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Se estima que existen alrededor de 500 especies de bac-
terias que habitan la cavidad oral humana, aunque la
mayoría de estos microorganismos son comensales, bajo
ciertas condiciones se pueden volver patógenos oportu-
nistas causando una enfermedad sistémica.1,2 Ya que
menos del 1% de estos microorganismos son cultivables,3

es importante conocer los microorganismos que están
presentes en la cavidad oral con la finalidad de brindar
un diagnóstico y tratamiento racional cuando se presen-
tan enfermedades orales (Cuadro I).

La periodontitis es un proceso inflamatorio caracteri-
zado por la reabsorción del hueso, causado por la placa
microbiana y la propia respuesta del huésped. La secre-
ción de IL-1ß, IL-6, IL-8 y factor de necrosis tumoral-
alfa, son factores importantes en la respuesta inflamato-
ria e inmunológica. La inducción local de moléculas de
adhesión celular, como es el caso de la molécula de ad-
hesión intracelular 1 (ICAM-1) es uno de los principales
mecanismos para potencializar la inflamación y la res-
puesta inmunológica.4,5

Se ha establecido que las moléculas de la pared celu-
lar bacteriana denominadas modulinas están involucra-
das con la respuesta inflamatoria. Porphyromonas gingi-
valis es una bacteria Gram negativa anaerobia que está
involucrada como uno de los patógenos de la periodonti-
tis, ya que esta bacteria tiene la capacidad de inducir la
producción de IL-6 por medio de fibroblastos gingiva-
les,6 además la infección por Porphyromonas gingivalis
contribuye a la pérdida del hueso alveolar.7

Los micoplasmas son bacterias que carecen de pared
celular, sin embargo tienen la capacidad para estimular
linfocitos, monocitos y macrófagos, células que son res-
ponsables de producir citocinas.8

El género Mycoplasma presenta especies fermenta-
doras y no fermentadoras, las cuales utilizan glucosa y
arginina como fuentes de energía. Algunas especies son
agentes causales de enfermedades infecciosas como son
la neumonía atípica primaria, la uretritis, enfermedades
articulares y se considera cofactor en la patogénesis del
síndrome de la inmunodeficiencia adquirida (SIDA).9
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Resumen

Mycoplasma salivarium y Mycoplasma fermentans inducen IL-lß y factor de necrosis tumo-

ral-alfa en monocitos y macrófagos, los cuales son capaces de inducir la expresión de ICAM-

1 en fibroblastos gingivales y la producción de IL-6 e IL-8 en fibroblastos gingivales. Se

especula que ambos micoplasmas tienen un papel importante en la etiología de la enferme-

dad periodontal, ya que facilitan la infiltración, acumulación o retención de células inflamato-

rias en el tejido conectivo gingival.
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Abstract

Mycoplasma salivarium and Mycoplasma fermentans induce IL-1ß and  TNF-alpha (tumor necro-

sis factor alpha) in monocytes/macrophages, which are capable of inducing ICAM-1 expression

on gingival fibroblasts and the production of IL-6 and IL-8 in gingival fibroblasts. Taken together, it

is speculated that both mycoplasmas play an etiological role in periodontal diseases by faciliting

infiltration, accumulation, or retention of inflammatory cells in gingival connective tissue.
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Mycoplasma salivarium es una especie no fermentado-
ra y forma parte de la flora microbiana oral del humano y
habita a nivel de las encías y placa dental. Este microorga-
nismo se aísla con mayor frecuencia de la cavidad perio-
dontal de los sujetos con dicha enfermedad.10 La respues-
ta de anticuerpos contra este micoplasma es significativa-
mente alta en los pacientes, respecto a los sujetos sanos.11

Mycoplasma salivarium induce la producción de IL-1ß, IL-
6 y factor de necrosis tumoral-alfa en monocitos y macró-
fagos,12 y IL-6 e IL-8 en fibroblastos gingivales.13

Mycoplasma fermentans es un microorganismo fer-
mentativo, el cual se ha detectado frecuentemente en
muestras de saliva. Mycoplasma salivarium y Mycoplas-
ma fermentans tienen la capacidad de activar la trans-

cripción del ARNm de ICAM-1 en fibroblastos gingivales
e inducir su expresión superficial en las células.

Además se plantea que Mycoplasma salivarium y
Mycoplasma fermentans tienen un papel en la etiología
de la enfermedad periodontal ya que se ha visto que fa-
cilitan la infiltración, acumulación o retención de células
inflamatorias en el tejido conectivo gingival.14

Cuando las células Gin-1 (línea celular de fibroblastos
gingivales humanos) son incubadas a 37ºC durante 6 ho-
ras con fracciones de membranas celulares de Mycoplas-
ma salivarium o Mycoplasma fermentans se presenta la
expresión de ARNm de moléculas de adhesión intracelu-
lar 1 (ICAM-1) y moléculas de adhesión celular vascular
(VCAM-1).

Las fracciones de membranas celulares de ambos mi-
coplasmas activan la transcripción de ICAM-1 en células
Gin-1 aumentando la expresión en los niveles de ARNm
de VCAM-1. Las entidades responsables para la induc-
ción de la expresión superficial celular de ICAM-1 son
lipoproteínas asociadas con las membranas celulares de
estos micoplasmas.15

El polipéptido hidrofílico denominado P 4.1 es un pro-
ducto de la membrana celular de Mycoplasma fermentans
capaz de inducir la producción de citocinas inflamatorias.
P 4.1 también induce la producción de IL-6 por medio de
fibroblastos gingivales y factor de necrosis tumoral-alfa
en macrófagos, ya que Mycoplasma fermentans se ha de-
tectado en saliva frecuentemente, se sugiere que P 4.1
está involucrada en la etiología de la periodontitis.16,17

El desorden temporomandibular es una enfermedad
en la cual el dolor y el daño mandibular parece estar
relacionado directamente con cambios inflamatorios y
degenerativos dentro de la articulación temporomandi-
bular. Recientemente se han detectado algunos microor-
ganismos, incluyendo Mycoplasma fermentans, en arti-
culaciones temporomandibulares.18,19 Por lo tanto, pode-
mos sugerir que P 4.1 tiene un papel en la etiología del
desorden temporomandibular. Por esta razón, Mycoplas-
ma fermentans puede estar involucrado en la patogeni-
cidad de algunas enfermedades orales.

Los fibroblastos gingivales parecen estar involucra-
dos en la regulación de la inflamación gingival cuando se
establece la interacción célula-célula con células inmu-
nocompetentes vía producción citocinas y por la expre-
sión superficial celular de moléculas de adhesión.

Se ha confirmado in vivo por análisis inmunohistoquí-
micos que la expresión de ICAM-1 en fibroblastos del teji-
do de pacientes con periodontitis es mayor respecto al te-
jido gingival de sujetos sanos. De acuerdo a diversos ex-
perimentos se han acumulado evidencias en relación a la
importancia de ICAM-1 en la enfermedad periodontal.20-22

El trabajo realizado por Paster y colaboradores (2001)
reportó 215 filotipos de bacterias, de las cuales 33 cepas

Cuadro I.Cuadro I.Cuadro I.Cuadro I.Cuadro I. Algunos de los microorganismos identificados en
la cavidad oral de pacientes con diferentes enfermedades.

Treponema medium 1, 2, 3
Treponema vicentii 3
Treponema denticola 1, 2, 3, 4
Treponema maltophilum 1, 2, 3
Fusobacterium naviforme 1, 2, 3
Fusobacterium animalis 1, 3, 4
Leptotrichia buccalis 1, 2
Actinomyces naeslundii 1
Rothia dentocariosa 1, 3
Corynebacterium matruchotii 1
Atopobium parvulum 1, 2, 3
Atopobium rimae 1, 2, 3
Streptococcus oralis 1, 2, 3
Streptococcus mitis 1, 2, 3
Streptococcus sanguis 1, 2, 3
Streptococcus cristatus 1, 2
Streptococcus intemedius 1, 2, 3
Streptococcus constellatus 1, 2, 3
Streptococcus anginosus 1
Abiotrophia adiances 1, 2
Lactobacillus casei 1
Lactobacillus brevis 1
Gemella haemolysans 1, 2, 3
Eubacterium saphenum 1, 2, 3
Filifactor alocis 1, 2
Catonella morbi 1, 2, 3
Veillonella dispar 1, 2, 3
Selenomonas sputigena 1, 2, 3, 4
Neisseria mucosa 1, 2
Neisseria pharyngis 1
Kingella denitrificans 1
Mycoplasma salivarium 1
Mycoplasma faucium 1, 2

1. Periodontitis refractaria
2. Periodontitis
3. Gingivitis ulcerante necrotizante aguda
4. Infección con VIH
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resultaron cultivables, pero que no habían sido caracteri-
zadas. Las restantes 182 sólo se representaron por clonas,
estos datos refuerzan la hipótesis de que la mayoría de
estos filotipos no son cultivables con medios anaerobios
de rutina.23 Por lo antes expuesto es recomendable que
los estudios de la microflora oral, principalmente donde
se involucren micoplasmas, se basen en el análisis del
material genético, como son las pruebas moleculares de
ADN y ARN, por su sensibilidad y rápido diagnóstico.
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