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PROLOGO 

LA MAYOR PARTE DE LAS ENFERMEDADES DE LA BOCA QUE 

REQUIEREN TRATAMIENTO DENTAL, SON EL RESULTADO DIREC-

TO O INDIRECTO DEL METABOLISMO DE LA MICROFLORA BUCAL, 

LA PREVENCIÓN Y EL TRATAMIENTO EFICACES ESTÁN INTIMA-

MENTE LIGADOS AL CONOCIMIENTO DE LOS AGENTES CAUSALES 

EN UNA ENFERMEDAD CLINICAMENTE RECONOCIDA, EN ESTA -

TESIS ME REFERIRÉ EXCLUSIVAMENTE A LA MICROFLORA DE LA 

PLACA DENTOBACTERIANA Y SURCO GINGIVAL, YA QUE COMO ES 

SABIDO PROVOCAN UNA DE LAS ENFERMEDADES MÁS DIFUNDIDAS 

DE LA HUMANIDAD QUE NO RESPETA RAZA, SEXO, NI POSICIÓN 

ECONÓMICA; LA GINGIVITIS 



INTR.ODUCCIOM 

TODA FORMA DE VIDA ES INFLUENCIADA EN SU COMPORTAMIEN 

TO POR EL MEDIO AMBIENTE En QUE VIVE EL AMBIENTE FAVORECE 

LA SELECTIVIDAD SOBRE LA POBLACIÓN BACTERIANA, ASfMISMO FÁ 

VORECE A LOS MICROORGANISMOS QUE TIENEN LAS MISMAS O PARECj 

DAS PROPIEDADES FfSICAS, QUIMICAS Y BIOLÓGICAS, 

UNO DE LOS FACTORES AMBIENTALES QUE PARECE TENER UN IM 

PORTANTE PAPEL EN LA REGULACIÓN DE UN NÚMERO Y TIPO DE MI-

CROORGANISMOS ES LA NUTRICIÓN. 

LAS FUENTES INTRfNSECAS DE NUTRIENTES PARA LOS MICRO-

ORGANISMOS DE LA PLACA DENTAL Y DEL SURCO GINGIVAL SON LOS 

MATERIALES QUE EXISTEN ALREDEDOR DE LOS DIENTES COMO RESTOS 

ALIMENTICIOS, EXUDADOS, CÉLULAS EPITELIALES EN PROCESO DE -

DEGRADACIÓN Y EN ALGUNA FORMA CIERTOS COMPONENTES SALIVALES 

COMO LOS AMINOÁCIDOS, 

ESTAS FUENTES PROVEEN LOS REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES 

PARA LA StNTESES DE PROTOPLASMA Y LA SUBSECUENTE MULTiPLJCI 

CIóN BACTERIANAS 

PARA Que LOS MICROORGANISMOS CREZCAN Y SE MULTIPLIÑUEN 

SON NECESARIOS ADEMAS OTROS COMPUESTOS COMO LOS CARBOHIDRA- 



TOS PARA LA ENERGÍA, CARBONO Y NITRÓGENO Y COMPUESTOS OR-

GÁNICOS E INORGÁNICOS,1  LA VITAMINA B Y ALGUNOS AMINOÁCIDOS 

SON NECESARIOS PARA LOS LACTOBACILOS, LAS LEVADURAS NECESL'.  

TAN NOSITOL Y ALGUNOS BACTEROIDES UN FACTOR LLAMADO K. 

TAMBIÉN SE NECESITAN OTROS FACTORES COMO TEMPERATURA 

FAVORABLE, PH, BIÓXIDO DE CARBONO, TENSIÓN DE OXÍGENO O - 

ANAEROBIOSIS, POTENCIAL EH O POTENCIAL DE OXIDACIÓN-REDU¿«  

CIÓN Y HUMEDAD, 

LOS MICROORGANISMOS QUE FORMAN LA MICROFLORA NORMAL DE 

LA BOCA PERTENECEN AL .TIPO HETEROTRÓFICO, ES DECIR QUE PUS, 

DEN VIVIR DE SUBSTANCIAS ORGÁNICAS: LOS CLASIFICADOS COMO 

HIPOTRÓFICOS COMO ALGUNOS VIRUS; NECESITAN DE CÉLULAS VI-

VAS PARA SU SUPERVIVENCIA YA QUE NO POSEEN SISTEMA ENZI-

MÁTICO PROPIO Y DEBEN'PARASITAR, OTRO GRUPO SON LOS AU-

TOTRÓFICOS QUE VIVEN DE SUBSTANCIAS INORGÁNICAS Y PUEDEN 

MANUFACTURAR A PARTIR DE ESTAS SUBSTANCIAS COMPONENTES - 

PARA SUBSISTIR, TALES COMO EL HIERRO Y AZUFRE, 

P H. 

EL PH ÓPTIMO PARA EL CRECIMIENTO DE LA MAYOR PARTE DE 

LAS BACTERIAS ESTA ENTRE 6,5 Y 	EN GENERAL EL PH MÍ- 

ESTA ENTRE ll'eS Y 5':0 Y EL MÁXIMO ENTRE 8'.'0 Y 8,5 

AUNQUE LA VARIACIÓN DEL PH ES MUY AMPLIA Y EJERCE CIEL 
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TA ACCIÓN SELECTIVA EN LA CAVIDAD BUCAL UN PH DE ALREDEDOR 

DE 41,0 Ó 4',I5 FAVORECE LA SUPERVIVENCIA Y CRECIMIENTO DE Ti. 

POS ACIDÓGENO ACIDUPICOS; COMO LOS LACTOBACILOS Y ALGUNOS 

ESTREPTOCOCOS, 

POR OTRA PARTE LA SsLIVA CON UN PH DE 5,0 0 MENOS TIE. 

NE  UN EFECTO INHIBITORIO PARA EL CRECIMIENTO DE LOS TIPOS 

PROTEOUTICOS, 
13 



PLACA DENTOBACTERIANA 

EXISTEN DIFERENTES CLASES DE DEPOSITOS QUE SE ACU-

MULAN EN LAS SUPERFICIES DENTARIAS, SE CLASIFICAN EN BLAN 

DOS Y DUROS, FIRMEMENTE UNIDOS, ADHESIVOS O POCO ADHESIVOS, 

COLOREADOS O INCOLOROS, TRANSPARENTES U OPACOS. 

LA PLACA DENTOBACTERIANA ES UN DEPÓSITO BLANCO, AMOR. 

FO  GRANULAR, QUE SE ACUMULA SOBRE LAS SUPERFICIES DENTARIAS, 

EN PEQUEÑAS CANTIDADES NO ES VISIBLE, A MENOS QUE SE MANCHE 

CON PIGMENTOS DE LA CAVIDAD BUCAL O SE TIÑA POR MEDIO DE RE. 

VELADORES. 

LA FORMACIÓN DE LA PLACA BACTERIANA REPRESENTA LA CO- 

LONIZACIÓN BACTERIANA DE LAS SUPERFICIES DE LA CORONA CLÍNi 

CA DEL DIENTE. 

ALGUNOS ESTUDIOS HAN MOSTRADO QUE LOS DEPÓSITOS INICIA 

LES ESTÁN LIBRES DE MICROORGANISMOS, MIENTRAS QUE OTROS IN 

DICAN QUE LOS MICROORGANISMOS SE ADHIEREN EN FORMA TENAZ AL 

ESMALTE DEL DIENTE. 

EXISTEN VARIAS TEORIAS DE LA FORMACIÓN DE LA PLACA -

DENTOBACTERIANA, SEGÚN UNA DE ELLAS, SE DEPOSITA UNA CAPA 

INICIAL DE PROTEÍNA SALIVAL EN LA SUPERFICIE DEL DIENTE, A 

LA CUAL SE ADHIEREN LOS MICROORGANISMOS DE LA SALIVA, OTRA 

QUE EL ÁCIDO LÁCTICO DE LAS BACTERIAS BUCALES FAVORECÍA LA 

PRECIPITACIÓN DE LA.MUCINA DE LA SALIVA, Y QUE ESTA MUCINA 

PRECIPITADA SUFRÍA DESNATURALIZACIÓN POR LAS ENZIMAS, DES- 
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HIDRATACIÓN E INACTIVACIÓN PARA ASÍ FORMAR UNA PLACA INI- 

CIAL FIRME, 

OTRA TEORÍA ACERCA DEL MISMO PROCESO, SUGIERE QUE 

LA NEURÓAMINIDASA 	jNA ENZIMA SALIVAL -- DIVIDE LA POR 

CIÓN DEL ÁCIDO SIALICO DE LA PROTEÍNA SALIVAL QUE CONTIE. 

NE  ESTA SUBSTANCIA Y ALTEE.A ASÍ LA SOLUBILIDAD DE LA PRQ 

TEÍNA AL AUMENTAR SU PUNTO ISOELÉCTRICO Y FAVORECE LA PRE 

CIPITACIÓN BAJO CONDICIONES LIGERAS DE ÁCIDEZ O HASTA NEU 

TRALES, SE HA COMPROBADO QUE LAS PROTÉINAS SALIVALES IN-

VITAN LA ACUMULACIÓN DE BACTERIAS BUCALES YA SEA EN CULTL 

VOS PUROS O EN MEZCLAS. 

SE SABE TAMBIÉN QUE DETERMINADAS BACTERIAS BUCALES 

SE PEGAN A LAS SUPERFICIES DENTARIAS Y ENTRE SI POR MEDIO 

DE MUCOPOLISACÁRIDOS EXTRACELULARES, 

DETERMINADAS BACTERIAS -- S. MUTANS, PEPTOESTREPTO-

COCO -- SINTETIZAN EXTRACELULARMENTE POLÍMEROS COMO LA DEX-

TRANA LEVANA, A PARTIR DE LA SACAROSA Y OTROS AZÚCARES - 

COMO SUBSTRATO Y DESEMPEÑAN UN PAPEL IMPORTANTE EN LA DI- 
1* 3 

NÁMICA DE LA PLACA, 



Revisión histórica de la terminología utilizada para los depósitos bucales blandos" 
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Una masa que se percibe como gruesa, de 
microorganismos productores do ácidos 
Capas gelatinosas de microorganismos 
Placa microbiana gelatinosa 
Placas microbianas 
Placa microbiana gelatinosa — capas gela—
tinosas transparentes producidas por mi—
croorganismos 
Placa bacteriana 
Placa — se adhiere a la superficie en los 
espacios habitualmente no limpiados de 
la dentadura, y se compone de restos de 
alimentos triturados (carbohidratos, pro—
tains, grasa), saliva (mucina, células 
epiteliales descarnadas) y diversas bacterias 
Placa — la suma de todo material blando; 
exógeno que se adhiere a la superficie 
dentaria 
Placa — principalmente microorganismos; 
materia alba-residuos bucales, microorga—
nismos, células epiteliales y sanguíneas y 
pocos residuos de alimentos 
Placa dentaria — todas los depósitos 
blandos, con exclusión de residuos de 
alimentos 
Clasifican los depósitos blandos como 
sigue: 
1. Película adquirida — película fina 
acelular 
2. Placa dentaria — depósito transparente 
organizado, que básicamente se compone 
de bacterias y su; productos 
3. Materia alba — depósito blando, blan—
quecino, sin arquitectura específica, que 
pueda ser eliminado rociando agua 
4, Residuos de alimentos — alimentos 
retenidos, que se eliminan con la saliva y 
la acción da los músculos de la boca, 

1897 	J. C. Williams 

1897 
	

V. V, Black 
1898 G. V. Block 
1898 
	

J. C. Williams 
1899 G. V. Black 

1902 W. O. Millar 
1941 W. Wild 

1953 R. M. Stephan 

1961 	Organización Mundial 
de la salud 

1963 C. Dawes, 
G, N. JenkIns, 
C. N. Tongue 

1969 	R. S. Schwartz, 
M. Massler 

..000.000...~10.1•00 

Extracto de $chroeder, N, E., con adiciones. 
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COMPOSICION DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

LA PLACA DENTOBACTERIANA CONSISTE PRINCIPALMENTE EN MICRO-

ORGANISMOS PROLIFERANTES Y ALGUNAS CÉLULAS EPITELIALES, LEUCOCI 

TOS Y MACROFAGOS EN UNA MATRIZ INTRACELULAR ADHESIVA, Los SóLí 

DOS ORGÁNICOS E INORGÁNICOS CONSTITUYEN ALREDEDOR DEL 20 POR -

100 DE LA rucA, 

LAS BACTERIAS CONSTITUYEN APROXIMADAMENTE EL 70 POR 100 -

DEL MATERIAL SÓLIDO Y EL RESTO ES MATRIZ INTRACELULAR, LA PLA-

CA SE COLOREA FÁCIL POSITIVAMENTE CON EL ÁCIDO DE SCHIF (PAS). 

LA PLACA DENTOBACTERIANA ES UNA SUBSTANCIA VIVA Y GENERA-

DORA, CON MICROCOLONIAS DE MICROORGANISMOS EN DIVERSAS ETAPAS 

DE CRECIMIENTO. 

A MEDIDA QUE SE DESARROLLA LA PLACA, LA POBLACIÓN BACTE-

RIANA CAMBIA DE UN PREDOMINIO INICIAL DE COCOS -- GRAMPOSITI-

VOS -- A UNO MÁS COMPLEJO DE BACILOS FILAMENTOSOS Y NO FILAMEN. 

TOSOS. 

AL COMIENZO LAS BACTERIAS SON CASI EN SU TOTALIDAD COCOS 

FACULTATIVOS Y BACILOS --NEISSERIA/ NOCARDIA - 

LOS ESTREPTOCOCOS FORMAN ALREDEDOR DEL 50 POR 100 DE LA 

POBLACIÓN BACTERIANA CON PREDOMINIO DE STREPTOCOCO SANGUIS1 

CUANDO LA PLACA AUMENTA DE ESPESOR SE CREAN CONDICIONES ANAER 

OBIAS/ RAZÓN POR LA CUAL HAY UNA GRAN VARIACIÓN DE DICHA MICRA 

'FLORA. 
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FORMACION DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

EN UN DIENTE QUE SE ENCUENTRA LIMPIO, EL PRIMER PASO EN 

LA FORMACIÓN DE LA PLAC,i ES LA UNIÓN DE LOS MICROORGANISMOS A 

LA PELÍCULA SALIVAL ADQUIRIDN, 	• 

EL SEGUNDO PASO ES LA PROLIFERACIÓN DE DICHOS MICROORGAr 

NISMOS SOBRE LA SUPERFICIE DENTARIA COMBINADA CON EL AGREGADO 

DE MÁS MICROORGANISMOS DE LA SALIVA A LOS QUE YA ESTÁN ADHERI 

DOS, A MEDIDA QUE SE CONVIERTE EN UNA MASA GLOBULAR VISIBLE, 

CON SUPERFICIES NODULARES DE COLOR AMARILLENTO O GRIS AMARI-

LLENTO, 

APARECE EN SUPERFICIES SUBGINGIVALES Y SUPRAGINGIVALES -

EN EL TERCIO GINGIVAL DE LOS DIENTES. Y EN LA MAYORÍA DE LOS 

CASOS CON CIERTA PREDILECCIÓN POR LAS GRIETAS, DEFECTOS Y RQ 

GOSIDADES, 

SE FORMAN EN IGUALES PROPORCIONES EN EL MAXILAR SUPERIOR 

QUE EN EL INFERIOR. MÁS EN LOS DIENTES POSTERIORES QUE EN LOS 

ANTERIORES, MÁS EN LAS SUPERFICIES PROXIMALES Y EN MAYOR CAN-

TIDAD EN VESTIBULAR QUE EN LINGUAL, 

LA PLACA DENTOBACTERIANA SE DEPOSITA SOBRE UNA PELÍCULA 

ACELULAR PRODUCTO DE LA SALIVA, LLAMADA PELÍCULA ADQUIRIDA, 

PERO TAMEN SE PUEDE FORMAR SOBRE LA SUPERFICIE DENTA- 



RIA DIRECTAMENTE, LAS DOS SITUACIONES SE PUEDEN PRESENTAR EN 

ÁREAS CERCANAS EN UN MISMO DIENTE, 

A MEDIDA QUE LA PLACA MADURA, LA PELÍCULA SUBYACENTE PER 

SISTE, SE DEGRADA O SE CALCIFICA. 

LA PELÍCULA ADQUIRIDA ES UNA CAPA DELGADA, LISA, INCOLQ 

RA, TRANSLÚCIDA Y DISTRIBUIDA DIFUSAMENTE SOBRE LA CORONA CLI 

NICA DEL DIENTE Y EN CANTIDADES ALGO MAYORES CERCA DE LA ENCÍA, 

LA PELÍCULA ADQUIRIDA SE FORMA SOBRE UNA SUPERFICIE DEN-

TARIA LIMPIA EN POCOS MINUTOS, MIDE DE 0,05 A 0.08 MICRONES 

DE ESPESOR« 

LA PELÍCULA ADQUIRIDA ES UN PRODUCTO DE LA SALIVA, NO COM 

TIENE BACTERIAS, EN CAMBIO Si GLUCOPROTEtNAS, LÍPIDOS, Y POLI 

PÉPTIDOS. LA FORMACIÓN DE LA PLACA DENTOBACTERIANA COMIENZA 

POR APOSICIÓN DE BACTERIAS SOBRE LA PELÍCULA ADQUIRIDA O SU-

PERFICIE DENTAL. 

Los MICROORGANISMOS SON UNIDOS AL DIENTE POR UNA MATRIZ 

ADHESIVA INTERBACTERIANA O BIEN POR UNA AFINIDAD DE LA HIDRQ 

XIAPATITA ADAMANTINA POR LAS GLUCOPROTEtNAS QUE ATRAEN LA -

PELÍCULA ADQUIRIDA Y LAS BACTERIAS AL DIENTE, 

LA PLACA DENTOBACTERIANA CRECE POR AGREGACIÓN DE NUEVAS 

BACTERIAS, MULTIPLICACIÓN DE LAS BACTERIAS Y ACUMULACIÓN DE -

PRODUCTOS BACTERIANOS, 
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GRANDES CANTIDADES DE PLACA BACTERIANA SE PRODUCEN DENTRO 

DE SEIS HORAS UNA VEZ LIMPIO EL DIENTE Y LA ACUMULACIÓN MÁXI-

MA ES A LOS TREINTA DtAS, LA VELOCIDAD DE LA FORMACIÓN Y LQ 

CALIZACIÓN VARtA DE UNA PERSONA A OTRA. EN DIFERENTES DIENTES 

EN UNA MISMA BOCA Y EN DIFELENTES 'ÁREAS DE UN DIENTE? 
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CÁLCULO DENTARIO, 

EL CÁLCULO DENTARIO ES LA PLACA BACTERIANA QUE SE HA 

MINERALIZADO. LA PLACA SE HALLA REGULARMENTE SOBRE LA SU-

PERFICIE DEL CÁLCULO, 

MATERIA ALBA. 

LAS BACTERIAS Y SUS PRODUCTOS MEZCLADOS CON ALGUNAS CES, 

LULAS EPITELIALES EXFOLIADAS Y SUBSTANCIAS INGERIDAS, FOR-

MAN DEPÓSITOS BLANDOS QUE ES POSIBLE ELIMINAR MEDIANTE EN-

JUAGES BUCALES Y CHORRO DE AGUA, QUE EN CONJUNTO SON MATE-

RIA ALBA (MATERIA BLANCA), AUNQUE LA MATERIA ALBA NO POSEE 

LA ORGANIZACIÓN ESTRUCTURAL DE LA PLACA, SE DEMOSTRÓ QUE -

PRODUCE SUBSTANCIAS QUE CREAN REACCIÓN EN LOS TEJIDOS Y DE, 

SEMPEÑA UN PAPEL EN LA CONTRIBUCIÓN AL PROCESO DE ENFERME-

DAD GINGIVAL, 

RESIDUOS DE ALIMENTOS. 

Los RESIDUOS DE ALIMENTOS SON DIFERENTES DE LA PLACA -

BACTERIANA Y DE LA MATERIA ALBA. SOLO SON RESTOS DE ALIMEft 

TOS RETENIDOS YEN DESCOMPOSICIÓN EN LA BOCA Y FRECUENTEMEU .  

MENTE CONTAMINADOS CON BACTERIAS? 



12 

ARQUITECTURA 

LOS PRIMEROS DfAS, LA PLACA DENTOBACTERIANA APARECE CO 

MO UNA TRAMA DENSA DE COCOS, CON ALGUNOS BACILOS, CON EXCLU 

SIÓN DE CASI TODO OTRO TIPO DE MICROORGANISMOS, 

CUANDO LA PLACA MADURA LAS FORMAS FILAMENTOSAS AUMEN-

TAN GRADUALMENTE MIENTRAS QUE LOS COCOS DECRECEN, 

EN LA SUPERFICIE INTERNA SE DISPONEN EN UNA ESTRUCTURA 

EN FORMA TAPIZADA EN GRUPOS SEPARADOS POR COCOS, 

A MEDIDA QUE SE ACERCAN A LA SUPERFICIE LOS FILAMENTOS 

SE PRESENTAN AISLADOS Y CON DISTRIBUCIÓN REGULAR Y COLONIAS 

DE COCOS SE ACUMULAN EN LA SUPERFICIE, 
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CONCENTRACION 

EL RECUENTO MIUOSCÓPICO TOTAL DE LA PLACA DENTOBAC-

TERIANA HA REGISTRADO LA PRESENCIA DE UNOS DIEZ MILLONES 

DE MICROORGANISMOS POR MILIGRAMO DE PLACA. 

ESTA CONCENTRACIÓN ES SIMILAR A LA DE MICROORGANIS-

MOS COMPACTADOS POR CENTRIFUGACIÓN DE UN CULTIVO LIQUIDO. 

LO CUAL SIGNIFICA QUE LA MATRIZ INTERMICROBIANA' ESTÁ PRE-

SENTE SOLO EN PEQUEÑAS CANTIDADES EN COMPARACIÓN CON LA - 

GRAN CANTIDAD DE MICROORGANISMOS.1 

FORMAS DE COCOS FORMAS DE BACILOS FORMAS ESPIRALES 

1.— diplococo: (forme de lanza) 
2.— diplococos (forma redondo) 
3.— diplococos (forma de riñón) 
4.— estreptococos (cocos encadeno) 
5,— atefilococos (cocos en cómulos) 
O.— micrococo: (cocos en tetuda) 
1.— Sardo (cocos en paquete) 

1.— bastones (puntee redondas) 
2,— bastones lcocoldes) 
3.— bastonee (extremidad« 

rectangulares en cadena) 
4.— bastones (en esp trufa) 
5.— bastonee (polos hinchados) 
6.— Mementos (Actinomyces) 

Tipos morfológicas de bacteria: I  

1.— Vidrio (coma rígida) 
2,— Spirillum (espiral rígida) 
3.— Treponema ' (espiral 

flexible) 
4,— brega • (espiral flexible) 

" Llamadas espiroqueta: 



Bacterias de la placa — porcentajes relativos a medida que madura la placa' 

Microorganismos 
Cocos facultativos grampositivos 

Estreptococos 
S. mutans 
S. sango': 
Otros 

Estafilococos 

D fa 
1 

46 

• 

2 

50 

3 

69 

4 

39 

1 

5 

53 

7 

51 

3 

9 

30 

14 

43 

4 

21 

39 

28 

50 

1 

28 o más 
días 

28 
17-27 

pocos 

Bacilos facultativos grampositivos 24 
Corynebacterium (filamentos di fte— 
soldad 

3 1 6 8 9 

Nocardia (d'heraldo aerobio) 6 0.5 1 0.2 0.1 23 
Odontomyces viscosus 

Cocos facultativos gramnegativos 3,5 
Neisteria 9 12 8 17 6 10 2 5 11 4 2-3 

Bacilos facultativos gramnegativos O 
Ninguno 

Cocos 	anaerobios grampositivos 13 
Peptoestreptococos 

Bacilos anaerobios grampositivos 18— 
Leptotrichla Vuccalis 

(filamentosos) 
3 1.5 1.5 2 4 4 6 

ActirlomVco,  (difterolde 
(filamentoso) 

0 1 6 1'8 23 

A. naeslundi 1 1 0 1 14 11,5 
A.israell O 0 0 1 0 2 

Carynebacterium 	(d'heraldo 
filamentoso) 

Propionibacterium (d'heraldo) 

Cocos anaerobio gramnegativos 8 
Veillonella 1.4 3.7 15.5 14 12.6 6 

Bacilo: anaerobios gramnegativos 
bplilloa 

16 13 2 17 4 7 10 

Vibriones 
Fusobactorles (filamentosas) 0 1,4 0.1 1 0.3 1,2 0.8 3 2 2 2-4 
flecteroldes (filementotosoi) 4 

Espiroqueta, enaeroblis 
gramnegativas < 0,1 

--.-- 
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PAPEL DE LA SALIVA EN LA FORMACION DE LA PLACA 

DENTOBACTERIANA 

LA SALIVA CONTIENE UNA MEZCLA DE GLUCOPROTEINAS QUE EN 

CONJUNTO SON MUCINA. No SL HAN IDENTIFICADO TODAS LAS GLUCO 

PROTEÍNAS SALIVALES, PERO SE COMPONEN DE PROTEÍNAS COMUNA- 

DAS CON VARIOS CARBOHIDRATOS 	OLIGOSACÁRIDOS -- COMO EL - 

ACIDO SIALICO, FUCOSA, GLUCOSA Y DOS HEXOSAMINAS; N-ACETIL 

GALACTOSAMINA Y N-ACETILGLUCOSAMINA. 

- 	- 
LAS ENZIMAS 	GLUSOSIDASAS --- PRODUCIDAS POR LAS - 

BACTERIAS BUCALES DESCOMPONEN LOS CARBOHIDRATOS DE LAS GLU-

COPROTEfNAS QUE UTILIZAN COMO ALIMENTO. 

LA PLACA CONTIENE ALGO DE PROTEÍNAS, PERO MUY POCO DE 

CARBOHIDRATOS DE LAS GLUCOPROTEfNAS DE LA SALIVA. 

UNA DE LAS GLUCOSIDASAS ES LA NEURANUDASA QUE SEPARA EL 

ACIDO SIALICO DE LA GLUCOPROTEfNA SALIVAL. 

EL ACIDO SIALICO Y LA FUCOSA SIEMPRE ESTÁN PRESENTES 

EN LA GLUCOPROTÚNA SALIVAL, NO EXISTEN EN LA PLACA. 

AS1 LA PÉRDIDA DEL ÁCIDO SIALICO TIENE COMO CONSECUENCIA 

MENOR VISCOSIDAD SALIVAL Y FORMACIÓN DE UN PRECIPITADO QUE SE 

CONSIDERA COMO UN FACTOR EN LA FORMACIÓN DE LA PLACA.'  



PAPEL DE LOS ALIMENTOS EN LA FORMACION DE LA 

PLACA DENTOBACTERIANA 

LA PLACA DENTOBACTERIANA NO ES UN RESIDUO DE LOS ALIMEn 

TOS, PERO LAS BACTERIAS DE LA PLACA UTILIZAN DICHOS ALIMENTOS 

PARA FORMAR LOS COMPONENTES DE LA MATRÍZ Y ASÍ MULTIPLICARSE. 

Los ALIMENTOS QUE MÁS USAN CON ESTOS FINES, SON AQUELLOS 

QUE SE DIFUNDEN FÁCILMENTE A TRAVÉS DE LA PLACA COMO LOS AZL 

CARES ---- GLUCOSA, FRUCTUOSA, MALTOSA Y POCA LACTOSA 

Los ALMIDONES QUE AUNQUE SON MOLÉCULAS MÁS GRANDES Y SE DI_ 

FUNDEN MENOS TAMBIÉN SIRVEN COMO SUBSTRATO BACTERIANO, 

LA VELOCIDAD DE FORMACIÓN DE LA PLACA DENTOBACTERIANA NO 

ESTÁ EN RELACIÓN CON LOS ALIMENTOS INGERIDOS. 

CIERTOS INVESTIGADORES PIENSAN QUE NI LA PRESENCIA O AUSEt 

CIA DE LOS ALIMENTOS, NI LA FRECUENCIA DE LAS COMIDAS AFECTAN 

O ALTERAN EL DESARROLLO DE LA PLACA. 

OTROS QUE LA PLACA DENTOBACTERIANA DISMINUYE EN PACIEN-

TES ALIMENTADOS CON SONDA GÁSTRICA. 

SE SABE QUE LA PLACA BACTERIANA SE FORMA CON MAYOR RAPI-

DEZ DURANTE EL SUEÑO, CUANDO NO SE INFIEREN ALIMENTOS, QUE - 

DESPUÉS DE LAS COMIDAS, 
e 
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ESTO SE DEBE A LA ACCIÓN MECÁNICA DE LOS ALIMENTOS Y 

AL MAYOR FLUJO SALIVAL DURANTE LA MASTICACION QUE CONTRO—

LA LA FORMACIÓN U LA PLACA DENTOBACTERIANA. 

LA CONSISTENCIA DE LA DIETA AFECTA LA VELOCIDAD DE —

FORMACIÓN DE LA PLACA DENTOBACTERIANA. 

LA PLACA SE FORMA CON MAYOR RAPIDEZ CON DIETAS BLAN—

DAS QUE CON DIETAS DURAS Y FIBROSAS QUE RETARDAN LA FORMA 

CIÓN DE DICHA PLACA. • 

LA ADICIÓN DE SACAROSA A LA DIETA, AUMENTA LA FORMA—

CIÓN PLACA Y AFECTA SU COMPOSICIÓN BACTERIANA DEBIDO ESTO 

A POLISACARIDOS BACTERIANOS EXTRACELULARES. 

LA ADICIÓN DE GLUCOSA NO TIENE EFECTOS IGUALES, HAY 

FORMACIÓN DE PLACA EN DIETAS ALTAS EN PROTERiNAS Y GRASAS 
a 

SIN CARBOHIDRATOS, PERO EN PEQUEÑAS CANTIDADES 

Flore natural de la saliva humana' 

Grupo bacteriano 	 Aislados predominantes del grupo 	 Porcentaje 

Cocos facultativos 	 Los estreptococos representan 41 por 100 de todos los aislados 	46.2 
grempositivoi 	 y se componen de 1 salivarius, 8, mitis y pequeñas cantidades 

de enterococos; el resto son estafilococo; 
Cocos anaerobio; 	 Veillonelle 	 10.9 
gramnegativoS 
Cacos anaerobios 	 PoP3Oltreptotocos o peptocucos 	 13.0 
grampositIvol 
Pactaría; fecultallvil 	 Oittoroldes 	 11.8 
grempositivas 
%chuleo anaerobias 	 »do sputnrum, naCterOldel, Fusobecterium 	 4.1 
gramnegativas 
lactadas ensambla; 	 Corinebacterium o propionibecterias, Attlimmytes 	 4 .3 
grompOsitivei 
pactarles facultativas 	 No identificado; 	 5 3  
mm19011140 
COCO fatliltinlyo; 	 No identificado* 
gilsolonelle0 
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PLACA DENTOBACTERIANA EN LA ETIOLOGIA DE LA 

ENFERMEDAD GINGIVAL Y PARODONTAL 

EXISTEN VARIOS FACTORES ETIOLÓGICOS DE LA ENFERMEDAD Gni. 

GIVAL COMO LOS SISTÉMICOS Y FUNCIONALES, PERO EL MAS COMÚN -

ES LA CONSECUENCIA DE UNA HIGIENE BUCAL INSUFICIENTE. 

EXISTE UNA ALTA RELACIÓN ENTRE LA HIGIENE BUCAL INSUFI. 

CIENTE, LA PRESENCIA DE PLACA Y LA FRECUENCIA Y GRAVEDAD DE 

LA ENFERMEDAD GINGIVAL Y PARODONTAL. 

EN ESTUDIOS EXPERIMENTALES EN SERES HUMANOS, CUANDO SE 

INTERRUMPIERON LOS PROCEDIMIENTOS DE HIGIENE BUCAL, SE ACUMU 

LÓ PLACA BACTERIANA Y LA INFLAMACIÓN GINGIVAL O GINGIVITIS 

APARECIÓ ENTRE LOS 10 Y 21 DfAS' LA SEVERIDAD DE LA INFLAMA 

CIÓN GINGIVAL ESTA EN RELACIÓN CON LA VELOCIDAD DE FORMACIÓN 

DE LA PLACA DENTOBACTERIANA, 

AL RESTITUIR LA HIGIENE BUCAL, LA PLACA SE ELIMINÓ EN 

CASI TODAS LAS SUPERFICIES DENTARIAS DENTRO DE LAS PRIMERAS 

48 HORAS Y LA GINGIVITIS DESAPARECIÓ ENTRE 1 Y 8 DfAs, 

LA IMPORTANCIA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA EN LA ETIQ. 

LOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL RESIDE EN LA CONCENTRACIÓN 

DE OACTERIAS Y SUS PRODUCTOS. 

LAS BACTERIAS CONTENIDAS EN LA PLACA SON CAPACES DE - 

PRODUCIR DAÑO AL TEJIDO Y CAUSAR ENFERMEDAD 
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MICROFLORA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

SE HA ESTIMADO QUE LAS BACTERIAS CONSTITUYEN CERCA -

DEL 70 POR 100 DEL VOLÚMEN DE LA PLACA BACTERIANA, 

TAMBIÉN QUE LAS DETERMiNACIONES MICROBIANAS CUANTITA 

TIVAS Y CUALITATIVAS DE LA PLACA EN SUJETOS JÓVENES, TIE-

NE UNA CUENTA MICROSCÓPICA TOTAL MEDIA DE 250,000 MILLONES 

DE MICROORGANISMOS POR GRAMO PESO HÚMEDO, UNA CUENTA ANA-

EROBIA VIABLE MEDIA DE 46,000 MILLONES Y UNA CUENTA AERO-

BIA VIABLE MEDIA DE 25,000 MILLONES POR GRAMO PESO HÚMEDO, 

LA IDENTIFICACIÓN DE LA MAYOR PARTE DE LOS MICROORGA-

NISMOS, CULTIVABLES, BASADA EN LA FORMA, TINCIÓN DE GRAM 

Y PRUEBAS BIOQUÍMICAS MUESTRAN QUE LA PLACA CONTIENE BAC-

TERIAS EN LOS SIGUIENTES PORCENTAJES: 

ESTREPTOCOCOS FACULTATIVOS 	27 	POR 100 

DIFTEROIDES FACULTATIVOS 	23.  

ANAEROBIOS DIFTEROIDES 	18 

PEPTOESTREPTOCOCOS 	 13 
BACTEROIDES 	6 

VEIONELLA 	 4 

FUSOBACTERIAS 	4 

VIBIRto 	 2 

NINGUNO DE LOS ESTREPTOCOCOS AISLADOS ERA S. SALVIVARIUS 
io 

POR LO QUE ESTE MICROORGANISMO NO PREDOMINA EN LA PLACA. 
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MI.CROFLORA DEL SURCO GINGIVAL 

SE CULTIVA DOS VECES MÁS CANTIDAD DE BACTERIAS EN LAS 

REGIONES DISTAL Y PALATINA QUE EN EL ÁREA VESTIBULAR, DE-

BIDO ESTO A LA RELATIVA FACILIDAD CON QUE LLEGA A ESTA -

ÁREA EL EFECTO LIMPIADOR DEL CEPILLO O DE LA MUCOSA DE -

LOS CARRILLOS. 

EN ESTUDIOS REALIZADOS CON EL MATERIAL OBTENIDO DEL -

SURCO GINGIVAL DE SUJETOS SIN ENFERMEDAD PARODONTAL ACTI-

VA MUESTRA UNA CUENTA MICROSCÓPICA MEDIA DE CÉLULAS BAC-

TERIANAS VIABLES DE 130 MILLONES POR GRAMO PESO HÚMEDO, -

UNA CUENTA TOTAL MEDIA DE BACTERIAS CULTIVABLES ANAEROBIAS 

DE 35,200 MILLONES Y UNA CUENTA DE BACTERIAS AEROBIAS DE 
5 

19,700 MILLONES EN LOS SIGUIENTES PORCENTAJES: 

ESTREPTOCOCOS 	14,000 	MILLONES 

ESTREPTOCOCOS FACULTATIVOS 	4,900 

BACTEROIDES MELANINOGENICUS 	820 

FUSOBACTERIUM 	12 

ESPIROQUETASt 	660 

TÉCNICA DE CAMPO OBSCURO' 
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ADQUISICION DE LA MICROFLORA BUCAL 

LA CAVIDAD BUCAL ES ACCESIBLE A LA INTRODUCCIÓN DE 

MUCHOS DIFERENTES TIPOS DE MICROORGANISMOS. 

Los MICROORGANISMOS DEL AIRE, AGUA, ALIMENTOS Y MA- 

NOS ENTRAN FÁCILMENTE EN 	BOCA, 

SE HA DICHO, QUE CASI TODOS LOS MICROORGANISMOS QUE 

SE HAN' IDENTIFICADO SE HAN PODIDO AISLAR EN UN MOMENTO 

DADO, 

LA MICROFLORA BUCAL ES NUMEROSA Y VARIABLE EN CUANTO 

A TIPO. LA CAVIDAD BUCAL PUEDE SER CONSIDERADA COMO UNA. 

INCUBADORA IDEAL PARA LOS MICROORGANISMOS: TIENE UNA TEM 

PERATURA DE 350  A 360, ES MUY HÚMEDA, PROVEE UNA GRAN CAN. 

TIDAD DE ALIMENTOS Y SUBSTRATOS Y TIENE DIVERSAS TENSIO-

NES DE OXIGENO. 

MUCHOS MICROORGANISMOS AEROBIOS Y ANAEROBIOS ENCUEN-

TRAN CONDICIONES EN ELLA FAVORABLES PARA SU SUPERVIVENCIA, 

EN EL MOMENTO DEL NACIMIENTO, LA BOCA DEL NIÑO PUEDE 

SER ESTÉRIL O ESTAR CONTAMINADA CON VARIOS TIPOS DE MICRO-

ORGANISMOS INCLUYENDO ESTREPTOCOCOS, ESTAFILOCOCOS, BACI-

LOS COLIFORMES Y BASTONCILLOS GRAMPOSITIVOS, 

LA FUENTE DE ORIGEN DE ESTAS BACTERIAS ES EL MEDIO A 

QUE EL NIÑO SE VA EXPONIENDO GRADUALMENTE, 

Hoepital Central. MtlIt4r 

Pe p1:0, de Mlerobtoloflf0 
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LA BOCA DEL NIÑO PRIMERO ENTRA EN CONTACTO CON LA MICRO 

CROFLORA DE LA VAGINA DE LA MADRE Y DESPUÉS CON LA DEL -

AMBIENTE EXTERIOR. EN EL MOMENTO DEL NACIMIENTO, CUANDO 

LA BOCA SE CONTAMINA POR PRIMERA VEZ DE MICROORGANISMOS SQ 

LO PERMANECEN AQUELLOS QUE ENCUENTRAN CONDICIONES FAVORA-

BLES PARA SU INSTALACIÓN Y SUBSECUENTE MULTIPLICACIÓN. 

LA VELOCIDAD DE MULTIPLICACIÓN O EL TIEMPO DE GENERES. 

CIÓN, SE DEFINE COMO EL TIEMPO QUE REQUIERE UNA CÉLULA -

PARA DIVIDIRSE EN DOS. 

EL TIEMPO DE GENERACIÓN PARA CADA TIPO DE MICROORGANI. 

MOS ES VARIABLE, PERO TAMBIÉN PUEDE VARIAR PARA EL MISMO 

MICROORGANISMO CUANDO.HAY DIFERENCIAS EN LA TEMPERATURA 

DE INCUBACIÓN, EN EL MEDIO DE CULTIVO Y OTROS FACTORES -

AMBIENTALES. 

LACTOBACILUS ACIDOPHILUS, CUANDO SE CULTIVA EN LECHE 

A 37°C, TIENE UN TIEMPO DE GENERACIÓN DE UN POCO MENOS DE 

60 MINUTOS. 

STAPHYLOCOCUS AEREUS TIENE UN TIEMPO DE GENERACIÓN DE 

30 MINUTOS CUANDO CRECE EN MEDIO DE CALDO. 

MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS, SEMBRADO EN UN MEDIO SIN-

TÉTICO REQUIERE APROXIMADAMENTE 14 HORAS O MÁS. 

LA ESPIROQUETA PALLIDUM INOCULADA EN TEST(CULOS DE CQ 

' NEJO TIENE UN TIEMPO DE GENERACIÓN DE 30 A 33 HORAS. 
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Los TIEMPOS DE GENERACIÓN PARA LOS DIFERENTES MICRO—

ORGANISMOS QUE CRECEN EN LA CAVIDAD BUCAL SON DESCONOCIDOS. 

LAS CUENTAS TO -ALES QUE HAN SIDO COMUNICADAS PREVIA—

MENTE. MUESTRAN QUE LA CAVIDAD BUCAL PUEDE CONTENER GRAN—

DES CANTIDADES DE DIFEREN—ES TIPOS DE MICROORGANISMOS. 

SE HA DEMOSTRADO QUE LA PLACA DENTOBACTERIANA CUANDO 

SE RETIRA DE LA SUPERFICIE DENTAL, SE REGENERA EN 24 A 48 

HORAS. LA REGENERACIÓN DE LA PLACA VARIA CON LOS SUJETOS, 

EN ALGUNOS SE NECESITAN MÁS DE 48 HORAS PARA QUE SE DESA—

RROLLE DICHA PLACA. 

EXISTE UN LÍMITE SUPERIOR PARA EL AUMENTO DE LA M1' 

CROFLORA DENTRO DE LA CAVIDAD BUCAL, ESTO HACE PENSAR QUE 

EXISTEN FACTORES OPERANTES QUE CONTROLAN Y LIMITAN LA PO—

BLACIÓN BACTERIANA DE LA PLACA. 

ADEMÁS EL MECANISMO DE LA MASTICACIÓN, LA ACCIÓN DE — 

LA LENGUA, LABIOS Y LAS MEJILLAS SIRVEN TAMBIEN PARA ESTE 

FIN. 

Número teórico de células en tina población bacteriana en 
división, en relación al número inicial y al número da genera—
ciones, 

Generación 	Número de Mulas de1ptlds de 
cada oeneración  

o 	 200 X 20  — 200' 
1 	 200 X 2i — 400 
2 	 200 X 2 2  — 800 
3 	 200 X 2 3  — 1,600 
4 	 200 X 2 4  - 3,200 
0 	 299 X 2 0  — 0,400 
0 	 200 X 2 0  - 12,090 

•-••••••• 

Número Inicial de Mulo, 



tl 

91,1411" 
1.1~0 

••••• OMS 	 ...•- 

/ CUENTA VIAt,t t. 

Cuanto total 
•••••••. •••••••••••••••. 

F 

F41112)11111 

1=talt~L  
F1.0 

.140M9,1. 

/ 
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LOS MICROORGANISMOS SE MULTIPLICAN CONTINUAMENTE EN LA 

CAVIDAD BUCAL, A UNA VELOCIDAD CONSTANTE HASTA QUE ALCANZAN 

UNA DENSIDAD DE POBLACIÓN X, Y DESPUÉS SE MULTIPLICAN A MENOR 

VELOCIDAD, 

EL CRECIMIENTO DE UN CULTIVO PURO DE MICROORGANISMOS EN 

UN TUBO DE ENSAYO MUESTRA CAMBIOS EN EL NÚMERO DE CÉLULAS Vi 

ABLES AL AUMENTAR EL TIEMPO DE INCUBACIÓN, 

PARECE SER QUE LOS MICROORGANISMOS EN LA CAVIDAD-BUCAL, 

SIGUEN UN PATRÓN DE CRECIMIENTO SIMILAR AL OUE SE DEMUESTRA 

EN UN TUBO DE ENSAYO, 

CUANDO SE INTRODUCE UNA PEQUEÑA CANTIDAD DE MICROORGANIa 

MOS EN UN MEDIO UNIDO Y SE DETERMINA A INTERVALOS REGULARES, 

LA CUENTA DE CÉLULAS VIABLES SE PUEDE OBTENER EN CURVAS DE 

CRECIMIENTO: 

e 

4 

2 

16 	10 	zh 

TIEMPO EtI HQ0A5 
ttquidm4 001 CICIO 44 trao„.1,10,1(1) 	 17)051,11i e' va na ..tin 

AV; ully$ da Chonta loto, pr, cuanta 	elfielf1110,119 COntinuth /4'3 

30 15 
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LA PRIMERA PARTE DE LA CURVA SE DENOMINA PERIODO DE 

AJUSTE O FASE LATENTE (AB), LAS CÉLULAS SE ADAPTAN AL ME 

DIO AMBIENTE Y OCURRE UN DESCENSO LEVE EN EL NÚMERO DE C1 

LULAS DURANTE LA PRIMERA PARTE DE LA FASE, HACIA EL FINAL 

QUE TAMBIÉN SE LE LLAMA JUVENTUD FISIOLÓGICA HAY CRECIMIEN. 

TO CELULAR BASADO EN OBSERVACIONES MICROSCÓPICAS Y ANÁLI-

SIS QUIMICOS DE LOS CULTIVOS, 

EL TAMAÑO DE LAS CÉLULAS ES MAYOR AQUI QUE EN CUALQUIE 

RA DE LAS OTRAS FASES; NO SE DIVIDEN PERO AUMENTAN DE TAPIA 

ÑO Y LA UNIDAD DE METABOLISMO POR CÉLULA ES MAYOR AQUI QUE 

EN CUALQUIER OTRA FARTE DE LA CURVA DE CRECIMIENTO, 

DESPUÉS DE ESTE AUMENTO DE CRECIMIENTO, LAS CÉLULAS Ea 

PIEZAN A DIVIDIRSE Y SE MULTIPLICAN POR PROGRESIÓN GEOMÉ-

TRICA, ESTA FASE (BC) SE LLAMA FASE DE CRECIMIENTO ACELE-

RADO O AUMENTO LOGARÍTMICO, 

EL ÍNDICE DE MULTIPLICACIÓN SE LLAMA .TIEMPO DE GENERA 

CIÓN, 

DURANTE LA ÚLTIMA PARTE DE ESTA FASE, LOS MICROORGANI. 

MOS NO SE MULTIPLICAN RÁPIDAMENTE; DE HECHO ALGUNAS CÉLU-

LAS ESTÁN MURIENDO, ESTA DESACELERACIÓN DEL CRECIMIENTO ES 

CAUSADA POR ACUMULACIÓN DE PRODUCTOS TÓXICOS, DEPRESIÓN DE 

LOS ALIMENTOS Y SOOREPOBLACIÓN, 

LA TERCERA FASE pe CRECIMIENTO O FASE ESTACIONARIA, SE 

OBSERVA CUANDO SE NIVELA LA CURVA (CD), EN ESTE MOMENTO 
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EL NÚMERO DE CÉLULAS VIABLES ES IGUAL AL NÚMERO DE CÉLU-

LAS QUE MUEREN Y REFLEJA EL EFECTO DE UN AUMENTO EN LA DEI 

ACELERACIÓN, ANTES MENCIONADO QUE AÚN CONTINÚA, 

LA ÚLTIMA FASE DE CRECIMIENTO, ES LA MUERTE ACELERADA 

(DE), QUE ES UNA DISMINUCIÓN CONSTANTE EN EL NÚMERO DE -

CÉLULAS VIAILES, HASTA QUE FINALMENTE EL CULTIVO SE HACE 

TEORICAMENTE ESTÉRIL, EN ESTA FASE PREDOMINAN LAS CÉLULAS 

FANTASMA Y LAS CÉLULAS VIABLES PRESENTAN FORMAS ANORMALES 

O INVOLUCRADAS, QUE RESULTAN DE CONDICIONES AMBIENTALES 

DESFAVORABLES. 
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RESPUESTA DEL HUESPED A LOS MICROORGANISMOS BUCALES 

LA CAPACIDAD DE LAS BACTERIAS BUCALES DE ACTUAL COMO 

ANTÍGENOS PODEROSOS, PERMITE PENSAR EN LA EXISTENCIA DE 

UNA INTERACCIÓN ANTÍGENO-ANTICUERPO EN LA ETIOLOGÍA DE -

LA ENFERMEDAD PARODONTAL, 

SE HAN ENCONTRADO NIVELES BAJOS DE ANTICUERPOS CIRCU 

LANTES CONTRA LA MAYOR PARTE DE LOS MICROORGANISMOS BUCá 

LES, 

ADEMÁS SE HA OBSERVADO ACTIVIDAD BACTERICIDA EN LOS 

SERES HUMANOS CONTRA LOS MICROORGANISMOS BUCALES GRAMNE-

GATIVOS, 

SE SABE QUE LA RESPUESTA DE ANTICUERPOS A LAS ENDOTO 

XINAS BACTERIANAS ES DE INMUNOGLOBULINA M TIPO 1, 

EL MECANISMO DE ACCIÓN BACTERICIDA PODRÍA INICIAR LA 

RESPUESTA POR MEDIO DE REACCIONES ANTÍGENO-ANTICUERPO, 

LA LIBERACIÓN DE ENZÍMAS LEUCOCÍTICAS HIDROLÍTICAS -

POR PARTE DEL HUESPED AUMENTA POR LOS DERIVADOS BACTERIA-

NOS, 

Si ESTO ES CIERTO PARA LOS TEJIDOS PARODONTALES, LOS 

MEDIADORES REALES DE RESORCIÓN ÓSEA Y DESTRUCCIÓN DE TE-

JIDOS BLANDOS, PUEDEN SER LOS COMPUESTOS BIOLÓGICAMENTE 

ACTIVOS DERIVADOS DEL HUESPED COMO LOS LISOSOMAS, 
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ADEMÁS LA CAPACIDAD DE LOS ESTRACTOS LIBRES DE LAS 

CÉLULAS BACTERIANAS PARA SENSIBILIZAR ANIMALES DE LABO- 

RATORIO, HACEN PENSAR EN HIPERSENSIBILIDAD DE LA REACCIÓN 
1- 2 

HUESPED-PARÁSITO EN LA BOCA, 



?9 

POTENCIAL PATOGENO DE LOS MICROORGANISMOS 

DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

EXISTEN PRUEBAS DE QUE LOS MICROORGANISMOS DE LA PLA 

CA DENTOBACTERIANA PUEDEN CAUSAR CARIES Y ENFERMEDAD PARA 

DONTAL, AUNQUE EL MECANUMO DE ACCIÓN SIGUE POCO CLARO, 

LA MICROBIOTA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA POSEE POTEN 

CIAL PATÓGENO COMO LO PRUEBA EL HECHO DE QUE LAS HERIDAS 

PRODUCIDAS POR I IsSTRUMENTOS ODONTOLÓGICOS PRODUCEN INFEC—

CIONES GRAVES, 

EN INFECCIONES EXPERIMENTALES LA PATOGENICIDAD DE 11S 

BACTERIAS DE LA PLACA, SE DEMUESTRA INYECTANDO MICROBIOTA 

GINGIVAL EN HUMANOS Y COBAYOS, LO CUAL CAUSA INFECCIÓN Y 

FORMACIÓN DE ABSCESOS COMO CONSECUENCIA, 

PARA LA INFECTIVIDAD DE ESTE MODELO DE EXPERIMENTACIÓN 

ES IMPORTANTE EN LA MEZCLA, LA PRESENCIA DE BACTEROIDES 

MELANINOGENICUS, 

Los MICROORGANISMOS DE LA PLACA DENTOBACTERIANA PARE 

CE SER QUE CARECEN DE AGRESIVIDAD, EN EL MODELO EXPERIMEN. 

TAL ANTES MENCIONADO LOS MICROORGANISMOS FUERON LLEVADOS 

A LA PROFUNDIDAD DE LOS TEJIDOS POR MEDIO DE LA INYECCIÓN 

O BIEN POR UNA HERIDA, PERO EN LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

CRÓNICA LOS MICROORGANISMOS RESIDEN PRINCIPALMENTE FUERA 



DE LOS TEJIDOS. 

MUCHOS INVESTIGADORES, AL ESTUDIAR CORTES HISTOLÓGI-

COS FUERON INCAPACES DE HALLAR MICROORGANISMOS EN LOS TE 

JIDOS O BIEN, LOS ENCONTRARON EN BAJOS PORCENTAJES LO CUAL 

NO TIENE MUCHO SIGNIFICADO CLÍNICO, PERO HAY QUE VER QUE 

LA HISTOLOGfA NO ES UNA TÉCNICA MUY ADECUADA PARA DETECTAR 

MICROORGANISMOS EN LOS TEJIDOS, 

EN LA INFLAMACIÓN GINGIVAL EN SUS PRIMEROS ESTADIOS, -

LA IRRITACIÓN DE LOS TEJIDOS CONTINÚA HASTA QUE NO SE ELI-

MINE LA PLACA DENTOBACTERIANA POR MEDIO DE LA HIGIENE BUCAL 

O SE INHIBA SU ACTIVIDAD MEDIANTE ANTIBIÓTICOS O POR MEDIO 

DE LA QUIMIOTERAPIA, YA QUE LOS MICROORGANISMOS ESTÁN SITUA 

DOS FUERA DE LOS TEJIDOS Y NO PUEDEN SER ELIMINADOS POR ME-

DIO DE LA FAGOCITOSIS, 

LA MICROBIOTA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA ES MUY COMPLE-

JA Y AÚN NO SE HA IDENTIFICADO ESPECIE ALGUNA COMO AGENTE -

CAUSAL DE LA GINIGIVITIS, 

ESTA CLARO QUE LOS MICROORGANISMOS DE LA PLACA BACTERIA 

NA PRODUCEN IRRITANTES ---- ENZIMAS, METABOLITOS, CITOTOXI-

NAS, ENDOTOXINAS, ANTÍGENOS ---- QUE INICIAN LA RESPUESTA -

INFLAMATORIA, Asi POR LO MENOS, SEGÚN LOS CONOCIMIENTOS AQ 

TUALES PUEDE HABER MÁS DE UNA COMBINACIÓN DE BACTERIAS CON 

CAPACIDAD DE GENERAR RESPUESTAS CLÍNICAS DE INFLAMACIÓN GIN- 
2 

GIVAL, 
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MECANISMO DE ACCION DE ALGUNOS MICROORGANISMOS EN 

LA,ENFERMEDAD PARODONTAL 

EL MECANISMO POR EL CUAL LA PLACA DENTOBACTERIANA SE 

ADHIERE A LAS SUPERFICIES LISAS DE LOS DIENTES, PUDIENDO 

PRODUCIR ENFERMEDAD PARJDONTAL EN EL CASO DE LA ACUMULA-

CIÓN DE LA PLACA EN LOS ESPACIOS INTERPROXIMALES, EN DON, 

DE LA PAPILA INTERDENTAL ES SUSCEPTIBLE, SE DEBE A LA Sta 

TESIS DE LOS POLÍMEROS DEXTRANA-LEVANA, DE ELEVADO PESO -

MOLECULAR Y QUE SON PRODUCIDOS POR LOS ESTREPTOCOCOS--- S. 

MUTANS, PEPTROESTREPTOCOCOS---  A PARTIR DE LA SACAROSA Y 

OTROS AZÚCARES COMO SUBSTRATO, 

AÚN NO ESTÁ BIEN DEFINIDO EL MECANISMO POR EL CUAL LOS 

MICROORGANISMOS CAUSAN ENFERMEDAD PARODONTAL, PERO PARECE 

SER QUE LA EXAGERADA ACUMULACIÓN DE LA PLACA BACTERIANA EN 

CIERTA ZONA SUSCEPTIBLE EN UN DETERMINADO TIEMPO, CAUSARÁ 

EN MAYOR O MENOR GRADO CIERTO DAÑO AL TEJIDO QUE ASOCIADO 

AL METABOLISMO BACTERIANA CONSTANTE PROVOCARA LA INFLAMA-

CIÓN GINGIVAL. 

SE HA OBSERVADO QUE LOS ESTAFILOCOCOS, ESTREPTOCOCOS 

Y DIFTEROIDES PRODUCEN HIALURONIDASA, QUE ES UN FACTOR DE 

DIFUSIÓN QUE DESINTEGRA LA SUBSTANCIA INTERCELULAR, ÁCIDO 

HIALURONICO Y FACILITA LA DIFUSIÓN DE LA INFECCIÓN 

VIDRIO Y LAS BACTERIAS FUSIFORMES PRODUCEN ENDOTOXI-

NAS PODEROSAS, QUE CON UN COMPEJO LIPOLISACÁRIDO QUE ,CAU 



SA ALTERACIÓN FISIOLÓGICA EN EL HUESPED Y PARECE NO TE-

NER SELECTIVIDAD POR LOS TEJIDOS, 

ALGUNAS CEPAS DE BACTEROIDES MELANINOGENICUS PRODU-

CEN COLAGENASA, ENZIMA QUEHIDROLÍZA LA COLMENA DESTRU 

YEN DO SUS FIBRAS, ESTE MICROORGANISMO FORMA TAMBIÉN AL. 

TAS CONCENTRACIONES DE AMONIACO EN LA SALIVA, TENIENDO 

UN EFECTO LÍTICO SOBRE EL EPITELIO DE LA MEMBRANA MUCOSA, 

LA COAGULASA PRODUCIDA POR CIERTAS CEPAS DE ESTAFILO 

COCOS PROTEGE AL MICROORGANISMO CONTRA LA FAGOCITOSIS, 

CORYNEBACTERIUM DIFTERAE Y CLOSTRIDIUM PRODUCEN UNA 

EXOTÓXiNA, SUBSTANCIA ALTAMENTE VENENOSA QUE BLOQUEA EL 

SISTEMA ENXIMÁTICO DEL HUESPED Y ES LIBERADA POR CÉLULAS 

BACTERIANAS EN CRECIMIENTO, 

LA DESOXIRRIBONUCLEASA LICÚA LOS EXUDADOS PURULENTOS 

FORMANDO GASES, 

LA CINASA---FIBROLISINA---  PRODUCIDA POR ESTAFILOCO-

COS, CAUSA DESINTEGRACIÓN DE LOS COAGULOS SANGUÍNEOS AYQ 

DANDO AL MICROORGANISMO EN LA DISEMINACIÓN DE LA INFEC-

CIÓN, 

ADEMAS EXISTEN OTROS FACTORES COMO LOS PRODUCTORES - 

DE EDEMA DE LOS NEUMOCOCOS Y LA PRESENCIA DE HEMOLISINAS 

QUE MATAN A LAS CÉLULAS TISULARES Y A LOS EITROCITOS, 

TODA ESTA ACTIVIDAD PARECE ESTAR RELACIONADA CON EL 
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PRINCIPIO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL'.. 

SE DEMOSTRÓ YA EL POTENCIAL DESTRUCTOR DE LAS BACTERIAS Y 

SUS PRODUCTOS SOBRE LOS TEJIDOS, PERO LA MANERA COMO CAUSAN EN-

FERMEDAD PARODONTAL ES Aúl HIPOTÉTICA 

LA HIALURONIDASA INTRODUCIDA EXPERIMENTALMENTE EN LA ENCÍA 

PROVOCA EDEMA Y ROTURA DEL TEJIDO CONCECTIVO; PERO NO PRODUCE 

INFLAMACIÓN. 

NO EXISTE DIFERENCIA EN EL CONTENIDO DE HIALURONIDASA EN-

TRE LOS SUJETOS CON TEJIDOS GINGIVALES SANOS Y LOS QUE PADECEN 

ENFERMEDAD. 

LA COLAGENASA TAMBIÉN SE ENCUENTRA EN LA ENCÍA NORMAL EN.  

PEQUEÑAS CANTIDADES Y ENCÍAS CON INFLAMACIÓN GINGIVAL CRÓNICA 

O AGUDA EN MAYORES CANTIDADES. 

POR MEDIO DE LA DISOLUCIÓN ENZIMATICA DEL COLÁGENO, LA CO 

LAGENASA GENERA HEMORRAGIA DE VASOS SANGUÍNEOS, EN ESPECIAL -

DE ARTERIOLAS PEQUEÑAS, 

Los PLASMOCITOS, QUE ABUNDAN EN LA ENCÍA INFLAMADA Y PROPOR 

CIONAN ANTICUERPOS, TAMBIÉN PRODUCEN GRAN CANTIDAD DE HIDROLASA 

ÁCIDA, EN ESPECIAL FOSFATASA ÁCIDA, SIENDO IMPORTANTE EN LA DEI 

TRUCCIÓN DE LOS TEJIDOS, 

LAS ENDOTOXINAS CAUSAN INFLAMACIÓN, TAL VEZ MEDIANTE LA AQ 

TIVACIÓN DE UNA REACCIÓN INMUNOLÓGICA LOCAL. 

EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN LAS ENDOTOXINAS CAUSAN NE-

CROSIS DE LA MUCOSA BUCAL Y HUESO EN ZONAS SENSIBILIZADAS PRE- 
1-2.3 

VIAMENTE (FENÓMENO DE ZHUARTZMAN). 
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Algunos factores microbianos que pueden influir en la virulencia 

Factor 	 Su acción 

Hialuronidasa (factor de difusión) 	 Desintegra la substancia intercelular, ácido hialurónico, y facilita la 
difusión de la Infección en lo: tejidos 
La producen muchos organismos Incluyendo estafilococos, estreptoco—
cos, neumococos, bacilos difteroides, Clostridium perfringens y otros 

Coagulosa 	 Causa coagulación del plasma humano y del conejo, lo quo resulta en 
una cubierta fibrosa del microorganismo o de la lesión 
Protege al organismo contra la fagocito:1s 
La producen muchos estafilococo:, bacilos del colon, Pseudomonas, 
Serratia marcescens, y otros organismos 

Cinasa (fibrinolisina) 	 Causa la desintegración de los coágulos sanguineos y ayuda al organismo 
en la diseminación de la infección 
La estreptocinasa es formada por muchos estreptococos, y la estafilo—
cinasa es formada por muchos estafilococos 

Hemolisina 	 Causa lisis de los eritrocitos y otras células tIsulares 
Es producida por muchos estreptococos, estafilococos y otros 

Leucocidina 	 Destruye los leucocitos polimorfonucleares 
La produce muchos organismos, generalmente estreptococos y estafi— 
lococos 

Lecitinasa 	 Una enzima lipolftica conocida canso alfa toxina 
Se conbina con calcio, ataca los fosfolfpidos y causa lisis de los mitro— 
citas y otras células tisulares 
Es producida por Clostridiurn perfringens y especies de Clostridium 

Colagenasa 	 Enzima que hidroliza el colágeno 
Destruye las fibras colágenas 
Es producida por muchos Clostridium y Bacteroides 

Condrosulfatasa 	 Hidroliza el sulfato de condroitina, polisacárido que actúa como coman• 
to titular intercelular 
Es producida por algunos organismos bucales 

Exotixina 	 Substancia altamente venosa, generalmente es proteina 
E: producida por muchos organismos incluyendo Corynebacterium 
diphteria y Clostridium tetani 
Tiene preferencia por ciertos tejidos: nervio, corazón, músculo y riñón 
Bloquea el sistema enzimático 
Es liberada por las células en crecimiento 

Endotoxine 	 Veneno do poca potencia 
Complejo lipopolisacárido—proteina 
Causa alteraciones fisiológicas generalizadas en el huésped 
Es producida por muchos bacilos gramnegativos 
Parece no tener selectividad por los tejidos 
No se separa fácilmente de la célula 

Cápsula 	 Macro 	 Estructura rnucoide de superficie de la célula bacteriana 
Generalmente es polisacárido o pollpdptido 
Es producida por neumococos, bacilo de Friedlander y otros organis— 
mos 
Protege las células de la fagocitosii y otros agente perjudiciales 

Micro 	 En (nadador; (ntimo con la pared celular 
Es una endotoxina 

Neuclótido de difosfopirldina 	 Asociado e toxicidad para los leucocitos 
Es producida por cepas da Streptococus pygones 

Mucinasa 	 Enzima desIntagradora de los tejidos producida por Vibrio, Cholura, 
Shigello, y E, cota 

Necrofoxina 	 Formarla por estafilococo 
Moto lo célula de los tajldos 

Factor hIpotarmIco 	 Pala lo temperatura del cuerpo 
ES producida por Shigella domarla° 

Factor productor de ademe 	 Formado por el neumococo 
Produce edema 

Cautos 	 enzima quo puede salar asociada a la petogonicided de algunos or— 
ganismos 
My4Obotterlum tuberculosis y Pastaurella 110$11; 

EstretiSodOrlIS (d toxirriboturcleosal 	Licua lo; aslidado1 purulentos 
FI producido por algunos cocos 
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VIRUS EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 

Los VIRUS SON CAUSANTES DE GINGIVOESTOMATITIS HERPÉTICA Y 

OTRAS INFECCIONES BUCALES, PERO NO SE HA ESTABLECIDO SU RELA-

CIÓN CON LA ENFERMEDAD CRÓNICA GINGIVAL Y PARODONTAL EN EL HU-

MANO, 

EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN INOCULADOS CON VIRUS, SE 

OBSERVARON LOS SIGUIENTES CAMBIOS PARODONTALES COMO CONSECUE1 

CIA DE LA ACTIVIDAD VIRAL; MALFORMACIÓN DEL DESARROLLO, CUER-

POS DE INCLUSIÓN INTRACELULARES EN LOS FIBROBLASTOS DEL LIGA-

MENTO PARODONTAL, FRAGMENTACIÓN NUCLEAR Y AUSENCIA COMPLETA -

DE FIBRAS PRINCIPALES, AUSENCIA COMPLETA DEL HUESO DE SOPORTE, 

RESORCIÓN RADICULAR Y ANQUILOSIS (VIRUS DE LA RATA), PÉRDIDA 

ALVEOLAR ÓSEA Y MIGRACIÓN APICAL DE LA ADHERENCIA EPITELIAL-

(V. DE LA RATA), Y ENFERMEDAD PARODONTAL SEVERA CON BOLSAS PA-

RODONTALES SUPURANTES Y RESORCIÓN EXTENSA. DEL HUESO ALVEOLAR 
2 

(VIRUS POLIOMA)1 
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COMENTARIOS 

LA PRESENCIA DE LAS BACTERIAS PARECE SER INDISPENSABLE 

EN LA INSTALACIÓN DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL INFLAMATORIA Y 

LA CARIES EN EL HOMBRE, 

LAS BACTERIAS COLONIZAN LA SUPERFICIE DE LA CORONA CLI-

NICA DEL DIENTE, EN ESPECIAL LA ZONA DEL SURCO GINGIVAL Y LA 

MASA RESULTANTE DE MICROORGANISMOS SE LLAMA PLACA DENTOBACTI 

RIANA, 

LA UNIÓN A LA SUPERFICIE DENTARIA ES TENAZ Y DESPUÉS DE 

SU ELIMINACIÓN SE VUELVE A FORMAR RÁPIDAMENTE POR COLONIZA-

CIÓN DE ESPECIES BACTERIANAS EN UNA SECUENCIA DEFINIDA, 

EXISTEN MUCHOS GÉNEROS Y ESPECIES, 

NO ESTÁ BIÉN DEFINIDO EL PAPEL DE LAS ESPECIES BACTE-

RIANAS INDIVIDUALES Y SUS PRODUCTOS, PERO EL EFECTO PATÓGENO 

DE UNA ESPECIE PUEDE NO SER ESPECIFICO, 

ESTOS MICROORGANISMOS LESIONAN AL PARODONTO DE DIFEREN-

TES FORMAS; DIRECTAMENTE POR LA PRODUCCIÓN DE SUBSTANCIAS NO-

CIVAS---TOXINAS Y ENZIMAS---  O INDIRECTAMENTE INDUCIENDO POSE 

BLES EFECTOS LESIVOS A TRAVÉS DE LA RESPUESTA INMUNE, 

AUNQUE LA PLACA DENTOBACTERIANA NO SEA LA ÚNICA CAUSA DE 

LA ENFERMEDAD PARODONTAL ES MUY IMPORTANTE Y SOLO ESTUDIOS - 

MAS AMPLIOS SOBRE LA PLACA PROPORCIONARAN POR LO MENOS UNA - 
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SOLUCIÓN PARCIAL PARA EL CONTROL DE ESTA ENFERMEDAD DE TANTA - 

FRECUENCIA QUE COMO YA-. SE DIJO ES DE LAS ENFERMEDADES MÁS DI 

FUNDIDAS EN EL GÉNERO 1-0MANO QUE NO RESPETA RAZA, SEXO, NI PO 

S IC IóN ECONÓMICA; 
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