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Resumen

Las enfermedades periodontales como la gingivitis y la periodontitis, son comunes en todo el mundo. La periodontitis crónica es una
enfermedad inflamatoria de los tejidos del periodonto, es de origen multifactorial y es la segunda causa de pérdida parcial o total de
la dentadura en adultos mayores a nivel mundial. Recientemente, se ha determinado que alrededor de 50 especies de bacterias son
causantes de la enfermedad periodontal. Encontrándose con mayor frecuencia y proporción algunas especies de bacterias anaerobias
estrictas, por lo cual, se les considera los principales agentes etiológicos de este padecimiento. No obstante, en los últimos años se han
aislado especies de bacterias no comunes de la familia Enterobcateriaceae, Pseudomonaceae, Acinetobacter y Staphylococcus; así
como Streptococcus beta hemolítico de bolsas periodontales. A pesar de que la cavidad bucal se considera un ambiente hostil, estos
microorganismos encuentran en ella un micro hábitat idóneo para su desarrollo. Si bien, el periodonto patógeno está presente, el
huésped debe manifestar ciertos factores de riesgo, ya sean inherentes a él mismo o de conducta para que la enfermedad periodontal
ocurra. Con el fin de brindar un tratamiento adecuado a los pacientes con enfermedad periodontal es relevante conocer los
microorganismos causales de la misma.
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Abstract

Periodontal diseases such as gingivitis and periodontitis are worldwide common. The chronic periodontitis is an inflamatory disease of
the periodontal tissues, it has a multifactorial origen, and is the second cause of parcial or total tooth loss in adulthood in all over the
world. Recently, around 50 bacterial species are related to periodontal diseases. Although, some species of strict anaerobic bacteria
are most frecuent and a major proportion, there why are designated the prime etilogical agents of periodontal disease. However, in
recent year’s non common bacteria species of the families Enterobcateriaceae, Pseudomonaceae, Acinetobacter y Staphylococcus; as
well as beta-hemolotic Streptococcus have been isolated of the periodontal pockets. Although, oral cavity is considered a hostile
environment these microorganisms found there in a suitable microhabitat for development. While the periodontal microorganism is
present, the host must manifest certain risk factors whether inherent to him or behavioral to develop the periodontal disease. In order
to providing a suitable treatment to the patients with periodontal disease is important to know the microorganisms related to it.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente las enfermedades periodontales son consideradas
un problema de salud pública debido a que afectan a la
mayoría de la población adulta en el mundo, siendo los
países en vías de desarrollo los que presentan mayor

incidencia y de acuerdo a la Organización Mundial de la
salud (OMS)1 estos padecimientos son la segunda cau-
sa de enfermedades en la cavidad bucal después de la
caries.2

El origen de las enfermedades periodontales es la acu-
mulación de bacterias que forman parte de la placa bacte-
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riana o biofilm en el área cervical de los dientes y se continúa el
desarrollo hacia la raíz del mismo. Por lo tanto, se dice que la
destrucción del periodonto sucede de manera paulatina y de-
pende del lugar de localización de la infección. Las bacterias
infectan la encía, el ligamento periodontal y el hueso alveolar;
las cuales son estructuras del periodonto y brindan al diente
protección, unión, soporte y alojamiento en su alveolo. La
presencia de bacterias patógenas en dichas estructuras altera
el balance homeostático o bien, entre el huésped y la flora
oral.3

Enfermedades periodontales
Con base en lo anterior, las enfermedades periodontales
se clasifican en dos grupos. En la etapa inicial cuando
solo se afecta la encía se denomina gingivitis y se caracte-
riza por causar inflamación, enrojecimiento en la encía y
puede provocar sangrados, en esta fase el proceso infla-
matorio es reversible.4 Cuando la gingivitis no es tratada
correctamente progresa a Periodontitis (puede ser leve
moderada o severa). En esta segunda etapa, la placa bac-
teriana actúa en estructuras más profundas del periodonto
como son las fibras del ligamento periodontal y el hueso
alveolar. Si el paciente durante esta fase no recibe un
tratamiento eficaz el daño es irreversible y conlleva a la
pérdida parcial o total de los dientes, como consecuencia
afecta la calidad de vida del individuo.5 Generalmente ocu-
rre en la periodontitis crónica y periodontitis agresiva.6

Factores relacionados con la enfermedad periodontal
La enfermedad periodontal es de origen infeccioso. Sin
embargo, existen diversos factores que facilitan la progre-
sión de este padecimiento.7 Entre ellos podemos mencionar
los relacionados al huésped como la genética, etnia, la
edad, los hábitos de higiene, tabaquismo, diabetes, raza,
sexo, estatus socioeconómico, bajo nivel educativo y
obesidad.8,9

De acuerdo con Rylev y KIlian10 existen fundamentos
para determinar que el origen étnico y la genética juegan
un papel muy importante en el desarrollo de la enferme-
dad periodontal y probablemente estén relacionados con
la microbiota oral. Respecto al origen étnico se han aisla-
do diferentes cepas de A. actinomycetocomitans en distin-
tas regiones geográficas, mientras que P. gingivalis y
Peptostreptococcus anaerobius se han asociado a pacien-
tes afroamericanos con periodontitis. En caucásicos F.
nucleatum es la especie más frecuente. En latinos, así
como en asiáticos y americanos se ha aislado más de un
periodontopatógeno, entre ellos P. gingivalis, T. forsythia y
T. denticola. En el aspecto genético en 1993 Moore et al,11

encontraron más semejanzas en la placa bacteriana de
gemelos que en los pacientes sin relación familiar, por lo
que se propone la influencia genética.

Papapanou2 demostró en un estudio que los pacientes
fumadores con periodontitis que dejaron de fumar durante
la investigación retrasaban la destrucción o pérdida de
hueso, comparado con los que no dejaron de fumar. Por
añadidura, el tabaquismo favorece el crecimiento de pe-

riodonto patógenos como T. Forsythia, Parvimonas micra,
F. nucleatum y C. rectus.12 Contrario a esto, Delima et al,13

en 2010 publicaron que el cese al tabaquismo disminuye
la prevalencia de ciertas especies entre ellas P. micra y T.
denticola.

La Diabetes mellitus tiene un efecto en los pacientes
con periodontitis, ya que se ha demostrado que la perdida
de inserción es hasta tres veces mayor que en los no dia-
béticos. Sumado a esto, P. gingivalis, A. actinomycetoco-
mitans y Campylobacter spp son más frecuentes en pa-
cientes diabéticos.14

La placa dental bacteriana sufre cambios con la edad
del huésped y se ha visto que las proporciones de P. gin-
givalis parece aumentar con la edad. En otro contexto, el
incremento de hormonas maternas en la saliva parece te-
ner una influencia en la predisposición a la presencia de
ciertas especies de periodontopatógenos como P. gingi-
valis y P. intermedia.15

Cavidad bucal como micro hábitat
La cavidad bucal es un ambiente propicio para el desarrollo
de microorganismos, ya que proporciona humedad, tem-
peratura, pH y nutrientes adecuados para su crecimiento.16 La
humedad favorece la formación del biofilm y el intercam-
bio de iones y nutrientes. Generalmente las bacterias ne-
cesitan un pH neutro y en la boca el rango de pH esta entre
6.75 y 7.25. Por lo que, cualquier alteración del mismo
afecta o favorece el crecimiento de determinadas espe-
cies. Por ejemplo, cuando el pH se eleva por la expresión
de proteasas de P. gingivalis se beneficia el crecimiento
de otros periodonto patógenos, como P. intermedia y
A. actinomycetocomitans debido a la alcalinidad del
hábitat.17,18 No obstante, si el pH de la placa bacteriana
disminuye a cinco o menos después de la ingesta de
carbohidratos ayuda al crecimiento de bacterias ácido-to-
lerantes y acidogénicas como Streptococcus mutans. Por
esta razón, el huésped es vulnerable a la caries.19 Por últi-
mo, los cambios en la temperatura modifican la competiti-
vidad de la microflora, al aumentar la temperatura se eleva
la proporción de P. gingivalis, P. intermedia y A. actinomy-
cetocomitans.20

Bacterias
Se desconocen los mecanismos patogénicos exactos res-
ponsables del inicio y progresión de la periodontitis.21 Sin
embargo, se considera que la susceptibilidad del paciente
a los periodonto patógenos juega un rol muy importante
en la destrucción del ligamento periodontal y el hueso al-
veolar.22 Es decir, la severidad y rapidez de la progresión
de la enfermedad dependen de él. Además, los productos
de secreción bacteriana favorecen el inicio de la destruc-
ción periodontal.

No obstante, las bacterias relacionadas con la perio-
dontitis, si están presentes en el biofilm, el cual es una
comunidad de microorganismos sobre el diente; el hués-
ped puede o no desarrollar el padecimiento, ya que los
factores asociados a la enfermedad periodontal ya sean
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conductuales o inherentes al huésped, deben estar presen-
tes u ocurrir de manera simultánea con la infección bacteriana.22

Por métodos de biología molecular se han identificado de
800-1000 especies de bacterias aisladas de la cavidad oral;
sin embargo, muchas no han podido ser cultivadas.23-28 Es
importante destacar, que se ha estipulado que alrededor de
50 especies son agentes etiológicos de la enfermedad perio-
dontal.27,29 Dichos microorganismos han sido descritos en todo
el mundo. Lo que permite concluir que existe una gran diversi-
dad de especies y que pueden variar dependiendo de la
región geográfica. Es importante mencionar, que a pesar de
que existen ciertas variaciones relacionadas con el área geo-
gráfica, etnia o raza, las bacterias anaerobias estrictas que «per-
tenecen al complejo rojo y que se presentan en mayores
proporciones en la periodontitis se consideran las más pató-
genas, entre ellas están Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans (formalmente Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans), Porphyromonas gingivalis, Tannerella forshythia y
Treponema denticola.»30 Existen otras bacterias que favore-
cen la destrucción de los tejidos periodontales como Prevote-
lla intermedia y Fusobacterium nucleatum, también son
considerados como los principales agentes infecciosos. (Cua-
dro 1).27,31-35

Por otra parte, algunas especies anaerobias facultati-
vas de la familia Enteriobacteriaceae se han aislado de
bolsas periodontales.30,36 Aun cuando la prevalencia y es-
pecies varían a nivel mundial (figura 1), algunas especies
de esta familia se les relaciona con la falta de mejoría en
pacientes con terapia mecánica tradicional o bien la
reincidencia del padecimiento. Cabe agregar, que se
ha propuesto que la presencia de bacilos entéricos Gram
negativos es considerada como un factor de riesgo para com-

plicaciones sistémicas. Asimismo, Ardila indicó que el riesgo
cardiovascular, el parto pretérmino y el bajo peso al nacer
pueden estar asociados a la presencia de bacilos entéricos en
bolsas periodontales de pacientes con enfermedad perio-
dontal.37

La prevalencia de enterobacterias en el estudio de Ardilla
et al, fue de 26.31% y Klebsiella pneumoniae la especie
más frecuente. Los autores concluyen que la presencia de
enterobacterias y de Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Cuadro 1. Distribución geográfica de periodonto patógenos identificados por reacción en cadena de la polimerasa.

Especies de periodontopatógenos Distribución geográfica

Porphyromonas gingivalis Estados Unidos de América, Colombia, Brazil, Países Bajos, España,
Suiza, Turquía, Yemen, China Corea, Japón y Tailandia.

Actinobacillus actinomycetemcomitans Estados Unidos de América, Colombia, Brazil, Países Bajos, España,
Suiza, Turquía, Yemen, China Corea, Japón y Tailandia.

Prevotella intermedia Estados Unidos de América, Países Bajos, Suiza, China y Corea.

Prevotella nigrescens Estados Unidos de América y Colombia.

Parvimonas micra Yemen y Corea

Synergistetes Yemen

Filifactor alocis Yemen

Fuente: Adaptada de Könönen E y Gürsoy.33

Figura 1. Prevalencia de enterobacterias en pacientes con
periodontitis. Fuente: Elaboración propia de Ardila37 y Botero.44
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están muy relacionadas con enfermedades periodontales cró-
nicas.38

Betancourth et al., señalan que el género Klebsiella fue
el más abundante con 35.9% de prevalencia. Además,
concluyeron que la asociación entre los microorganismos
periodontopáticos y los inusuales se deben estudiar más a
fondo.39 Otras bacterias que han sido aisladas de pacientes
con periodontitis crónica son Pseudomonas, Acinetobac-
ter, Streptococcus beta hemolítico y microrganismos del
genero Staphylococcus.40-43

CONCLUSIÓN

Las enfermedades periodontales son iniciadas por dife-
rentes especies de bacterias, las cuales varían dependien-
do de la región geográfica. Recientemente, se han aislado
bacterias inusuales de este padecimiento. Sin embargo,
estos microorganismos encuentran en las bolsas perio-
dontales un micro hábitat idóneo para su desarrollo. Es
preciso, para el desarrollo de la enfermedad que aunado
al periodonto patógeno el huésped posea ciertos factores
de riesgo asociados, ya sean inherentes a él mismo o de
conducta. Por lo cual, se recomienda conocer específi-
camente el o los microorganismos presentes en los
pacientes con enfermedades periodontales, para brindar
un tratamiento específico a los individuos afectados.
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