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ABSTRACT

Periodontal diseases are considered a public health problem due to their high prevalence worldwide, so
the authors set out to describe the role of periodontal pathogens in the onset and progression of chronic
periodontitis. The documentary analysis method was used and a total of 18 bibliographies were reviewed.
Current scientific evidence supports the association between periodontal pathogens and the development
of periodontitis, demonstrating that bacteria such as Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia and
Treponema denticola play a crucial role in the pathogenesis of periodontal disease by triggering inflammatory
responses and promoting the destruction of tooth-supporting tissues.
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RESUMEN

Las enfermedades periodontales son consideradas un problema de salud pulblica debido a su alta
prevalencia a nivel mundial, por lo que las autoras se trazaron como objetivo describir el papel de los
patogenos periodontales en la aparicion y progresion de la periodontitis crénica. Se utilizo el método de
analisis documental y se revisaron un total de 18 bibliografias. La evidencia cientifica actual respalda la
asociacion entre los patogenos periodontales y el desarrollo de la periodontitis, demostrando que bacterias
como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema denticola, desempenan un papel crucial
en la patogénesis de la enfermedad periodontal al desencadenar respuestas inflamatorias y promover la
destruccion de los tejidos de soporte de los dientes.
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INTRODUCCION

Las enfermedades bucodentales tienen una alta prevalencia. A nivel mundial 3500 millones de personas
las padecen, guardando estrecha relacion con las enfermedades no transmisibles, por lo que engendran una
considerable carga sanitaria, social y econémica™ y aunque se percibe mejoria en algunos paises, subsiste la
carga de mala salud bucodental, sobre todo entre los mas vulnerables de la sociedad. La carga econémica que
impone la mala salud bucodental y los costos directos e indirectos de las enfermedades bucodentales ascienden
a escala mundial a USS 545 000 millones,® lo que las sitUa entre los ambitos de salud mas costosos, y los
problemas de salud bucodental, ademas de dolor, molestias y ausencia de bienestar y calidad de vida, provocan
ausentismo escolar y laboral,® lo que a su vez lleva a déficits de aprendizaje y pérdidas de productividad.
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La prevalencia estimada de periodontitis ronda el 30 %, mientras que las presentaciones mas severas oscilan
entre el 6 % en Canada y el 50 % en Brasil. En Espaiia, entre el 85 % y el 94 % de la poblacion mayor de 35 afios
presenta algun problema relacionado con las encias, y entre el 15 % y 30 % sufre periodontitis, llegando a ser
severa en el 5-11 % de los casos. Se estima que la periodontitis en Cuba prevalece en el 60-80 % de la poblacion.

Basada en la definicion de Salud de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la salud periodontal se define
como un estado libre de enfermedades periodontales inflamatorias permitiendo al individuo tener una funcion
normal y evitar las consecuencias (mentales o fisicas) provocadas por padecer o haber padecido la enfermedad.
La salud periodontal se basa en la ausencia de enfermedad, pero no solo en pacientes que no han padecido la
enfermedad, también incluye pacientes que hayan tenido una historia de tratamiento exitoso de gingivitis y
periodontitis u otras condiciones periodontales, capaces de mantener su denticion sin signos de inflamacion
clinica gingival.“®

La periodontitis se considera como una patologia inflamatoria, que afecta los tejidos del periodonto, de
origen multifactorial, teniendo un factor etiologico primario, como son las bacterias periodontopatdgenas,
las cuales se encuentran de manera normal (y oportunista) en la biopelicula presente en la cavidad bucal.
La biopelicula se define como una agrupacion de microorganismos que crean un nicho ecoldgico ideal para
sobrevivir y desarrollarse.“®

Teniendo en cuenta los elementos descritos con anterioridad, las autoras se trazaron como objetivo de la
presente investigacion describir el papel de los patdgenos periodontales en la aparicion y progresion de la
periodontitis créonica.

DESARROLLO

Se define la periodontitis como una enfermedad inflamatoria cronica y multifactorial asociada con un biofilm
disbidtico, caracterizado por una destruccion progresiva de los tejidos de soporte del diente. Sus principales
manifestaciones clinicas incluyen“®:

e Enrojecimiento.

Edema.
Mal aliento.
Hipersensibilidad al frio.
Sangrado.
Movilidad dental.
Recesion gingival.
Formacion de bolsa periodontal.
Disfuncion masticatoria.
Pérdida del diente.

La cavidad bucal es un ambiente propicio para el desarrollo de microorganismos, ya que proporciona
humedad, temperatura, pH y nutrientes adecuados para su crecimiento. La humedad favorece la formacion del
biofilm y el intercambio de iones y nutrientes. Generalmente las bacterias necesitan un pH neutro y en la boca
el rango de pH esta entre 6,75y 7,25, por lo que, cualquier alteracion de este afecta o favorece el crecimiento
de determinadas especies.”

Por métodos de biologia molecular se han identificado de 800 a 1000 especies de bacterias aisladas de
la cavidad oral. Se ha estipulado que alrededor de 50 especies son agentes etiologicos de la enfermedad
periodontal. Todos estos microorganismos dafan progresivamente las estructuras del periodonto, generando en
un inicio lesiones leves en un proceso continuo, donde la respuesta inflamatoria cronica se vuelve daiina, la
lesion toma mayor severidad generando un cuadro clinico conocido como periodontitis, donde las estructuras
de soporte del diente se van deteriorando, pudiendo generar la pérdida de este.®

Existen diversos factores de periodonto-patogenicidad que permiten la accidon de estos microorganismos a
nivel del periodonto®:

1. Elementos estructurales:
e Adhesinas: contribuyen a la adhesion, agregacion y congregacion.
e Endotoxinas: activan la via alterna del complemento y los macréfagos, provocan daio tisular y
reabsorcion dsea.
e Capsulas y proteinas superficiales fijadoras de inmunoglobulinas (Ig) con efecto antiopsénico y de
bloqueo de fagocitosis.
e Flagelos y estructuras relacionadas: favorecen la penetracion subepitelial de las bacterias.
e Coagulasa lisa: crea una cubierta de fibrina alrededor de las bacterias y las protege de la accion
fagocitica.
2. Exotoxinas: especialmente las leucotoxinas que destruyen polimorfonucleares y las epiteliotoxinas que
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favorecen la penetracion subepitelial.

3. Exoenzimas: entre ellas se destacan: las impedinas, que disminuyen las defensas del huésped (proteasas) y
las agresivas, originan la destruccion tisular (colagenasa, hialuronidasa, fosfatasa alcalina, condroitinsulfatasa).

4. Metabolitos: sulfhidrico, amoniaco, aminas y acidos grasos.

5. Compuestos de accion inmunorreguladora, tales como: los citotoxicos (activan policlonalmente los
linfocitos B o que inhiben su proliferacion), los que activan los linfocitos T supresores, los que inhiben o activan
la quimiotaxis de los polimorfonucleares, los que inhiben la destruccion intracelular de las bacterias y los que
estimulan la degradacion lisosomica.

A pesar de que existen ciertas variaciones relacionadas con el area geografica, etnia o raza, las bacterias
anaerobias estrictas que conforman una flora bacteriana denominada complejo rojo, son Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema denticola. Existen
otras bacterias consideradas como parte de los principales agentes infecciosos como Prevotella intermedia y
Fusobacterium nucleatum. %12

e Aggregatibacter actinomycetemcomitans: es un bacilo anaerobio facultativo, Gram-negativo. La
leucotoxina es uno de los principales factores de virulencia que puede destruir los tejidos inmunes del
huésped. Es una toxina formadora de poros grandes y pertenece a la familia de citolisinas bacterianas
repetidas en toxina (RTX). Su produccion de leucotoxina A (LtxA) se considera el principal componente
patogénico en la progresion de la periodontitis. El antigeno asociado a la funcion de los linfocitos (LFA)-1
(CD11a/CD18), Mac-1 (CD11b/CD18) y a X B 2 (CD11c/CD18) actllan como receptores para LtxA (CD18
alberga el principal sitio de union para LtxA), lo que explica la muerte selectiva de los leucocitos.
Secretando LtxA se induce la cit6lisis de las células diana, lo que desactiva las defensas inmunitarias del
huésped y permite escapar de la vigilancia inmunitaria.%'?

e Porphyromonas gingivalis: es un patdgeno periodontal que predomina expresando una serie de
factores de virulencia potenciales implicados en la patogenia de la periodontitis. Es un bacilo anaerobio
Gram-negativo pigmentado que forma colonias negras en agar sangre, colonizando exitosamente el
epitelio oral, asi como formando parte de los microbiomas subgingivales, ampliamente reconocido
como un contribuyente al desarrollo de infecciones periodontales junto con otros patogenos orales. Los
factores de virulencia incluyen fimbrias, cisteina proteinasas, hemaglutininas y lipopolisacaridos (LPS),
gue junto con sus muchas interacciones con el sistema inmunitario del huésped respaldan fuertemente
su potencia como patogeno. (1316

e Tannerella forsythia: es un bacilo de aspecto fusiforme, anaerobio estricto, inmovil, presente en
la enfermedad periodontal, debido a su factor de virulencia, y capacidad de subsistir en condiciones
optimas en la bolsa periodontal, puede estimular la activacion de mediadores de la inflamacion, que
con la cronicidad de la enfermedad dana de manera progresiva el periodonto. Presenta un mecanismo
de evasion de la respuesta del huésped, ya sea por su capa S o por la activacion de la apoptosis por la
lipoproteina BfIP, que reduce la presencia de leucocitos y linfocitos.(?

e Treponema denticola: es una espiroqueta que se identifica en diversos cuadros de gingivitis,
destacando su presencia en infeccion del canal radicular y abscesos apicales agudos. Su presencia ha sido
cuantificada, representando casi el 50 % de la poblacion polimicrobiana, presente en placa subgingival
en pacientes con periodontitis y menos de 1 % en pacientes sanos, considerandola una bacteria comensal
a nivel del surco gingival. Su capacidad de adherirse a la células y componentes extracelulares, por
medio de adhesinas, como la proteina Msp, le dan el primer paso en la colonizacion y posible invasion. La
presencia de movilidad por flagelos periplasmicos, le permiten invadir y llegar a zonas mas profundas. La
condicion de ser un anaerdbico estricto le permite su crecimiento en conductos radiculares infectados,
necraticos, generando a distancia abscesos apicales agudos. ('®

e Prevotella intermedia: bacilo anaerobio, Gram-negativo. Este microorganismo necesita hierro para
su crecimiento y la adquisicion de la virulencia; ademas tiene la capacidad de aumentar la actividad de
enzimas degradantes en la progresion de la periodontitis. La hemoglobina se encuentra en el liquido
crevicular de los sitios donde hay enfermedad periodontal, siendo una posible fuente de hierro para la
Prevotella intermedia."

e Fusobacterium nucleatum: es un bacilo Gram-negativo alargado y anaerobio, juega un papel muy
importante en el proceso de colonizacion de las bacterias del grupo rojo.? Es un residente com(n de
la microbiota orofaringea en humanos, y es un agudo patogeno en las enfermedades periodontales. De
los anaerobios orales, es también el que mas probabilidades tiene de causar infecciones extraorales. Sus
infecciones metastasicas pueden implicar al cerebro, higado, articulaciones y las valvulas del corazon.
La capacidad de coagregacion de esta bacteria le permite actuar como un “puente” microbiano entre los
colonizadores tempranos y tardios durante la formacion de la biopelicula, por esto se le considera como
un microorganismo clave en la formacion de placa bacteriana.®"
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La comprension de los mecanismos mediante los cuales estos microorganismos interacttan con el sistema
inmunitario y causan dano tisular es fundamental para el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas dirigidas
a controlar la carga bacteriana en el periodonto y prevenir la progresion de la enfermedad periodontal.

CONCLUSIONES

La evidencia cientifica actual respalda la asociacion entre los patogenos periodontales y la aparicion y
progresion de la periodontitis cronica, demostrando que bacterias como Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia y Treponema denticola, desempeian un papel crucial en la patogénesis de la periodontitis cronica
del adulto al desencadenar respuestas inflamatorias y promover la destruccion de los tejidos de soporte de los
dientes.
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