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RESUMEN

La placa bacteriana es el factor etioldgico principal
de las dos enfermedades bucodentales de mayor pre-
valencia, la caries y la enfermedad periodontal. El higie-
nista bucodental, como profesional sanitario especia-
lizado en la prevencion bucodental y colaborador del
odontoestomatdlogo en la aplicacidn del programa de
control de placa, debe conocer en profundidad la
microbiologia de la placa bacteriana dental, asi como
los mecanismos implicados en su patogenicidad cario-
génica y periodontal, aspectos que se revisan a conti-
nwacién.

" PALABRAS CLAVE

Caries; Enfermedad pericdontal; Microbiclogia oral.

INTRODUCCION

Si bien hoy por hoy todavia no se han aclarado
completamente muchos aspectos de la etiopatoge-

nia de la caries v de la enfermedad periodontal, el
papel etiologico principal que la placa bacteriana
juega en ambos procesos es incuestionable. Aunque
los factores genético-hereditarios, la dieta, la inmu-
nidad, la saliva, los habitos higiénicos y otros facto-
res modificadores locales v sistémicos, condicionan
de forma importante la aparicion y el desarrollo de
la caries y la enfermedad periodontal, la presencia
de placa bacteriana es condicion «sine guarnon» en
ambos casos.

El higienista bucodental, como profesional sanita-
rio especializado en la prevencién bucodental v cola-
borador del odontoestomatdlogo en la aplicacion del
programa de control de placa® 2, debe conocer en
profundidad la microbiologia de la placa bacteriana
dental, as{ como los mecanismos implicados en su
patogenicidad cariogénica y periodontal, aspectos que
se revisan a continuacion.

PELICULA ADQUIRIDA

Cuando el ameloblasto termina su funcién for-
madora de la varilla de esmalte degenera, pero, justo
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antes de acabar su vida, secreta la membrana de
Nasmyth o cuticula primaria del esmalte, que recu-
bre el diente recién emergido, hasta que, desgastada
por la masticacion y la limpieza, termina por desa-
parecer®. Mientras perdura la membrana de Nasmyth
el esmalte no entra en contacto con la saliva, pero
cuando aquella desaparece el esmalte dentario queda
recubierto de inmediato por una capa de glucopro-
teinas salivales que se adhieren selectivamente a la
hidroxiapatita del esmalte, constituyéndose la peli-
cula adquirida®,

La pelicula adquirida es una delgada cuticula (10
nm de espesor) de naturaleza organica, estéril y ace-
lular, que recubre todas las superficies dentarias
expuestas al medio bucal, asi como las obturaciones
y protesis metalicas o acrilicas. La profilaxis dental pro-
fesional elimina toda la materia orgénica y las bacte-
rias de la superficie adamantina, incluida la pelicula
adquirida, pero cuando el esmalte vuelve a contactar
con la saliva, en cuestitn de segundos vuelve a recons-
tituirse la pelicula adquirida®,

La formacion de la pelicula adquirida sobre la
superficie del esmalte se produce por un mecanismo
de adsorcion selectiva de iones. La hidroxiapatita del
esmalte (Cay (PODCOH).), al exponer superficial-
mente tanto iones positivos (Ca?*) como iones nega-
tivos fosfato (PO, es anfdtera, esto es, puede reac-
cionar como dcido y como base, aunque su carga
neta es negativa debido a que los grupos fosfato de
la hidroxiapatita se disponen mds superficialmente
que los grupos calcio®. En presencia de agua o sali-
va, la carga negativa neta del esmalte es neutraliza-
da por iones de carga contraria, fundamentalmente
iones calcio (90%) e iones fosfato (10%), que se unen,
respectivamente, a los grupos fosfato y calcio de la
hidroxiapatita formando una capa de iones que se
denomina «capa de bidratacion o de Stern. La com-
posicién idnica de esta capa dependerd del pH, fuer-
za ibnica y tipo de iones presentes en la solucién sali-
val.

Sobre la capa de hidratacidn de Stern se adsorben
glucoproteinas 4cidas y basicas provenientes de la sali-

~vay, en mepor medida, de las bacterias orales, que-
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Figura 1. Representacion esquemditica de la constitucién de la
Delicula adquirida. (Modificado de Thylstrup y Fejerskov™),

dando asi constituida la pelicula adquirida®®. Las giu-
coproteinas 4cidas, con iones -COO- (carboxilo), se
absorben a los iones Ca?* de la capa de Stern o a otros
cationes, mientras que las basicas, con grupos NHy
(amonio) interaccionan con los anteriores de la capa
de Stern, fundamentalmente con el idén PO~ (Fig. 1).
La composicion de la pelicula adquirida es, segin
demuestran los estudios in vitro e in vivo, lundamen-
talmente glucoproteica@1o,

Importancia funcional de la pelicula adquirida
La pelicula adquirida interviene en diferentes aspec-

tos de la fisiopatologia oral y dentaria, destacando
su papel en la adherencia de las bacterias a las super-

ficies orales, actuando como medio de anclaje y base

para la adhesién especifica de algunos de los micro-

organismos de la placa bacteriana y sirviendo como

sustrato para los mismos.

.
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La adhesion entre [os Cuerpos macroscopicos, ios
microorganismos y las entidades moleculares, se basa
en interacciones fisico-quimicas inespecificas. En la
naturaleza existen muy pocas fuerzas basicas capaces
de ejercer estas interacciones: las fuerzas de Van der
Waals, las fuerzas electrostiticas entre los iones de
carga opuesta, las interacciones hidréfobas entre molé-
culas apolares, los puentes de hidrégeno que se esta-
blecen entre un elemento electronegativo y un dtomo
de hidrogeno unido covalentemente a un elemento
muy electronegativo (F, O, N), v las fuerzas
Brownianas.

La comprensién de la adhesién microbiana en tér-

minos de interacciones fisico-quimicas puras es sen-
cilla si consideramos Ja superficie celular microbjana
como quimicamente homogénea, sin la presencia de
moléculas especificas implicadas en la adhesion,
Cuando los microorganismos colonizan por primera
VEz un sustrato que les es desconocido, lo hacen pri-
mero utilizando las fuerzas de interaccién inespeci-
fica y, sdlo posteriormente, cuando las fuerzas ines-
pecificas no les bastan para adherirse al sustrato, los
procesos evolutivos de exploracién de los detalles
quimicos de la superficie del sustrato les permitiran
desarrollar moléculas especificas para adherirse (adhe-
sinas). Tras la adsorcién de los componentes de |a
pelicula adquirida v 1a adhesién de los primeros
microorganismos colonizadores, tienen lu gar muchos
otros fendémenos tales como la coagregacién y coad-
hesién entre bacterias, la secrecion de surfactantes,
la aparicién de ventajas'metabélicas entre los dife-
fentes microorganismos, la prevalencia de nutrientes,
etc.; resultado de los cuales sers la composicién
microbiana y la estructuracion final de la placa bac-
teriana madura. Sin embargo, ante esta multitud de
€ventos que se producen en una escala temporal mas
larga, con frecuencia se infravalora la importancia de
los fendmenos iniciales que tienen lugar en Iz for-
macidn de la placa bacteriana, olvidindose que Ia
unién entre la placa bacteriana y el sustrato dental se
establece exclusivamente 2 través del vinculo cons-
tituido entre la pelicula adquirida y los primeros
microorganismos adherentes.
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Elién fluoruro tiene alta afinidad por el calcio for-
mando fluoruro cileico (CalFy), sal levemente soluble
€n agua. La interaccion del fluoruro con el calcio de
la capa de hidratacion, ademas de formar un depdsi-
to de fluoruro, puede interferir [a formacién de la capa
de hidratacién y de Ia pelicula adquirida, siendo éste
uno de los mecanismos de accion del flor como agen-
te cariostdticot?,

La pelicula adquirida también interviene en otros
aspectos de la fisiopatologia bucodentaria:

* Participa en la formacién de las manchas extrinse-
cas de la superficie del diente.

* Protege el esmalte de] desgaste masticatorio actan-

do como lubrificante.

Resiste la accion abrasiva, pues s6lo se elimina con

piedra pémez o cepillos duros.

* Es resistente a la accion de dcidos, lo que podria
explicar en parte que la zona de méxima descalci-
ficacién cariogénica sea Ja subsuperficial antes que
la superficial.

* Actia como una membrana semipermeable, redy-
ciendo la pérdida de iones calcio y fosfato de la
supetficie del esmalte, a la vez que es permea-
ble al paso de iones para la reparacién del esmal-
fe.

* Sirve de matriz para la remineralizacion del esmal-
te(lz)'

LA PLACA BACTERIANA BUCODENTAL

La placa bacteriana constituye el factor etioldgico
fundamental de las dos enfermedades bucodentales
de mayor prevalencia: la caries y la enfermedad perio-
dontal por lo que el control de la placa bacteriana
mediante métodos mecinicos Y quitnicos es la princi-
pal medida preventiva de la que disponemos para el
control de ambas enfermedades.

Concepto de placa bacteriana

Se puede definir la placa dental como una masa
blanda, tenaz y adherente de colonias bacterianas que
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Figura 2. [zquierda: se observan las supetficies dentarias antes de la aplicacion del revelador de placa. Derecha: iras la aplicacion de

eritrosing al 0,5% pueden apreciarse los depbsitos de placa.

se deposita sobre la superficie de los dientes, la encia
y otras superficies bucales (prétesis, material de res-
tauracion, ete:) cuando no se practican métodos de
higiene bucal adecuados®®. Nadal-Valldaura la define
como un sistema ecolégico formado por una densa
capa de gérmenes que se desarrollan sobre las super-
ficies dentarias en las zonas donde los mecanismos de
autolimpieza oral son escasos o nulos®?.
La cavidad oral, al ser una de las regiones por las
que nuestro organismo se expone al medio que lo
rodea y a las bacterias que en €l habitan, se constitu-
ye en un sistema ecoldgico abierto, quedando colo-
nizada de modo permanente por diferentes cepas bac-
terianas. Todas las superficies de la cavidad oral estan
expuestas continuamente a las bacterias, siendo Ja sali-
va, junto con el rozamiento de los labios, mejillas y
lengua sobre dichas superficies (autoclisis), los meca-
nismos que tratan de controlar y limitar la contami-
nacién bacteriana. Sin embargo, algunas areas denta-
rias quedan fuera de esta accién de limpieza, espe-
cialmente el margen gingival que se extiende en el
espacio interproximal, las superficies proximales y las
fosas, surcos, hoyos y fisuras, siendo en estas locali-
zaciones donde se concentraran las bacterias y donde
se desarrollard de forma incontrolada ia placa bacte-

riana.
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La placa bacteriana no es visible a simple vista, pre-
cisandose para su identificacion la aplicacion de sus-
tancias reveladoras de placa, como la eritrosina al 0,5%
(Plac-Control®, Dentaid). Las sustancias reveladoras de
placa suelen presentarse en pastillas y, mas rara vez,
como liquido. Una vez introducida la pastilla de reve-
lador en la boca, debe ser masticada hasta disolver-
Ia, enjuagindose bien con la saliva producida duran-
te un minuto, procurando que la saliva bafie unifor-
memente todas las superficies dentarias. A continua-
cion deben realizarse uno o dos enjuagues con agua
e, inmediatamente, procederse a la valoracion de la
placa tehida (Fig. 2).

La placa bacteriana no debe ser confundida con
otros entegumentos adheridos al esmalte y a las super-
ficies dentarias tales como los residuos alimentarios
v la materia alba. Los residuos de alimentos se acu-
mulan junto a los médrgenes gingivales y en los espa-
cios interdentarios tras la masticacién de los alimen-
10s. Segtin su adhesividad, el flujo salival y la accién
mecanica de los carrillos, labios v lengua los elimi-
nardn mas o menos rapidamente, desapareciendo en

el plazo de minutos tras la comida. El cepillado tras
la comida ayuda a su rapida eliminacion. La meteria
alba, por el contrario, es un depdsito amarillo o blan
co grisiceo blando y pegajoso que se ve a‘simple:
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Figura 3. Restos de materia alba en el margen gingival de Ios
incisivos centrales superiores,

vista sobre la superficie dental, obturaciones, cilcu-
los y en el margen gingival, especialmente de ios
dientes que por malposicién carecen de la autocli-
sis normal (Fig. 3). Est4 compuesta por microorga-
nismos, c€lulas epiteliales descamadas, leucocitos y
una mezcla de proteinas y lipidos salivales, careciendo
de una estructura interna regular como la que se
observa en la placa bacteriana. No se precisan para
su observacién sustancias reveladoras especiales, Se
forma y aparece en los periodos interingesta, pasa-
das pocas horas de la dltima comida, sobre dientes
previamente limpios. Es posible quitarla con un cho-
rro de agua, aunque se precisa la limpieza mecinica
para su completa eliminaci6én. $i bien los movimien-
tos masticatorios durante la comida suelen eliminar-
la por completo, en personas con muy mala higie-
ne oral puede llegar a acumularse en grandes canti-
dades, contribuyendo a la retencién de placa bacte-
riana (Fig. 4).

Factores implicados ¢n la adhesién bacteriana

Sibien, como ya se comentd anteriormente, las pri-
meras bacterias son atraidas de forma inespecifica a la
pelicula adquirida depositada sobre las superficies
bucodentarias por fuerzas intermoleculares débiles,

La placa bacteriana: Conceptos bisicos para el higienista
bucodental

Figura 4. Depisito de materia alba y placa bacteriana en los
mdrgenes gingivales de los dientes anteriores inferiores en un
Paciente con nula bigiene dental,

tales como las fuerzas de Van der Walls, las interac-

ciones electrostdticas, las interacciones hidréfobas y

los puentes de hidrégenot?, existen mecanismos de

adherencia bacteriana especifica que tienen una impor-
tancia trascendental en la aposicién de las bacterias
de la placa:

1. Las bacterias que componen la placa estin rodea-
das por un «glucocalix» (capa de glucoproteinas de
superficie) situado por fuera de su membrana celu-
lar compuesto por polisaciridos complejos sinteti-
zados por las propias bacterias, destacando la pre-
sencia de glucanos y levanos. Estos polisaciridos
tienden a unirse con los glucocalix de bacterias veci-
nas y a componentes de la pelicula adquirida,
Concretamente uno de los glucanos, el dextrano,
sintetizado a partir de la sacarosa de la dieta por
intervencion del enzima extracelular del
Streptococcus mutans glucosil-transferasa, tiene una
alta viscosidad dando consistencia 2 la matriz inter-
microbiana de la placa y favoreciendo la adheren-
cia de los gérmenesa®,

2. El alto grado de especificidad existente en la adhe-

sion de las bacterias a los tejidos orales sugiere la
participacion de un sistema complejo de recono-
cimiento en el que intervendrian «adbesinas»: sus-
tancias especificas localizadas en la superficie de la
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bacteria que se unen especificamente a receptores
glucidicos situados en la pelicula adquirida®?.

3. Las lectinas, proteinas presentes en el glucocalix
bactetiano, actian como puentes de unién entre los
glucanos de los glucocalix de bacterias proximas.
Los actinomices y los leptotrix se adhieren asia S
mutans, Veillonella alcalescens y a las fusobacte-
riast®,

4. De otra parte, un factor esencial en el depésito de
bacterias sobre la superficie dentaria es la concen-
tracion que alcanzan las diferentes cepas bacteria-
nas en la saliva. Para que se inicie la adherencia de
S. mutans se precisa una concentracion en saliva
de 10.000 bacterias/ml. Sin embargo, el 8. sanguis
se adhiere tan s6lo con una concentracidn salival
de 1.000 bacterias/ml. Ademds, algunos compo-
nentes salivales condicionan la aglomeracion de
bacterias con formacion de actimulos que se adhie-
ren mis facilmente al diente??,

Cronologia de la formacion de la placa

La formacion de la placa bacteriana dental tiene
lugar en tres etapas: 1) depésito de la pelicula adqui-
tida; 2) colonizacion de la pelicula por diferentes espe-
cies bacterianas, y 3) maduracién de la placa. Dado
que anteriormente hemos abordado ya la constitucion
de la pelicula adquirida, pasamos directamente a ana-
lizar cHmo se produce la colonizacion de dicha peli-
cula por las bacterias hasta formarse la placa madu-
rd. : .
La aposicién de gérmenes sobre la pelicula adqui-
rida formada sobre las supetficies bucodentales se pro-
duce de forma secuencial en un proceso que recibe
el nombre de sucesion autdgena bacteriana» consis-
tente en que unas especies bacterianas van agotan-
do sus nutrientes y acumulando sustancias de dese-
cho, modificando el microambiente del entorno y pre-
parando el terreno para la proliferacién de otras espe-
cies bacterianas que utilizardn como nutrientes las sus-
tancias de deshecho de las cepas bacterianas prece-
dentes@ (Fig. 5).

Cuando la superficie limpia de un diente es expues-
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Figura 5. Sucesion autdgena bacteriana en la placa denial.
(Modificado de Socransky y cols.?1),

ta durante cuatro horas al ambiente oral, se encuen-
tran pocas bacterias del tipo cocos o cocobacilos,
observindose sin embargo, la pelicula adquirida desi-
gualmente distribuida sobre su superficie. A medida
que pasa el tiempo la pelicula adquirida aumenta de
grosor, pero en las primeras 8-12 horas los microor-
ganismos se van asentando sobre su superficie de
forma muy lenta, es decir, el crecimiento bacteriano
lleva un cierto retraso con respecto al aumento en gro-
sor de la pelicula@D.

I.as bacterias se van a extender en superficie y espe-
sor como consecuencia de su divisidn celular, a la vez
que su metabolismo extracelular inicia la formacion
de una matriz intermicrobiana rica en polisacaridos
complejos. Al cabo de un dia, la superficie del dien-
te estd casi completamente cubierta de microorganis-
mos, no siendo totalmente uniforme en grosor sino
que pueden coexistir areas colonizadas y 4reas alin
pendientes de colonizar.

Tras las primeras 24 horas han quedado adheridas
a la pelicula adquirida principalmente especies de tipo
cocdceo, bisicamente estreptococos aerobios. Se loca-
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lizan sobre todo en las fosas de los procesos de Tomes,
en los surcos periquimdticos ¥ en las aperturas de las
estrias de Retzius, siendo muy pocas las bacterias fila-
mentosas que pueden evidenciarse. Abundan los 5.
sanguis, 5. mitis y los Actinomyces (bacilos), princi-
palmente A. viscosusy A. naestundi. La presencia de
S. mutansy de Lactobacillus es muy variable y su
numero normalmente es escaso excepto en las placas
caribgenas donde no suelen faltar@,

El establecimiento inicial de una flora preferente-
mente estreptocdcica aparece como un antecedente
necesario pata la subsiguiente proliferacién de otros
organismos. Esta placa primaria goza de un metabo-
lismo predominantemente aerobio en el que las espe-
cies grampositivas aerobias se desarrollan sin pro-
blemas, aunque también coexisten bacterias anaero-
bias facultativas que se adaptan perfectamente a este
ambiente®s,

Durante el segundo dia las bacterias inicialmente
acumuladas van a ser invadidas por numerosos fila-
mentos que se orientan perpendicularmente a la
superficie, inicidndose asi el proceso de sucesién
microbiana autdgena. La disminucién de la presion
parcial de oxigeno (pQ,) de la placa bacteriana va
preparando el medio a los anaerobios, apareciendo
asi los primeros filamentos: Actinomycesy Nocardias.
Pasadas 48 horas se detectan va formas bacilares
(Actinobacillus), coco-bacilares y diplococos gram-
negativos (Neisserias). A los 4 dias se observa la pro-
liferacién de bacilos fusiformes (fusobacterias), bac-
teroides, difteroides y hongos filamentosos (lepto-
trix), entre cuyas mallas se produce un medio muy
anaerobio. A los 7 dias se desarrollan espiroquetas
(espirifos y treponemas),‘comenzando 2 maduracion

de la placa, que terminari aproximadamente pasa-
das dos semanas(@. 20,

Durante las primeras semanas el crecimiento de [a
placa se produce principalmente como resultado de
la division celular, a la vez que la continua adsorcién
de nuevos microorganismos provenientes de la saliva
contribuye también a la expansién de los depdsitos
microbianos. Asi, al cabo de tres semanas se puede
observar una distribucion irregular de microcolonias

La placa bacteriana: Conceptos basicos para el higienista
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en las que se observan tanto cocos como filatnentos,
siendo tipicas las acumulaciones locales compuestas
por un filamento central recubierto con organismos
esféricos de tipo cociceo, estructuras conocidas con
el nombre de «mazorcas de maiz-29.

A medida que la capa de MiCroorganismos enve-
jece se registran variaciones profundas, ya que en con-
traste con los depésitos jévenes mal estructurados, los
depésitos bacterianos maduros estan tipicamente orga-
nizados en una capa interna de microorganismos den-
samente apretados, mientras que la capa externa mues-
tra una estructura mas desigual que contiene nume-
rosos filamentos®?, Superficialmente predominan las
bacterias aerobias, en la zona intermedia las faculta-
tivas y en la zona mds interna las anaerobias. A los
quince dias la placa ya ha madurado ¥ su composi-
¢ibn microbiana no se modificard cualitativamente sino
solo cuantitativamente.

Los depdsitos bacterianos maduros se caracterizan
por su estructuracion y organizacion en el seno de la
matriz intermicrobiana. Pasamos 2 estudiar en primer
lugar la composicién microbiana de la placa madura

para, a continuacion, estudiar la matriz intermicrobia-
na,

En la placa madura podemos distinguir dos grupos
de bacterias, las que forman la placa dindole sopor-
te y estructura y las que anidan y se desarrollan en
ella. Como ya se mencioné anteriormente, es frecuente
encontrar estructuras tipo <mazorca de maiz» (corn-
cobs en la literatura anglosajona) en las que bacterias
cocaceas grampositivas se disponen en torno a un fila-
mento gramnegativods 29, Entre las bacterias que for-
man Ja placa madura, aproximadamente el 40% son
hongos filamentosos de las especies Leptotrix (L. buc-
calisy L. racemosa), Actinomyces (A. viscosus, A. isra-
elily A. naeslundi)y Nocardias. Las bacterias que ani-
dan y proliferan en la trama de filamentos represen-
tan el 60% del total y son de Ia especie Streptococcus
(8. mutans, S. sanguis, S. salivarius, S. mitis),
Enterococcus, Veillonellas, Neisserias, Lactobacillus,
Bacteroides (B. melaninogenicus, que segrega cola-
genasa y es periodontopitico), Vibrio v Sptroguetia,
La placa bacteriana madura se constituye asi en un
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Lactobacillus caseis
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Estreptococo mutans «——Veillonella
As — dcidos +

Proliferacién Adherencia

Estreplococo sanguis€— AClnomyces viscosus

Figura 6. Interacciones entre las bacterias de la placa denial.

sistema ecolégico cuyo equilibrio depende de inte-
racciones entre las diferentes especies bacterianas que
la forman®® (Fig. 6).

La matriz intermicrobiana y su metabolismo

Los gérmenes de la placa estan englobados en una
matriz organica rica en proteinas y polisacaridos, con
algunos lipidos y constituyentes inorginicos tales
como potasio, sodio, fosfato, magnesio, flaor v cal-
cio.

Las proteinas de la matriz tienen su origen princi-
palmente en la saliva y, en menor proporcion, en las
propias bacterias de la placa. De la saliva proceden
las glucoproteinas que encontramos en la matriz, asi
como la urea, las inmunoglobulinas y los aminodcidos
libres o combinados. De las bacterias proceden pro-
teinas con actividad enzimitica como proteasas, hia-
luronidasas, condroitinsulfatasas y ureasas, asi como
algunos aminoécidos libres.

Las proteinas de la matriz sufren un metabolismo
catabdlico, siendo degradadas por enzimas proteoliti-
cas producidas sobre todo por enterococos y pseu-
dodifteroides. Enzimas ureasas y amidohidrolasas pro-
ducidas por la mayoria de las especies bacterianas de
la placa hidrolizan los enlaces C-N no peptidicos de
amidas lineales provocando Ia elevacion del pH y la
alcalinizacion del medio.

Los polisaciridos de la matriz intermicrobiana son
sintentizados practicamente en su totalidad por las pro-
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pias bacterias de la placa gracias al intenso metabo-
lismo tanto intracelular como extracelular que son
capaces de desarrollar. Las bacterias de la placa utili-
zan como principal sustrato metabodlico a los azGcares
provenientes de la dieta del huésped y, dado que los
hidratos de carbono de alto peso molecular, no reft-
nados, son poco solubles en agua o saliva vy no pue-
den difundir bien a través de la matriz intermicrobia-
na, las fuentes energéticas principales para la nutri-
cién y el metabolismo bacteriano son los disaciridos
como la sacarosa (glucosa + fructosa) v la lactosa (giu-
cosa + maltosa) v los monosaciridos glucosa v fruc-
tosa. Los hidratos de carbono presentes en la matriz
intermicrobiana sufren la accion de enzimas extrace-
lulares provenientes de la saliva o de las propias bac-
terias. Asi, se sintetizan monosaciridos y disacéridos
utilizables por las bacterias v polisacdridos de reserva
que, ademds de favorecer la adhesion vy la viscosi-
dad de la placa bacteriana, seran utilizados por las bac-
terias como fuente de energia en los periodos en que
disminuya la concentracion de azicares fermentables
en la placa bacteriana.

Los enzimas que intervienen en el metabolismo de
la matriz intermicrobiana tienen su origen en la sali-
va y en las bacterias de la placa. El enzima amilasa
proveniente de la saliva cataliza la reaccidn en la que
la maltosa y las dextrinas se transforman en glucosa.
Las deshidrogenasas salivales transforman el polial-
cohol sorbitol en fructosa. La glucosiltransferasa, pro-
ducida por S. mutans, transforma la glucosa en glu-
canos v fructosa. La fructosiltransferasa, producida por
A. viscosus, transforma la fructosa en levanos o fruc-
tanos.

Comeo resultado del metabolismo bacteriano intra-
celular y extracelular, la matriz intermicrobiana es rica
en glucosa, bien en forma monomolecular o forman-
do polimeros simples denominados glucanos, siendo
los mds importantes los dextranos, con enlaces o (1-
6) entre las moléculas de monosacaridos, los mutanos,
con enlaces a(1-3), el glucdgeno v el almidon. El dex-
trano producido por los estreptococos a partir de la
glucosa aumenta la adherencia de la placa y la cohe-
sion intermicrobiana.
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En la matriz también se encuentra el monosacirido
fructosa, simple o formando polimeros denominados
fructanos, siendo el mds importante el levano. La matriz
contiene también Acidos orgdnicos, amoniaco y dcido
sulfhidrico provenientes del metabolismo bacteriano,
asi como toxinas, antigenos bacterianos y algunos lipi-
dos, principalmente 4cidos grasos saturados ¥ no satu-
rados.

La placa subgingival

Todo lo dicho hasta ahora en relacién con la placa
bacteriana bucodental se refiere fundamentalmente a
la placa supragingival que se deposita sobre el esmal-
te. La placa subgingival varia cualitativamente de Ia
supragingival, aunque la més préxima al esmalte, la
adherida al diente, va a estar influenciada directamente
por la placa supragingival mis proxima al margen
dentogingival. Predomina aqui una flora grampositi-
va (cocos y bacilos) formada fundamentalmente por
S. sanguis, S. gbrdz’m‘z‘, S. oralis, A. viscosus, A. naes-
tundii, y especies de Eubacterium, variando a medi-
da que nos dirigimos hacia zonas mis profundas, pre-
dominando aqui los anaerobios facultativos como
Actinomyces, bacilos anaerobios gramnegativos Ccomo
Eikenella corrodens o Haemophylus, v también bac-
terias anaerobias estrictas como Eubacterium v
Veillonella1s,

Entre las bacterias de Ia placa bacteriana subgin-
gival encontramos cepas similares a las presentes en
la placa supragingival, que tienen capacidad para
adherirse a superficies duras, pero ademds se detec-
tan especies que son capaces de adsorberse al epi-
telio de los tejidos blandos, tales como Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porpbyromona gingivalis,
Prevotella melaninogénica, Caprnocytopbaga coch-
racea, Fusobacteriumy otros®, Incluso entre ambas
floras, adheridas a tejidos duros o al epitelio, se
encuentra una flora intermedia flotante o no adheri-
da constituida por bacilos gramnegativos anaerobios
facultativos vy  anaerobios estrictos como
Caprocytophaga, Campylobacter, Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans, Prevotelln y Fusobacterium. En
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las zonas mds profundas se detectan también
Treponemas orales.

Patogenicidad de la placa bacteriana

La placa bacteriana madura no presenta una com-
posicion uniforme. Aunque los gérmenes que la
estructuran (hongos filamentosos) son los mismos,
las bacterias que anidan en ella difieren segln las
zonas, especialmente a nivel subgingival, y por ello
difieren también las caracteristicas metabdlicas,
pudiéndose diferenciar segiin su pH ¥y la morfopato-
logia dos tipos de placa bacteriana: la placa acide-
gena-cariogénica y la placa alcalégena-periodonto-
patica. Asi, la accién patégena de la placa bacteria-
na se concreta en su participacién como factor etio-
l6gico esencial en la caries y en la enfermedad perio-
dontal, los dos procesos patolégicos bucodentales de
mayor prevalencia.

Placa bacteriana y caries denial

Las primeras pruebas experimentales del papel etio-
16gico que juega la placa bacteriana en a caries den-
tal datan de 1946, afic en que McClure y Hewitt@
demostraron que la penicilina inhibia la caries en ratas.
Posteriormente, en experimentos con animales gno-
tobidticos, Orland y cols.@® demostraron que las ratas
libres de gérmenes no desarrollaban caries aun tenien-
do una dieta rica en hidratos de carbono fermenta-
bies; en el momento en que se introducian en su boca
gérmenes capaces de fermentar los hidratos de car-
bono produciendo dcidos si aparecian lesiones cario-
538.

Keyes™, en experimentos con animales conven-
cionales, demostré que hamsters con caries activa
tenfan en su placa bacteriana MICroorganismos espe-
cificos, bacterias cariogénicas, concretamente estrep-
tococos, que estaban ausentes en la placa de hiams-
ters sin caries, comprobando que la caries se trans-
mitia de unos hdmsters a otros al infectarlos con la
placa rica en bacterias cariogénicas. Posteriormente,
Fitzgerald y Keyes®® demostraron definitivamente
la cariogenicidad de los estreptococos presentes en
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la placa bacteriana dental, y Fitzgerald y cols.G0
demostraron la implicacion del Lactobaciilus.

Actualmente se acepta que la cariogenicidad de la
placa dental depende de la presencia en ella de bac-
terias capaces de reducir el pH hasta niveles en los
que se produce desmineralizacidn de los tejidos duros
del diente®2,

El pH que se mide en la placa bacteriana en ayu-
nas suele ser neutro o levemente 4cido (6,5-7,0 en per-
sonas con baja actividad de caries), pero disminuye
ripidamente tras Ia exposicion a azlcares y luego se
va elevando hasta alcanzar el valor de reposo en 30-
60 minutos®?,

El nivel al que cae el pH tras la ingesta de azaca-
res es critico para la producciodn de la caries dental. La
desmineralizacion del esmalte sdlo se produce cuan-
do los 4cidos bacterianos dan lugar 2 una caida del
pH tal que la hidroxiapatita se disuelve. Esto ocurre
con un pH entre 5-2 v 5,5. Pues bien, la placa bacte-
riana cariogénica se caracteriza por aparecer en su
zona profunda un pH = 5 o menor tras la exposicién
a azticares. El pH tan bajo es consecuencia de la pre-
sencia de acido liactico (50%), icido acético y acido
férmico, liberados por las bacterias al fermentar los
hidratos de carbono de la dieta.

La placa bacteriana es mis cariogénica cuando las
bacterias que la componen tienen las siguientes facul-
tades: 1) alta capacidad de adherencia a la placa, por
lo que las bacterias capaces de sintetizar polisacdridos
extracelulares del tipo glucanos y levanos, muy vis-
cos0s, como es el caso del Streptococcus mutansy los
Lactobacillus, tendran mayor cariogenicidad; 2) alta
acidogenicidad, es decir, gran capacidad de producir
acidos a partir de los hidratos de carbono de la dieta,
capacidad que tienen principalmente los estreptoco-
cos, que liberan al medio 4cido lactico que se disocia
en i6n lactato y protones, pero que también la tie-
nen los Actinomyces, Bacteroides, Fusobacteria y
Nocardia, entre otros; 3) alta acidofilia, que es la facul-
tad de adaptarse y tolerar bien el medio dcido, sien-
do los denominados gérmenes acidaricos, como los

Lactobacillus (pH < 5) v los S. mutans (pH < 5,2),
los que mejor sobreviven en medios de bajo pH; v
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4) capacidad de sintesis y utilizacién de polisacéridos
intracelulares de reserva para producir 4cido en ausen-
cia de sustratos de la dieta, facultad que tiene el
Streptococcuts mutans.

Por el contrario, las placas bacterianas en las que
estan presentes bacterias capaces de utilizar dcidos
para su metabolismo, como es el caso de Veillonella
alcalescens, que consume dcido lictico, o de produ-
cir sustancias alcalinas que aumentan el pH de la placa,
como hacen los bacilos gramnegativos, tendrin una
menor cariogenicidad.

Placa bacteriana y enfermedad periodontal

La placa bacteriana implicada en la etiopatogenia
de la enfermedad periodontal se caracteriza por tener
una menor proporcién de bacterias acidogénicas vy,
por el contrario, abundar en ella bacterias ureoliti-
cas, como Neisseria, productoras de ureasas, que meta-
bolizan sustratos nitrogenados provenientes de la sali-
va {urea, dcido Grico, creatinina v aminodcidos), libe-
rando amoniaco que reacciona con el acido carboni-
co para formar como producto final carbonato de amo-
nio, que eleva el pH de la placa®?. La Veillonella alca-
lescens, consumidora de lactato, también suele abun-
dar en la placa periodontopitica.

El pH alcalino de la placa bacteriana periodonto-
patica facilita la quelacidn de la matriz orgédnica inter-
microbiana con sales minerales (fosfatos, carbonatos),
formandose nacleos cristalinos primarios fosfocilci-
cos. Por ello esta placa tiene una gran tendencia a la
mineralizacién, contribuyendo a la formacién del cil-
culo dental que tanto por si mismo, como por coad-
yuvar a la retencion de placa, actda como factor favo-!
recedor de la enfermedad periodontal.

Las condiciones requeridas para que se produzca
la mineralizacion de la placa son cuatro®9: 1) las bac:.
terias filamentosas deben representar al menos el 40%
del total; 2) 1a placa debe asentar sobre una superfi
cie dura, 4spera, sin autoclisis; 3) debe haberse for:
mado placa no vital, con una matriz glucoproteic
rica en gérmenes muertos; y 4) debe existir una solu
cién coloidal inestable de sales minerales en la sali
va.
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Hongos filamentos

Glucoproteinas salivales ¥y sacarosa
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La mineralizacién de Ia placa comienza con Ia que-
lacién entre sustancias de Ia matriz orginica y sales
minerales presentes en la saliva (Fig. 7). A su vez,
las bacterias filamentosas degradan las glucoprotei-
nas salivales y la Sacarosa, y originan compuestos
quelantes como los sacaratos, glicinatos y lactatos. A
continuacion se forman los nicleos cristalinos pri-
marios cuando, en presencia de PH basico, los agen-
tes quelantes reaccionan con jones inotrginicos como
el calcio, proveniente del fluido crevicular; el fosfa-
to, proveniente de la hidrélisis de ios €steres fosfo-
ricos de la saliva por accién de fosfatasas bacteria-
nas inhibibles por e] pirofosfato, y los carbonatos
sintetizados por la accion catalitica de la anhidrasa
carbonica salival, originindose los nicleos cristali-
nos primarios constituidos por sacarato cilcico, gli-
cinato calcico v carbonato calcico. A estos niicleos
cristalinos primarios se vnen iones fosfato, origi-
ndndose fosfato cilcico amorfo. Por ltimo, se van
incorporando carbonatos, mucopolisaciridos v mas
calcio, formindose compuestos de apatita, con el

resultado final de una matriz intermicrobiana com-
pletamente mineralizada.

Al proceso anteriormente descrito de mineraliza-
Cion de Ia matriz extracelular en ocasiones se le une
un proceso de calcificacion intracelular. Leptotrix,
Veillonella'y Fusobacterium contienen fosfolipidos
que en presencia de sales cilcicas forman hidroxia-
patitas que precipitan en el citoplasma bacteriano
quedando la bacteria completamente calcificada. La
composicion final de! calculo o tariaro dental es en
un 70-90% inorganica (50% de hidroxiapatita, 24%
de whitlockita y un 21% de fosfato octocilcico), con-
teniendo también una matriz organica compuesta de
mucopolisacdridos, proteinas y trama filamentosa,
ademis de agua.

El cdlculo dental, en sentido estricto, no es un fac-
tor etioldgico de la enfermedad periodontal, sino un
factor modificador local, actuando como una super-
ficie que facilita la adherencia de nuevos gérmenes
¥ la retencién de placa bacteriana (Fig. 8). Aunque
puede producir irritacién mecinica de los tejidos
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Figura 8, Fzquierda: presencia de abundante calculo a nivel cervical de los incisivos antero-inferiores. Derecha: la solucion reveladora
pone de manifiesto la acumulacion de placa bacteriana sobre el célculo dental.
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periodontales, acentuande la inflamacion, si se pudie-
ra esterilizar no se desarrollaria [a enfermedad perio-
dontal.

A mediados de nuestro siglo la enfermedad perio-
dontal era considerada como el resultado de la acu-
mulacitn de la placa a través del tiempo en combi-
nacidén con una menor reaccién y mayor susceptibi-
lidad del huésped con la edad. Se consideraba que
todas las bacterias de la placa en conjunto provoca-
ban la enfermedad periodontal, sin que ninguna cepa
bacteriana en concreto fuera determinante. Esta teo-
ria es conocida como la hipotesis de la placa inespe-
cifica, y fue propuesta por Walter Loesche®9,

Segan la hipdtesis de la placa no especifica, la
enfermedad periodonial surge de la elaboracién de
productos nocivos por toda la microflora de la placa.
El huésped es capaz de neutralizar estas toxinas
cuando hay cantidades pequefias de placa; sin
embargo, cuando el depdsito de placa va en aumen-
to, se producirian gran cantidad de productos noci-
vos, que someterian a las defensas del huésped. Por
tanto, si logramos controlar la cantidad de placa
no especifica, de ahi la importancia de las medidas
de higiene, controlariamos la enfermedad perio-
dontal.

Sin embargo, la observacién de que individuos con
cantidades considerables de placa y célculo, asi como
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gingivitis, no presentaban nunca periodontitis des-
tructiva y que pacientes que sufrian periodontitis mos-
traban considerable especificidad en el patrdn de dis-
tribucién fisica de la enfermedad, observandose loca-
lizaciones que no estaban afectadas, en tanto que
otras contiguas exhibian enfermedad avanzada, llevd
a plantear Ia hipdtesis de que la presencia en la placa
bacteriana de bacterias especificas era determinante
en la capacidad periocdontopatdgena de la misma,
desarrollandose la teoria de la placa especifica. El
propio Loesche afirmé posteriormente®? que sélo
cierta placa es patdgena, vy que su patogenicidad
depende de la presencia o el incremento de micto :
organismos especificos, los cuales producen sustan-
cias que median en la destruccién de los tejidos del
huésped.

De hecho, la'microbiota que compone la placa bac:
teriana varia de un periodonto sano a otro enfermot®,
Asi, en un periodonto sano encontramos, fundame
talmente, especies grampositivas facultativas de los
géneros Streptococcus v Actinomyces (8. sanguis,
mitis, A. viscosus, A. naeslundi). También se encue
tran proporciones reducidas de especies grampositi-
vas, con mas frecuencia P. intermedia, F. nucleatum;
y especies Capnocytophaga, Neisseriay Veillonella,
e incluso se pueden encontrar espiroquetas y algunos
bacilos méviles. Si en un periodonto sano no se uti:
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lizan las correctas medidas de higiene, al cabo de 3-
4 dias presentard un cuadro de gingivitis, alterindo-
se su flora. Los Streptococcus y Actinomyces aumen-
tan en nGmero y consumen la mayor parte de] oxi-
genoy de los nutrientes, comenzando a aparecer fila-
mentos y gérmenes anaerobios y microaerdfilos de
especies grammegativas, ast como mds tarde bacilos
espiroquetales y moviles?. En la placa bacteriana de
pacientes con gingivitis crénica aparecen especies
grampositivas (56%) y gramnegativas (44%), asi como
microorganismos facultativos (59%) v anaerobios (41%).
Las grampositivas son generalmente S. sarnguis, S. mitis,
A. viscosus, A. naestundii'y Peptostreptococcus. Los
gramnegativos predominantes son F. nucleatum, P,
intermedia, V. parvula y especies Haemophylus y
Campylobacter?®,

En los Gltimos 15 afios numerosos estudios han
tratado de describir una microflora especifica en las
distintas formas clinicas de periodontitis, sobre todo
tras Ja asociacion clara de lesiones de periodontitis
juvenil localizada y Actinobacillus actinomycetem-
comitans. Sin embargo, los datos actuales no per-
miten asociar bacterias Unicas especificas con lesio-
nes individuales, sino que se ha hallado un grupo de
gérmenes patdgenos asociados a estas lesiones que,
por otro lado, se encuentran en muy pequefio nime-
ro o estin ausentes en los tejidos periodontales
5an0s®. Entre estos gérmenes se encuentran
Porpbyromona gingivalis (Bacteroides), Prevotella
intermedia (Bacteroides), Eikenella corrodens,
Campylobacter rectus, Fubacterium sp., Selenomonas
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sp., Bacteroides forsythus y Treponema sp., aislados
en lesiones periodontales de adultos, y 4. acti-
nomycetermcomitans, Capnocytophaga ochracea, P.
intermediay E. corrodens, predominantes en locali-
zaciones de periodontitis juvenil.

En la gingivitis del embarazo es caracteristico, debi-
do fundamentalmente al ascenso de hormonas este-
roideas en el fluido crevicular, la aparicion de
Prevotella intermedia, que utiliza los esteroides como
factor de crecimiento®. Por su parte, en la gingivitis
ulceronecrotizante aguda (GUNA), es caracteristico
encontrar también niveles altos de Prevotella inter-
mediay espiroquetas en las lesiones, penetrando estas
Gltimas el tefido necrético y de ahi ai tejido conectivo
indemne®9,

Los distintos agentes patdgenos periodontales tie-
nen la capacidad de colonizar, subsistir, soslayar las
defensas del huésped y provocar destruccién de los
tejidos periodontales por distintos mecanismos. Entre
los factores de virulencia que exhiben estas bacterias
destaca la produccion de toxinas periodontopdticas,
algunas con capacidad enzimdtica para destruir los
componentes tisulares del periodonto, otras activado-
ras de los mecanismos osteoliticos, desencadenando
la destruccidon de hueso, y otras con capacidad anti-
leucocitaria, alterando la respuesta defensiva especi-
fica. La accién de estas toxinas, junto con la respues-
ta inmune e inflamatoria del propio huésped, inician
¥ mantienen Ja destruccion tisular caracteristica de la
enfermedad periodontal con pérdida de soporte 6seo
(periodontitis).

DENTAL PLAQUE: BASIC CONCEPIS FOR THE DENTAL HYGIENIST

ABSTRACT

Dental plaque is the main etiologic factor in caries and periodontal discase. The dental hygienist must to know the microbiology
of dental plague and the mechanisms implicated in its patogenicity, topics that are reviewed.
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lizan las correctas medidas de higiene, al cabo de 3-
4 dias presentard un cuadro de gingivitis, alterindo-
se su flora. Los Streptococcusy Actinomyces aumen-
tan en namero y consumen la mayor parte del oxi-
geno y de los nutrientes, comenzando a aparecer fila-
mentos y gérmenes anaerobios y microaerdfilos de
especies gramnegativas, asi como mas tarde bacilos
espiroquetales y méviles®. En la placa bacteriana de
pacientes con gingivitis cronica aparecen especies
grampositivas (56%) y gramnegativas (44%), asi como
microorganismos facultativos (59%) y anaerobios (41%).
Las grampositivas son generalmente S. sanguis, S. mitis,
A. viscosus, A. naeslundii y Pepiostreptococcus. Los
gramnegativos predominantes son F. nucleatum, P,
intermedia, V. parvulay especies Haemophylus y
Campylobacters®,

En los Gltimos 15 afios numerosos estudios han
tratado de describir una microflora especifica en las
distintas formas clinicas de periodontitis, sobre todo
tras la asociacién clara de lesiones de periodontitis
juvenil localizada y Actinobacillus actinomycetem-
comitans. Sin embargo, los datos actuales no per-
miten asociar bacterias inicas especificas con lesio-
nes individuales, sino que se ha hallado un grupo de
gérmenes patdgenos asociados a estas lesiones que,
por otro lado, se encuentran en muy pequefio nlime-
ro o estdn ausentes en los tejidos periodontales
s5anos¥®. Enfre estos gérmenes se encuentran
Porphyromona gingivalis (Bacteroides), Prevotella
intermedia (Bacteroides), Fikenella corrodens,
Campylobacter rectus, Eubacterium sp., Selenomonas
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sp., Bacteroides forsythusy Treponema sp., aislados
en lesiones periodontales de adultos, y A. acti-
romycetemcomitans, Caprnocytopbaga ochracea, P.
intermedia y E. corrodens, predominantes en locali-
zaciones de periodontitis juvenil.

En la gingivitis del embarazo es caracteristico, debi-
do fundamentalmente al ascenso de hormonas este-
roideas en el fluido crevicular, la aparicion de
Prevotella intermedia, que utiliza los esteroides como
factor de crecimiento®. Por su parte, en la gingivitis
ulceronecrotizante aguda (GUNA), es caracteristico
encontrar también niveles altos de Prevotella inter-
mediay espiroquetas en las lesiones, penetrando estas
ultimas el tejido necrético y de ahi al tejido conectivo
indemne®®.

Los distintos agentes patdgenos periodontales tie-
nen la capacidad de colonizat, subsistir, soslayar las
defensas del huésped y provocar destruccién de los
tejidos pericdontales por distintos mecanismos. Entre
tos factores de virulencia que exhiben estas bacterias
destaca la produccién de toxinas periodontopiticas,
algunas con capacidad enzimatica para destruir los
componentes tisulares del periodonto, otras activado-
ras de los mecanismos osteoliticos, desencadenando
la destruccion de hueso, y otras con capacidad anti-
leucocitaria, alterando la respuesta defensiva especi-
fica. La acci6n de estas toxinas, junto con la respues-
ta inmune € inflamatoria del propio huésped, inician
y mantienen la destruccién tisular caracteristica de la
enfermedad periodontal con pérdida de soporte dseo
(periodontitis).

DENTAL PLAQUE: BASIC CONCEPYS FOR THE DENTAL HYGIENIST

ABSTRACT

Dental plaque is the main etiologic factor in caries and periodontal disease. The dental ygienist must to know the microbiology
of dental plaque and the mechanisms implicated in its patogenicity, topics that are reviewed.
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LA PLAQUE BACTERIENNE: CONCEPTS BASIQUES POUR L'HIGIENISTE BUCCODENTAIRE

RESUME

La plaque bacterienne est le facteur etiologique principal des deux maladies buccales de plus grande prevalence, la caries et la
maladie parodontale. L'higieniste dentaire en tant que professionel de la prevention bucco-dentaire et collaborateur de I'odonto-
estomatologiste dans 'application de programme de contréle de plague, doit connaitre en profondeur la microbiologie de la pla--
que bacterienne dentaire, de méme que les mecanismes de la pathogenicité cariogenique et parodontale, aspects qui sont revisés
par la suite.

MOTS CLES
Caries, Maladie Parodontale; Microbiologe orale.

LA PLACCA BATTERICA: CONCETTI BASICI PER L'IGIENISTA BUCCODENTALE

RIASSUNTO

La ﬁlacca batterica & il fattore eziologico principale delle due malattic buccodentali di maggiore prevalenza, la cariee la malat-
tia parodoﬁtale. L'igienista buccodentale, in quanto professionista sanitario specializzato nella prevenzione buccodentale e colla-
boratore dell'odontostomatologo nefl’applicazione del programma di controllo della placca, deve conoscere in profondita la micro-
biologia della placca batterica dentale, cosl come i meccanismi implicati nefla sua patogeniciti cariogenica e periodontale, aspetti
che verranno revisati in seguito.
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Carie; Malattia parodontale; Microbiologia orale.

PLACA BACTERIANA: CONCEITOS BASICOS PARA O HIGIENISTA BUCODENTAL

RESUMO

A pplaca bacteriana € factor estiolégico principal das doencas bucodentais de maior prevalencia, a cirie e a doenga periodon-
tal. O higienista bucodental, como profissional sanitirio especializado na preven¢io bucodental e colaborador do odontoestoma-
tdlogo na aplicagdo do programa de controle de placa, deve conhecer em profundidade a micribiologia da placa bacteriana den-

tdria, bem como os mecanismos envolvidos na sua patogenicidade cariogénica e periodontal, aspectos esses que a seguir se revém,
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Carie; Doenga peridontal; Microbiologia oral.
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