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RESUMEN

Estudios longitudinales de pacientes con diferentes formas de enfermedad periodontal,
han indicado que la destruccién ocurre en periodos de tiempo relativamente cortos,
seguidos por periodos prolongados de inactividad y con una microbiota predominante
especifica, asociada a cada entidad en particular.

Si la destruccién periodontal ocurre durante periodos cortos de tiempo, en sitios
individuales y con una flora especifica asociada, es deseable tener la capacidad de detectar
estos periodos y sitios de actividad, identificar los microorganismos predominantes y ser
capaces de interpretar lo que estd ocurriendo, desde el punto de vista clinico,
microbiol6gico e inmunoldgico y suministrar asi las bases para un diagndstico correcto,
un tratamiento racional y la prevencién de la enfermedad.

ABSTRACT

Longitudinal studies of patients with various forms of periodontal disease have indicated
that the destruction occurs in relatively short periods of time, followed by prolonged ones
of inactivity and they are associates with a to predominantly an specific microbiota, to
each entity in particular.

If periodontal breakdown takes place during short periods of time, at individual sites and
with an associated specific flora, it is then, desirable that the dentist be able to detect these
veriods and sites of activity, to identify the predominant microorganisms, and to be able
to predict what is happening, from the clinic, microbiological, and immunological points
of view, this would provide the bases for a proper diagnosis, a rational treatment, and the
prevention of disease.
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INTRODUCCION

Esta revision de literatura periodontal, es especifi-
camente acerca del medio ambiente microbiano y
su relacién con las patologias del periodonto; quiere
aportar un poco de claridad con relacién a la par-
ticipacién de los microorganismos en la etiologia de
los desérdenes periodontales. Actualmente la teoria
de una microflora especifica vuelve a tomar fuerza
entre los investigadores, debido al mayor y mejor
conocimiento de la simbiosis entre el hospedero y
pardsito en los varios hébitat de la cavidad bucal.

El diagnostico de las distintas formas de Periodon-
titis o de la Periodontitis destructiva, ha sido
enfocado tradicionalmente a la evaluacién de la
profundidad de la bolsa, pérdida de insercién,
sangrado al sondaje y evidencia radiogréfica de la
pérdida 6sea alveolar. Sin embargo, estos pard-
metros registran la situacién clinica del tejido
periodontal, en un momento dado solamente. Més
atin, estas medidas no proveen informacién
concerniente a los factores etiol6gicos que lleven a
la existencia de un proceso activo de la enfermedad.
El agente etiol6gico especifico ha sido buscado por
mas de 100 afios, sin embargo la complejidad de la
microbiota oral, la falta de conocimiento sobre la
biologia de la enfermedad periodontal y los proble-
mas técnicos, son impedimentos para determinar la
especificidad de la etiologia bacteriana en la enfer-
medad periodontal. (1)

Se ha aceptado de una manera general, que la
bacteria juega un papel significativo en la pato-
génesis de la enfermedad periodontal. (1), (2), (3).
Existe una gran diferencia en la composicién bac-
teriana de la flora subgingival en distintos indi-
viduos y atin en bolsas diferentes dentro del mismo
individuo. (4) (5). Hoy se acepta que existe una
estrecha correlacién entre las manifestaciones
clinicas de un tipo particular de periodontitis y una
microflora especifica.

Conociendo los constituyentes de la microflora sub-
gingival, al inicio de la terapia, puede ser de gran
valor para determinar las estrategias del tratamiento
correcto.

1. ECOLOGIA DE LA FLORA BUCAL

La flora bucal no es la tinica en el organismo, los
dientes no son las tnicas superficies en la naturaleza
con una cubierta bacteriana. La adherencia de las
bacterias a diferentes superficies es un fenémeno
generalizado en la naturaleza. También poseemos la
floraintestinaly ladelapiel. Lainteraccién entre estas
floras y el hospedero es un factor para “vivir en
equilibrio en la naturaleza”. Los microorganismos
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que naturalmente se encuentran en la piel, la mucosa
intestinal y la cavidad bucal complementan las defen-
sas del cuerpo contra otras bacterias patégenas (6).

Se describen en este documento algunas reglas
generales para el desarrollo y mantenimiento del
ecosistema microbiano. Los estudios en animales
libres de gérmenes son de gran valor y sirven de
referencia para el estudio de la estructura y la funcién
del hospedero por si mismo. La cavidad bucal debe
ser enfocada como un ecosistema abierto, en la cual
existen varias especies de microorganismos,
gobernados por factores derivados del hospedero,
de la dieta, del medio ambiente y de las mismas
bacterias (7) (8).

Esta bien establecido que los diversos habitat de la
cavidad bucal son colonizados por diferentes
poblaciones bacterianas, y existen marcadas
diferencias en la composicién de la flora bucal, entre
los diferentes hospederos (9) (10).

1.1. CARACTERISTICAS DE LA FLORA EN
UN ECOSISTEMA ABIERTO

Las bacterias que normalmente residen en la cavidad
bucal, estin distribuidas en diferentes proporciones
dependiendo del sitio de la cavidad oral donde uno
mire. La cavidad oral puede ser dividida segin
criterios fisicos y morfolégicos en pequefios ecosis-
temas, asf: (11)

- El epitelio bucal

- El dorso de la lengua

- La superficie dentaria supragingival
- La superficie dentaria subgingival

- El epitelio del surco gingival

- El espacio entre el diente y la encia

Cada uno de estos pequefios ecosistemas representa
una combinacién de determinantes ecolégicos dis-
tintos y poseen diferente flora asociada.

El medio ambiente microbiano esta determinado
por factores tales como:

- Factores fisico-quimicos: actian en las super-
ficies disponibles para la colonizacién bacteriana,
entre estos estan: la temperatura, la tensién de
oxigeno, el potencial de 6xido-reduccién (pH), la
disponibilidad de nutrientes, y otros.

- Factores relacionados con el hospedero: La sali-
va y el fluido gingival crevicular, que influencian
las interacciones pardsito-hospedero en la boca.

- Determinantes bactérianos: la capacidad de ad-
herencia, las interacciones con otros microorga-
nismos que permiten que las bacterias utilicen
nutrientes disponibles y sobrevivan bajo condi-
ciones fisicas y quimicas presentes en el medio
ambiente (10).
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En el ecosistema bucal aparecen dos especies bac-
terianas: Las indigenas y las transetintes.

Flora indigena: comprende aquellas especies que
siempre estan presentes en alto niimero en un sitio
en particular. Su dominancia numeérica indica que
han encontrado una relacion mas bien estable con el
hospedero; las especies que conforman una flora
indigena se conocen como especies autéctonas o
nativas del ecosistema.

Los ambientes encontrados en la cavidad bucal de
la mayoria de las especies animales, tienen que
compartir algunas similitudes, debido a que las
floras bucales indigenas presentan semejanzas entre
ellas.

Entre todos los organismos de la flora bucal
predominan los microorganismos anaerobios o
facultativos presentando crecimiento 6ptimo
préximo a la temperatura corporal de las especies
en estudio.

Flora transetinte: comprende aquellos organismos
que pasan a través de, o llenan temporalmente un
hébitat vacio, por alguna razén “abandonado” por
sus residentes autéctonos. Las especies que
conforman una flora transeinte son llamadas
aléctonas. Las bacterias presentes en los alimentos
y las bebidas son parte de una flora bucal transetinte
pero como carecen de mecanismos para persistir en
la cavidad bucal, desaparecen rapidamente.

1.2. INTERRELACIONES HOSPEDERO
HUESPEDES

Diferentes términos han sido usados para describir
dichas relaciones. Se describirdn 3 asociaciones:
simbiosis, antibiosis y anfibiosis (7) (8).

Simbiosis

Esta asociacion se define como la relacién que se
produce entre dos organismos con consecuencias
positivas, negativas o neutras. Considerando si la
asociacion es perjudicial o no para uno de los aso-
ciados, se pueden distinguir diferentes tipos de
simbiosis:

- Mutualismo: se da cuando la asociacién es bené-
fica para ambas especies.

Ejemplo: los rumiantes tienen en su tracto digestivo
bacterias intestinales que suministran enzimas para
desdoblar la celulosa.

- Comensalismo: es una asociaciéon beneficiosa
para su asociado y al menos no perjudicial para el
otro.

Ejemplo: el género de las Veillonellas, esta com-
puesto por bacterias que no fermentan carbohi-
dratos, por tener disminuida su capacidad enzi-
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matica. Esta deficiencia metabdlica hace que se
asocien a otras bacterias, como los Streptococcus,
que les proporcionan los requerimientos de lactato.

- Parasitismo: es una interrelacion en la cual un
asociado (hospedero), se perjudica en algiin grado
por las actividades del otro asociado (parasito).

Ejemplo: la garrapata del ganado, los piojos huma-
nos, las lombrices intestinales, etc.

Antibiosis:

Es una “relaci6n” en la cual un organismo inhibe el
desarrollo del otro, bien sea impidiendo su
crecimiento o elimindndolo.

Ejemplo: cuando el hongo Penicillium crece en un
medio de cultivo, produce una sustancia extracelular
(antibi6tica) que inhibe y destruye bacterias como
los Staphylococcus

Anfibiosis:

Es un estado intermedio entre simbiosis y antibiosis.
De hecho, la mayoria de las especies crea un eco-
sistema adecuado, donde existen en relaciones

anfibiéticas con su hospedero.

Ejemplo: lalevadura, Candida albicans hace parte
dela flora bucal normal, pero cuando las condiciones
del ecosistema bucal se modifican por algtin motivo,
(baja de defensas, cambio sustancial en la dieta,
etc.), ésta aumenta considerablemente su poblacién
produciendo un desequilibrio biolégico que conlleva
a la apariciéon de una patologia especifica. Otro
ejemplo es el que se da en el ecosistema bucal.

ESTABLECIMIENTO Y SUCESION DE LA
FLORA BUCAL (COMO UN EJEMPLO DE
ECOSISTEMA ABIERTO).

Esta bien establecido que los microorganismos
presentes en la boca de un recién nacido, se derivan
de la regién vaginal de la madre durante el naci-
miento (12).

Los microorganismos dominantes son los faculta-
tivos. Durante la nifiez se incrementan y se esta-
blecen diferentes niimeros de especies, y en el adulto
la flora bucal contiene mas de 350 (8). El estable-
cimiento de los Streptococcus y los Lactobacillus
en la cavidad bucal de los infantes, sigue un patrén
caracteristico, asf:

- Los Streptococcus salivarius (S.salivarius) se
encuentran en un alto ndmero desde muy tem-
prano.

- Los Streptococcus sanguis (S. sanguis) colonizan
la boca sdlo al hacer erupcion los dientes.

- Los Streptococcus mutans (S.mutans) se encuen-
tran una vez; los S.sanguis, se hayan establecido.
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- Los Lactobacillus son transferidos al infante
durante el nacimiento, gradualmente desapare-
cen y son reemplazados por otras especies. Este
patrén puede ser alterado por razones exdgenas
(dieta, efecto de microorganismos ya presentes,
etc.), o factores endégenos (derivados dela saliva,
elfluido gingival crevicular, y lasuperficie celular,

etc.). De hecho, la microflora bucal no constituye

una poblacién homogénea. Diversos microorga-
nismos pueden predominar en diferentes hébitat
comolalengua, las membranas mucosas, los dien-

tes, el surco gingival y 1a bolsa periodontal (7).

2. PLACA DENTAL SUPRAGINGIVAL
(ESTRUCTURA Y DESARROLLO)

En la constitucién de la placa dental supragingival
se encuentran componentes organicos, inorganicos
y microorganismos. El presente documento hace
énfasis en lo relacionado con los microorganismos.

El lector puede consultar los textos y documentos
sobre microbiologia oral que se incluyen en la biblio-
grafia.

La placa dental supragingival es la estructura que
crece sobre la superficie del diente sin higiene oral y
presenta varias caracteristicas: (11).

- Inicialmente esta compuesta de cocos.

- La pelicula salivar forma un sitio de unién
especifico.

- El tamafio de la placa se incrementd por mul-
tiplicacién bacteriana, mds que por agregacion y
coagregacion.

- Existe predominio de especies facultativas anae-
rébicas como los Streptococcus y los Acti-
nomyces, otras bacterias como las Veillonellas,
las Neisserias y una variedad de bacilos gram
negativos.

Los Streptococcus y Los Actinomyces son los pri-
meros colonizadores de la superficie dentaria, se
facilita su union por la pelicula salivar, la cual esta
compuesta inicialmente por: albtimina, lisozimas,
amilasa, fosfoproteinas, inicialmente y luego
glicoproteinas, inmunoglobulina A, lactoferrina,
proteinas ricas en prolina y mucina. Ocurre una
serie de reacciones especificas de interaccién, entre
las cuales estan:

- Colonizacién bacteriana inicial (por los §. sanguis)
- Receptores salivares (proteinas ricas en prolina)

- Reacciones de adhesién (las moléculas de la
superficie bacteriana)

- Reacciones de coagregacion (13)
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Las principales fuentes de nutrientes parala bacteria
enlabocason: lasaliva, el fluido gingival crevicular,
las células epiteliales de descamacién y la dieta del
hospedero. Debido a la composicién quimica y
produccién continua, la saliva es el sustrato prin-
cipal, donde diferentes especies utilizan las proteinas
salivares, como fuente de nitrégeno para su
crecimiento.

Los estreptococos en la placa dental, estan relacio-
nados estrechamente con otras especies. La coexis-
tencia de estos organismos estd basada en diferencias
sutiles, en cuanto a la utilizacién de sustratos dife-
rentes. Es asi como se observa la presencia del
S.mutansy del S.sanguis en las muestras de la placa
inicial, posteriormente esta relacién depende de los
carbohidratos en la dieta, y cuando éstos son elimi-
nados o cambiados por proteinas, los S. mutans,
virtualmente desaparecen, mientras se incrementa
la proporcion de los §. sanguis.

Los S. sanguis y los Actinomyces viscosus son
patigenos potenciales en infecciones orales y son
los colonizadores iniciales de la superficie dental.
Los actinomices son los intermediarios claves en la
sucesién microbiana, entre la flora gram positivas y
las especies gram negativas (14). Los actinomices
pueden ser localizados en la placa, justo al nivel del
margen gingival. Generalmente las Porphyromonas
gingivalis (P. gingivalis) no pueden sobrevivir en
este ambiente, estas bacterias requieren para su
crecimiento, hemina, proteina presente en el surco
gingival enfermo y crea asi un nuevo habitat muy
confortable para su desarrollo.

Al mismo tiempo que la P. gingivalis se implanta,
el Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) es
también transportado y unido al grupo de los S.
sanguis, formando asi una estructura en forma de
mazorca. El F.nucleatum es un patégeno potencial,
que se nutre tanto de azticar como de proteinas.

La mayoria de las bacterias bucales exhiben la
propiedad de coagregacién intergenérica. Las
sociedades son especificas y en algunos casos las
interacciones también son especificas para los
diferentes habitat bucales. (Por ejemplo las veillo-
nelas aisladas de la lengua se coagregan princi-
palmente, con estreptococos aislados de la lengua,
mientras que las veillonelas de la placa subgingival
se coagrega con estreptococos de la placa sub-
gingival).

Tanto el Actinomyces naeslundi como el F.
nucleatum se adhieren a las fosfoproteinas de la
pelicula adquirida. El F. nucleatum también se
adhiere a las glicoproteinas salivares ricas en prolina.
Las reacciones de coagregacion y el reconocimiento
de los receptores por parte de las bacterias, no re-
quieren de gasto de energia. Aunque aparentemente
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complejas, estas reacciones se producen indepen-
dientemente. La coagregacién secuencial es un
proceso de uni6én en puente, el cual es parte integral
en el desarrollo de la placa.

La mayoria de los estreptococos de colonizacion
temprana (S. sanguis, S. mitis), ofrecen moléculas
receptoras para la flora natural excepto el . gordonii,
porque no produce polisacaridos intracelulares, pero
si per6xido de Hidrégeno, que impide la aceptacion
de otros microorganismos.

El F. nucleatum juega un papel central, en las
relaciones de enlace o de puente, se coagrega sola-
mente con cierto grupo de microorganismos.
Aunque las coagregaciones fusobacterianas se
extienden a todos los géneros, es sorprendente que
éste no presenta coagregaciones intragenéricas, las
cuales ocurren mucho entre los estreptococos
colonizadores tempranos. Las fusobacterias se
encuentran con poca frecuencia en las primeras
doce horas, después de la limpieza dental, sin
embargo, estdn entre las bacterias mas frecuente-
mente aisladas en placas de sitios sanos. Sunumero
se incrementa alrededor de 10 veces mas en placas
de sitios enfermos y por lo general son las bacterias
mas frecuentemente aisladas.

El F. nucleatum crea un puente entre colonizadores
iniciales y tardios, tanto en sitios sanos como en
sitios enfermos. Las bacterias colonizadoras
iniciales, se coagregan ampliamente con otras bac-
terias y con el F. nucleatum.

Los colonizadores tardios, tales como las selenomo-
nas no se coagregan con los colonizadores iniciales,
se coagregan casi exclusivamente con el F.
nucleatum. Los colonizadores tardios no se adhieren
a la saliva, ellos se coagregan principalmente con
las fusobacterias. Los colonizadores iniciales exhiben
unas propiedades completamente diferentes
(reacciones inter e intragenéricas). Se conoce poco
acerca de sus reacciones de coagregaciones y adhe-
siones. Para mejorar esta deficiencia, se requiere de
més estudio referente a la organizacién y regulacién
de adhesiones, medio ambiente, interacciones
metabdlicas y el papel de transferencia genética
dentro del ecosistema bucal (13) (14).

2.1. CRECIMIENTO DE LA PLACA
SUPRAGINGIVAL

Todas estas reacciones requieren de fuerzas
electrostaticas, interacciones hidrofébicas, compo-
nentes orgdnicos, las cuales influencian profun-
damente las reacciones de adhesién y colonizaci6n,
sitios de enlace multiples que al saturarse llevan al
crecimiento e incremento de la placa.

Los procesos de adhesién dominan en la formacion
de la placa en su fase inicial. La acumulacién de la
placa dental también requiere de la cohesion de
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células bacterianas. Esta es acompafada por la
formacién de la matriz de la placa, la cual es
dependiente de la actividad metabélica bacteriana
y de los componentes derivados del hospedero.
Por consiguiente, los factores que influencian la
composicién y la patogenicidad de la placa dental,
dependen de:

Factores bacterianos

Factores ambientales, y

Factores relacionados con el hospedero (8)

3. ECOSISTEMA SUBGINGIVAL EN
SALUD Y EN ENFERMEDAD

3.1. PLACA DENTAL SUBGINGIVAL
(Estructura y Desarrollo)

La placa dental supragingival directa e indirecta-
mente, influencia el establecimiento y proporcién
relativa de los microorganismos subgingivales.

Con la formacién, maduracién y acumulacién de la
placa supragingival, se presentan unos cambios
inflamatorios que modifican la relacién anatémica
del margen gingival. Cuando estos cambios
inflamatorios ocurren, se incrementa la posibilidad
por parte de las bacterias, de colonizar el area
subgingival. Una vez los microorganismos han
colonizado el drea subgingival, tienen acceso a los
nutrientes presentes en el fluido gingival crevicular.
Este medio ambiente tiene un bajo potencial de
Sxido-reduccion, favoreciendo el establecimiento de
bacterias anaerébicas, y credndose asi un micro-
hébitat en el drea subgingival (8) (13).

A lo largo de la formacién de la placa subgingival,
se presenta también una combinacion de reacciones
de:

- Adhesién,
- Coagregacién y
- Enlace de microorganismos (13)

Algunas espiroquetas requieren de las substancias
orgénicas de desecho, producidas por las fusobac-
terias para su crecimiento. La vitamina K, producida
por la Prevotella oralis (P, oralis) y la Veillonella
alcalescens (V. alcalescens), es usada por la
Prevotella intermedia (P. intermedia) y por las P,
gingivalis para su crecimiento.

Las hormonas esteroideas producidas durante la
pubertad, el embarazo y la menstruacion, influyen
en el ndmero y la clase de bacterias encontradas en
la placa subgingival. La densidad numeérica y la
diversidad de bacterias encontradas, representa el
total de las interacciones adhesivas y metabdlicas,
entre estos microorganismos subgingivales.
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Algunos estudios al microscopio electrénico de
rastreo, han suministrado informacién, acerca de la
estructura de la placa subgingival (8) (15). La
estructura de la parte coronal en la placa subgingival,
asociada al diente es muy similar a la placa supra-
gingival. Las bacterias son densamente empacadas,
la flora es dominada por cocos y bacilos gram positi-
vos, aungue algunos cocos y bacilos gram negativos,
pueden estar presentes. Esta flora estd asociada con
la formacién de célculos y caries radicular.

El borde apical de la placa asociada al diente, se
encuentra siempre a alguna distancia del epitelio
de unién, los leucocitos se interponen entre la placa
y la superficie epitelial. En esta porcién apical, los
organismos filamentosos son pocos, predominan
los bacilos gram negativos sin una orientacién en
particular (8).

3.2. MICROFLORA SUBGINGIVAL ADHERIDA
LAXAMENTE (NO ADHERIDA)

Muchos organismos requieren un medio bacterial
preexistente para la colonizacién y crecimiento,
mostrando un patrén de adherencia y coloniza-
cion secuencial y temporal. Es asi, como el
Corynebacterium matruchotti (C. matruchotti) se
adhiere a la superficie dentaria, a su vez, el S. sanguis
se adhiere al C. matruchotti, mostrando estructuras
en mazorca. No se esperaria la presencia del S.
sanguis, sin el habitat acondicionado previamente
por el C. matruchotti. La alta complejidad de la
organizacién de la placa sugiere interacciones
complejas, mds que agregaciones bacterianas al azar.

Como se dijo anteriormente, los cocos, los bacilos y
los filamentos, representan los microorganismos
dominantes, en la placa establecida tempranamente.
Ellos no necesitan un medio preexistente, porque
su patrén de colonizacion es independiente. A
medida que la placa madura, emergen formas
moéviles como bacilos pequefios curvos, espiroquetas
pequenas que inician la colonizacién y por consi-
guiente el inicio de la enfermedad. Estas facilitan la
colonizacién de espiroquetas de longitud media y
filamentos. Estos tltimos facilitan la colonizacién
de bacilos moéviles, y fusiformes de tamafio
considerable.

La colonizacién de pequenas espiroquetas dentro
de la placa adherida laxamente, es esencial para la
colonizacién de espiroquetas medias y filamentos.
Se ha encontrado una relacién positiva de este patrén
de colonizacién con un incremento enla pérdida de
insercién en bolsas profundas (16) (17).

Estos morfotipos han sido estudiados por Listgarten
y otros, (18). El, mostré la secuencia en la
colonizacién de la placa, inicidndose asi una placa
adherida laxamente, hasta llegar a la maduracién y
formacién de la placa adherida al tejido.
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Otros aspectos que muestran la complejidad de ias
interacciones bacterianas, que ocurren en la placa,
estdn basados en los requerimientos nutricionales,
como por ejemplo las especies de bacteroides, las
cuales requieren de vitamina K, para su crecimiento.

El fluido gingival crevicular y la saliva, no tienen
suficientes nutrientes para la presencia de todos los
bacteroides, por ejemplo la vitamina K, es produc-
to secretado exdgenamente por especies de
Actinomyces en los casos de gingivitis, al estar ella
presente aumenta el niimero de actinomices y
facilitan la multiplicacién de las porfiromonas.

El Campylobacter rectus (C. rectus) (antes la
Wolinella recta) produce “protohem” que estimula
el crecimiento de la P. gingivalis y la Prevotella
melaninogenica (P. melaninogénica). El formato
producido por el P, melaninogénica, estimula el
crecimiento del C. rectus, favoreciendo asi, la suce-
si6n microbiana en los diferentes sitios periodontales
(11).

En general el concepto fundamental es, que muchos
organismos presentes en la placa subgingival,
prefieren o requieren de la existencia de un ambiente
adecuado para su colonizacién y logro de niveles
estables en crecimiento, tanto en salud como en
enfermedad (22).

Esté claro que los organismos no se hallan unifor-
memente dispersos en los sitios periodontales, sin
embargo, la mayoria de los sitios estdn ocupados,
aumentando la probabilidad de encontrar un
morfotipo particular en sitios enfermos (18).

3.3. FLORA SUBGINGIVAL ASOCIADA AL
EPITELIO Y/O AL TEJIDO CONECTIVO

Usando el modelo de gingivitis experimental en los
humanos, (23), numerosas investigaciones, apo-
yadas por microscopia electronica,(24)(25), han
identificado la invasion bacteriana asociada con las
etapas iniciales de la inflamacién gingival, asi como
con el progreso de la inflamacién. Esto se presenta
en las formas destructivas de enfermedad perio-
dontal, en donde el epitelio y el tejido conectivo
estdn invadidos por microorganismos como: el
Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.), laP.
gingivalis y la P. intermedia.

La encia normal no contiene microorganismos
intragingivales, a diferencia de la encia enferma
que muy frecuentemente estd asociada con la pre-
sencia de bacterias dentro de los tejidos. Los estudios
demuestran que el epitelio bucal puede ser una
puerta de ingreso para la penetracién de bacterias.
En las fases tempranas de la inflamacién, el epitelio
oral'y stilcular son las principales puertas de entrada
para dichas bacterias. El epitelio de unién inicial-
mente, no permite el ingreso de microorganismos a
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regiones mds profundas, pero en estadios avan-
zados, lasbacterias més agresivas y virulentas logran
invadirlo y ganan acceso al tejido conectivo, por lo
cual se le ha sefialado como una barrera débil. En
este epitelio se encuentra el mayor niimero de bacte-
rias en periodontitis avanzada, cuando se compara
con el nimero de bacterias en el epitelio de la bolsa.

Un niimero mayor de bacterias se han identificado
en el tejido conectivo, al compararlas con las halladas
en el epitelio. Esto indica, que las bacterias no sélo
pueden subsistir en los tejidos, por periodos de
tiempo desconocido, el mecanismo de defensa del
hospedero, sino que también ellas tienen la posibi-
lidad de nutrirse alli para crecer, sobrevivir y multi-
plicarse para formar colonias de diferentes tamafios
en este medio ambiente.

Los microorganismos patégenos invasivos viru-
lentos han desarrollado una gran variedad de meca-
nismos, para contrarrestar la accién antimicrobiana
de los fagocitos. Las bacterias invasoras pueden
resistir por medio de sus cipsulas ricas en polisa-
caridos, la fagocitosis por parte de los Polimorfos
nucleares neutrofilos (P.M.N.). Sin embargo, si las
capsulas son revestidas por anticuerpos especificos,
(Opsoninas, IgA secretoria, IgM) los P.M.N. se
pueden adherir y fagocitarlos. Algunos microor-
ganismos son tan virulentos que pueden persistir
por un periodo de tiempo prolongado dentro de los
neutréfilos, posiblemente debido a la produccién
de enzimas por parte de los microorganismos que
neutralizan la accién enzimética de los fagocitos.
Existen bacterias que son facilmente fagocitadas
por los macréfagos, y se siguen multiplicando dentro
de ellos.

Aquellos microorganismos intragingivales que
pueden permanecer fuera de los fagocitos, producen
enfermedad caracteristicamente aguda y de dura-
cién relativamente corta, ya que fuera de los fago-
citos, estimulan la produccion de anticuerpos. Este
proceso de infeccién corto y agudo, caracteristico
de la invasién bacteriana, no se ajusta al concepto
clasico de la enfermedad periodontal, como enfer-
medad destructiva, lenta, de progreso continuo,
pero si esta relacionada con la enfermedad perio-
dontal, en la cual ocurren periodos de exacerbacién
y remision en sitios individuales (26).

Las P. gingivalis, la P. intermedia y el A.a.(27), son
los mayores patégenos en la enfermedad perio-
dontal avanzada. Presentan multiples factores de
virulencia entre los cuales estan:

- Inhibicién de la quimiotaxis de los P. M. N.
- Poseer capsula con propiedades antifagociticas

- Las P. gingivalis y la P. intermedia elaboran
proteasas que degradan las proteinas del
colageno.
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- ElA. a.produce sustancias nocivas que perturban
las defensas del hospedero y desintegran el tejido
periodontal.

- Las P. gingivalis tiene otros factores que au-
mentan su virulencia, tales como: La membrana
externa de proteinas, las fimbrias, la cdpsula, la
membrana vesicular externa y las proteasas.

Los cambios en el pH. y el niimero aumentadoe de
bacterias en las infecciones estdn influenciadas por
las condiciones ambientales en la bolsa periodontal.
En la periodontitis la temperatura subgingival es
més alta que en los sitios sanos. El pH. en la bolsa
periodontal se incrementa con la profundidad y
severidad de la respuesta inflamatoria, la actividad
hemolitica estd aumentada, la fagocitosis es facilitada
por el metabolismo oxidativo de los neutréfilos (28).

En resumen un gran namero de cepas del A.a. y de
la P. gingivalis son capaces de invadir y mul-
tiplicarse intracelularmente con gran rapidez en las
células epiteliales de la bolsa periodontal y el tejido
conectivo, confirmando el potencial invasivo de estos
microorganismos (29) (30).

Los estudios muestran una estrecha relacién entre
las P. gingivalis, la P. intermedia y el A.a. en la
periodontitis juvenil generalizada y en la perio-
dontitis del adulto. La P. intermedia se ha detectado
en gingivitis crénica, en gingivitis del embarazo y
en la GUNA. La prevalencia de estos micro-
organismos es mayor en la raza negra que en la
blanca (27).

El Treponema denticola (T. denticola) también
predomina en la capa superficial del epitelio, faci-
litando la colonizacién y la invasién de las bolsas
periodontales profundas y las lesiones activas. Tanto
las P. gingivales como el T. denticola poseen activi-
dad hemolitica, caracteristica ventajosa para su creci-
miento y explica su potencial de virulencia (31).

La Capnocytophaga también ha sido identificada
en la encia de pacientes con diabetes juvenil,
periodontalmente afectados (32).

De lo anterior concluimos que los patégenos
periodontales invasivos virulentos como: el A.a.,
las P. gingivalis y 1a P. intermedia, camplen con los
postulados de Socransky; él determiné que un
microorganismo debe reunir las siguientes carac-
teristicas para ser un patégeno potencial en la

periodontitis (8) (9).
1. Elmicroorganismo debe estar en alta proporcién
en sitios activos de la enfermedad.

2. Laeliminacién del microorganismo debe detener
el progreso de la enfermedad.

3. Los microorganismos deben poseer factores de
virulencia, para iniciar y avanzar en la enfer-
medad.
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4. Larespuesta inmune celular o humoral debe ser
indicativo de enfermedad.

5. La implantacién experimental del microorga-
nismo dentro del surco gingival de un animal,
debe inducir caracteristicas naturales de la
enfermedad (inflamacién, dafio en el tefido co-
nectivo y pérdida 6sea).

34. MICROFLORA ASOCIADA AL SITIO
PERIODONTAL ACTIVO (BOLSA) E
INACTIVO (O SURCO TERAPEUTICO)

El término “actividad de la enfermedad” denota
lesiones que resultan en la destruccion progresiva
del periodonto. Aunque es de gran importancia, en
la actualidad no se sabe qué desencadena la trans-
formacién de un estado activo, a un estado inactivo
de la enfermedad (25).

Es importante que los eventos que conducen a esta
transformacién sean entendidos, para ser capaces
de controlar y tratar en forma apropiada la enfer-
medad periodontal. Recientemente se ha sugerido
que la invasion bacteriana puede representar un
nimero significativo de bacterias virulentas dentro
de la encia, lo cual puede producir o activar la
enfermedad.

Se ha definido como sitio activo con el “método de
la tolerancia” (33) (34), los cambios que se presentan
en los niveles clinicos de unidon evaluados cada

semana, con el fin de identificar episodios cortos de
actividad de la enfermedad.

Sitio inactivo es aquel que no presenta cambios en
la profundidad de la bolsa y los niveles clinicos de
unidn, durante periodos de monitoreo.

Es posible detectar la actividad de la enfermedad
clinicamente y con exdmenes de laboratorio.
Corrientemente, el registro de pardmetros clinicos
durante el examen periodontal, incluyen medidas e
indices basados en signos y sintomas de la enfer-
medad, que nos sirven como indicadores de la acti-
vidad o la destruccién periodontal. Entre ellos estan:
Indices de placa y cdlculos, indice de sangrado
gingival, fluido gingival crevicular, profundidad
del surco, niveles clinicos de unién, chequeos
radiograficos y muestras microbiologicas (35).

La actividad de la lesién por estudios de laboratorio
incluyen:

- Meétodos de cultivo donde hay predominio de
patdgenos periodontales.

- Niveles elevados de anticuerpos contra los
patégenos periodontales en el suero, y

- Aumento de las enzimas de estos microorga-
nismos en el fluido gingival crevicular.
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Los estudios de la microbiota cultivable predo-
minante y de medios selectivos, suministran una
base fundamental para el diagnéstico periodontal,
identificando las bacterias claves asociadas con la
actividad de la enfermedad; las cuales incluyen el
A.a, las P, gingivalis, 1a P. intermedia, el C. rectus,
la Eikenella corrodens (E. corrodens) y los
Bacteroides forsythus (B. forsythus) (36).

Si se acepta que hay ciertas especies marcadoras de
la actividad real o potencial de una enfermedad y
en un sitio especifico, las pruebas microbiolégicas
permiten identificar aquellos patégenos sospechosos
en la placa, de esta forma el clinico podria en su
consultorio seleccionar y monitorear los trata-
mientos especificos y planear un programa de
revisiones y mantenimiento apropiado.

El éxito de esta técnica, como de todos los métodos
de cultivo, depende de la viabilidad de los orga-
nismos, la cual puede ser afectada en cualquier
etapa, desde la recoleccién de la muestra hasta en el
cultivo en el laboratorio.

Estas pruebas pueden presentar causas de error,
siendo una de las mas importantes la dificultad
para tomar la muestra, evitando contaminacién con
dreas vecinas. Oftras dificultades sefialadas son:
tiempo para fijar las muestras, y el costo en caso de
pruebas mdiltiples o frecuentes

Estudios realizados por Haffajee y otros 1991 (37),
observaron que la enfermedad periodontal pro-
gresiva estaba asociada con diferentes especies, de
acuerdo con la profundidad de la bolsa asi: el B.
forsythus estd aumentado en sitios poco profundos,
mientras que el P. micros estd aumentado en sitios
mas profundos al igual que: la P. intermedia, la P.
gingivalis y el A.a.. También determinaron que
ciertas especies entre ellas la Capnocytophaga
ochracea (C. ochracea), proporciona “proteccién”
contra la pérdida de unién, atin en presencia de
niveles altos de patégenos.

Al detectar patégenos en los medios de cultivo, se
asume que ha habido actividad reciente, actual o
potencial para la enfermedad en estos sitios. Proba-
blemente es imposible distinguir estas fases en la
actualidad, pero se hace necesario instaurar un
tratamiento con base en los hallazgos clinicos y
microbiologicos. La presencia de ciertas especies en
determinados sitios, nos indica el plan de trata-
miento que se debe seleccionar. Es el caso de la
Periodontitis Juvenil Localizada, en la cual se ha
demostrado la dréstica reduccién o la erradicacion
del A. a., con el uso de antimicrobianos sistémicos y
terapia local, lo cual se considera vital para el éxito
del tratamiento (38).

En resumen, diferentes complejos microbianos se
han asociado con la actividad de distintas enfer-
medades periodontales, asi: El A.a., juega un papel
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importante en la etiologia de la Periodontitis Juvenil
localizada y hay niveles aumentados de la bacteria,
en lesiones activas, cuando se compara con los sitios
controles (33).

La presencia de los bacteroides pigmentados negros
se ha asociado con enfermedades periodontales en
adultos.

Las especies predominantes en sitios activos son: el
C. rectus, la P. intermedia, el F. nucleatum, las P.
gingivalis, v los B. forsythus. Las especies aumen-
tadas en sitios inactivos son: los S. mitis, la C.
ochracea, el S. sanguis II, la V. pdroula y los
Actinomyces s.p. (33) (Tabla # 1).

El F. Nucleatum es la especie mds frecuentemente
detectada, ocupa el porcentaje mas alto de todas las
especies subgingivales y uno de los més elevados
en los sitios activos.

Uno de los complejos microbianos detectados, como
predominantes en la enfermedad periodontal Re-
fractaria estd compuesto por el F. nucleatum, el B.
forsythus y el C. rectus (33).

En la actualidad se encuentran en el mercado,
pruebas de laboratorio para identificacién de bac-
terias: series bioquimicas y pruebas de identificacién
rapidas, de las mismas como son: las pruebas
enzimdticas, sondas de dcidos nucleicos (DNA-
DNA, RNA-RNA, DNA-RNA) y pruebas inmu-
nolégicas (38).

En conclusién, si el balance entre especies “pato-
genas” y “beneficiosas” es alterado por las “paté-
genas”, se incrementa la posibilidad de que ese sitio
pueda llegar a ser activo.

Tabla #1

Microorganismos predominantes en lesiones
activas e inactivas. Tomado de Slots - 1992 (11).

BACTERIAS ASOCIADAS EN
PERIODONTITIS ACTIVA E INACTIVA
LESION ACTIVA LESION INACTIVA

Grupo 1. B. forsythus Grupo 1. V. pdrvula
F. nucleatum E. corrodens
C. rectus

Grupo 2. Actinomyces sp.
Grupo 2. P. gingivalis

P.intermedia | Grupo 3. S.mitis
S, intermedius V. péarvula
S. oralis

S. intermedius
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3.5. MICROFLORA ESPECIFICA ASOCIADA
A LAS VARIAS FORMAS DE
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Los estudios de la microflora asociada con la enfer-
medad periodontal, presentan grandes dificultades
como las siguientes: determinar la tasa de progreso
de la periodontitis en un momento dado; obtencién
de muestras microbianas representativas del estado
de la enfermedad, sin contaminacién por micro-
organismos de otras dreas; identificacion y cuantifi-
cacién apropiada de los microorganismos de la
muestra, donde hay maés de 350 6 400 especies
microbianas presentes.

La enfermedad, su iniciacién y su progreso es el
resultante de la interrelacién entre un gran niimero
de factores. La mera presencia de una especie pato-
gena es necesaria, pero no suficiente para que ocurra
la enfermedad. Para que la enfermedad aparezca
de un patdgeno éste debe ser:

1. De un tipo clonal virulento.

2. Poseer los factores genéticos cromosomicos y
extracromosémicos para iniciar la enfermedad.

3. El hospedero debe ser susceptible a este
patogeno.

4. El patégeno debe estar en niimero suficiente para
que exceda el umbral para ese hospedero.

5. El pétogeno debe estar localizado en el sitio
correcto.

6. Otras especies bacterianas deben promover, o al
menos no inhibir el proceso.

7. El ambiente local debe ser tal que conduzca a la
expresiénde las propiedades de virulencia de la
especie (1).

3.5.1. GINGIVITIS PREPUBERAL, GINGIVITIS
DE LA PUBERTAD Y GINGIVITIS DEL
EMBARAZQO

Se ha reportado que los nifios durante la pubertad
tienen una alta frecuencia de gingivitis. (39) (40).
Un incremento similar ha sido reportado durante el
embarazo, (41). Niveles crecientes de estradiol y
progesterona durante el embarazo y en las mujeres
que toman anticonceptivos orales, estimulan el
crecimiento de la P. intermedia (42).

Se ha demostrado que los cambios hormonales
afectan la composicién de la flora gingival. La P.
intermedia es capaz de sustituir la vitamina K por
estradiol y progesterona como factor de crecimiento
esencial (19). La pubertad y el embarazo elevan las
hormonas sexuales en el suero favoreciendo el
crecimiento de la P. infermedia (40) (42).

Enla pubertad y en el embarazo, el microorganismo
que aumenta en proporciones significativas es la P.
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intermedia. En estas ocasiones la enfermedad
gingival se ha asociado a un inadecuado control de
placa (41), otros estudios sugieren que la respuesta
inflamatoria en estas situaciones, puede deberse a
cambios en el nivel de hormonas sexuales que alteran
el metabolismo tisular y la microvasculatura (43),
(Tabla # 2).

3.5.2. PERIODONTITIS DEINICIO TEMPRANO

Para entender el curso clinico de la periodontitis de
iniciacion temprana se clasifico en dos grupos, ast:
Un grupo que se caracteriza por destruccién severa
alrededor de los primeros molares y de los incisivos
y se llama Periodontitis Juvenil Localizada,
(P.J.L.)(44). El segundo grupo exhibe un patrén mds
generalizado de destruccién y se llama Periodontitis
Juvenil Generalizada (P.J.G.). Estas entidades
incluyen diferencias en la flora bacteriana y en la
respuesta inmune. (45) (46) (47) (48) (49).

De los microorganismos examinados en pacientes
con P.J.L., solamente el A. a. estuvo asociado a esta
entidad (50). Los datos inmunoldgicos sugieren
una estrecha relacién entre la P.J.L.yel A, a. (50)
(51) (52) (53). Existen, sin embargo, varios estudios
que no han podido confirmar la fuerte asociacién
entre el A.a.ylaP.J.L.(54), aunque el A. a.se encontrd
en una proporcién mds alta en los sitios enfermos
que en los sitios sanos. Otras especies presentes en
laP.J.L.son:LaE. corrodensy la Capnocytophaga
sputigena (C. sputigena).

La enfermedad activa o en progreso en los pacientes
de Periodontitis Juvenil, puede representar excesivo
crecimiento de microorganismos existentes debido a:

- La ausencia de organismos inhibidores.

- Propiedades especificas de los microorganismos
infecciosos,

- Anormalidad en el sistema inmune del hospe-
dero. (49) (55).

En conclusién, el A. 4., segin los estudios de Saglie
(1988) (25), es la especie bacteriana mas fuertemente
asociada con lesiones activas y la predominante en
paciente con PJ.L. Las infecciones periodontales
asociadas con el A. a. son dificiles de tratar con
medios mecanicos solamente. Para un tratamiento
exitoso se requiere de la combinacion del tratamiento
mecéanico con antibioterapia sistémica (56) (57) (58)
(59), (Tabla # 2).

3.5.3. PERIODONTITIS DEL ADULTO

Estudios recientes han mostrado que no estamos en
frente de una sola enfermedad periodontal, sino de
un grupo de enfermedades con diferentes etiologias
y respuestas del hospedero. Una de ellas es la perio-
dontitis del adulto, y afecta, en diferentes grados
de severidad a la mayoria de la poblacion.
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La microflora subgingival es compleja y comprende
gran cantidad de microorganismos anaerdébicos y
anaerdbicos facultativos gram positivos. Dominan
las P. gingivalis, la P. intermedia y el A.a.

Otros microorganismos implicados en la etiologia
de la periodontitis del adulto son: El C. rectus, la
Capnocytophagay el B. forsythus (60) (61) (62) (63).

Los mecanismos patogénicos de las especies de
Capnocytophaga enire ellas la C. sputigena causan
una destruccién casi completa del periodonto en
ratas en un periodo de 42 dias (64). Estos
microorganismos producen destruccién periodontal
en humanos, ya sea a través de su capacidad para
evitar las defensas del hospedero o por su capacidad
para destruir los tejidos periodontales directamente
(65). Ellos poseen una fuerte actividad de amino-
peptidasa, producen una enzima similar a la
tripsina, fosfatasas alcalinas y 4cidos fuertes,
produciendo factores que inhiben especificamente
la quimiotaxis de los neutréfilos y son determinantes
importantes de su virulencia (65) (66).

Las especies de Haemophilus, tienen un significado
potencial como agentes de enfermedad periodontal,
ellas producen hialuronidasa que facilita la per-
meabilidad de sustancias nocivas desde la luz de la
bolsa periodontal a los tejidos periodontales, y tienen
gran capacidad para consumir oxigeno, creando
condiciones apropiadas para el crecimiento de
organismos estrictamente anaerébicos (67).

En conclusién, la P. gingivalis, la P. intermedia, el
F.nucleatum y la E. corrodens, estan asociados con
la periodontitis en el adulto, como los mayores
microorganismos periodontopatogénicos en esta
entidad, poseen propiedades patégenas y producen
factores de virulencia que pueden habilitarlos para
destruir los tejidos periodontales (60) (Tabla # 2).

3.5.4, PERIODONTITIS RAFPIDA PROGRESIVA
(P.R.P)

Algunos la clasifican dentro del grupo de inicio
temprano, en estas lesiones de periodontitis de
progreso rapido en adultos jévenes, han predo-
minado las siguientes especies: la P. gingivalis, el
F. nucleatum, el B. forsythus, l1a E. corrodens, la C.
sputigena, y el C. rectus; mosirando una estrecha
relacién de esta composicién microbiana especifica,
con la destruccion periodontal. Estas bacterias estdn
implicadas en las formas destructivas de enfermedad
periodontal, asi como en las lesiones activas, sitios
sangrantes y supurativos (33) (68) (69) (70).

Las porfiromonas requieren para su crecimiento de
succinato y naftoquinona, ya sea suministrada por
otras bacterias o por la hemina derivada del hos-
pedero. Algunas cepas de la P. intermedia, pueden
degradar proteinas plasmaticas, por su actividad
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fibrinolitica y asi incrementar el crecimiento de las
Porphyromonas,la P.intermedia, de bacilos méviles
y curvos y de las Selenomonas (71).

La P. intermedia y los bacilos méviles se han rela-
cionado con supuracién. Ademés, de la P. inter-
media se ha demostrado que producen abscesos
localizados en sitios de infeccidén (68).

En conclusién las especies mads estrechamente
relacionadas con esta entidad son: 1a P.intermedia,
las P. gingivalis, el F. nucleatum y el B. forsythus
(68) (Tabla # 2).

3.5.5. ENFERMEDAD PERIODONTAL
REFRACTARIA

En este grupo estdn aquellos pacientes que no
responden satisfactoriamente a las formas conven-
cionales de terapia periodontal, incluyendo detar-
traje, alisado radicular, cirugfa periodontal y admi-
nistracion de antibiGticos sistémicos. Estos pacientes
exhiben enfermedad periodontal “refractaria” o
“intratable” (72) (73) (74) (75). Estos términos han
llevado a algun grado de controversia.

Segtin la Academia Americana de Periodontologia
(A-AP.) 1995, la Periodontitis Refractaria se define
como una enfermedad periodontal destructiva en
pacientes que presentan pérdidas de insercion en
uno o mas sitios, a pesar de realizarles medidas
terapéuticas adecuadas, y correctos hébitos de
higiene oral por parte del paciente (76).

Es importante determinar si las personas que
constituyen el grupo de pacientes refractarios, for-
man un grupo homogéneo en relacién con para-
metros clinicos, microbiolégicos e inmunolégicos,
los cuales se usan para identificar aquellos pacientes
cuya respuesta a la terapia es pobre.

Tres razones podrian explicar a un paciente
“intratable”:

- Fue tratado en forma inadecuada,

- Hosped6 mas patogenos virulentos o combi-
nacién de ellos, (0 menos especies beneficiosas), o

- La respuesta de defensa del hospedero fue
inadecuada.

En la mayoria de los casos la enfermedad refractaria
no resulta por un pobre desempefio por parte del
operador y fallas en la higiene oral por culpa del
paciente, sino por factores relacionados con el
hospedero o por la terapia que se elija; la cual,
probablemente es inadecuada. Si este es el caso, se
requiere con urgencia de terapias adicionales que
puedan equipararse con la base biolégica de la
enfermedad. Una inadecuada defensa del hospe-
dero puede también explicar al paciente refractario.
Se han identificado alteraciones en su sistema
inmune (77) (78) (79).
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Desde el punto de vista microbiolégico se encon-
traron niveles mds altos de los B. forsythus, el F.
nucleatum. la P. intermedia, la E. corrodens y la P.
gingivalis. Ademds, estas especies se encontraron
formando combinaciones en los distintos sitios. El
paciente refractario parece alojar proporciones mas
pequenas de especies compatibles con el hospedero,
tales como las especies de actinomyces.

Estudios de pacientes refractarios, no mostraron
homogeneidad en la naturaleza de su microbiota

subgingival. Se encontraron tres combinaciones de
especies ast: (78) (80)

1 2 3
F. nucleatum  P. intermedia
B. forsythus  P. gingivales
C. rectus P. micros

F. nucleatum
P. intermedia con o sin
P. gingivalis

Las caracteristicas inmunoldgicas son también
diferentes. Presentan una elevada respuesta de
anticuerpos humorales a la P.gingivalis, la P.
intermedia, el F. nucleatumy el A.a.. Estos pacientes
refractarios manifiestan respuestas inmunes anor-
malmente elevadas para un reducido niimero de
especies subgingivales que han sido asociadas a
enfermedad periodontal (36) (52) (78) (80).

Estudios realizados en Medellin (Colombia) por el
grupo de la CIB (Corporacién para Investigaciones
Biol6gicas) en 1995 (75) en 123 pacientes con
periodontitis refractaria, mostraron la siguiente flora
anaerdbica predominante:

Pigmentados  (34.1%) | Prevotella
Bacilos Porphyromonas
Gram negativos

B. fragilis

No pigmentados (26.9%) | Otras especies
Especies de Fusobacterium (26.9%)
Especies de Bifidobacterium (5.6%)
A. actinomicetemcomitans (24%)
Especies de Eubacterium (1.6%)
Especies de Propionibacterium (1.6%)
Especies de Peptostreptococcus {0.8%)
TOTAL (100 %)

También se les realizé susceptibilidad antibiética,
la cual es ideal para la eleccién de una terapia
antibidtica apropiada, (75) (79).
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Tabla # 2

Microflora asociada con diferentes patologias
periodontales. Adaptado de (40),(53),(60),(68),(70), (78)

BACTERIAS PREDOMINANTES
DE LESIONES PERIODONTALES ACTIVAS

ENFERMEDAD MICROORGANISMOS EN:
PERIODONTAL BACTERIAS
GUNA P. intermedia
Espiroquetas
Gingivitis Prepuberal,
Gingivitis Pubertad o
Gingivitis Embarazo P. intermedia
Periodontitis Adulto P. gingivalis
P. intermedia
A.a.
C. rectus
B. forsythus
C. sputigena
Haemophilus
E. corrodens

Periodontitis Répida P. gingivalis

Progresiva F. nucleatum
Forsythus
E. corrodens
C. sputigena
C. rectus
P. gingivalis
B. forsythus
P. intermedia
Periodontitis Juvenil A. actinonticetemcomitans
Localizada E. corrodens
Periodontitis Juvenil
generalizada E. nucleatum

Periodontitis refractaria 1. F.nucleatum
B. forsythus
C. rectus

2. P.intermedia
P. gingivalis
P. micros

3. F.nucleatum

P. intermedius
conosinPg.
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CONCLUSIONES

- La funcién primordial de la flora bacteriana
normal, es mantener un “equilibrio” entre la
microflora y el hospedero, para que los diferentes
ecosistemas del organismo (intestino, piel,
cavidad bucal) permanezcan sanos.

- Segfin la revisién realizada en este trabajo se
puede concluir, que para el control de las perio-
dontitis destructivas es necesario realizar la
terapia mecénica y antibiética simultineamente,
previa una prueba de sensibilidad, porque con
cada una por separado no se obtiene éxito en el
tratamiento.

- En la flora subgingival a medida que se incre-
mentan los microorganismos gram negativos
anaerobios también se incrementa el dafio
periodontal. Estas especies bacterianas incluyen
entre otras:

- P. gingivalis

- A. actinomicetemcomitans
- P.intermedia

- E. corrodens

- F.nucleatum

- La bolsa periodontal es un ecosistema con
pequefios hdbitat, asi: la porcién apical de la
bolsa donde es mayor la anaerobiosis, es mds
favorable para el crecimiento de las P. gingivalis,
la P. intermedia y el F. nucleatum, en cambio la
porcion mas coronal de la bolsa es propicia para
el crecimiento de microorganismos menos
anaerobios como el A. a y la E. corrodens.

El F. nucleatum actiia como puente entre
colonizadores tempranos y colonizadores tardios
(selenemonas), factor importante para su
identificacién en los cultivos.

- El primer objetivo de la terapia periodontal es
detener el progreso de la enfermedad y crear un
periodonto sano y estable. Sin embargo ciertos
pacientes con enfermedad periodontal destruc-
tiva responden pobremente a la terapia perio-
dontal convencional (detartraje, alisado radicu-
lar, cirugia periodontal y mantenimiento
regular). Sise pudieran clasificar estos pacientes
antes de la terapia, podria ser posible ejecutar
una terapia inicial mas efectiva (cultivos y
susceptibilidad antibiética por medio del
antibiograma).

- Entre los factores que influyen en la actividad de
la enfermedad periodontal estén la:
- Susceptibilidad del hospedero y

- La presencia e interaccién de las especies bac-
terianas, las cuales facilitan o impiden el progreso
de la enfermedad.
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