de estados crénicos de larga data iniciados durante la
nifez. Debido a la falta de tratamiento profesional. estas
lesiones incipientes. que a menudo son asintomédticas. o se
caracterizan secolo por una pequeiia molestia pueden
progresar descontroladas hasta que se alcanzan estadios
avanzados. Desde este punto en adelante la enfermedad
reriodontal no solo provoca sintomas vy molestias si no que
también trae como conszcuencia una extensa pérdida
dentaria. Los estudios de mortalidad dentaria en los
Estados Unidos demuestra gque a los 6@ afios de edad vy méds
1la mortalidad de 1os dientes se acerca al S5%4 del ndmero
original de dientes naturales. La caries dental es la
principal causa de extracciones antes de los 3@ afos.
Entre 1os 30 v 1los 40 l1a cantidad de extracciones por
estados pericdontales aumenta repentinamente. y despuds de
los 40 afios de edad la enfermedad periodontal constituye
1a causa predominante de las extrcciones dentarrias.

Si se concsidera =1 hecho de gque todas estas extracciones
requieren reemplazos protésico: uno se da cuenta de gque el
costo del tratamiento de la enfermedad periodontal vy  su
secuelas es enorme. La cifra: real . sin  embargo. no  se
conoce. Mis aun., 1 costo principal de la enfermedad
periodontal no es en délares sino en el deterioro de la
salud general que se produce a través de una masticacidn
deficiente v una infeccién crdénica.

La muy alta prevalencia de enfermedad periodontales una de
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las paradojas dentales de hoy., para ningtin obro estado
crénico son tan simples y tan efectivas las medidas
preventivas., Probablemente con una seola excepcién. el
estadio inicial de los distintos estados agrupados bajo el
nombre de enformedades periodontales es una reaccidn
inflamatoria del tejido cingival en respuesta a irritantes
locales, particularmente colonias bacterianas y/o  algunos
de sus productos téxicos. La remocién y/o0 el control de
estos irritantes locales es incuestionablemente el enfogue
mids 1dgico de la prevencidn o el control de la enfermedad
perindontal v podria llevar a 1a desaparicidén prdctica de
este estado. Cuando esto no se hace. el proceso avanza a
través de la destruccidén de los tejidos de soporte -
memhrana periodontal. hueso alveeolar y cemento - hasta que
21 diente ez virtualmente expulsado de su alvéolo.

®.1. PERIODONTO SAND

La encia, que ez la parte de la mucosa bucal gque rodea al
diente a la manera de v cuello vy descubre g1 hueso
alvenlar., esti compueszta por tres partes: a) la encia
libre o marginal: b)) la encia adherida. y €) la papila
interdentaria.,

La encia marginal comprende el margen libre de la encias
teine algo més de 1lmm de ancho vy forma la pared blanda del
surco gingival. El surco. en un individuo sano. tiene
entre uno v 2mm de profundidad. aunque algunos autores
consideran que hasta Smm 25 una profundidad aceptable. Un
buen modo de observar el surco es hechar aire suavemente
con la jeringa en su interior. Esto separa la encia libre
del diente v permite el examen visual del surco. For
supuestn. este procedimiento. no debe considerarse como
sustituto de 1a sonda periodontal. que es indispensable
para la medicién de la profundidad de la bolzsa.

La encia marginzl estd ceparada de la encia adherida
advacente por una depresifn linsal poco profunda.

La encia adherida se extiende desde la encia marginal
hasta 1a mucosa alvecolar. Tiene una consistencia firme vy
ecstd intimamente unida al hueso alveolar subyacente y al
cemento radicul ar.

las papilas interdentarias S50 simplemente las
proyecociones de la encia que ocupa los espacios
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interproximales. Normalmernte 1lenan las troneras ¥y
terminan inmediatamente por debajo del punto de contacto.
Cuando hay espacios enbtre los dientes vecinos. la encia
interprovximal se adhiere al hueso alveolar y forma uWna
papila algo plana y redondeada.

lLa encia plana tiene un color rosa coral y una superficie
puntillada (semejante a la cédscara de la naranjal. Tanto
el tono del color como elgrado de puntillado varia de un
individuo a otro. En general la intensidad del tono se
relaciona con  la complexidn del individuo ¥ =
pigmentacién cutdnea. La encia es firme y resilienle. ¥
estsd fuertemente unida al hueso alveoclar subyacente. La
encia marginal termina en un borde bien definido y delgado
en filo de cuchillao

Los primeros sigros de inflamacién de ven generalmente en
las papilas interdentarias y constan progresivamente de un
enrojecimiento el tejido. edemas ¥ henorragia.
Clinicamente. 1 edema s2 ve comoc un aumento en el volumen
del tejido (tumefaccién) v una pérdida del puntillado.
Como resultado de la presidn producida por el infiltrado
interno. la superficie de la encia ze vuelve bastante lisa
vy glaseada. Bajo estimulos mecdnicos (tales como el uso
del cepillo v el hilo) s producen hemorragias al comianzo
dol  proceso inflamatorio. pera estas == vuelven
espontéaneas cuando la inflamacidn ez marcada.

FPodemons ver aque el tejido gingival forma una cresta - la
cresta gingival - antes de dirigirse a la superficie
dentaria. Existe un espacio poco profundo entre la encia vy
el diente: este espacio gs el llamado surco gingival o
crévice. La profundidad del crévice es normalmente de uno
o 2mm. En la base del surceo gingival. el epitelio continda
hasta el diente. terminando contra la superficie del
mamalte en 2l caszo de una 2ncia sana y Jjoven. o conbra el
cemento ern los casos de retraccién del tiido gingival.
fisinmldgica o patoldgica. Esta porcidn dl epitelio parece
sctar adherida a l1a superficie del diente en lo que se
conoce como adherencia epitelial o unidn gingivodentaria.

La dimensitin axial de esta unidén varia entre los
individuos.: pero generalmente tiene tiene entre .25 vy
1:35Smm. La natw-aleza exacta de la adherencia epitelial ha
sido durante mucho tiempo tema de gran controversia dentro
de 1a profesidn dental. Algunos de los primeros purLu: de
vista sosterian que el epitelic gingival estaba en
vuxtarposicidn con la supsrficie dentaria, pero que 1o



evistia unidn orgdnica entre ambos. En 1925, Gottlieb
propusn  que el dients estaba en efecto adher ido
organicamente a 1a encia por hejido conectivo Ffibroso vy
una estructura epitelial no especifica. La controversia
sohre la naturaleza de la adherencia epitelial ha sido
~osunlta en cierta medida por los hallazgos de la
microscopia electrdénica.  En dientes no erupcionmados.
lListgarten ha demostrado que el epitelic reducido del
esmalte estd conectado con la superficie dentaria por
medic de hemidesnosomas ¥ una 1&mina basal de
aproximadamente 400 A de ancho. & partir de este origen la
adherencia epitelial evoluciona hacia la forma que se
encuentra en el diente totalmente erupcionado. en el gque
2l modo de adherencia comprende aun el mismo tipo de

hemidesmosomas y l14mina basal que estdn presentes
caracteristicamente entre las membranas epiteliales de
recubrimiento y su tejido conectivoc de soporte. La

existencia de una adherencia fisica entre el epitelio
gingival vy el esmalte también es apovada por el hecho de
aque las células epiteliales permanecen en los dientes
cuando la encia es arrancada experimentalmente.

Ademis., un hallazgo clinico bastante comin es la presencia
de grupos de células epiteliales adheridas a la superficie
dentaria después de una extraccidn.

Durante el proceso de la renovacidén celular. las células
enveiecidas del epitelico crevicular son expulsadas a
través del surco hacia la cavidad bucal. Esta eliminacidn
continua de células irnveolucrada en la adherencia sugiere
que no existe una adherencia epitelial rigida, de tipo
estructural. Asi.: parece mds probable que la adherencia
epitelial 1= base mas en fuerzas de adhesidn
fisicoquimicas que en untipo de unidn directa con la
superficie del esmalte. Esta adhesidn dependeria de la

composicidn aquimica de las menbranas celulares.
particularmente 1a elaboracidn por parte de estas
membranas de sustancias de tipo "pegaljosc” (como parece

sureder con las cédlulas bacterianas y la Fformacién de
placa tratade en un capitulo precedente). Existe cierta
evidencia de que las células deal epitelio gingival
producen una proteina rica en prolina que rarece
comtribuir a 1a adhesién del epitelic al esmalte asi como
a la cohesiétn de las células epiteliales entre si. Este
material tiene una renovacidn cada cuabtro a ocho dias. y
uede bien constituir la 1lamada "cuticula secundaria del
esmalte”. que forma una capa sobre la cuticula primaria o
meambrana de Nasmyth. Sea como fuere. la existencia de esta
sustancia intermedia entre el epitelic crevicular y la
superficie del esmalte implica la existencia de una brecha
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entre la membrana celular y el diente.

Las consideraciones tedricas con respecto a las fuerzas
que desempefan 21g9dn papel sn la fijacidn del epitelio
crevicular vy el diente:. sugieren que el ancho de la brecha
mencionada previamente es de 100 a 200 A.

Dardo aue la adherencia epitelial (epitelio de unidn) se
encuentra en el fondo del surco gingival. esta
2stratégicamente ubicada con respecto a laz  frecuentes
exposiciones a las noxas de la placa dental. Méas auis la
presencia de la brecha previamente mencionada. entre el
epitelio vy el esmalte podria hacer gue este sitio tuviera
gran importancia oen la entrada de las sustancias
inflamatorias ocazuellas qua pudieran producir la
liheracifn de agentes inflamatorios de las células del
tejido conectivo. Los agentes que tienen la capacidad de
hidrolizar o aumentar la perneabilidad de las sustancias
que l1lenan 1z bBrecha pueden tener cierto papel en lograr
aque la adherencia epitelial sea la puerta de acceso de la
enfermedad periocdontal.

Otro =itin potencialmente importante para la invacién del
tejido conectivo serian los espacios intercelulares del
epitelio crevicular. Aungque el epitelioco gingival esta
aueratinizado. el crevicular no lo estéa.

La qgueratira es la principal proteina de agquellos tejidos
epiteliales aque cumplen una funcidn protectora del
prganismo es una proteina especializada gue evoluciond
primeramente en 1oz vertebradeos inferiores para prevenir
la pérdide de l1ps liquidos corporales. En los mami feros.
1a queratina es altamente insoluble en todos los sclventes
navtros, convirtidndose asi gn una cubierta protectora
ideal para el organismeo. En el hombre. la gingiva esté
cubhierta por un epitelio escamoso estratificado que tiene
una superficie queratinizada., En otras palabras. sus capas
evternas estén formadas por células planas cornificadas.
cuyn principal componente es la queratina.

En contraste. el epitelio del surco gingival consta solo
de una delgada capa de epitelio escamoso no queratinizado.
Como resultado. 21! epitelio del surca Yy la adherencia
gingival no estin protesidos por el escudo de queratina
aque se ohserva en el resto del tejido gingival. =3
precisamente esta zona de contacto entre el epitelio
crevicular v la superficie del diente lo que parece ser el


protelna.de

eslabdn mas débhil con respecto a la resistencia a la
enfermedad periodontal. Este sitic bien puede ser el
portal de entrada de lozs adentes inflamatorios que

pravocan las primeras manifestaciones patoldgicas de 1a

enfermedad periodontal.

Existe una cantidad de enzimas como la hialuronidasa y la
colagenasa gque poseen la capacidad de ensanchar los
espacios interceluwlares del! epitelio cuando se aplican en
=3 surco gingival. ESe ha demostrado gque tanto las
bacterias burcales como 2! fejido gingival humano producen
estos tipos de enzimas. Es interesante notar con. respecto
21 corion gingival que las observaciones experimentales
han demostradeo que el azul tripanoc aplicado en la zona
cravicular de las ratas penetra al tejido conectivo
gingival a través de la zona de adherencia epitelial. ¥y
qus el mayor namero de fibroblastos tefidos estdn ubicados
inmediatamente por debaijio de la adherencia. También s ha
ohservado que los cambios pateolfgicos iniciales que se
presentan en el tejido conectivo en casos de colapso
periodontal estdn ubicados por  debajo de la unidn
dentogingival.

Las fibras coldgenas adheridas a la base de la adherencia
epitelial sufren una transformacidn en i material
homogéneo (despolimerizacidn) de manera gque el contorno de
las fibhras se hace dificil de distinguir.

Como cualquier membrana mucosa. debajo del epitelio existe
una capa de tejido conectivo que contiene células., fibras.,
sustancia fundamental. vasos vy nervios. Es la 1lamada
1Tadmina propia o corion. El corion asegura la nutricidén vy
1a inervacifn de la encia. y es el sitio en que se
producren las reacciones bioquimicas 'y morfoldégicas del
proceso inflamatorioco. En otras palabras. las sustancias
externas con capacidad para inducir la inflamacién deben
pasar a través del epitelio y alcanzar el corion para que
pueda producirse la inflamacidén gingival.

&.2. EL PERICDONTO EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Como se menciond previamente., el estadioc inicial en la
mayoria de los casos de enfermedad periodontal s la
inflamacidén gingival o gingivitis. Actualmente se cree que
el agente inflamatorio logra su entrada a los tejidos
subyacentes a través del surco gingival. Esto puede
suceder a través de los espacios intercelulares del
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epitelio crevicular o a nivel de la adherencia epitelial.
8e ha demostrado microscédpicamente que la inflamacién
agingival temprana las fibras coldgenas ubicadas en la base
de la adherencia gingival sufren wuna transformacion.
Durante este ecstadic su contorno se esfuma y  son muy
dificiles de phzservar. & medida gque &1 proceso avanz2as
existe una separacidn final de estas fibras (o de sus
remanentes) de la superficie radicular. Al mismo tiempo
hay una proliferacidn del grupo de células mds apicales. vy
la adherencia epitelial migra apicalmente. Es este
crecimiento apical de la adherencia gingival el que forma
la 1lamada bolsa periodontal.

A medida que continda el proceso pueden observarse signos
tapicos de inflamacidn, tales como infiltrado leucocitario
crénico, proliferacidn de vasos sanguineos: lisis de
fibras. etc.. en el corion de la encia. Como resultado de
1os procesos reparativos orgénicos:s a menudo existe tejido
de granulacién er la zora gingival adyacente a la pared
lateral v a 1a base de la bolsa. Este segundo estadio. més
avanzado. de la enfermedad pericdontal. se caracteriza por
una ulceracidn del epitelio crevvicular y la formacidn de
una holsa periodortal. v se coroce como periocdontitis. A
medida que el proceso avanza. la bolsa se profundiza por
migracidén apical de la adherencia epitelial ¥ la
separacifn de su porcidn mids coronaria del diente. La
tendencia de las células epiteliales de adherirse a la
superficie dentaria es tal que. a pesar de las marcadas
alteraciones en el epitelio durante la formacidn de la
bolsa. la adherencia epitelial nunca desaparece. si no gue
csolo migra apicalmente. Dado que la proliferacidn apical
del epitelio requiere mitosis de las células ubicadas en
su base. se requiere la presencia de células normales
capaces de dividirse., para que la bolsa se extienda.

La pared interna o dentaria de la bolsa consta de una capa
denudada de cemento. Exizten restos desorganizados de
fibhrasg pericdontales. y  frecuentemente se observa el
deterioro del cemento v caries radiculares.

& medida que 21 proceso avanza. se colecciona un  exudado
inflamatorio alrededor y dentro de los haces de fibra. Se
oroducen cambios en los nucleos de las células del tejido
conectivo., que llevan en definitiva a 1la degeneracion de
las células. Junto con la degeneracidn de los fibroblastos
se produce la desintegracion de las fibras coldgenas, que
son reemplazadas por una masa necrdtica amorfa. El exudado
inflamatorio se sxtiende siguiendo las vias preexistertes
provistas por los ezpacios entre los haces de fibra y el
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teiido conective laxe que rodea a los vasos sanguineos vy
linfdticos. A través de estas vias de infiltracidn alcanza
al periostio del alvéolo y tambidn a los espacios
medul ares de este. ESolo en casos excepcionales de
infiltracidn pentra a la membrana periodontal subyacente.
La distribucidén de 1oz wvasos sanguiness. que  llegan
principalmente de la encia al hueso alveolar. explica el
hecho de que &1 ligamento psriodontal esté  frecuentemente
libre de inflamacién en este estadio.

La penetracién del infiltrado inflamatorio en el periostio
y en 1los espacios medulares dl hueso alveclar trae como
resultado una alteracidn del equilibrio entre la formacion
y la reabsorcidn Ssea: con una pérdida resultante del
hueso alveolar. E1 proceso de reabsorcién 6sea estd
mediado por los ostecclastos: su mecanismo bioquimico se
conoce hien. Desde el punto de vista morfolésico. TG
ohstante. la pérdida dsea puede producirse de dos modos
distintos:

- Urn compromiso de la cresta alveolar. gue se va aplanando
progresivamente (es la 1lamada reabsorcién horizonkal) y

~ E1 compromiso de 1la cara interna del alvéolo (la 1lamada
pérdida 6=ea angular o vertical). El primer tipo. que es
el mis comin., produce la llamada bolsa supradsea; el
segundo trae como resultado la formacidén de bolsas
infratseas. Este dltimo tipo de bolsa se forma en la
respuesta a las fuerzas aclusales traumdticas o a otras
tensinnes mecédnicas que se superponen sobre la reaccidn
inflamatoria frente a los factores irritativos locales.

La descriprcidn dada mds arriba. aunque limitada en su
alcance vy restringida solo al tipo mé&s comin de enfermedad
periodontal.. muestra en forma concluyente que existen

numRrnsSos factores involucrados en este Proceso
patoldgico. Con el objeto de comprender mejor cémo operan
estos factores. y para verter algo de luz sobre su
patogenicicdad relativa. revisaremnos brevemente las
caracteristicas d=1 periodonto que facilitan ia
enfermedad. v coémo es afectado este drgano por la
enfermedad periodontal. Esto ayvudaréd también a la
comprencién de l1os distintos enfoques de entermedad

periodontal v l1os méritos relativos a cada uno de ellos.

De la discusidn precedente se evidencia que el periodonto
tieng varias caracteristicas inherantes qua favorecen la
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iniciacifn vy 1 progrecso de la enfermedad periodontal. En
efrcto. una ver que 1 diente se pierde y 8n consecuencia
el periodonto se va. las reacciones inflamatorias vy
destructivas cesan v la encia remanente se normaliza.
Fetas caracteristicas son:

- La existencia de una capa de células epiteliales no
queratinizadas adyacentes a la superficie del diente.

- La presencia de componentes intercelulares del tejido
epitelial y conectivo que pusden ser hidrolizadas por
enzimas producidas por las bacterias locales.

- La evistencia de un espacio rellenado por un "adhesivo
hidrolizahle" sntre ol epitelio crevicular v la superficie
dontaria,

- La existencia de vias estructurales dentro de la encia
aue permitar ol progreso del proceso inflamatorio  al
interior del huesno alveolar primero y de 1la wmembrana
periodontal més tarde.

Como hemos dicho., la inflamacién gingival es el primer
pstadio =n la mayoria de los tipos de enfermedad
periodontal. La inflamacién es., por supuesto. una reaccidn
de los tejidos conectivos. Asi. cualguier agente activo
del medio bucal con potencia para producir inflamacidn
debe atravesar ol epitelio y alcanzar el corion con el
ohieto de producir una inflamacidén gingival. La evidencia
histopatoldgica a demostrado que el proceso inflamatorio
comienza en la porcién del corion subyacente al surco
aingival. Cémo 1legan hasta aqui los productos
artiinflamatorios? Descartando los productos internos que
1lequen a travézs de los liquidos circulatorios. lLas
consideraciones precedentes sugieren un mecanismo que
comprends un aumento en la permeabilidad del epitelio
crevicular o de 1a adhesi6én gingival misma. Es interesante
que, tanto la saliva como el fluido gingival de los
pacientes que sufren de enfermedad pericdontal contienen
mayores cantidades de enzimas hidroliticas que los de los
pacientes normales. Estas enzimas tienen la capacidad de
degradar  los componentes tisulares aumentando asi la
parmeabilidad del tejido. Ademds. las bacterias bucales
capaces de sintetizar estas enzimas SO habitantes
normales de la boca.
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Se desprende., entonces. que las baterias bucales tienen el

patencial de inducir la degradacitn de ia barrera
gingival. facilitando asi la penetracidén de los agentes
inflamatorics al tejido conectivo gingival. A este
respecto. las hacterias pueden sar carrectamente

consideradas como los agentes etiolégicos primarios de la
enfermedad periodontal. Las bacterias producen varias
sustancias que inducen a la inflamacidén. De estas., las mas
importantes son enzimas y endotoxinas.

Estas sustancias., y tal vez también los productos de las
reacciones antigeno—- anticuerpo que desencadenan. 1levan
directamente., a través de la liberacidén de mediadores
biocquimicos celulares., a una reaccidn inflamatoria gque es
el primer paso en el proceso de la enfermedad periodontal.
Una vez que ha comenzado la inflamacidn. esta seguird a
menos que se implemsnten las medidas necesarias para
eliminar los agentes irritativos., o hasta que se produzca
1a destrucciétn de los tejidos periodontales v el diente.
El hecho de que las bacterias vy sus productos sean los
agentes etioldgicos méds  importantes y directos de 1la
enfermedad periodontal indica que la remocién de las
bacterias es fundamental para su prevencidn.

.3, EVOLUCION DE LA GINGIVITIS A PERIODONTITIS

En ausencia de prédcticas de higiene bucal efectivas. la
periodontitis destructiva ha sido considerada considerada
a menudo como una secuela inevitable de l1a gingivitis. Sin
embargo.. exizten evidencias de que la gingivitis
establecida puede existir durante afos sin desarrollar
necesariamante una enfermedad periodontal destructiva. Los

datos correcspondientes a humanos sugieren que la
enfermedad periodontal es universal. cque comienza
temprano en la vida y ague aumenta en su gravedad con la
edad. Sin embargo. como lo ha seWalado Lie y col.. no se

sabe en que medida es continuo 1 avance de la. lesidn. si
l1a enfermedad se caracteriza por periodos intermitentes de
actividad & inactividad. y cdédmo avanza la velocidad de 1la
lesidn con 12 edad. Después de seguir la Ffrecuencias las
caracteristicas v 1a velocidad de la pérdida de soporte
periodontal desde 1a adolescencia hasta aproximadamente
los 40 afios de edad en dos Irupos separados de
pobhlaciones. durante un periodo de seis avos. Lie y col.
concluyaron que. ain interferencia externa. la lesiodn
periodontal se desarrolla tipicamente a un ritmo
relativamente parejoc con un avance continuo. Otros han
sugerido, sin embargo. que las enfermedades periodontales
destructivas pugden ser més episddicas gque crdénicas. Con
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periocdos de remisidn intercalados con breves periodos de
destruccién més activa.

En cualguiera de los dos casos se mantiene la pregunta de
cudles son los mecanismos que podrian convertir una

gingivitis relativamente benigna en una enfermedad
periodontal agresiva y destructiva. Page y Schroeder han
sugerido dos hipétesis. La primera comnprenderia una

activacion de los procesos inmunopatoldgicos del huesped
que exacerbaria la enfermedad. llevando en definitiva a la
destruccidén tisular;:; la sepgunda seria causada por  una
alteracifn de la flora bucal local con un sobrecrecimiento
localizado o el agregado de nuevas especies patégenas que
iniciaran 1a destruccidén del tejido periodontal.

Examinemos brevemente ambas posibilidades.
2.4, PAPEL DE LA ITNMUNOLOGIA EN LA ENFERMEDAD FPERIODONTAL

El organismo reacciona contra las invasiones de los
materiales extrafios con la llamada "respueszta inmune” gue
estd destinade a localizar vy eventualmente eliminar &l
invasor. Esta respuesta culmina en varics grados de
inflamacidn que es mediana por distintos compuestos
enddgenns que dependen de los compoanentes inmunoldgicos
involucrados., En este sentidos. la inflamacidén no es Wi
proceso patoldégico, si no mds bien una respuesta normal de
los tejidos vivientes a 1la agrecidn. Con respecto a 1la
enfermedad periodontal.: el sistema inmune puede ser an
cierta manera una arma de doble filo. E1 proceso general
de la inflamacidén puede resultar beneficioso en varios
aspectos: puede diluir sustancias tdéxicas en el area
dafzda. promover la movilizacién de leucocitos para que
liberen enzimas hidroliticas y fagociten los cuerpos
extraios v los tejidos necréticos y proveer anticuerpos vy
fibrindgenos como barreras contra la diseminacidn de las
bacterias. Todos estos mecanismes sirven para promover el
proceson de reparacidn. Sin erbargo. en ciertas
circunstancias. el proceseo inflamatorio puede resultar
destructivo para 1 tejido del huesped: y en efecto se han
implicado mecanismos inmunes en €1 desarrcllo v el avance
de l1la enfermedad periodontal inflamatoria. Escapa al
alcance de este trabajo considerar en profundidad los
fendmenos inmunes de la cavidad bucal y su potencia para
contribuir a la enfermedad periodontal. Baste decir que el
hupsped en su esfuerzo por neutralizar las bacterias puede
"gsohrerreaccionar". 1o que trae como resultado reacciones
de hipersencsibilidad. Estas reacciones pueden acompaharse
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de una respuesta inflamatoria més drédstica que la que las
bacterias podrian provocar por su atague directo.

Asi. en ciertas circunstancias:, &1 sistema  inmune gque
inicialmente se desarrollo para proteger al hombre de las
sustancias extratas puede. no =olo destruir al invasor. si
no también promover la destruccidn de los propios tejidos
del huesped.

Desde 21 epurnto de vista preventivo es importante reconoccer

que. cualquiera que sea su naturaleza:. estos mecanismos
inmunes son desencadenados por las bacterias o los
productos bhacterianos. y por 1o tanto el control de las
bacteriaz de 1a placa debes impedir que se VUEVATD

operativos v produzcan destruccién periodontal.
e S ALTERACION DE LA FLORA BUCAL

Ly seogundo meEcanisme que podria promover la evolucidn de
la gingivitis hacia periodontitis. comprenderia La
modificacidn de la flora bucal local. La microbiologia de
las enfermedades periodontales Ffue considerada en el
capitulo dos v en ese momento s destacd que hay distintos
tipos de microorganismos que parecen estar intimamente
asaociados con formas especificas de enfermedades
periodontales. Sin embargo:. no se ha demostrado en forma
concluyente si estos microorganismos son los  iniciadores
primarios de 1as distintas formas de enfermedad
perindontal o si =s5tédn simplemente colonizando en  forma
secundaria l1os sitios patolégicos después de que la
enfermedad va se ha iniciado.

2.6. FACTORES ETIOLOGICOS: LOCALES Y SISTEMICOS

Desde 1 punto de vista eticldégico. la enfermedad
periodontal pusde considerarse como la respuesta "morbosa®
clexl tejido rerindontal a los irritantes locales

extrinsecos. Esta respuesta: & su ver: es modificada por
las condiciones sistémicas intrinsecas qQue operan dentro
del huesped. La enfermedad periodontal. por 1o tanto.
representa la interaccidn de una variedad de factores
etioldgicos locales y sistémicos que difieren en grado de
importancia en el mismo sitio patolégico en cada paciente.

Dos tipos de factores se asocian con la etiologia de la
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enfermedad periodontal:

~ lLos factores irritativos locales. que actuan en elmedio
ambhiente inmediato de la encia v los tejidos de soporte vy
desencadenan la iniciacidtn de la inflamacidn.

s

- Los factores sistémicos. que afectan la resistencia de

los tejidos periodontalez a la irrpitacidn local O
disminuyen su capacidad de recuperarse. influyendo asi
sobre la gravedad vy extensién de la destruccidn

periodontal una vez iniciada.

La enfermedad periodontal es el resultado de la extensidn
A2 1la inflamacidén gingival hacia los tejidos de soporte. vy
la inflamacidén es hdsicamente la reaccidn de la encia a la
irritacidon local. Los periodontélogos. casi undnimemente.
dan mator significacién stioldgica a los factores locales
que a los sistémicos. sefalando que. mientras que los
estados pericdontales producidos Gnicamente por factores
locales sin participacidn reconocible de los factores
sistémicos son hallazgos clinicos comunes. no se ha
hallado casc alguno en el que la enfermedad fuera
eraducida  totalmente por factores sistémicos. For-
supuesto. parte de esto podria deberse al hecho de gque a
veces s dificil identificar los factores sistémicos
asociados con un estado periodontal dado.

Sin embargo., gueda el hecho de que no hay Y"formas de
gingivitis o enfermedad periodontal. no importa cudn grave
o cudn remota sea su etiologia tolals en las gque la

remocién de 1ns factores irritativos locales ¥ la
prevencidn de su recurrencia no 1) reduzca la gravedad de
la 1lesifn: 2) disminuya 1la velocidad del FIrroceso

destrucctivo: v 3) prolongue la utilidad de la denticidn
natural®.

El factor lncal més importante en la enfermedad
periodontal es la placa bacteriana que se trato en el
capitulo dos. Otros depdsitos que se acumulan sobre la
superficie de 1os dientes son la materia alba: la pelicula
y el tértaro. l.a materia alba vy el tartaro pueden
considerarse de importancia secundaria como actores
etiolégicos. Colectivamente. todos estozs factores locales
pueden atribuirse a una mala higiene bucal. 8Su caracter
irritativo se atribuye principalmente a su poblacidn
hacteriana., especificamente a los productos finales que
forma n estas bacterias. El tdértarc en si tiene también
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propiedades mecédnicas irritativas.

FE1 trauma oclusal es otro factor local que. aunque no es
capaz de iniciar una inflamacidn gingival per se. tiens la
capacidad de aumentar los efectos destructiveos de la
inflamacidn iniciada por otras causas locales. Esto podria
incluir factores tales como el impacto alimentarioc. el
contorno dental defectuosa. restawraciones dentales
inadecuadas vy hédbitos bucales perniciosos. tales como el
bruxismo. la respiracidén bucal. ebtc.

En 1o que se refiere a los factores sistémicos. se  ha
dicho que 1a cavidad bucal refleja el estado de la salud
general mids frecuentemente gque cualgquier olra parte de la
economia. Desde &1 punto de vista cualitativo. sin embargo
2l tipp de cambios producido por los estados sistémicos en
el periodonto son inespecificos: es decir. son iguales a
103 cambios tisulares generalizados producidos en todo el
organismo en condiciones similares. Los estados sistémicos
aue influyen sobre la enfermedad periocdontal incluyen las

anormal idades hormonales Y hemnatoldégicas. las
intoxicaciones. las alteraciones metabdélicas ¥
hereditarias. las enfermedades debilitantes Y las

anormalidades gmocionales.

PLa nutricidén inadecuada se ha considerado tambien como un
agente etiolboico de la enfermedad periodontal. Los datos
actuales sugieren. sin embargo. que ni las deficliencias
nutricionales gengralizadas ni las especificas. actuando
en ausencia de irritantez locales. inician lesiones
periodontales. Las deficiencias nubtricionales pueden
modificar 1a gravedad y la extensidn de las lesianes
peripdontales modificando la resistencia y el potencial
reparadn~ de los tejidos afectadoz por los factores
irritativeos locales. La nutiricidn adecuada. entonces.
puede no prevenir la iniciacién de las enfermedades
periodontales. perp parece ser un factor en la prevencildin
de =u avance v la limitacidén de su gravedad. Nuasbra
preocupacién por el paciente como unidad. y no s36lo por su
boca hacen imperativeo que insistamos en colocarlo a&n un
eatado nutriciona; adecuado.

Desde &1 punteo de vista practico la prevencidn y/o la
remocidén de log irritantes locales constituye la parte més
importante de un programa de control de l1la enfermedad
periodontal. va que esto habrd de prevenir la inicaiacidn.
avance v recurrencia de este estado. Un  programa de
educacidn para la salud dental y cuidados en el hogar
zatisfzctorios son fundamentales si se quiere obtener
resultados duraderos del programe preventivo. En todod los
casos 1a cuidadosa evaiuacidn del estado sistémico del
paciente vy la institucidn de medidas para corregir o
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controlar la & alteraciones sistémicas. contribuirdn al
dvitn del programa.

2.7. MATERIA ALEBA Y PELICULA

La materia alba ha sido descripta como alge que se asemeja
a la placa dental va que también estad compuesta por masas
microbianas.: residuos de alimentos. células epiteliales
descamadas vy leucocitos. Sin embargo., la ateria alba esta
adheridad muy flojamente a los dientes vy se dice que eén
gran medida se puede eliminar clinicamente con el uso de
1a jeringa de agua. La expresidn "materia alba” es poco
descriptiva, y como ha sefaldo Listgarten, el subdividir
la placa dental basandose en =1} resistencia al
desplazamiento por un chorro de agua no  parece servir a
algun fin util. Una distincién mas importante que hay que
harer clinicamente es agquella entre la p:iaca dental (masa
bacteriana) y restos de alimentos.

Otro depdsito superficial., la pelicula adguiridad. es  un
hallazgo comin aue cubre la superficie del ezmalte por
debajo de 1a placa. La pelicula es una capa delgada.s
amorfa. homogérea. no bacteriana y organica que se adiere
al diente aur en superficies gque estan sometidas & una
importante friccidn vy atricidn. El origen de la pelicula
ee poco clarc. Muchos autores cresen que el resultado de
la adsorcidn de proteinas salivalez o muco proteinas sobre
1a apatita del esmalte con la ulterior desnaturalizacion
de 1a superficis expuesta de la pelicula. La importancia
patol dgica de la pelicula no se conoce biena Sin embargo
s acepta generalmente su  pape como precursora de la
caries dental.

El efecto deletéren de la placa en relacién con la
iniciacidn v 21 avance de la enfermedad periodontal se
debe a la accin de las bacterias que contiene y/0 a los
suhproductos metabdélicos de estaz bacterias. Esto no
pretende sugerir que las bacterias sean indispensables
para la iniciacén de la snfermedad periodontal. ya que la
migracifn apical de la adherencia epitelial vy la pérdida
de huesqg alvecolar ha sido observada en ratones suizos
lihres de gérmenes. LLa inflamacidn no parece desemnpenar
papel alguno en estos cambios periodeontales sugiriendo asi
que la destruccidén peripdontal observada en los ratones
suizos —likres de gqérmengs o no—- no es erlactamente
comparable con 1o que se ve en &l hombre. si no  que se
origina principalmente del traumatismo Fisico al  tejido

n 49"


5gi.de

BIELIOGRAFIA

Role of monocytes in polyclonal inmunolobulin  production
stimul ated by sonicales of periodontally associated
bacteria. Carpenter AB. et al. Infect immun. 1283. Dec.

Black-Pigmented Bacteroides species. Capnocyhophaga
species., and actinobacillus actinomyceten comitans in
human eoar-indontal diszase: Virulence factors in

colonization =survival., and tissue destruction. Slots J. et
al. J dent Pos 1984 mar €2 (2)412-21.

Lymphoproliferative response to dentogingival Flague
zonicate of renal transplant recipientz. Tollef Sen. T. et
al. J. periodont Res may: 18 (3): 321-9.

Serum and salivary Ig 6 and Ig A response to initial
preparation therapy. Reif RBL. J pericodontol 1984 May 35S
(5) 2P939-205.

Roavibw of inmunology for the periocdontist of inmunology
for the periaodontist. Schonfeld. SE. el al J. West Sac
periodont periocdont abstr. 13285,

Local Antibody responses in periodontal disease. Ebersole.
JL. et al J. periodonteol 1285. Nov 86 (I su ppl) S6-62.

Kruager. Bustay 0. Cirugia bucomaxilofacial. Buenos Rires.
editorial Médica Panamericana S.A8. Junin 831-. 1282.

Morris, Alvin. L. y Bohanna Harry M. Las especialidades
ogontoldgicas eon la prictica general. México DaFs



Editorial Labor S.8. 1982,



COLEGIO ODONTOLOGIC@
DU COLOMBIANO

ouop. M OS®.... 1a8®

.ompra ~anje [ | Donaciém [ _]

Editorial

Solicitado POX e

] -
e ———————

O e

Bewcio



