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En 1889, Willoughby D. Miller publicé “Los microorganismos de la boca humana”,
libro que le hizo merecedor del titulo de “Padre de la microbiologia oral” y cinco
anos mas tarde postuld la primer teoria racional del proceso de caries, relacionando
la accidn de las bacterias orales con el proceso de descalcificacion que sufrian las
piezas dentarias. (RING, MILLAR, 2002)

Por un desdoblamiento de las proteinas salivales se produce una pelicula pegajosa
que se deposita sobre la superficie dentaria, y es colonizada por distintos
microorganismos de la cavidad bucal, los cuales a través de acidos metabdlicos
producen la descalcificacion de la estructura coronaria abriendo una brecha de
entrada a la profundizacion de esa invasién microbiana. (BERGENHOLTZ, 1990)

Cuando los microorganismos dafian al huésped y producen signos y sintomas
provocan lo que se conoce como infeccién; si se afecta el tejido pulpar podriamos
hablar de “infeccion endodontica”. Cualquier microorganismo de la cavidad bucal
puede estar involucrado en esta infeccidn, a través de la brecha abierta por la placa

bacteriana. Se conocen mas de 300 especies capaces de invadir el tejido dentario.
(BAUMGARTNER, 1996)

Los microorganismos pueden clasificarse de diferentes formas, una de las mas
tradicionales es segin como reaccionan frente a la coloracion de Gram, si son
coloreados se denominan Gram positivos y cuando no fijan la coloracién Gram
negativos. La diferencia morfoldgica entre los dos tipos de bacterias es que las
Gram negativas tienen por fuera de la membrana citoplasmatica una delgada capa
de peptidoglicanos y hacia el exterior otra membrana, denominada membrana
externa, con las mismas caracteristicas y proteinas que la membrana
citoplasmatica.

Esta caracteristica de doble membrana, no solo hace que la coloracion de Gram no
se pueda fijar a los peptidoglicanos, sino que hace que estos microorganismos sean
menos susceptibles a los antibidticos, dado que éstos deben atravesar una doble
membrana para acceder al citoplasma. (DAHLEN, HAAPASALO, 1999)

También podemos clasificar los microorganismos segun su posibilidad de sobrevivir
ante la presencia de oxigeno, y los denominamos aerobios obligados (los que
necesitan oxigeno para su metabolismo), anaerobios facultativos (los que pueden
desarrollarse en presencia de oxigeno o no), microaerofilicos (los que requieren que
la cantidad de oxigeno del medio sea minima) y anaerobios obligados (los que no
pueden sobrevivir en presencia de oxigeno). (BAUMGARTNER, 1991)

Todos estos procesos destructivos de los tejidos mineralizados y organicos del
diente que son llevados a cabo por los productos propios del metabolismo
bacteriano van atravesando los tejidos mas externos, van extendiéndose hacia la
profundidad atravesando el limite amelo dentinario y cementodentinario, hasta
alcanzar la dentina.

Las sustancias causantes de dichos cambios son toxinas, enzimas bacterianas,
antigenos, quimiotoxinas, acidos organicos y productos de destruccién tisular, que
llegan desde la lesidn cariosa hasta el tejido pulpar.

Es aceptado generalmente que cuando la caries esta en dentina, la pulpa comienza
a producir algunos cambios. (TROWBRIDGE, 1981) En estudios realizados se han
encontrado respuestas pulpares a dichos procesos.

La pulpa responde a estas agresiones formando una dentina esclerética, lo que
hace que la permeabilidad dentinaria se reduzca para evitar la irritacion y el mayor
dafio. (SCOTT, WEBER, ZIONTZ, 1977) La respuesta dependera del progreso en el tiempo
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de la lesion caries, (rapido o lento) que podréd estar influenciado por diversos
factores tales como la edad del huésped, la higiene oral, la dieta mas o menos
cariogénica, el flujo salival, la naturaleza de la flora bacteriana, etc..

El tejido pulpar, es un tejido conjuntivo con caracteristicas especiales, la
empalizada de odontoblastos, que son la primera linea defensiva, ya que mediante
sus uniones intercelulares, van a tratar de impedir el avance de ciertos
componentes agresivos.

A nivel pulpar comienza a formarse un infiltrado celular inflamatorio inicial, que
principalmente va a estar constituido por: polimorfonucleares neutréfilos vy
macréfagos. (BRANNSTROM M, VOJINOVIC O, NORDENVALL KJ) En este infiltrado existen
células inmunocompetentes que presentan capacidad de respuesta frente a
sustancias antigénicas o sustancias que son capaces de despertar una respuesta
inmunoldgica, que finalmente pueda conducir a un proceso reparador con
neoformacién de pequenos vasos y depdsito de fibras coldgenas. (STANLEY HR)
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Foto 1. Tejido pulpar sano
Fotografia de microscopio 6ptico a 10X

La extension de la inflamacion por debajo del tejido cariado, dependerda de la
profundidad de la invasion bacteriana y del grado de permeabilidad de la dentina.
Si la invasion bacteriana llega hasta dentina secundaria se desencadena una
inflamacion aguda y se desencadena un proceso que esta constituido por aumento
de la permeabilidad capilar, vasodilatacion y acumulacion de leucocitos,
principalmente neutrofilos. Estos migran desde los vasos hacia la zona de afectada
y su funcién principal es destruir a los microorganismos, se caracterizan por su
corta vida y muchos de ellos mueren en el sitio de inflamaciéon aguda. (RYAN, MANJO,
1977) Los microorganismos poseen un lipopolisacarido superficial que, cuando
invaden la dentina, comienzan a movilizarse ciertos componentes inmunoldgicos de
la pulpa. (ARDEN, 1979) Estos componentes se conocen como células presentadoras
de antigeno y son macréfagos (PAPADIMITRIOU, ASHMAN, 1989) y células dendriticas.
Estas captan, procesan y presentan antigenos extranos a los linfocitos T. Todo esto
se lleva a cabo por la interaccion de citoquinas que regulan la expresion de las
moléculas de adhesion en los endotelios capilares. Con todo esto los
polimorfonucleares, leucocitos, monocitos, eosindfilos pasan de la circulacion al
tejido, estas células se ponen en contacto con los microorganismos a través de
receptores de sus superficie para reconocer al microorganismo y lo van a fagocitar.
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La fagocitosis va a depender de la presencia de receptores sobre la superficie de las
células que van a reconocer estructuras que estan ampliamente difundidas.

El macréfago a través de sus receptores va a fagocitar al Antigeno y se va a
producir una polimerizaciéon de las moléculas de actina que estan presentes en la
zona de contacto entre el microorganismo y la célula, que va a emitir pseuddpodos,
va a englobar la particula y la va a endocitar, y se forma el fagosoma,
simultaneamente se va a producir la fusion del fagosoma con el lisosoma (vacuola
que contiene un gran numero de enzimas) se forma el fagolisosoma, en éste el
Antigeno esta sujeto a dos mecanismos lisosémicos uno dependiente del oxigeno y
el otro independiente del oxigeno.

Para que las células fagociten al Antigeno, el macréfago debe reconocer a través de
sus receptores, estructuras sobre la superficie del Antigeno. El macréfago y el
polimorfo poseen una serie de receptores para reconocer al Antigeno.

Una vez que los microorganismos han avasallado la proteccién externa del esmalte
van a afectar la dentina, los microorganismos por su tamafio pueden introducirse
en el interior de los canaliculos dentinarios e ir avanzando a través del espesor
dentinario. De esta forma iran produciendo una “dentina necroética” por la disolucién

del contenido del canaliculo y la descalcificacién del tejido dentinario.
(BERGENHOLTZ,1981)

En el frente agresor de avance encontramos distintos microorganismos,
predominando los géneros Lactobacillus y Streptococcus productores de
polisacaridos. Si los clasificamos podemos decir que dentro de los bacilos Gram
positivos predominan los Lactobacillus, y hay también bacilos pleomorficos,
Actinomyces, Bifidobacterium, Rothia, Propionibacterium, y Eubacterium. Entre los
cocos Gram positivos encontramos Streptococcus intermedius, Streptococcus
constellatus, y estreptococos facultativos (S. mutans, S. mitis, S. milleri, S.
sanguis). También hay bacilos Gram negativos (Prevotella) y cocos Gram negativos
(Veillonella). ( EDWARDSSON, 1974)

Estos microorganismos avanzan en su actividad destructora a través de la dentina,
hasta alcanzar la cavidad pulpar. Si la respuesta pulpar no detiene este avance
bacteriano, el tejido pulpar sucumbe permitiendo la colonizacidon microbiana.

En el interior de la cavidad pulpar, las modificaciones metabdlicas tales como
aumento del tejido pulpar necrético, y la presencia de enzimas como la superéxido
dismutasa y la peroxidasa hacen que el medio permita el desarrollo de
microorganismos anaerobios. (SUNDQVIST, 1992)

Esta colonizacion hace que se instale una verdadera “infeccion endoddntica” con
capacidad para infectar las paredes de los conductos dentarios, produciendo un
fendomeno similar al que producen en el esmalte, y que podriamos denominar
“infeccion parietal”. Se ha demostrado que la mayoria de los microorganismos que
intervienen en esta infeccién tienen la capacidad de penetrar en los canaliculos
dentinarios (incluso algunas esporas de hongos). (SIQUEIRA y col., 2002) Los
microorganismos van ocupando cada vez mas el interior del sistema de conductos
radiculares, y los subproductos metabdlicos, enzimas bacterianas extracelulares vy
tejido necrético (pulpar y bacteriano) tienen la capacidad de afectar la salud
periapical.

La periodontitis apical es una respuesta del huésped frente a la invasién microbiana
que llega desde el conducto radicular. El tejido forma una reaccién de defensa, en
la que participan células, mediadores intercelulares, metabolitos, moléculas y
anticuerpos humorales.
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Foto 2. Microorganismos en el interior de los canaliculos dentinarios
Fotografia de microscopio electronico de barrido

Las células son polimorfonucleares (fagocitos inespecificos que se extravasan,
reconocen amplia variedad de estructuras y van hacia el sitio de inflamacién por
medio de quimiotaxis, hasta llegar al lugar en donde los microorganismos, ya estan
opsonizados (recubiertos con factores del complemento, o Anticuerpos) para activar
o potenciar la fagocitosis. En esta lucha mueren microorganismos y también tejidos
del huésped .

Linfocitos, B, T NK, y macrdéfagos: que tienen varias funciones como ser la muerte
de microorganismos, eliminacién de células y elementos tisulares muertos,
vigilancia inmunoldgica, procesamiento y presentacion de Antigenos. Los
macrdéfagos son monocitos que migran desde la circulacion al tejido y cumplen
funciones fagociticas similares a los polimorfonucleares. Otras células son los
osteoclastos, que participan en la destruccion de hueso y tejidos duros del diente,
células epiteliales Restos de Malassez, mediadores moleculares Citocinas;
Interleuquinas, factor de necrosis tumoral, prostaglandinas y leucotrienos. Al cabo

de unos dias, el hueso adyacente al peridpice puede experimentar reabsorcion.
(STASHENKO, YU, WANG ,1992)

Entre los microorganismos que afectan mas frecuentemente la salud del periapice
encontramos: bacilos anaerdbicos Gram negativos (Prevotella buccae, Prevotella
dentales, Porphyromonas gingivalis, Porphyromonas endodontalis, Fusobacterium
nucleatum); bacilos anaerdbicos Gram positivos (Eubacterium yurii, Eubacterium

spp); Y entre los cocos Gram positivos (Peptostreptococcus magnus). (SUNDQVIST,
1994)
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