
Microbiología oral.         

Flora microbiana de la cavidad bucal.



Ecosistemas orales.


La cavidad oral está formada por un conjunto de tejidos, con numerosos microorganismos asociados a ellos, constituyendo un ecosistema. Cuando el ecosistema está en equilibrio, se llama eubiosis y, cuando las relaciones están alteradas, se llama disbiosis,que correspondería a una boca enferma.


Los diferentes M.O  viven en la cav. bucal en nichos ecológicos o ecosistemas primarios que tienen distintas características físicas, químicas y nutricionales, que permitirán el desarrollo de unas u otras especies. Los nichos biológicos son : mucosa, dorso de lengua, superficies dentarias, surco gingival, materiales biocompatibles como de restauración,ortodoncia,etc ; saliva (se  discute si es un ecosistema primario ya que cuando sale de las glándulas es estéril. Los M.O. de saliva se desprenden de otras zonas principalmente del dorso de lengua.


Desde el punto de vista ecológico,tienen mucha importancia la película adquirida y las placas dentales. La película adquirida es una capa amorfa formada por la adsorción selectiva de proteínas y glucoproteínas salivales a la superficie dentaria, a partir de ella colonizan las bacterias. La placa dental es una estructura firmemente adherida al diente, formada por muchos M.O. estrechamente agrupados, rodeados y entremezclados con materiales extracelulares abióticos de origen: bacteriano, saliva y dieta.



Características de los ecosistemas orales.


La boca es un ecosistema abierto y dinámico, expuesto a factores que condicionan las características y composición de M.O. de cada nicho. 

   
Las características de los ecosistemas primarios son : a) variabilidad. La población de los mismos tiene diferencias cualitativas y cuantitativas de unos respecto a otros, entre individuos, e incluso en una misma persona en idéntico nicho en momentos distintos del día. En parte se debe a factores del huésped como higiene oral,  hábitos dietéticos, dientes con irregularidades en las caras oclusales, flujo salival o fuerza de masticación ; a la naturaleza de los M.O.( unos pueden adherirse a superficies duras y otros no) ; y a factores físico-químicos ( disponibilidad de nutrientes, etc) .

b) especificidad. En boca puede haber una flora residente o bien transitoria. Hay M.O. que tienen preferencia por determinadas zonas.

c) heterogenicidad. Se refiere a la gran variedad de especies que se pueden aislar de los distintos nichos.

d) cantidad. Al ser fácil el acceso de los M.O., se encuentran grandes cantidades y concentrados en un espacio relativamente pequeño. 


 

Naturaleza de la microbiota.


Algunos m.o. constituyentes de la microbiota especialmente la residente o autóctona : 

· Cocos G + :  exceptuando a S. Pyogenes, Enterococcus spp, Staphylococcus, Micrococcus y los anaerobios Peptostreptococcus y Peptococcus, que se aislan ocasionalmente y en baja proporción, son los Estreptococos Viridans los más aislados ( S. Mutans, S. Sanguis, S. Salivarius, S. Oralis y S. Mitis.)

· Cocos G - :  distintas especies, aerobias y comensales no exigentes del género Neisseria, y del género Veillonella, como anaerobios .

· Bacilos G + :  Son muchos bacilos G+ y elementos filamentosos pleomórficos que hay en la cavidad bucal. Se destacan distintas especies de Actinomyces, Lactobacillus y Bifidobacterium, así como C. Matruchotti, Rothia dentocariosa y otros M.O. no bien identificados que se conocen como Difteroides o Difteromorfos.

· Bacilos G - :  Se destacan especies del género Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium, Capnocytophaga, Actinobacillus, Eikenella, Campylobacter y Haemophilus.

· Otros M.O. :  Espiroquetas comensales, hongos como Cándida Albicans, Mycoplasma spp. Y los escasos protozoos de las especies Trichomonas tenax y Entamoeba gingivalis.

Ecosistemas primarios.

Mucosa.

Salvo encías y labios, cocos G+ anaerobios facultativos, especialmente Estreptococos Viridans. Los labios, por la transición de piel a mucosa, están colonizados por una microbiota cutánea como Staphylococcus epidermidis y Micrococcus spp. También hay abundantes Estreptococos Viridans procedentes de la saliva y dorso de lengua por el humedecimiento. 


En mejillas predominan los E. Viridans, destacando S.Mitis. Le siguen en frecuencia S. Sanguis y Salivarius. También se aislan otros M.O. que están en saliva.


En paladar duro la flora estreptocócica es similar a la de mejilla.


En paladar blando hay bacterias propias de vías respiratorias como Haemophylus spp., Corynebacterium spp., Neisseria spp., S. Pyogenes y E. Viridans. La flora de encía está íntimamente relacionada con la de la placa supra y subgingival.

Dorso de lengua.


Muchas posibilidades para colonización. Aproximadamente 45 % son Cocos G+ anaerobios facultativos principalmente S. Salivarius. Siguen en proporción los Cocos G- anaerobios estrictos, distintas especies de Veillonella y Bacilos G+ anaerobios facultativos principalmente Actynomices spp.

Superficies dentarias.





Surco gingival.


En salud periodontal, cocos G+ anaerobios facultativos principalmente S. Sanguis, S. Mitis, S. Oralis y Streptococcus gordonii, los bacilos G+ anaerobios facultativos como Actinomyces spp.

Saliva.

Al carecer de flora,todos los M.O. , son transitorios y dependerá de la composición de los otros nichos. Predominan los cocos G+ anaerobios facultativos, los Cocos G- anaerobios estrictos como Veillonella spp., y los Bacilos G+ anaerobios facultativos como Actinomyces spp.




Sucesión de la microbiota oral.


Es la sustitución de unos MO por otros en respuesta a modificaciones que afectan el lugar que habitan. En la cavidad oral hay 2 tipos : alogénica y autogénica.


Sucesión alogénica.


Sustitución por cambios del hábitat debido a factores no microbianos como circunstancias abióticas o del huésped.

Nacimiento : Primer acontecimiento ambiental que afecta a la sucesión alogénica de la cavidad oral. En útero, el feto no tiene MO y hasta 8 horas después del nacimiento la boca permanece estéril. Por el canal de parto y por relaciones con el exterior se inicia la colonización oral. Pueden detectarse estafilococos, enterobacterias, neisserias, levaduras y sobre todo E. Viridans, en especial S. Mitis y S. Salivarius. Pocos anaerobios estrictos.

Erupción dentaria : Surgen condiciones para desarrollo de adhesión a superficies duras. S. Sanguis parece ser el primer colonizador, pasado el primer año hay S. Mutans ( entre aparición de primera dentición y aparición de los molares ). También se pueden encontrar más anaerobios estrictos en surco gingival y Bacilos anaerobios facultativos.

Vida adulta : Dieta, higiene oral, anomalías del tejido duro y blando, cambios hormonales, fármacos sistémicos y locales y agentes ATB son factores abióticos que pueden influir la sucesión alogénica de la cavidad oral.

Caída de los dientes : Supone una vuelta a las condiciones inmediatamente posterior al nacimiento.

Prótesis, materiales de restauración y elementos artificiales : Nuevas superficies para que los MO colonizen.


Sucesión autogénica.


Sustitución por modificaciones en el hábitat por factores microbianos. Los MO residentes modifican el ambiente de tal forma que pueden ser sustituidos por otros más adaptados al hábitat modificado.

 Mecanismos endógenos y exógenos de regulación de la flora.


5 tipos : físico – químicos, de adhesión agregación y coagregación, nutricionales, protectores del hospedador y antagónicos interbacterianos.



Factores físico – químicos.


Humedad :  El agua es muy importante para las bacterias, tienen contenido acuoso entre 70 y 80 %. Dependen de ella para el intercambio de nutrientes, reacciones metabólicas y para la eliminación de productos inhibidores de desecho. El agua es favorable para desarrollo de MO ya que abunda por la saliva que baña todos los nichos menos el surco gingival.


PH : Normalmente entre 6,7 y 7,5, es el óptimo para el desarrollo de la mayoría de MO, pero 
varía mucho por bebidas o alimentos dulces o por el metabolismo bacteriano de carbohidratos. El metabolismo de proteínas o condiciones de ayunas lo aumenta. La saliva tiene función amortiguadora; los reguladores salivales tienen bicarbonatos, fosfatos y proteínas. Los bicarbonatos liberan ácido carbónico débil cuando se añade un ácido y como éste se descompone rápidamente en agua y Co2, el resultado es la completa eliminación del ácido débil.


Temperatura : 37 º C, óptima para que colonicen MO mesófilos pero varían con la temperatura de alimentos. Los MO orales deben adaptarse y soportar cambios de temperatura de hasta 60 º C en segundos (tomar algo frío y enseguida algo caliente).


Potencial de óxido – reducción : La mayoría de los MO orales son anaerobios o anaerobios facultativos, esto está condicionado por los potenciales de óxido – reducción de los nichos donde se desarrollan.

Oscilan entre + 60 mv a + 360 mv en las zonas más aerobias y entre – 200 mv y –360 mv en las porciones más profundas de las placas coronales y el surco gingival. Las condiciones anaerobias se dan por factores : anatómicos y microbianos. 

Anatómicos : La morfología de las estructuras orales limitan la penetración de O2.

Microbianos : Ya que ciertas especies, al consumir O2 generan bajo potencial de óxido – reducción local. Esta capacidad reductora va ligada a los estreptococos, Neisseria, Corynebacterium y Rothia dentocariosa. Ej : Treponemas orales que requieren atmósfera muy estricta anaerobia por lo que debe establecerse un eh bajo inducido por otros MO antes que inicien su desarrollo.


Los MO aerobios estrictos no sobreviven en ambientes muy reducidos.



Factores de adhesión, agregación y coagregación.


Algunos MO pueden quedar retenidos en fosas y fisuras, para otros este mecanismo no es suficiente para vencer las fuerzas de eliminación por lo que desarrollan sistemas para sobreponerse a las fuerzas que tratan de eliminarlos y originar acúmulos.


La adhesión es el fenómeno de interrelación entre MO y tejidos del huésped, lo que permite la colonización. La agregación y coagregación : capacidad de bacterias de adherirse entre sí formando microcolonias o acumulaciones bacterianas, que fortalecerán y estabilizarán la colonización determinada por la adhesión. Bacterias sin capacidad de adhesión a ciertos tejidos podrían hacerlo por la coagregación con otras que sí la tienen. Estos 3 procesos contribuirán a un cierto grado de especificidad y diversidad bacteriana en algunos nichos a la formación de placas y al desarrollo de caries, periodontitis y gingivitis.


Elementos bacterianos : Moléculas superficiales bacterianas o adhesinas que fijan los MO a una superficie ( tejidos, mat. Artificial, bacterias). Adhesinas : residuos de H de C, proteínas parietales superficiales, glucanos solubles e insolubles del glicocálix, glucosiltransferasas, proteínas que unen o fijan glucanos, proteínas que se fijan a la película adquirida, moléculas proteicas contenidas en las fimbrias, ác. Lipoteicoicos ( ALT ),  complejos ALT- proteínas M- fimbrias y cadenas de polisacáridos del LPS.


Receptores : Compuestos que interactúan con las adhesinas : carbohidratos del glicocálix y glucoproteínas como la fibronectina de células epiteliales, película adquirida o conjunto de proteínas y glucoproteínas salivales absorbidas selectivamente al esmalte, cemento o mat. Artificiales, cálculos dentales supra y subgingivales o mayoría de adhesinas que actuarían como receptores en la agregación y coagregación.



Mecanismos de adhesión, agregación y coagragación : Las superficies que interactúan están cargadas negativamente, creándose fuerzas de repulsión que deben ser neutralizadas para que se dé el contacto. Pueden intervenir
 los siguientes mecanismos :

Avidez entre las superficies ( como entre las moléculas lipofílicas de células eucariotas e hidrófobas de células procariotas, o entre glucosiltransferasas (GTF) y los glucanos ).

Complementariedad entre los elementos que contactan.

Orgánulos bacterianos se alejan de las zonas más negativas y por su longitud acortan los espacios.

Cationes en el medio que directamente o através de glucoproteínas salivales atraen las superficies.

Fuerzas débiles como enlaces de H, iónicos, interacciones hidrofóbicas y fuerzas de Van der Waals.

Principales tipos de adhesión, agregación y coagregación en cavidad oral.


Uniones tipo lectina – carbohidratos. Reconocimiento y fijación por péptidos de proteínas ( lectinas ) de residuos glúcidos que necesitan una complementariedad entre las superficies que interactúan. En  la película adquirida se forman estas uniones por fimbrias y proteínas parietales superficiales de algunas bacterias ( lectinas ). Esto pasa con los S. Mutans, estas lectinas estreptocócicas tienen sus receptores glúcidos en la película adquirida, en residuos de galactosa para S. Mutans y de ác. Siálico para S. Sanguis. Este tipo de uniones se pueden dar en los fenómenos de coagregación bacteriana.


Uniones tipo proteína – proteína . Pueden  determinar la adhesión a la película adquirida. La coagregación se da : cocos con cocos , bacilos con cocos, bacilos entre sí y bacilos con espiroquetas. Mazorcas de maíz donde sobre un bacilo central se fijan cocos, o las tipo piloso con un bacilo central sobre el que se unen bacterias de igual forma. En los coagregados participan especies distintas por lo tanto masas microbianas son heterogéneas.

En estas dos uniones intervienen factores de complementariedad, cationes, glucoproteínas salivales mediadas por dichos cationes, el alejamiento de las adhesinas de zonas más negativas y el acortamiento de espacios, junto a una cierta avidez 

molecular y fuerzas de atracción débiles.


Uniones mediadas por glucanos. Adhesión a superficies duras con agregación y coagregación. Intervienen glucanos insolubles principalmente ( los solubles son fácilmente degradables y duran poco) , prot. Superf. Que fijan glucanos, y las glucosiltransferasas. Todos estos lo poseen los S.Mutans por lo tanto es un fenómeno casi exclusivo de ellos. Las GTFs sintetizan los glucanos, pudiendo quedar unidas a las superficies bacterianas o ser excretadas al medio circundante, conservando su actividad y quedando unidas a los receptores glucosídicos de los homopolisacáridos. Los glucanos liberados al medio pueden fijarse a prot superf parietales ( prot que unen glucanos ) y actuar de nexo de unión entre GTFs y entre bacterias que posean estas proteínas. También pueden hacerlo cuando queden rodeando a las superficies bacterianas. Se forman acumulaciones adheridas a la superficie dentaria cuandobacterias tengan prot tipo lectinas que se fijaba a la película adquirida o cuando las GTFs o los glucanos queden absorbidos en la misma.


Uniones por ác lipoteicoicos ( ALT ). Su origen son las zonas prof de la pared que contactan con lípidos de la memb cel. Las interaciones de los ALT con las cel del huésped se deben a fenómenos hidrófobos, especialmente cuando forman complejos con prot parietales superficiales y fimbrias, constituyendo una envoltura fibrilar. En la cav oral estas interacciones hidrófobas permiten la adhesión bacteriana a superf duras, porque el extremo hidrófilo cargado – interactúa con el calcio y fosfato de la HA , o con grupos sulfato de la película adquirida. Cuando se forman complejos ALT- proteínas,las fibrillas resultantes podrían estar implicadas en fenómenos de interacciones tipo lectina-carbohidratos o proteína – proteína.


Adhesión a superficies epiteliales. La fibronectina es un receptor de adhesinas bacterianas. Las bacterias habituales de cav oral se adhieren a esta glucoproteína que bloquearía receptores de adhesinas de otro tipo de MO que no habitan normalmente en la boca. Es un modulador de la microecología oral y tiene papel protector frente MO más patógenos que los habituales.


Adhesión al sarro. Los mecanismos de adhesión son los mismos.


“ a mat de restauración y otros aparatos bucales. Los biocompatibles tienen adhesión similar a cualquier sup dura que tenga película adquirida.


Union física por atrapamiento. Retención mecánica de MO en fosas o fisuras, alrededor de prótesis, áreas interprox , lesiones cariosas, surco gingival o bolsas periodontales. También se da en la matriz de placas dentales sin que las bacterias que quedan retenidas posean receptores ni adhesinas.



Factores nutricionales.


La flora bucal obtiene los nutrientes de : tejidos o secreciones del huésped (fuentes endógenas), de otros MO (fuentes interbacterianas) y de la dieta.


Fuentes endógenas : mucosa bucal, dorso de lengua y superficie dent supragingival, las sustancias nutritivas provienen de la saliva y el surco gingival del líquido gingival. En ambos también interviene pero poco la descamación celular. La concentración de nutrientes de la saliva es muy baja, por lo que las bacterias para que crezcan y se multipliquen en la superficie dentaria ( medio inerte ) deben utilizarlos adaptándose a dichas condiciones. Pequeñas cantidades de carbohidratos libres, especialmente glucosa, que vienen de la dieta y de la degradación de glucoproteínas salivales por enzimas bacterianas extracelulares. También hay a.a libres en muy pequeñas cantidades. Hay muchas prot y glucoprot que al degradarse por enzimas bacterianas a péptidos y a.a, éstos van a ser usados por las especies a los que son imprescindibles. Compuestos orgánicos como calcio, fosfato, sodio, potasio, sulfato, amoníaco, etc. Algunas bacterias pueden crecer y multiplicarse con pequeños aportes de fuentes carbonadas, H3 e iones inorgánicos esenciales.

Por el escaso valor nutricional de la saliva, importan otras fuentes especialmente las interbacterianas.

En el líquido gingival se detecta : albúmina, glucoproteínas, lipoproteínas, hemina,alfa 2 globulina, Na, K, Ca, magnesio, fosfatos inorgánicos y otros compuestos. Algunos son imprescindibles para el desarrollo de las bacterias de la placa subgingival.

Las células conjuntivas y epiteliales, salvo en las superficies dentarias se están desprendiendo. Su desintegración supone un aporte nutricional supletorio.


Fuentes interbacterianas : Las más importantes 2 grupos : degradativas y excretoras.

Degradativas : Las bacterias no pueden usar macromoléculas, sólo moléculas simples como azúcares, a.a, etc. ; así que tienen que degradar aquellas para asimilarlas. La única enzima activa en saliva es la amilasa, relativamente ineficaz para degradar el almidón. La degradación de macromoléculas la realizarán principalmente exoenzimas microbianas.Aunque algunas de ellas o los productos pueden ser nocivos para los tejidos del huésped, son un elemento vital para la nutrición bacteriana.

Ejemplos: De las glucoproteínas salivales, los estreptococos por las enzimas extracelulares ( glucosidasas y neuramidasas ) disocian carbohidratos que serán utilizados por otros MO. Los polímeros extracelulares de estreptococos, Actinomyces o Neisseria pueden degradarse a compuestos más simples asimilables para sí mismas o para otros MO. Pasa lo mismo con ciertas cápsulas heteropolisacáridas. Cuando hay falta de aporte exógeno de carbohidratos, las bacterias que sintetizan polisacáridos intracelulares pueden metabolizarlos por enzimas tipo glucógeno fosforilasa, obteniendo glúcidos elementales.

Poducción de a.a a partir de proteínas salivales o de otros tejidos. En saliva hay proteasas bacterianas que actuando sobre proteínas, determinan péptidos, a partir de éstos, mediante peptidasas bacterianas, se consiguen a.a asimilables. A veces la fuente de a.a es los tejidos del huésped, ej. Porphyromonas gingivalis, capaz de degradar el colágeno y producir importante daño tisular.

Degradación de a.a, ésta actividad enzimática supone un factor competitivo al desaparecer del medio a.a que podrían ser asimilados por otras bacterias y la formación de compuestos que pueden ser usados como fuente nitrogenada por otros MO.

Excretoras. Cuando las bacterias producen a.a, purinas u otras sustancias en exceso, los compuestos intracelulares que sobran se excretan y son aprovechados por bacterias próximas. Estas interrelaciones son más importantes cuando existe una comunidad microbiana grande en un pequeño espacio como ocurre en el surco gingival. Son necesarias en las placas supra y subgingival. Muchas de las sustancias excretadas son tóxicas tisulares, otras tienen efecto desmineralizante de tejidos duros.

Los ác grasos de cadena corta excretados por Prevotella, Porphyromonas, Bacteroides y Fusobacterium son necesarios para el desarrollo de treponemas orales.

La degradación de a.a producidos por bacterias como las anteriores llevan a la formación de NH3 que puede ser tóxico para los tejidos del huésped y a la vez ser una fuente nitrogenada para S. Mutans .

El dióxido de carbono que surge del metabolismo de muchas bacterias, va a estimular el crecimiento de otras.

El lactato excretado por estreptococos, lactobacillus y actinomyces es usado como fuente energética por Veillonella que lo transforma en acetato. En el catabolismo del lactato por veillonella se forma gas hidrógeno importante para muchas bacterias que lo necesitan como factor atmosférico (anaerobias ).

El S. Mutans requiere ác paraaminobenzoico para su desarrollo que es excretado por S. Sanguis .


Fuentes exógenas. El valor de la dieta como soporte nutricional de la flora oral es muy limitado. Los componentes de la dieta, salvo excepciones, permanecen poco tiempo en la cavidad oral por la autoclisis por lo tanto el alimento se eliminan rápidamente y en breve tiempo queda muy poco detectable. Sería distinta con ingestas frecuentes, capacidad de adhesión de los alimentos, los materiales ortodónticos y falta de higiene. Para que MO se desarrollen a expensas únicamente de fuentes exógenas, deben tener acceso a todos los nutrientes esenciales y los que le son específicos. La dieta puede carecer de ellos o contenerlos en forma de macromoléculas que tendrían que sufrir la acción de exoenzimas bacterianas y para cuando éstas hubiesen actuado probablemente los alimentos ya no estarían en la boca.


Existen zonas que por la anatomía son poco accesibles a los alimentos como el surco gingival, donde el flujo del líquido gingival hacia la propia cavidad, dificilmente permitiría su penetración. Sólo los carbohidratos exógenos tienen importancia ecológica en la cavidad oral: por la dificultad para obtenerlos de otras fuentes, lo que hace que muchas bacterias se adapten a estas situaciones acumulándolos como materiales de reserva en forma de polisacáridos intracelulares; porque la degradación de los carbohidratos comporta una importante producción del ácido que permitirán el desarrollo de MO resistentes e impedirán el de los sensibles a ph bajos.



Factores protectores del hospedador.

Limitan, por parte del hospedador, la multiplicación, establecimiento y penetración de MO contribuyendo a la salud de la cavidad oral.


Integridad de la mucosa. La continuidad de las distintas capas de la mucosa bucal actúa como una barrera mecánica contra la penetración microbiana. Anticuerpos, leucocitos y tejido linfoide de la lámina propia puede cooperar en la defensa frente a MO que consigan atravesar las capas situadas por encima. El moco secretado forma una barrera que impide la adhesión microbiana al bloquear receptores tisulares.


Descamación celular. Factor mecánico que limita la acumulación de MO ya que la adhesión y multiplicación bacteriana en las células epiteliales está controlada por la tasa de reposición de tales células.


Masticación, deglución y succión. Arrastran los MO al tracto digestivo.


Tej linfoides : ganglios linfáticos extrabucales : submax, mentonianos, retrofar                  íngeos, cervicales profundos y otros. Tejido linfático intrabucal, tejido linfático gingival: asegura una respuesta ante la placa, tejido linfático de glándulas salivales, acumulaciones linfáticas submucosas diseminadas ( especialmente en ancianos y recién nacidos ).


Saliva. Función protectora bucal relacionada con distintas acciones.

Acción mecánica: limpieza de superficies bucales expuestas.

Efecto coagulante: presenta factores de coagulación (VIII, IX,X y XII ) que aceleran coagulación y evitan penetración de MO en la submucosa.

Acción amortiguadora: para mantener ph bucal relativamente constante.

Poder remineralizante: está sobresaturada de Ca y fosfato.

Acción química: Presenta inhibidores bacterianos como lisozimas, lactoferrina, lactoperoxidasa, glucoproteínas sal.

Acción inmunitaria : inmunoglobulinas, complemento, leucocitos.


Líquido gingival. Inmunoglobulinas ( Ig G ), complemento ( C3, C4 y C5 ), células : neutrófilos, linfocitos B, T, macrófagos y células plasmáticas. Otros constituyentes : citocinas, elementos enzimáticos lisosómicos de células del huésped, enzimas bacterianas y nutrientes para MO.



Factores antagónicos interbacterianos.


En un ecosistema en el que conviven multitud de MO se pueden producir interacciones que pueden ser perjudiciales para algunos de ellos.

Factores metabólicos. A) Competencia por sustratos nutricionales. Hay MO adaptados a sobrevivir en bajas concentraciones de nutrientes o que tienen menos necesidad de algunos factores de crecimiento. Las bacterias mejor dotadas desde el punto de vista enzimático, compiten con ventaja sobre las que no la están.

B) Producción de peróxido de H. Por determinadas especies de estreptococos orales, lo que ejercería una acción oxidante tóxica sobre bacterias próximas que carecen de sistemas detoxicantes, aunque esta acción es fugaz por los propios sistemas de detoxicación bacterianos y del huésped, está influida por los sustratos disponibles y su efecto tóxico depende de la especie y la cepa.

C) Consumo de O2. Las bacterias aerobias o anaerobias facultativas crean ambientes anaerobios, que limitan el desarrollo de MO aerobios estrictos y posibilitan el de los anaerobios.

D) Producción de ácidos. Ocurre en el metabolismo de algunas bacterias, lo que ejerce efecto tóxico para otras por el descenso del Ph o por su penetración intracelular. Son antimicrobianos los ácidos acético,butírico, propiónico y fórnico.

E) Otros productos metabólicos excretados. La eliminación por ciertas bacterias de productos como el NH3 y el sulfhídrico puede ejercer un efecto tóxico sobre otras.

Bacteriocinas y microcinas.

Es posible que tanto unas como otras influyen sobre la ecología microbiana de la cavidad bucal por su efecto antagónico bactericida sobre MO próximos, así las bacteriocinas de S. Mutans son activas frente a otras especies del grupo Mutans, A. Viscosus y S.Sanguis.

                               Placa Dental

                        Composición  microbiana de las placas Dentales.

1) Placa supragingival. ( dentogingival o de superficies lisas ) 


En el proceso de sucesión microbiana en la placa supragingival se van produciendo cambios en su composición. En esta sucesión hay distintas fases:

Formación de la película adquirida.

A los pocos minutos de cepillarse los dientes, se empieza a formar una capa amorfa acelular sobre la superficie limpia del E : película adquirida, formada por adsorción selectiva de proteínas y glucoproteínas salivales a la HA. Es una cubierta heterogénea, las proteínas pueden unirse a la HA por desplazamiento iónico, por interacciones hidrófobas o iónicas directas. Luego, se absorben las glucoproteínas ( constituyente fundamental ), por interacciones intermoleculares : enlaces iónicos, de H o fuerzas de Van der Waals.

Colonización primaria.

Comienza a los pocos minutos del cepillado ya que las bacterias se asocian con las glucoproteínas de la película casi inmediatamente. La mayoría de bacterias derivan de la microbiota salival aunque algunas de ellas son transportadas por células epiteliales descamadas que las llevan adheridas. El primer colonizador es el S. Sanguis, por uniones tipo lectina – carbohidratos y quizá también por su acción selectiva peroxidógena. Inmediatamente se instala Actinomyces viscosus a través de uniones tipo proteína – proteína y otros MO que se adhieren por mecanismos no bien conocidos, como los estreptococos. Estas primeras bacterias están unidas a la película por enlaces débiles y reversibles aunque algunos quedan firmemente adheridas y comienzan a proliferar, iniciándose los fenómenos de agregación y coagregación bacteriana  e incorporándose nuevos estreptococos especialmente peroxidógenos como S. Mitis, S. Gordonii y S. Crista así como Rothia dentocariosa, Neisseria spp, Corynebacterium matruchotti. Esta placa, muy fina, tiene metabolismo aerobio por eso las bacterias aerobias y anaerobias facultativas. La excepción es Veillonella que sobrevive a partir del lactato elaborado por otros MO porque tiene sistemas especiales de resistencia al O2. En esta fase la placa está formada por cocos y casi sin anaerobios estrictos como Prevotella spp, Porphyromonas spp y fusobacterium spp. Tras una fase de multiplicación activa de los MO desciende la velocidad de crecimiento de algunos y a partir de ahí se incorporan otros distintos. Microscopio electrónico: granos de maíz al principio porque predominan los cocos y luego se verán las típicas mazorcas con formas filamentosas recubiertas de cocos. El numero de los S. Mutans en esta fase puede ser escaso, ya que hay placas no cariogénicas donde no están. Sus mecanismos de unión lectinas – carbohidratos no son muy importantes y cuando la adhesión se da por glucanos o GTFs absorbidas a la película, debe transcurrir un tiempo hasta que la sacarosa induzca su aparición. Igual ocurrirá con los fenómenos de agregación y coagregación a través  de glucanos, GTFs o proteínas que fijan glucanos. Parece que pasa algo similar con los lactobacillos, cuyo número en esta fase es insignificante, salvo en placas cariogénicas. En este caso, es debido a que estos MO tienen poco poder de adhesión y de coagregación y su precencia iría ligada a fenómenos de unión física por atrapamiento en la malla que se está formando.

Colonización secundaria.

Comienza entre los días 3 a 5 del inicio de la formación de la película. Continúan los fenómenos de agregación y coagregación y también la adhesión de MO a la película. Las bacterias que estaban en cantidad insignificantes comienzan a aumentar su número, otras ya establecidas casi desaparecen, e ingresan algunas nuevas. Los cambios microbianos que se van  produciendo están ligados a distintas causas. Hay antagonismos por competencia de sustratos,producción de H2O2 y bacteriocinas, y especialmente por consumo de O2, con lo que las bacterias más aerobias van siendo sustituidas por anaerobios y anaerobios facultativos. Entran en juego los suministros nuricionales, a partir de fuentes interbacterianas excretoras, de aquellos elementos energéticos fundamentales. Al microscopio : cambio morfoestructural con aumento de formas bacilares, especialmente Actinomyces, se detectan frecuentes mazorcas de maíz y acumulaciones pilosas por agregación de bacilos sobre bacilos. Los anaerobios más estrictos invaden zonas más profundas de la placa, los aerobios se disponen en las más superficiales mientras que los S. Que siguen siendo los más abundantes, se localizan en cualquier lugar. Respecto a los Mutans y Lactobacilos : si la placa es cariogénica, la sacarosa ha tenido tiempo de inducir las GTFs y los glucanos, siendo más corrientes los fenómenos de agregación y coagregación. Los lactobacilos pueden quedar retenidos en la malla de mayor tamaño que se está formando.

Placa madura.


Puede alcanzarse a las 2 o 3 semanas. Se constituye una placa relativamente estable, y aunque el equilibrio puede alterarse por variaciones o fluctuaciones internas, la composición microbiana suele cambiar poco. Al parecer, el hecho más importante sea la detección de algunos Treponemas en las zonas más anaerobias. Al envejecer la placa, las capas más profundas están privadas de O2 y de nurientes, se acumulan los productos de desecho y hay reducción gradual en la cantidad de MO vivos. Al micro. Se ven espacios vacíos por la autoclisis de algunas bacterias. Principales MO que forman la placa supragingival:

· Cocos G+ : 37 % Se destacan S. Orales peroxidógenos como S. Sanguis, S. Mitis, S. Gordonii, S. Crista y S. Oralis.
· Cocos G- : 14 % distintas especies del género Veillonella y Neisseria predominando las primeras por ser anaerobios estrictos. Neisseria disminuye el número desde la fase de colonización primaria a la de placa madura.
· Bacilos G+: 40% Actinomyces especialmente viscosus, naeslundii y odontolyticus. Le sigue C. Matruchotii y R. Dentocariosa, propionibacterium, eubacterium y bifidobacterium.
· Bacilos G- : sumando los anaerobios facultativos y estrictos llegan al 6 %, predominando haemophilus.
· Espiroquetas : 1% fundamentalmente en las zonas de placa más próxima al margen gingival.
· Otros MO : Mycoplasma spp, cándida spp y protozoos no llegan al 0,05 %.
En las placas cariosas : estreptococos mutans, sobrinus y distintas especies de lactobacilus.

Fase de mineralización.


Pasado un tiempo, la placa madura puede mineralizarse originándose el sarro. Se requieren desde días a varias semanas. El sarro son depósitos calcificados, amarillos y blancos en uniones dentogingivales. Se adhieren al diente y sobre la superficie puede formarse una nueva película y sobre ésta una nueva placa. Es un obstáculo para la higiene : zona de retención mecánica para MO y punto de salida de productos tóxicos bacterianos que irritan los tejidos blandos.

Teorías de la mineralización.

A) Saliva sobresaturada de sales que pueden precipitar a ph alcalino. También está sobresaturada la matríz acelular que embebe y rodea los MO de la placa porque una parte de su contenido deriva de la saliva.

B) sistema pirofosfato- pirofosfatasa en la matríz. Algunas bacterias liberan pirofosfato que actúa bloqueando los depósitos de Ca y fósforo. La matríz de placas que no se calcifican tienen bastante pirofosfato por lo que se considera un agente antisarro. La liberación bacteriana de pirofosfatasa, al destruir el pirofosfato, facilitaría la mineralización. Al mismo tiempo que la matríz de la placa, puede actuar como núcleo de cristalización, bacterias de la cavidad oral como C. Matruchottii, pueden formar microcristales intracelulares. 

Ambas teorías se complementan. Sarro 70-80% de sales inorgánicas, el resto son compuestos orgánicos ( proteínas, H de C y pequeñas cantidades de lípidos )

2) Placa subgingival.

Intimamente relacionada con la supragingival, especialmente con la más próxima a la unión dentogingival. Los MO supragingivales por contigüidad colonizan el surco gingival. Las condiciones del surco y los estados de salud o enfermedad hacen que la placa subgingival difiera de la supragingival.

Factores que hacen la diferencia:

· Estructura anatómica del surco : el surco sano : prof de 1 a 2 mm. El acceso al resto de la cavidad oral está limitado, lo que crea un ambiente anaerobio y no es difícil la llegada de bacterias sal. Los MO que se localizan allí, están muy protegidos por lo que se supone que no requieren especiales mecanismos de adhesión.

· Ph del surco : más alcalino (8,2) que saliva ( 6,5), con alto contenido de sales que proceden del exudado que forma el líquido gingival ( gran tendencia a la formación de sarro subgingival ).

· Potencial de óxido-reducción: ambiente reducido ( -360 mv ).

· Liquido gingival : hay elementos nutritivos, enzimáticos, Ig, complemento y células que actúan como determinantes ecológicos de la placa subgingival.

· Estado de salud o enfermedad periodontal.

Estructuralmente en la placa subgingival se distinguen 2 zonas: placa subgingival adherida al diente y no adherida al diente.


Placa subgingival adherida al diente.


En las zonas más próximas al esmalte, está influenciada por la placa supragingival más próxima al margen dentogingival y por los determinantes ecológicos que regulan su instauración. Predominan G+ : S. Sanguis, S. Mitis, S. Gordonii, S. Oralis, A. Viscosus, A. Naeslundii, R. Dentocariosa y C. Matruchotti. Más a apical, el potencial óxidoreducción es más bajo. Predominan anaerobios facultativos: actinomyces spp, ya hay bacilos G- anaerobios facultativos como Eikenella corrodens o Haemophilus spp y bacterias anaerobias estrictas como Eubacterium spp, bifidobacterium spp y veillonella spp. Las bacterias de esta localización tienen poder de adhesión a superficies duras (esmalte o cemento ). Esta zona tiene > tendencia a la mineralización porque contiene bacterias que pueden calcificarse en el interior de la célula, como C. Matruchotii, y servir de nucleación para que sales minerales, presentes en el líquido gingival, precipiten al ph alcalino habitual del surco.


Placa subgingival no adherida al diente.


2 formas : adherida al epitelio y flotante, la cual está entre la adherida al diente y la adherida al epitelio, y las bacterias que la constituyen no desarrollan mecanismos de adhesión pero sí un grado de agregación y coagregación. Uniones entre ellas son laxas y casi no existe matríz intermicrobiana. La forma flotante está constituida por bacilos G- anaerobios facultativos y estrictos . capnocytophaga spp, E. Corrodens , Campylobacter spp, actinobacillus actinomycetemcomitans, porphiromonas,     Prevotella spp, fusobacterium spp, Leptotrichia bucallis y Selenomonas spp. En las zonas más profundas hay treponemas orales, en la zona de potencial de óxido –reducción es más bajo. La presencia, ausencia y cantidad de MO de la placa flotante estará relacionada con el estado de salud o enfermedad periodontal ya que son estas bacterias las que presentan un > poder de producción de periodontitis. La placa adherida al epitelio estaría constituida por MO con capacidad adhesiza a tejidos blandos especialmente por fimbrias como A. Actinomycetemcomitans, porphyromonas gingivalis, prevotella melaninogénica, capnocytophaga spp, selenomonas spp, fusobacterium spp, y otros.


Placas de fosas y fisuras.


Las fosas y fisuras proporcionan fácil retención mecánica así no son  necesarios especiales mecanismos de adhesión. Los cocos G+ son el 70 – 90% de la placa. El S. Sanguis es el que prevalece, también hay S. Salivarius. El resto son : C. Matruchotti y Veillonella spp, S. Mutans ( 40 % del total cuando hay caries activas ).


Placa proximal.


En dirección apical al punto de contacto. Zona relativamente retentiva, es difícil el arrastre mecánico fisiológico o el de higiene por lo tanto los mecanismos de adhesión no son muy importantes como en la supragingival. Existe cierto grado de anaerobiosis primaria que condicionará el tipo de MO. Predominan los A. Viscosus y A. Naeslundii. También S. Sanguis, actinomyces israelii, Veillonella y algunos bacilos G- anaerobios estrictos como selenomonas, porphyromonas, prevotella y fusobacterium. Cuando hay caries activa, S. Mutans y lactobacillus.


Placa radicular.



Sobre cemento expuesto, como consecuencia de retracción gingival ( fisiológica: edad o por enfermedad periodontal). La placa radicular que sucede a la enfermedad del periodonto predominan bacterias anaerobias estrictas y facultativas. Por la edad, la placa tiene estructura similar a la supragingival. En cualquier caso, se destacan: S. Sanguis, A. Viscosus y capnocytophaga. Cuando hay caries radiculares hay aumento de S. Mutans y en < grado lactobacillus. Esta placa se mineraliza frecuentemente.

   

Bioquímica de las placas dentales.


Placa supragingival.

     Los fenómenos bioquímicos están ligados a los materiales abióticos que se entremezclan y rodean a los MO que la constituyen. Han sido englobados bajo el nombre de matríz acelular.


Matríz acelular : 30 % del volumen totel de placa. Tiene origen microbiano, salival y la dieta. Componentes : glucoprot., prot., H de C, comp. Inorgánicos y agua.

· Comp. Inorgánicos: predominan el Na, K, Ca y fosfato inorgánico. También magnesio, hierro y flúor.

· Agua: 70-80%.

· H de C : La dieta y glucoproteínas salivales son la fuente principal, también los derivados de polisacáridos extracelulares, intracelulares y los capsulares. En la degradación de macromoléculas glucídicas, las más importantes son las enzimas bacterianas : dextranasas y fructanasas que actúan sobre polisacáridos extracelulares especialmente los solubles ; neuraminidasas y glucosidasas, que escinden las glucoproteínas salivales, o las glucógeno fosforilasas, que originan glucosa 1-P a partir del glucógeno. Luego de asimilar los compuestos más sencillos, las bacterias sintetizan polímeros intra y extracelulares y cápsulas, o a través de procesos catabólicos, se generarán ácido y ATP. Como consecuencia del metabolismo hidrocarbonado, cuando las glucoproteínas son atacadas por las bacterias, se separan por los residuos terminales de ácido siálico, haciéndose menos solubles y depositándose alrededor de los MO. Se obtienen materiales de reserva, polisacáridos extracelulares y capsulares, que pueden ser degradados en cualquier momento, o polisacáridos intracelulares igualmente movilizables.

· Proteínas : pocas proteínas procedentes de dieta y de células muertas y degeneradas a partir de la descamación. Abundan glucoproteínas y proteínas salivales.

Placa subgingival.

   Salvo las zonas adheridas al diente, apenas hay matríz; las fuentes nutricionales son endógenas, a partir del líquido gingival, o interbacterianas excretoras en vez de degradativas.


Placa de fosas y fisuras.

   Apenas hay matríz extracelular y sí hay abundantes restos alimenticios retenidos, que son las principales fuentes nutricionales.


Placa proximal.

   Al haber cierta retención mecánica, restos alimenticios coexisten con una matríz similar a la placa supragingival. Metabólicamente habrán fenómenos mixtos, con uso de la fuente energética de la dieta y de la matríz.


Placa radicular.

   Al principio, el aporte nutricional debe ser muy similar al de la placa supragingival ( saliva y dieta ) aunque puede haber fuentes complementarias del líquido gingival e interbacterianas excretoras.

Rol de los microorganismos en el proceso de la caries.

                           Iniciación del proceso.


Caries de esmalte.

Fundamentalmente en el E. Son muy importantes los S. Mutans en el inicio de la caries de E. Por investigaciones epidemiológicas realizadas en animales y seres humanos se destaca :

· Correlación en seres humanos entre recuentos de S. Mutans en placa y saliva y la prevalencia e incidencia de caries.

· Este grupo bacteriano se aisla frecuentemente en la superficie dentaria antes del desarrollo de la caries y coloniza las lesiones de mancha blanca.

· La inmunización de animales con S. Mutans disminuye incidencia de caries.

· El nivel de infección de S mutans en la madre es un pronóstico de la infección en  el hijo.

· Se encontraron en saliva y placa de pacientes con caries rampante por xerostomía y en niños con caries de biberón.

· Las características metabólicas de los S. Mutans.

Caries de fosas y fisuras.

   La más común de las lesiones cariosas. En el hombre, S. Mutans y lactobacillus se aislan en gran número, S. Sanguis en niveles más bajos cuando la fisura está cariada ; esta situación se invierte cuando la fisura está libre de caries.


Caries en superficies proximales.

   S. mutans representa menos del 10 % de los MO cultivables anterior a la detección de la caries, y su relación  con la iniciación del proceso es menos evidente. Gran cantidad de Actinomyces, a menudo dominando a los S. Mutans. Estas bacterias pueden aumentar antes del desarrollo de la lesión cariosa, aunque también se vieron niveles moderados de S. Mutans asociados a lactobacillus, especialmente L. Casei. Se detectaron aumento de S. Mutans, l. Casei y actinomyces odontolyticus asociados con la progresión de la lesión en superficies lisas.


Caries de raíz.

   El componente orgánico del cemento es más parecido a la D que al E por lo que podrían estar implicados MO acidófilos y acidógenos y bacterias con actividad proteolítica como cepas de capnocytophaga spp. Esta lesión está asociada con altos niveles de Bacilos G+ particularmente A. Viscosus y en < grado A. Naeslundii. Los S. Mutans tienen papel importante junto a A. Viscosus en la caries de raíz. S. Sanguis también se aisló en la superficie de lesiones cariosas radiculares. Los lactobacillus no parecen estar directamente implicados en el proceso.



Evolución del proceso.   Caries de dentina.

   Generalmente la invasión se da por la profundización de una lesión cariosa de E o C. Cuando bacterias invaden túbulos dentinarios, cambia el medio. El ph es < por > concentración de ácidos y se favorece el desarrollo de bacterias anaerobias. La > cantidad de material orgánico que hay en D, favorece el crecimiento de bacterias proteolíticas.

   En muestras de D cariada : bacilos G+ predominan, especialmente lactobacillus. También  se pueden detectar Propionibacterium propionicus, bifidobacterium y eubacterium. Los estreptococos del grupo mutans no se aíslan regularmente.



Características de los MO cariogénicos.


Estreptococos del grupo mutans.

   Algunas cepas son más patógenas que otras. La producción de polisacáridos extracelulares a partir de la sacarosa ( concretamente de glucanos insolubles : mutanos ), tienen importante papel en la colonización y mantenimiento de S. Mutans sobre el diente. La síntesis de polisacáridos intracelulares por S. Mutans y su capacidad de metabolizarlos son factores de virulencia ya que proporcionan a la célula un sustrato de donde obtener la energía y mantener la producción de ácido. Producen dextranasas y fructanasas, enzimas capaces de metabolizar los polisacáridos extracelulares sobre todo glucanos solubles, favoreciendo la producción de ác. Y constituyendo un sustrato en los períodos en que disminuye el aporte  exógeno. A partir del metabolismo de la sacarosa, producen ácido láctico que es fundamental en la virulencia porque es el ácido más potente que interviene en la desmineralización. También los mutans además de acidógenos son acidófilos, lo que es necesario para sobrevivir y desarrollarse con un ph bajo, y acidúricos o capaces de seguir produciendo ácido con ph bajo. Tienen corto efecto post-ph, que es el tiempo necesario para recuperar su actividad de crecimiento habitual cuando, tras estar sometidos a un ph bajo, éste vuelve a la normalidad. Son las bacterias que alcanzan más rápido el ph crítico de 4,5 necesario para iniciar la desmineralización.


Factores de cariogenicidad:

· Producción de polisacáridos extracelulares a partir de sacarosa.

· Elementos que determinan fenómenos de adhesión, agregación y coagregación.

· Producción y metabolización de polisacáridos intracelulares.

· Producción de dextranasas y fructanasas.

· Rápido metabolismo de los azúcares a ácido láctico y otros ácidos orgánicos.

· Poder acidógeno, acidófilo y acidúrico.

· Efecto post-ph corto.

· Pueden conseguir ph crítico para la desmineralización más rápido que cualquier otro MO de la placa.

Lactobacillus.

   Grandes productores de ácido láctico, una de las bacterias más acidófilas. Son capaces de producir ácido con ph bajo ( acidúricas ). Tienen poca afinidad por la superficie dentaria lo que dificilmente los implica en el inicio de caries en superficies lisas. Son los primeros MO en el frente de avance del proceso carioso en la dentina.


Factores de cariogenicidad.

· Poder acidógeno, acidófilo y acidúrico.
· Algunas cepas sintetizan polisacáridos extra e intracelulares a partir de sacarosa.

· Escasa actividad proteolítica.

Actinomyces.

   Especialmente A. Viscosus, predomina en la placa que cubre las lesiones de la superficie de la raíz. Además de poder acidógeno, tiene fimbrias implicadas en capacidad de adhesión y coagregación. Papel que desempeñan los polisacáridos intra y extracelulares es más nutricional que adherente.


Factores de cariogenicidad:

· Poder acidógeno.

· Pueden producir polisacáridos intra y extracelulares a partir de la sacarosa.

· Poseen fimbrias.

· Actividad proteolítica moderada.

Control de los factores etiológicos de la caries dental.

   Control de la dieta, sustitutos del azúcar y caries.

Cambiar los hábitos dietéticos, indicando al individuo y comunidad. Dieta equilibrada ( alimentos que aporten energía y nutrientes necesarios ), uso de azúcar racionalizado, disminuir frecuencia de consumo de productos dulces y pegajosos. La sacarosa puede ser reemplazada por sustitutos de azúcar menos cariogénicos ( edulcorantes ). Están los edulcorantes no calóricos y los calóricos ( azúcares y polialcoholes ). La sacarosa ha sido sustituida por otros azúcares como: glucosa, fructosa, azúcar invertido y jarabe de maíz. Todos son metabolizados por S. Mutans. La lactosa tiene < potencial cariogénico pero no es muy dulce.

Los polialcoholes son importantes sustitutos de sacarosa. Son derivados del azúcar en los que los grupos reactivos aldehidos han sido reducidos a grupos hidroxilo. Los principales son el manitol, sorbitol y xilitol. El más usado es el sorbitol. Aunque ambos son fermentados por mutans y lactobacilos, tienen metabolización lenta, que puede inducirse por sistema de transporte específicos ligados a fosfotransferasas. Metabolismo inhibido por pequeñas cantidades de sacarosa o una hexosa fermentable.

El xilitol no puede ser metabolizado a ácido por los  MO por lo tanto se considera no cariogénico, incluso anticariogénico ( efecto antimicrobiano y estimulación de saliva ). El mecanismo antimicrobiano se debe a que muchas cepas del mutans que no utilizan el xilitol pueden ser inducidas a captarlo por los sistemas de xilitol fosfotransferasa presentes en los propios MO, acumulándose en la célula en forma de xilitol 5- fosfato ya que no puede metabolizarse. El aumento de este metabolito inhibe la glucólisis normal y representa un desperdicio de energía para la célula que afecta indirectamente a su crecimiento.

Los edulcorantes no calóricos más usados son . ciclamato, sacarina y aspartamo. El ciclamato no puede metabolizarse en la placa. 


Flúor y selladores de  fosas y fisuras.

      Uso de flúor administrado por vía sistémica, incorporándose al E durante su formación. El método más frecuente y mejor es el agua fluorada a dosis de 1ppm o incorporado a la sal, leche o ingerido en comprimidos. El flúor tópico interactúa con el E incorporándose en parte a su estructura cristalina. Se puede administrar por dentífricos, colutorios, geles y barnices que tienen niveles >de F que el agua fluorada. Los mecanismos de actuación implican la sustitución por el F de los grupos hidroxilo de la HA formando FA que es menos soluble en ácido. El F promueve la remineralización de caries incipientes. El F tópico también tienen efecto antimicrobiano.

Los selladores previenen caries por eliminar principales áreas de retención.


Control de placa.

   Se da por la eliminación mecánica. Cepillado con dentífrico y técnica adecuada, durante un tiempo adecuado y por lo menos 2 veces al día elimina gran parte de la placa de las superficies accesibles de la corona. Hay técnicas específicas de cepillado para el control de la placa subgingival. Importante es el hilo dental para eliminar placa interproximal. También los cepillos interproximales y cuñas de madera.

                Pruebas microbiológicas.


Recuentos de lactobacillus en saliva.

   El método clásico consistía en el uso de placas de Petri con agar Rogosa-Mitchell-Wisemann como medio selectivo, inoculando saliva diluida de forma seriada, diopaso al sistema Dentocult LB que consta de una lengüeta de plástico recubierta de medio selectivo y conectada a un tapón rosca que cierra un vaso transparente. Después de inocular la saliva e incubar durante cierto tiempo, se realiza la lectura de los resultados comparando la densidad de crecimiento de colonias de lactobacilos de la lengüeta con una tabla de densidad ya establecida. Los resultados se interpretan en unidades formadoras de colonias x ml de saliva.

   Los recuentos elevados son un reflejo del número de caries abiertas y restauraciones defectuosas. También es un buen indicador de la frecuencia de consumo de H de C fermentables.

                  Recuento alto : > 10.000 ufc/ml saliva.

                  Recuento medio : 1.000 – 10.000 ufc/ml.

                  Recuento bajo : < 1.000 ufc/ml.


Recuentos de S. Mutans en saliva.

   Actualmente con sistema Dentocult SM en tira, consta de un vial de cristal con un medio de cultivo selectivo líquido ( mitis salivarius ) y una tira de soporte que está tratada en uno de sus extremos para que sea adherente. Antes de su utilización se introduce  en el vial un disco de bacitracina, que ejerce un efecto antimicrobiano frente a otras bacterias que no son S. Mutans. La tira de soporte se impregna de saliva y se introduce en el medio selectivo, procediéndose a su incubación. Recuentos altos indican riesgo muy elevado.


Prueba de Snyder y prueba de Alban.

   Existen 2 pruebas de actividad de caries cuyo principio de actuación se basa en determinar la capacidad de las bacterias de la saliva para producir ácido cuando una muestra de saliva es inoculada en un medio con agar, rico en glucosa y que contiene un indicador de ph. Los MO salivales metabolizan la glucosa produciendo ácido, lo que origina disminución del ph, que modifica el color verde original del medio, que vira al amarillo.

Estas pruebas son la de Snyder y la de Alban que es una modificación simplificada de la anterior. Dicha modificación se basa en la inoculación de la saliva en la superficie del medio, y la lectura se hace determinando el cambio de ph en función de la profundidad. Por el contrario, en el test de Snyder la saliva se mezcla con el medio de cultivo en sobrefunción a 45ºC. Los resultados se correlacionan con los niveles de lactobacilos en saliva y son muy útiles para evaluar los progresos de los pacientes en programas de control de dieta y placa.


Otras pruebas.

   Determinación del flujo salival y la capacidad de amortiguación que son importantes para las funciones naturales de remineralización después de la actuación del ácido, siendo ambos factores protectores.

         Microbiología de la infección pulpar y periapical.


Infecciones de la pulpa.

· A través de los túbulos dentinarios, abiertos por caries o por cincelado  o limado.

· A través de cavidad abierta, pulpa puede estar expuesta por caries, grietas o roturas, como resultado de un traumatismo o por una intervención dental.

· A través de una bolsa gingival profunda por invasión de canales laterales o accesorios o por el foramen apical.

· Por propagación de una infección periapical de un diente adyacente infectado.

· Por vía hematógena a través de la circulación sanguínea. ( anacoresis ) 

El carácter y la extensión del daño, las condiciones del tejido pulpar, el número total de bacterias y los factores de virulencia tienen efecto directo en los tejidos o indirecto al iniciar las reacciones inflamatorias. Las combinaciones de distintas especies bacterianas se potencian causando una infección más grave


Infecciones a través de túbulos dentinarios.

   Las bacterias productoras de ácido invaden los túbulos y desmineralizan las paredes de los túbulos. Luego, las bacterias proteolíticas siguen actuando en la matríz orgánica que está desprotegida por los túbulos  ensanchados. Las bacterias G+ predominan entre las bacterias entre las bacterias invasoras en proceso carioso. Se encontraron lactobacilos, S. Oralis y anginosus, propionibacterias, actinomyces y algunos bacilos G+ y G- anaerobios estrictos no esporulados. La mayoría de las bacterias en procesos cariosos no son móviles, por lo tanto, la penetración bacteriana en los túbulos es lenta; los ácidos y otros metabolitos y productos tóxicos producidos por las bacterias difunden más rápidamente, antes que bacterias alcancen la pulpa, sus productos afectan a los odontoblastos, lo que conduce a su destrucción. Mientras el frente bacteriano no alcance e infecte la pulpa, la evolución puede ser transitoria y totalmente reversible. La exposición continua a los productos bacterianos afecta aún más a los tejidos de la pulpa y desvitaliza los tejidos bajo los odontoblastos destruidos.

Si no se remedia, las bacterias de los túbulos alcanzan el tejido pulpar, y la reacción inflamatoria aumenta. Si parte de la pulpa está en ese momento dañada incluso necrótica, las bacterias aumentan rápidamente en número y muchos leucocitos contribuyen a la formación del pus. La formación de microabscesos y su aumento conduce a la muerte, liquefacción del tejido pulpar. Una pulpa infectada a través de los túbulos presenta bacterias anaerobias facultativas como lactobacilos y estreptococos viridans. Los túbulos son selectivos para estos MO.


Infecciones a través de una cavidad abierta.

   Tan pronto queda expuesta la pulpa a la microbiota oral a través de una cavidad, se pueden establecer varias clases distintas de bacterias orales en la superficie del tejido pulpar. Como el número de especies bacterianas y células de los MO infectantes es >, las partes vitales del tejido pulpar están expuestas a concentraciones > de varios tóxicos y productos bacterianos líticos. Parte de la pulpa próxima al área de infección  se necrosa antes que las bacterias la invadan. Ya que las bacterias crecen en los tejidos necróticos sin ser inhibidas por las defensas del hospedador, el proceso avanza más rápido hacia el ápice. Incluso en este caso, el tejido pulpar forma fibroblastos, y los capilares proliferan en el área infectada tratando de delimitar la infección. Las enzimas, toxinas y otros productos metabólicos se difunden a través del tejido pulpar, pueden causar reacciones en la parte apical de la raíz pulpar y tejidos periapicales. En algunos casos, las bacterias se esparcen por todo el tejido y amplias zonas del tejido pulpar sufren rápida desintegración, con muchos abscesos pequeños con leucocitos polimorfonucleares que contienen bacterias fagocitadas. La afectación rápida de pulpa completa puede llevar a la licuefacción ( es una pulpitis purulenta ). Esta presente una microbiota compleja, mixta y principalmente anaerobia. Si la comunicación con cavidad oral es amplia, las bacterias infectantes más comunes son S. Viridans, enterococos y lactobacilos. En capas superficiales neisseria, haemophilus parainfluenzae, corynebacterium, staphylococos epidermidis. A medida que aumenta la profundidad de la necrosis del tejido pulpar, hay más especies de bacterias anaerobias estrictas como cocos G+ y bacilos G-. Bacterias anaerobias favorecidas por baja tensión de O2.


Infección a través del foramen apical.

   A través de una bolsa profunda, desde proceso apical adyacente o por vía hematógena. El mal estado de la pulpa es el prerequisito para que se produzca la infección; al cual le sigue necrosis pulpar. Esta infección puede ser causada por S anaerobios facultativos y por bacterias anaerobias estrictas pero sólo unas pocas especies están implicadas.


Infección de la pulpa necrótica.

   Es fácil porque los mecanismos de defensa no funcionan en estos tejidos y los mecanismos de los tejidos periapicales no alcanzan la cámara pulpar. Las bacterias pueden invadir esta pulpa por los túbulos dentinarios, foramen apical o las ramificaciones del conducto. La tasa de invasión bacteriana depende del tipo y número de bacterias invasoras, condiciones ambientales de la cámara, el acceso de nutrientes y del líquido tisular o el suero extravasado que sirven como suplemento alimenticio para las bacterias. Una pulpa necrótica en contacto directo con microbiota oral ( conducto radicular expuesto ) puede ser infectada por varias especies bacterianas. Las bacterias anaerobias estrictas avanzan a medida que migra en sentido apical el proceso desvitalizante de la pulpa. Varias bacterias anaerobias se favorecen cuando el aporte de líquidos tisulares llega a través del foramen apical o conductos accesorios. Los anaerobios aumentan en número aunque muchos de ellos sean más exigentes que los anaerobios facultativos. En la mayoría de los casos hay pocas especies bacterianas.

P. oralis, oris y buccae son no pigmentadas y las pigmentadas son P. Intermedia,melaninogénica. Especies sacarolíticas y no sacarolíticas : porphyromonas gingivalis y porphyromonas endodontalis. Un MO del tipo de bacteroides : Mitscokella. Lactobacilos son menos comunes en conducto radicular sin comunicación con cavidad oral. La mayoría de bacterias de conductos radiculares no son móviles, aunque se vieron algunas móviles como campylobacter rectus y capnocytophaga.

En algún caso se vieron espiroquetas en la parte apical de conducto radicular. También se aislaron Mycoplasma.

                       Ecología bacteriana del conducto radicular.

Dinámica ecológica de la microbiota del conducto radicular.

   La composición microbiana se determina por la ruta por la que MO acceden al canal y el número y calidad de factores ecológicos. Las distintas especies de MO pueden acceder al conducto al azar, si existe comunicación abierta a la cavidad y su microbiota. Bacterias que infectan el conducto están en estado dinámico influídas por interacciones entre bacterias e interacciones con el hospedador. 

Principales MO aislados de conductos radiculares lacerados y autoinfectados:

· Bacterias anaerobias facultativas : streptococcus, enterococcus, lactobacillus, corynebacterium.

· Anaerobios estrictos : Peptostreptococcus, propionibacterium, eubacterium, prevotella y fusobacterium.

   Tras experimentos se observó que las reacciones patogénicas desarrolladas en el área periapical fueron resultado de infección mixta dominada por especies anaerobias, junto con bacterias anaerobias facultativas en pequeña proporción.


Interacciones bacterianas con los factores del hospedador.

   Las bacterias anaerobias están influidas poe el ambiente de la región apical. Se obtienen muchos nutrientes de los exudados séricos presentes en el borde del tejido vital fuera del foramen apical. En esta región, también están presentes estimulantes del crecimiento, como vitaminas, hormonas y otros productos sanguíneos. El contacto con el tejido vital puede significar elevada tensión de O2, restringiendo las especies anaerobias estrictas. Especies anaerobias facultativas en escaso número están en región apical. Pueden consumir O2 disponible y promover un potencial redox bajo. Las bacterias que utilizan principalmente carbohidratos como fuente de energía, como especies de staphilococcus, streptococcus, lactobacillus y neisseria, están en exceso, porque no son exigentes, y tienen su origen en la parte principal y coronal del conducto.

   El intercambio de productos entre tejidos periapicales y tejidos necróticos del conducto está limitado. Esto afecta la disponibilidad de nutrientes, resultando en una actividad metabólica baja de la mayoría de las bacterias , y la capacidad de las defensas del huésped .

   La comunicación entre el tejido periapical vital y el conducto es suficiente para aportar a las bacterias nutrientes para sobrevivir pero no para aportar factores de defensa para eliminarlas. El intercambio depende del foramen del conducto principal, tanto como de los posibles conductos laterales. Cuanto mayor es el foramen, mayor es el intercambio. Esto supone una mayor posibilidad de crecimiento de las bacterias selectivas que, al mismo tiempo, pueden evadir los factores de defensa del huésped.


Periodontitis apical.

     Las bacterias son la causa primaria. El resultado depende de la clase y el número de bacterias, la disponibilidad de nutrientes y las interacciones entre las bacterias, el período de tiempo durante el cual ejercen su influencia y los sistemas de defensa local.

   En el desarrollo de la reacción periapical hay varios fenómenos fisiopatológicos:

Invasión : Las bacterias invaden por movilidad o por crecimiento. La invasión por movilidad se da en las infecciones por espiroquetas, las bacterias escapan de las células fagocíticas por un movimiento rápido causando daño extenso antes que los anticuerpos inmovilizantes u otros factores detengan su acción. Rara vez hay espiroquetas en las infecciones del conducto radicular. Bacterias como campylobacter y selenomonas que se encuentran más frecuentemente, pueden invadir de manera similar.

   La invasión por crecimiento requiere que la tasa de reproducción supere el efecto bactericida o bacteriostático del sistema de defensa. No es probable que se de con pocas células bacterianas, pero sí como un movimiento del frente bacteriano a través de los tejidos destruidos. Las bacterias se pueden adherir a diferentes componentes tisulares, lo que puede aumentar la invasión.

Evasión de las defensas del huésped : Diversas especies forman cápsulas con acción antiopsiónica. Las proteasas producidas por bacterias actúan bien destruyendo Ig u otras proteínas de defensa, o bien destruyendo los inhibidores de proteasas de líquidos corporales. Cepas de prevotella y porphyromonas tienen resistencia al complemento.

Toxinas :  Endotoxinas de bacterias G-. Los conductos necróticos pueden contener grandes cantidades de estas toxinas. Da lugar a una reacción inflamatoria periapical y una reabsorción ósea, como resultado de mecanismos indirectos que activan el sistema inflamatorio y activación directa de osteoclastos.
Enzimas histiolíticas : Bacterias producen distintas enzimas actuando en los componentes tisulares. Las proteasas son producidas por especies de bacterias proteolíticas como prevotella, porphyromonas, peptostreptococcus, fusobacterium y enterococcus. La hialuronidasa, condroitinsulfatasa, glucuronidasa, ADNasa y otras son producidas por estreptococos, propinibacterium, prevotella, porphyromonas y fusobacterium.

Número de MO : Crecimiento bacteriano es importante para superar los factores de defensa. Un aumento del número de células bacterianas con gran actividad metabólica supone la liberación de mayor cantidad total de toxinas, enzimas y productos metabólicos. Aumenta la quimiotaxia de leucocitos directa o indirectamente a través de las vías de reacción inflamatoria.

Factor tiempo : Cuando los productos bacterianos se producen a mayor velocidad de la que el organismo pueda eliminarlos, el equilibrio entre las bacterias y las defensas del hospedador puede desplazarse, y dar lugar, a una inflamación aguda.

Factores de defensa del huésped : Una reacción aguda comprende una infiltración de células fagocíticos, actuando a la vez con el complemento y los anticuerpos como principal respuesta antibacteriana. Las bacterias que pueden eludir el sistema de defensa del huésped, el reacción de defensa no es suficiente. Prevotella, porphyromonas, fusobacterium, eikenella, campylobacter y peptostreptococos. Las bacterias son estimuladas por el aumento de líquido tisular extravascular, y empiezan a crecer intensamente tanto en la raíz como fuera del foramen. Producen factores que pueden potenciar la inflamación. El organismo reacciona con cambios histomorfológicos que impiden la diseminación de la infección, como reabsorción ósea y formación de cápsula fibrótica. Esta combinación microbiana – huésped puede llevar a la formación de abscesos periapicales.


Abscesos periapicales, celulitis y fascitis.

    Si las reacciones de defensa son muy lentas o débiles, no se forma un absceso completamente capsulado, y la infección se puede esparcir a través del hueso. El proceso afecta al hueso por su parte más débil y avanza a través de los tejidos blandos.

   Absceso periapical : 75 % son anaerobios. Prevotella y porphyromonas son los más comunes, de los que un tercio pertenece al grupo black – pigmented. La frecuencia de P.                Gingivalis, P. Endodontalis, y P. Intermedia .  El tercer género aislado más frecuentemente es peptostreptococos el 18 %. P. Anaerobius, P. Micros, P. Prevotii, y P. Magnus las especies más frecuentes.

 Los estreptococos viridans, predominando S. Intermedius y S. Anginosus. Los estreptococos viridans productores de polisacáridos extracelulares S. Sanguis y S. Mutans y S. Salivarius rara vez están presentes así como enterococcus y enterobacterias. Veillonella, eubacterium, actinomyces, lactobacillus y fusobacterium se aíslan con frecuencia.


Extensión a hueso.

   La osteomielitis es la afectación de la médula del hueso, la osteitis es la afectación de los conductos de Havers. La osteomielitis y osteitis causadas por estaphylococos aureus o enterobacterias, que son la causa más frecuente en otros huesos del organismo, también se producen en la mandíbula, pero son más raros y casi siempre proceden de una vía hematógena retrógrada. Tras la afectación medular, el proceso supurativo puede extenderse a la cortical y periostio, originándose una periostitis, aguda o crónica, que podrá ser el origen de un absceso subperióstico.


Diseminación piógena.

   El material purulento del absceso periapical puede drenar a la cavidad oral, vía ligamento periodontal, o a un vaso sanguíneo. Una vez afectado el hueso, las posibilidades evolutivas son muy variadas.

   Las bacterias implicadas son las mismas; no todas pero sí algunas, que están presentes en los abscesos periapicales o en las afectaciones óseas.


Diagnóstico microbiológico de las infecciones pulpares.

  
Indicaciones para la recogida de la muestra.

   Hay situaciones en las que la recogida de muestras del canal dental es beneficiosa, particularmente cuando la identificación de las bacterias puede proporcionar una guía para cambiar las medidas terapéuticas.

   Síntomas persistentes : Cuando el tratamiento convencional no logra la eliminación de los síntomas clínicos de infección. Esto puede estar asociado con la presencia de MO poco habituales. En otros casos, el fracaso del tratamiento se debe a graves problemas de contaminación, que pueden revelarse con el resultado del cultivo.

Población de riesgo : En pacientes con tratamiento inmunosupresor y en pacientes con riesgo muy elevado de endocarditis o con prótesis valvulares, debe garantizarse una muestra para determinar la sensibilidad en caso de complicaciones sistémicas que pueden aparecer más tarde.

Control de la técnica : puede hacerse una evolución de la habilidad de la técnica endodóntica mediante un cultivo para controlar la esterilidad. Cultivo simple en tioglicolato, permitiendo conocer si existe crecimiento o no.


Recogida de la muestra.

   Se realiza tras la esterilización con un desinfectante tópico ( clorhexidina o derivado yodado ) del campo operatorio. El área de entrada del canal dental no debe tratarse con ningún antimicrobiano. La muestra se recoge mediante puntas de papel absorbente que se introducen en el canal; una vez extraídas, se introducirán un medio de transporte y se enviarán al laboratorio.


Cultivo.

   Con fines diagnóstico y para la determinación de sensibilidad antimicrobiana, se deben cultivar las muestras del canal dental usando medios para cultivo de MO anaerobios y facultativos y que indiquen las proporciones relativas de las cepas presentes. Es una técnica exacta, se debe realizar evitando cualquier contaminación durante la recogida de muestras clínicas e interpretar los resultados; así, las muestras contaminadas con saliva o instrumentos mal esterilizados pueden conducir a errores.


Microbiología de la infección periodontal.




Gingivitis.


Gingivitis inespecíficas asociadas a placa.

   Origen multimicrobiano, están relacionados con la placa supragingival más próxima a la unión dentogingival. Hay incremento de la masa y grosor de la placa, exceso de crecimineto de MO que habitualmente se encuentran en encía sana. Hay predominio de bacterias G+, anaerobias facultativas 50 %, anaerobias estrictas 45% y treponemas orales 5%. Destacan actinomyces viscosus, A. Naeslundii, S. Sanguis, S. Mitis, peptostreptococcus micros, fusobacterium nucleatum, prevotella intermedia, veillonella parvula, campylobacter, haemophilus y treponema denticola.


Gingivitis específicas.

   Único MO responsable. Son más gíngivoestomatitis que gingivitis puras. Se destacan las que se dan por herpes simple, zóster, la herpangina, sífilis, candidiasis, actinomicosis e histoplasmosis.


GUNA.

   Implican diversas asociaciones bacterianas, especialmente treponemas orales y P. Intermedia, también se detectan F. Nucleatum, leptotrichia buccalis, selenomonas y prevotella melaninogénica.


Gingivitis del SIDA.

   Características parecidas a la GUNA.


Gingivitis inducida por hormonas esteroideas.

   Predominan cepas de P. Intermedia.



Periodontitis.


Periodontitis primarias asociadas a placa.

   No todos los individuos con gingivitis progresan a una periodontitis. Para que esto ocurra, es preciso que intervengan una serie de factores. Los más importantes respecto a la microbiología oral son la placa y el cálculo, y los factores locales del huésped a nivel del periodonto en forma de normo, hiper o hiporespuesta. Los factores sistémicos pueden actuar modificando la respuesta del huésped.


Factores microbianos.

   Placa subgingival :  Desde el punto de vista microbiológico, la situación de salud gingival sólo se da en condiciones de laboratorio. Existe en el surco gingival un proceso inflamatorio sin manifestaciones clínicas, consecuencia de la interacción entre los MO que lo colonizan habitualmente y los sistemas de defensa del surco. La ruptura de este equilibrio produce el estado de enfermedad.

· Colonización.

· Penetración o capacidad de los MO, o los productos por ellos elaborados, para atravesar el epitelio y alcanzar el tejido conectivo y hueso alveolar. Existen bacterias en el tejido conjuntivo subepitelial y hueso alveolar : porphyromonas gingivalis, A. Actinomycetemcomitans. Por el aspecto al micro. , son cocos G+ y G-, bacilos y treponemas. La presencia de MO dentro de los tejidos hace a la enfermedad más resistente al tratamiento.

Teorías : aprovechamiento de perforaciones o interrupciones de la lámina basal epitelial, por ulceraciones en las paredes de las bolsas periodontales, mediante epitelio-toxinas, aprovechando movimientos migratorios leucocitarios, por el poder invasivo inherente de las endotoxinas; mediante producción de enzimas como las colagenasas, las fibrinolisinas, la hialuronidasa, las queratinasas y otras.

· Destrucción. Directa microbiana o indirecta a través del hospedador. La destrucción directa se debe a la elaboración de diversas susancias por parte de las bacterias, o a la presencia de elementos estructurales.

Exotoxinas: Epiteliotoxinas , favorecen el avance MO .

                     Leucotoxinas.

Elementos estructurales : Endotoxina : actividades biológicas, consecuencia de acciones directas e indirectas.

                                               Mureína : induce distintos tipos de respuestas del huésped como la cativación del complemento por la vía alternativa, estimulación de reabsorción ósea.

                                               Cápsula.

                                               Fimbrias y otras adhesinas.

                                               Flagelos y estructuras relacionadas.

Enzimas : Asociadas con la destrucción tisular : 

                  Colagenasas.

                  Tripsicas : actúan sobre el colágeno alterado.

                  Estimuladoras de la liberación de procolagenasas por los neutrófilos, fibroblastos y macrófagos.

                  Hialuronidasa.

                  Fosfolipasa A : precursor de prostaglandinas.

                  Fosfatasas ácidas y alcalinas, determinan pérdida de hueso alveolar.

                  Condroitinsulfatasa.

                  Otras como gelatinasa, aminopeptidasas, ADNasas, ARNasas, queratinasas y fibrinolisinas .

                   Asociadas con alteración de los mecanismos defensivos del huésped:

                   Neuraminidasas, hidrolizan glucoproteínas séricas.

                   Destrucción de Ig y fracciones del complemento.

Metabolitos :  pueden ser tóxicos para los tejidos del huésped : indol, sulfhídrico, amoníaco, aminas como cadaverina y putrescina, compuestos volátiles del azufre, ácidos grasos de cadena corta como butírico y propiónico.

Citotoxicidad : sobre los neutrófilos actúa la leucotoxina y sobre linfocitos y monocitos, productos solubles elaborados por C. Peridontii. A. Actinomycetemcomitans, A. Viscosus y capnocytophaga poseen varios factores que inhiben la proliferación de los fibroblastos y, por lo tanto, la síntesis de colágeno, interfiriendo la reparación tisular.

Activación policional de los linfocitos B. Células plasmáticas forman anticuerpos no relacionados con el agente inductor, se producen inmunocomplejos que activan el complemento, mientras que los linfocitos pueden liberar citocinas.

Inhibición de la proliferación de linfocitos B. Así actúan sustancias elaboradas por P. Melaninogénica y prevotella loescheii y ejercen un efecto inhibidor de la síntesis de anticuerpos.

Activación de los linfocitos T supresores. Disminución de síntesis de anticuerpos por activación de linfocitos T supresores, retardando o reduciendo la respuesta inmune humoral, especialmente en los inicios de la periodontitis.

Inhibición quimiotáctica de los neutrófilos. Son factores no tóxicos, al no ser atraídos al foco los neutrófilos, éstos no pueden llevar a cabo sus funciones fagocíticas. Son elaborados por P. Gingivalis, A. Actinomycetemcomitans, capnocytophaga y fusobacterium.

Otros mecanismos. Disminución de la actividad de los radicales de O2 en las células fagocíticas, por la acción de la catalasa, peroxidasa y la superóxido dismutasa.


Factores locales del hospedador.

Respuesta normal.
   La reacción normal a nivel local se produce cuando existe integridad de las estructuras del periodonto, una adecuada reacción vascular y celular en la segunda línea defensiva, y cuando los elementos contenidos en el líquido gingival,como macrófagos, linfocitos T y B, anticuerpos, citocinas y complemento, son capaces de neutralizar la agresión microbiana sin sobrepasar los límites de la normalidad, con lo que se aislará el tejido dañado, se eliminarán las bacterias, reparándose las lesiones producidas y finalmente se llevará a cabo la curación.

Hiperrespuesta.

   En periodontitis primarias asociadas a placa pueden intervenir las hipersensibilidades tipo I, III y IV, la hiperactivación del complemento por la vía alternativa y las células fagocíticas que, de forma independiente, llevan a cabo una fagocitosis excesiva. Estos fenómenos interactúan y se superponen unos con otros.

Respuesta insuficiente.

   En estos casos, la respuesta del hospedador se encuentra por debajo de los límites normales, existe una falta absoluta de control microbiano y de todos sus factores de virulencia, lo que determina una mayor agresividad de las bacterias y una progresión más rápida de los procesos. Esta situación se produce a consecuencia de bacterias que evaden la respuesta inmunitaria o por causas específicas del hospedador.


Factores locales sobreañadidos del huésped.

   Son aquellos que alteran los mecanismos locales de respuesta del huésped en el periodonto, sin reconocer una etiología bacteriana. Son alteraciones patológicas o de adaptación del periodonto, como resultado de una fuerza producida por los músculos masticatorios.


Factores sistémicos del hospedador.

   Se trata de enfermedades generalesque repercuten en la respuesta del huésped en el periodonto.


Formas clínicas de periodontitis primarias asociadas a placa.

  
Periodontitis del adulto.

   Función de neutrófilos y linfocitos es aparentemente normal. MO implicados son P. Gingivalis, B. Forsythus y P. Intermedia; A. Actinomycetemcomitans está presente  pero en menor número de casos. Otros MO asociados son fusobacterium nucleatum, selenomonas noxia, peptostreptococcus micros y T. Denticola.


Periodontitis de comienzo precoz.

   Periodontitis rápidamente progresiva.

   Quimiotaxia de los neutrófilos deprimida  y una respuesta blastogénica linfocitaria disminuida. Los valores de la inmunidad humoral parecen ser normales . Las bacterias asociadas en mayor proporción en sitios activos de enfermedad son: p. Gingivalis, p. Intermedia y T. Dentícola.

  Periodontitis juvenil.

  Quimiotaxia leucocitaria claramente disminuida . tipo localizado afecta a primeros molares e incisivos y otro generalizado con extensión a toda la dentición del individuo. La forma localizada, MO predominante A. Actinomycetemcomitans, hay tasas elevadas de anticuerpos. Cuando el proceso se generaliza, se detectan niveles más bajos de Ac, excepto frente a P. Gingivalis, y una microbiota periodontal abundante muy similar a la de la periodontitis rápidamente progresiva.

Periodontitis postjuvenil.

   No hay una clara disminución del quimiotactismo de los neutrófilos , la respuesta blastogénica de los linfocitos es normal o está aumentada, y las bacterias predominantes son P. Gingivalis , P. Intermedia, fusobacterium, p. Micros, T.denticola y a. Actinomycetemcomitans.

Periodontitis prepuberal.

   Disminuciones quimiotácticas de neutrófilos y monocitos ( forma generalizada ) o sólo de uno de esos tipos celulares ( forma localizada ). Las formas generalizadas no están caracterizadas, mientras que en las localizadas predominan, P. Gingivalis, P. Intermedia, fusobacterium, a. Actinomycetemcomitans y E. Corrodens.


Periodontitis asociadas a enfermedades sistémicas.

 
Tratamiento mielosupresor.

   Predominan en las periodontitis MO poco frecuentes en la cavidad oral : enterobacterias, pseudomonas, C. Albicans, S. Aureus, S. Epidermidis, bacteroides. En menor proporción se destacan prevotella y porphyromonas.


Neutropenia.

   Las bacterias implicadas suelen ser : A. Actinomycetemcomitans, prevotella, porphyromonas, fusobacterium y treponemas orales.


Diabetes.

   Alto riesgo de padecer periodontitis, como consecuencia de la alteración secundaria de los neutrófilos; destacan capnocytophaga, p. Gingivalis y P. Intermedia; en menos proporción S. Epidermidis, S. Saprophyticus, A. Actinomicetemcomitans, P.melaninogenica, T. Denticola y C. Albicans . 

Pacientes tipo II, predomina P. Gingivalis, P. Intermedia, capnocytophaga, F. Nucleatum, E corrodens y A. Actinomycetemcomitans.


Síndrome de Down.

   Predominan Prevotella, Porphyromonas, treponemas y clostridium.


SIDA.

   Aparecen enterobacterias, bacteroides fragilis, clostridium, enterococcus, fusobacterium necrophorum y C. Albicans.


Periodontitis ulcerativa necrotizante.

   Los MO principalmente implicados son los mismos que en GUNA.

