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1. INTRODUCCION

La salud periodental se mantiene gracias a un equilibrio simbidético en-

tre los microorganismos bucales y entre los microorganismes y el hués-

ped.

Los microorganismos viven en un estado de parasitismo con el huésped
humano y de ordinario no producen cambios patol@agicos, pero poseen po-

tencial de producir enfermedades; .

E1 equilibrio entre los microorganismos y el huésped es alterado por un
aumento de la cantidad y la virulencia de las bacterias o un descenso

de Ja resistencia del huésped; o por las dos razones.

La placa dentaria concentra hacterias y sus productos en el area gingi-
val y desplaza el equilibrio en favor de los microorganismos. Irritan-
tes distintos de las bacterias, como impaccion de alimentos y extremos
mecénicos, quimicos y térmicos, lesionan la encia y disminuyen la re-

<istencia a la infeccidén gingival, la cual profundiza el surco gingival
y proporciona un medio ambiente proteaido para la concentracidn de las

bacterias y sus productos(4).



Lea placa bacteriana contiene henor cantidad de tipo aérobico y en mayor
cantidad de 1a clase anaérobica. En 1a,ﬁ1aca dental todas esta; bacterias
se mantienen aglutinadas, compactadas de tal manera que précticamente toda .
la masa de 1a placa estd formada por bacterias y la sustancia interbacte-

riana aglutinante.

Entre las bacterias encontradas tenemos en Estreptococos Salivarius que es
uno de los mds importantes de la flora oral., También encontramos el Estrep-
tococos mutans que es el productor o causante de la caries, solamente cuan-

do hay dientes presente.

La gran cantidad de bacterias anaerbbicas presentes en la boca y el surco,

es porque estos medios carecen de oxigeno suficiente,

Las bacterias se fijan al diente para formar la placa, porque en la saliva
hay sustancias que favorecen la aglutinacidén de las bacterias, estas sus-
tancias son Glicoproteinas, que ayudan a la adhesi6n de las bacterias a la

encia y a la superficie dentaria.

También los Estreptococos presentes en la cavidad oral, pueden producir
sustancias pegajosas como el Dextran, que es una Glicoproteina producte

del Estreptococos mutans,

~Existen dos tipos de placa bacteriana, la placa Supragingival y la placa

Subgingival gue estdn separadas una de otra por una linea neta de demar-

cacidn. -
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Plsce Supraginaoival: Les bacterias que constituven esta placa derivan
su energia de los alimentos, especialmente carbohidratos. Estd forma-
da por dcido citrico, succinico, oxal - acético, butirico, malico y

Tactico.

Tiene un ph de 7 que baja répidamente a 4, a los dos o tres minutos de
haber ingerido carbohidratos, que se normaliza nuevamente a las dos ho-
ras de haber ingerido los carbohidratos. Es la placa causante de la

caries.

Placa Subgingival:  Estd formada por bacterias aglutinadas en una matriz;
hay una diferencia importante con la supragingival, ya que la subgingi-
val no presenta un medio apto para el crecimiento de la placa cariogéni-
ca, puesto que el amoniaco {Nh3), que es el producto de la placa subgin-
gival o sea de su metabolismo tiende a neutralizar el ph. Los sulfitos

neutros también la neutralizan.

Los sulfitos son los gue producen ia halitosis, que es producto de las

bacterias subgingivales.

La fuente de alimentacidén de la placa subgingival es el téjido del pa-
ciente y no tos alimentos. La placa subgingival es la causante de la

enfermedac Gingival y Periocdontal.

E1 tiempo de maduracidn o formacion de estas placas es de 24 horas (7).
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2. NATURALEZA DE LA INFORMACION
Los hallazgos clinicos estén basados en los siguientes criterios:

Paciente clinicamente sano: ESs aquel que no presenta ningin cambio en
los estados normales de la encia, ni en los tejidos de soporte del dien-

te.

Paciente con Gingivitis: Es aquel que presenta cambios en algunos de Jos
estados normales de la encia; como son: Color, consistencia, posicidn,

tamafic y forma, textura superficial, hemorragia y dolor.

Paciente con Periodontitis: Es aquel que presenta algln cambio de los
estados normales de la encia acompanado de pérdida 6sea tipo horizontal

y movilidad dentaria.

Cocoides: Forma cocobacilar tipo Veilianela y/o Bacteroides.

Filamentos: Formas bacterianas tipo Actinomices.

Otras bacterias no clasificadas: Géneros y/o especies bacterianas que

actualmente no han logrado ser completamente identificadas.




3. OBJETIVOS

1. Demostrar la presencia de microorganismos en diferentes lesiones gin-

givales y periodontales.

2. Establecer en términos de géneros bacterianos cuales son los mas fre-

cuentes en esas lesijones,
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4. MATERIALES Y METODOS

El trabajo se basa en el examen ciinico de 150 pacientes, y examen bacte-
rioldgico efectuado de muestras tomadas a 50 pacientes c¢linicamente sa-
nos, 50 pacientes con gingivitis y 50 pacientes con periodontitis; mayo-
res de 15 afios que consultaron a la Facultad de Odentologia de la Univer-

sidad de Cartagena.

Se toma Ta muestra de la placa bacteriana del paciente con una cureta y

se deposita en el tubo de ensayo, el cual contiene un vehiculo para trans-
portar las bacterias, llamado vehiculo de Shac. Este transporte se incu-
ba por 24 horas; transcurrido este tiempo las bacterias se siembran en un
medio de cuitivo ilamado Agar-Tripticasia -soya que es un medio de culti-

vo muy enriquecido.

La siembra se incuba por 24 © 48 horas en condicidn de anerobiosis utili-
zandd el método de Gaspak; se cbserva microscdpicamente para determinar
Tos tipos de goionias. Se realizan los frotis sobre un portaobjeto, se
fijan y se tifien posteriormente por el método de Gram y se observan al
microscopio de Luz Directa para establecer las caracteristicas del tipo

de bacteria que ha sido aislada en el medio de cultivo.



En el presente estudio dadas Tas limitaciones no se logr6 hacer determi-
naciones bioquimicas u otro tipo de pruebas que condujeran a identifica-

cion final.
MATERIALES

a. Microscopio de Tuz directa
b. Caja de Petri de 100 x 15 Cms.

c. Porta-Objeto de 76x26 cms.

d. Cubre-0Objeto de 22x40 cms.
e. Tubos de Ensayo

f. Medio de cultivo Agar-Tripticasia-Soya y Vehfculo de Shac
g. Jarra de Anerobiosis

h. Generadores de Anaerobiosis (Gaspack, BBL)

RESULTADOS

Los resultados de las diferentes muestras se describen por medio de las

siguientes tablas:

En Ta tabla 1, observamos la flora microbiana encontrada en los 50 pa-
cientes con encia clinicamente. normal; encontramos aue las formas cocoi-
des dominan en un 80%; en segundo nﬁtamos la presencia del bacile fusi-
forme con un 59%; en tercer Tugarlos organismos filamentosos con un 53%.

Espiroquetas y Borrelia menos del 1%.

Otras bacterias no identificadas en un 20%; el porcentaje de células

O



epiteliales fue del 5%,

TABLA 1. Micrvorganismos de la Placa Bacteriana Supragingival en Perso-

nas Clinicamente “Saras.

Microorganismos “Poreentaief?)
Cocoides ' o T ' 80
Bacilo Fusifornme s o o ' 59
Otras Bacterias no clasificadas o 20
Espiroquetas y Borrelia =~ ' e -1

Lo referente a pacientes con gingivitis lo observamos en la Tabla 2, en-
contrando como microorganismo predominante la forma cocoide con un 72%.
Se nota la presencia de bastones mdviles en un 58%; Leucocitos en un 56%
16gico acompafiantes de este tipo de paciente, y encontramos los Estrep-
tococos en un 50%. Vemos el bacilo fusiforme en un 26% y filamentos en
un 14%, Tlas espiroquetas y borrelia en un 13%, y las células epiteliales

se encuentran en un 8%.

TABLA 2. Microorganismos de la Placa Bacteriana Subgingival en pacien-

tes con Gingivitis.

Microorganismos Porcentaje %

Cocoides 72

Bastones moviles 58

Estreptococos ' 50

Bacilo Fusiforme 26

Filamentos 14

Espiroquetas y Borrelia 13
8
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La Tabla 3. Nos sefala las formas cocoides en un porcentaje de un 100%;
el Estreptococos en estos casos ocupa el segundo Tugar con un 94%; bas-
tones mdviles 92% espiroquetas y Borrelia 77%; las células epiteliales

estan aumentadas en un 42% y los Teucocitos en un 78%.

Tabla 3. Microorganismos de 1a Placa Bacteriana Subgingival en Pacien-

tes con Perijoddntitis.

Microorganismos o e ' ‘Porcentaje (%)
Cocoides o ' . 100
Estreptococos T 5 ‘ 94
Bastones Mdviles o ' 92
Espiroquetas y Borrelia o ‘ 77

En la tabla 4 se resume el hallazgo de los diferentes tipos de géneros
bacterianos en los tres grupos de pacientes; observese que la frecuencia
de microorganismos y la presencia de algunos de ellos varia en relacidn
de la afeccidn presentada. Se puede observar ademds que la frecuencia

de Leucocitos y células Epiteliales se encuentran con el tipo de lesidn.
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Tabla 4. Resumen del hallazgo de microorganismos y otros tipos de célu-

las encontradaS‘en'los'tres'grupOS'de'pacientes'estudiadOSJ”'

o piNermales P.Gingivitis P.Periodontitis

Microorganisimos g Sy "
Cocoides ' ' ' - 80 72 ‘ 100
Bacilo Fusiforme =~ =~~~ 59 ' 26 81
Filamentos ' B 53 14 62
CElulas Epiteliales o 5 - 8 42
Bastones moviles B T 0. : 58 a2
Espiroquetas y Borrelia - ‘ ii‘ 13 88
Leucocitos o ' 0 - 56 78
Estreptococos = ' 0 50 94
Bacterias no clasificadas 0200 ' 0 0

6. DISCUSIOH
Lla comparacidn de Ta flora normal del surco gingival ha sido estudiada
por GORDON {5), en la cual la cantidad de bacterias en el surco gingi-

val y en la p1ata dentaria es mucho mayor que en 1a saliva.

45126

Gibons (3), encuentra que la distribucién porcentual de bacterias en el

surco y la placa difiere de la saliva.

1

Otros autores {1-6), han encontrado, que la cantidad total de microor-
ganismos en las bolsas periodontales es mayor que la de los surcos

gingivales normales.
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En el presente trabajo encoﬁtramos que hay una gran diferencia cuanti-
tativa y cualitativamente en las tres muestras de pacientes. Notéando-
se como habita, en los tres tipos de mﬁestra las formas cocoides, lo
que nos indica que la influencia de este microorganismo no repercute

en la produccidn de gingivitis y periodontitis.

Los organismos filamentosos que corresponden al Actinomisis, es otro
habitante gue encontramoé en los tres tipos de muestras con un mayor
pofcentaje en los pacientes con periodontitis (62%), que no muestra
mucha diferencia con los pacientes normaTles cuyo porcentaje es de un
53%. Este tipo de microorganismo interﬁedio entre el hongo y bacterias

se consideran habitantes normales de 1a cavidad oral.

Alrededor del 90% de los casos de actinomicosis son de tipo Cervico-

Facial; segin lo estudiado por Rud (9).

Otro de los microorganismos presente en Tos tres tipos de muestra fueron
Tos bacilos fusiformes mostrando un porcentaje mds alto en los pacientes
con periodontitis. Los Gltimos estudios han determinado la influencia

de los estreptococos en la enfermedad periodontal (2).

En este trabajo estda claramente demostrado Ta presencia de este tipo
de microorganismo en los pacientes con gingivitis y periodontiti es-
tando ausente en los pacientes clinicamente normales; y como respuesta

aparece la presencia de leucocitos ya que se trata de procesos de infla-
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matorios.

En el presente estudio la presencia de espiroquetas, s6lo se dd en los
pacientes con transtornos periodontales, alcanzando su mdxima expresién
en los pacientes con periodontitis. Esto estd de acuerdo con estudios

realizados por Klein (8).

Los factores relacionados con este tipo de paciente en nuestro medio
con la aparicidon de lesiones periodontales, esta en relacidn con el
tipo de dieta y la carencia dé buena higféne oral; es decir, a falta de
un buen cepillado hay ﬁayor_fbrmacién de placa y acumulo de bacteria,

como ya& lo demostrd Socransky (10).

7. CONCLUSIONES
Encontramos que hay diferencia entre la placa bacteriana adherida a Jos
tejidos periodontales con enfermedad gingival y periodontal y la placa

de Tos pacientes sanos. Esta diferencia la encontramos en:

a. Los tipos de bacterias presentes, son diferentes entre los pacientes

sanos y 1o0s pacientes enfermos.

b. E1 nidmero de microorganismos son mayores en los pacientes enfermos

que en 1o0s pacientes sanos.

c. E1 comportamiento dinamico de ciertas bacterias, y
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d. En el potencial inflamatorio que es mayor en los pacientes enfermos

aue en Tos pacientes sanos.

Las observaciones anotadas no admiten la hipbtesis de que las lesiones
periodontales son causadas por proliferaciones generales de 1a fiora

autoctona normal.

Mis bien postulamos que los microorganismos asociados con el surco gin-
gival y lesiones periodontales difieren de aquellas encontradas en pa-
cientes sanos, y que algunas caracteristicas clinicas de las lesiones

son reflejo de esta diferencia cualitativa.

Las enfermedades inflamatorias del periodonto parecen estar asociadas

con la presencia y actividad de complejos microbiales especificos, que

se establecen ellos mismos en las areas del surco gingival.

Hay muchos microorganismos asociados con los encontrados en el surco
gingival que son morfoldégicamente similares a los patdgenos asociados
con lesiones del tracto intestinal y genito-urinario (actinomisis, es-

treptococos, espiroquetas etc. ).

Es necesario emplear métodes adecuados de diagndstico para evaluar el
estado microbioldgico de las areas del surco gingival; lo mismo que
las caracteristicas anatémicas y morfoldgicas de los tejidos periodon-

tales.
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Con base a nuestras observaéiones, nos preocupa seriamente cualguijer
tipd de tratamﬁento de enfermedades periodon%a]es que no sean supervi-
sados microbioldgicamente ni terapeuticamente; teniendo en cuenta que
la Gnica terapia para prevenir la enfermedad gingival y periodontal es
el control de Ta placa bacteriana y la eliminacién de ésta, mediante
la técnica de un buen cepillado; ya que la antibioterapia, irrigacion
a presion y los enjuagatorios bucales con sustancias antisépticas no
tienen ninguna accion efectiva en la prevencion de las enfermedades

gingivales y periodontales.
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