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Resumen

La enfermedad periodontal ha sido asociada
siempre al biofilm o placa dental. El mismo esta
compuesto por microorganismos taxonémica-
mente diversos y se localiza principalmente, en
el surco gingival. Su composicion es tan compleja,
que la mayoria de las bacterias comensales de
la cavidad bucal estin presentes. En el biofilm
que produce enfermedades gingivoperiodonta-
les, las bacterias Gram negativas representan la
biota dominante y entre ellos Aggregatibacter
(Actinobacillus) actinomycetemcomitans reviste
particular importancia. Este microorganismo
posee elementos estructurales y genera distintos
productos que se comportan como antigenos
frente al huésped, quien responde de maneras
diferentes, siendo éste un factor esencial en la
progresiéon de la enfermedad. Es importante
conocer la patogenicidad de la poblacion cons-
tituyente del biofilm y su accion sobre los teji-
dos periodontales, asi como, destacar que el
buen diagndstico tanto clinico como radiogra-
fico sumado al estudio microbiolégico permitira
instaurar el tratamiento adecuado para el mejor
prondstico evitando eventuales complicaciones
sistémicas que pudieran comprometer el estado
general del paciente.

Palabras claves

Microorganismos periodontopatdgenos, diag-
noéstico microbioldgico, diagndstico precoz en
periodontitis.
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Abstract

Periodontal disease has always been associ-
ated biofilm or plaque. The same is composed
of several different organisms and is found espe-
cially in the sulcus. Its composition is so com-
plex that most of commensal bacteria in the
oral cavity are present. In the disease-causing
biofilm  gingivoperiodontales ~ Gram-negative
bacteria represent the dominant biota including
Aggregatibacter (Actinobacillus) actinomycetem-
comitans is particularly important. This organism
possesses structural elements and generates vari-
ous products that act as antigens from the host,
who responds in different ways, and this is an
essential factor in the progression of the disease.
It is important to understand the pathogenicity
of the population constituent of biofilm and its
effect on periodontal tissues, as well as highlight
the good clinical and radiographic diagnosis cou-
pled with microbiological study will establish the
appropriate treatment for the best prognosis,
avoiding potential systemic complications could
compromise the patient’s general condition.

Keywords
Periodontal microorganisms, microbiological
diagnosis, early diagnosis in periodontitis.

Resumo

Sido sempre associado biofilme dental ou
placa bacteriana. E composta por microrganismos
taxonomicamente diversas e situam-se principal-
mente no sulco. Sua composicao é tio complexo
que a maioria das bactérias comensais na cavi-
dade oral estio presentes. No gingivoperiodon-
tales biofilme causadores de doencas bactérias
Gram-negativas representam a biota dominante
incluindo Aggregatibacter (Actinobacillus) actinomy-
cetemcomitans é particularmente importante. Este
organismo possui elementos estruturais e gera
produtos que atuam como antigenos do hospe-
deiro, que responde de maneiras diferentes, e
este é um factor essencial para a progressio da
doenca. E importante entender a patogenicidade
do componente de populagio de biofilme e seu
efeito sobre os tecidos periodontais, bem como
destacar o bom diagnéstico clinico e radiografico
juntamente com estudo microbioldgico ird esta-
belecer o tratamento adequado para o melhor

prognostico, evitando possiveis complicagdes
sistémicas poderia comprometer o estado geral
do paciente.

Palavras chaves
Microrganismos  periodontais,
microbiolégico, o diagnéstico
periodontite.

diagnostico
precoce de

Introduccion

Las enfermedades periodontales son pro-
cesos inflamatorios que afectan a los tejidos de
proteccién y sostén de las piezas dentarias. La
inflamacién de las encias o gingivitis se relaciona
con la placa supragingival, las periodontitis, con la
placa subgingival e involucran la destruccién de
los tejidos periodontales de sostén de la pieza
dentaria y se relacionan.

Las periodontitis poseen una etiopatogenia com-
pleja que puede considerarse multifactorial, ya
que ademas de la presencia de biofilm, otros fac-
tores relacionados a la respuesta del huésped' se
asocian a ella.

El biofilm, entendido como una entidad dindmica,
agrupa bacterias en un material amorfo de triple
origen con actividad metabdlica propia y varia
segln su nicho ecoldgico o ecosistema primario.
Un gran nimero de bacterias Gram positivas
estan relacionadas con estados de salud; cambios
en el microambiente, favorecen el aumento de
bacterias Gram negativas anaerobias facultati-
vas y anaerobias estrictas, usualmente asociadas
a enfermedad periodontal. Una de las caracte-
risticas del biofilm dental es que las bacterias
constituyentes desarrollan frecuentemente feno-
tipos diferentes a los de las bacterias plancténi-
cas, situacién por la cual algunas exhiben mayor
tolerancia a los antibiéticos y otros parametros
ambientales como pH y oxigeno®.

La placa subgingival se localiza en el surco gin-
gival y va formandose por colonizacién, agrega-
cion y co-agregacion bacteriana. En estado de
salud existe, en el surco gingival, una microbiota
normal compatible con el huésped. Un aumento
tanto en cantidad como en diversidad dar3 inicio
a la periodontitis, a la que el huésped responderd’
en forma normal o patolégica, y que a su vez
sera especifica o no. Una respuesta inmune dismi-
nuida por parte del huésped, estara relacionada
a factores de riesgo que aumentaran las proba-



bilidades de desarrollo de la enfermedad. Estos
factores pueden ser de tipo genético, ambienta-
les tales como estrés, edad, higiene deficiente,
consumo de tabaco, condicidn socio-econémica,
obesidad*.

Desde el punto de vista microbiologico, Haffajee
y Socransky® sugirieron el agrupamiento de los
microorganismos que se hospedan en el surco
gingival. Un grupo compuesto por Streptococcus
(S.) mitis, S. oralis, S. sanguinis, S. intermedius, S.
gordonii, Actinomyces naeslundii y odontoliticus, y
Veilonella spp., un grupo formado por Eikenella
corrodens, Capnocitophaga spp. y Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (A.a) serotipo a 'y, al grupo
que incluye a Fusobacterium nucleatum y periodonti-
cum. Estos altimos constituyen un nexo con bac-
terias de aparicion tardia®, tales como Prevotella
intermedia y nigrescens y Peptoestreptococcus micros.
Posteriormente, se adicionaran Porphyromona gin-
givalis, Tannerella forsythia y Treponema denticola,
microorganismos relacionados con el desarrollo
y progreso de la enfermedad periodontal que han
sido denominados como grupo rojo.

La periodontitis crénica aparece luego de los 35
afios y progresa lentamente, presentando episo-
dios de agudizacion y luego remision. La perio-
dontitis agresiva se caracteriza por una pérdida
de insercion y destruccién ésea rapida.

Ademads de los microorganismos componentes
del biofilm, la respuesta del huésped es otro fac-
tor a considerar en el desarrollo de estas lesiones.
Varias son las investigaciones que se han realizado
para establecer la respuesta del huésped, entre
ellas la determinacién de inmunoglobulinas tanto
séricas como las presentes en el fluido crevicular.
Actualmente los avances tecnolégicos permiten
determinar la presencia de distintos productos o
metabolitos inflamatorios de la respuesta celu-
lar y humoral del huésped. Estos biomarcadores,
de los cuales algunos indican destruccién tisular,
permiten detectar precozmente pacientes de
riesgo y asi instaurar el tratamiento adecuado
en forma temprana. En el fluido crevicular puede
determinarse, también, la presencia de células
polimorfonucleares y mediadores séricos como
factores del complemento, del sistema linfatico
y quininas.

Por lo tanto es necesario conocer la etiopato-
genia de la enfermedad, la virulencia de las bac-
terias asociadas, su sensibilidad a los antibiéticos
asi como el estado general del huésped y su res-
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puesta, a fin de lograr un tratamiento que garan-
tice el pronostico de la enfermedad periodontal.

Desarrollo

Entre los microorganismos reconocidos
como periodontopatégenos se encuentra
Aggregatibacter (Actinobacillus) actinomycetemco-
mitans (A.a); es un cocobacilo o bacilo pequefio
Gram negativo (figura I), inmaovil, anaerobio facul-
tativo o capnofilico y sacarolitico. Es reconocido
como habitante normal de la mucosa oral, de la
placa dental y los surcos gingivales pudiendo oca-
sionar infecciones en otras partes del cuerpo por
diseminacion. En 1976 se lo hallé con frecuen-
cia asociado a periodontitis juvenil localizada; sin
embargo también puede contribuir al desarrollo
de otras formas de periodontitis’.

Tiene como factores de virulencia elemen-
tos estructurales y productos extracelulares.
Presenta fimbrias que favorecen la adhesion a
células epiteliales de la encia, asi como capaci-
dad de autoagregacién tanto en el biofilm como
en medios de cultivo, en los que las poblaciones
microbianas desarrollan formas extremadamente
adherentes a la superficie vitrea del recipiente
contenedor en laboratorio y a otras estructuras
abidticas®.

Como organismo Gram negativo posee lipopo-
lisacaridos (LPS) en su pared, que poseen una
fuerte accion sobre la estructura celular alterando
la organizacion de las fibras de actina y tubulina
que contribuyen al citoesqueleto de fibroblastos
humanos’.

Figura 1. Coloracién de Gram: cocobacilos negativos.
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El polisacarido O que forma dicho LPS permite
clasificar a esta bacteria en seis serotipos: g, b,
G d, e f, al que se adiciona el g, recientemente
descubierto'®. Los serotipos g, b y ¢ son los que
se recuperan mas frecuentemente de la cavidad
oral en comparacién a los serotipos d y e, con-
siderandose a los serotipos b y ¢ como los de
mayor virulencia''.

El serotipo mas asociado a periodontitis agre-
siva, antes periodontitis juvenil localizada, es el
b, que asimismo se asocia con la produccién de
betalactamasas, bacteremia y endocarditis, y el
serotipo ¢ que se aisla principalmente de infec-
ciones extraorales y de cavidades orales sanas'%.
Aggregatibacter actinomycetemcomitans serotipo b,
se determiné como biota dominante en sujetos
con enfermedad periodontal y el serotipo c fue
el mas habitualmente hallado en sujetos sin enfer-
medad periodontal’3. Sin embargo Chen y cola-
boradores'* asociaron a este (ltimo serotipo con
periodontitis agresivas generalizadas.

Estudios realizados en diferentes paises fueron
enfocados a determinar la distribucién de los dis-
tintos serotipos en poblaciones diversas. Algunos
autores detectaron' '¢ prevalencia del serotipo
¢ en nifos finlandeses y vietnamitas. Roman-
Torres'” informé la presencia de anticuerpos
contra A.a serotipo b, en nifios con Sindrome de
Down en Brasil, y en grupos con periodontitis leve
y moderada los serotipos c y a, constituyendo el
primero el de mayor relevancia en periodontitis
severa, en forma coincidente con reportes pre-
vios referidos a poblaciones asiaticas y europeas.
En Estados Unidos, se revelé al serotipo ¢ como
el mas frecuente seguido por a y b. Dado que
los otros serotipos no fueron detectados, en los
patrones de distribucion de los serotipos podrian
influir la raza y etnia'* o factores relacionados al
microorganismo en si mismo como una estrate-
gia de colonizacion crénica'®.

Los serotipos pueden determinarse hoy dia,
mediante técnicas moleculares como PCR, PCR
Multiplex, técnicas de inmunofluorescencia o
inmunodifusién (ELISA) y otras.

Aggregatibacter actinomycetemcomitans produce
dos toxinas, una conocida como toxina citoletal,
exclusiva de este microorganismo que ejerce esta
actividad sobre células epiteliales. La produccién
de esta toxina podria resultar de la adaptacion
del microorganismo a la respuesta del huésped'!,
particularmente en periodontitis crénicas, indu-

ciendo la muerte celular al permitir la formacion
de poros en sus membranas que alteran la per-
meabilidad, provocando un ensanchamiento pro-
gresivo y muerte posterior'®.

Leucotoxina es la otra toxina extracelular con
capacidad para inhibir la actividad de células
polimorfonucleares; otras células que pueden
verse afectadas son macréfagos y ciertos lin-
focitos, no asi fibroblastos, células epiteliales y
endoteliales?.

Esta toxina es liberada a través de vesiculas de la
membrana externa y esta codificada en el cromo-
soma bacteriano®"!'. El operén ltx, compuesto
por cuatro genes, incluye al gen ItxA estructural y
los genes [txB, [txC'y [txD que son necesarios para
la activacién y transporte al exterior de la toxina
para llegar a las células del huésped.

Este microorganismo posee ademas enzimas
proteoliticas que incluyen endo y exopeptidasas.
Las gingipainas o endopeptidasas de la cisteina,
constituyen las enzimas proteoliticas mayori-
tarias®. Se comportan como hemoaglutininas
contribuyendo a la adhesion frente a las células
epiteliales, facilitada por la presencia de fimbrias,
condicién indispensable para la colonizacién del
microorganismo.

Como factor de supervivencia adicional, este
microorganismo produce bacteriocinas, protei-
nas extracelulares capaces de inhibir el desarrollo
de otros microorganismos en el biofilm. La mas
recientemente reportada es laactinobacilina'® que
ejerce efecto inhibidor contra Peptoestreptococcus
anaerobius, Streptococcus sanguinis y Actinomyces

SPP-
Respuesta del huésped

Estudios de las dltimas décadas demuestran
que el sistema inmunolégico del huésped y su
capacidad defensiva frente a los diversos antige-
nos bacterianos inducen la liberacién de compo-
nentes inflamatorios que producen destruccién
de tejidos y son responsables del progreso de
la enfermedad, que puede tornarse mas destruc-
tiva si algunos factores del huésped favorecen una
hiperrespuesta. Antigenos y productos bacteria-
nos inician una respuesta inflamatoria que resulta
en la produccién de citoquinas, productos de acti-
vacion del complemento y metaloproteinasas'.
Las metaloproteinasas de la matriz son enzimas
degradativas de los tejidos, son producidas por



varias células y difieren en su funcién. En el tejido
gingival y periodontal se encuentran las degradan-
tes de colageno tipo | y Ill producido por fibro-
blastos siendo su destruccion el rasgo fundamen-
tal de la progresién y actividad de periodontitis.
Sus niveles en el liquido crevicular son elevados
en sitios enfermos al compararse con sitios
periodontales sanos. Las relacionadas con perio-
dontitis son la MMP-8 o colagenasa 2 y la MMP-9
o gelatinasa B. En periodontitis no tratadas y en
formas activas de enfermedad periodontal, se
cuantifican elevados niveles de colagenasas®, de
modo tal que estas sustancias, pueden conside-
rarse como biomarcadores de la destruccion de
tejidos, utilizando muestras de saliva, fluido cre-
vicular o suero?. También pueden considerarse
biomarcadores a las linfoquinas activadoras de
osteoclastos (interleuquina |13) y linfotoxinas.
A.a., ademas de estimular una respuesta inflama-
toria inespecifica, es capaz de producir respuesta
especifica comprobada por la existencia de anti-
cuerpos contra este microorganismo tanto en
suero como en liquido crevicular. Su funcién
incluye la habilidad de opsonizar bacterias para
que sean removidas por células macrofagicas o
fijarse a sus adhesinas como aglutininas, previ-
niendo o minimizando la instalacién del microor-
ganismo en el biofilm.

Inmunoglobulina G en elevados niveles fué deter-
minada en un 90% de pacientes con periodontitis
localizada de aparicion temprana, 40% con perio-
dontitis juvenil localizada y 25% con periodontitis
en adultos25, siendo Inmunoglobulina G subclase
2 la que reacciona mas frecuentemente contra
Aa'.

La propuesta actual® consiste en la deteccion de
distintos biomarcadores, entre ellos anticuerpos
contra A.a y Porfhyromona gingivalis en saliva,
fluido crevicular y suero a fin de facilitar el diag-
néstico precoz.

Seglin Frias Lopez?”, parece razonable estudiar
la respuesta del huésped frente a la agresion y
asi detectar precozmente la susceptibilidad indi-
vidual o resistencia a la periodontitis. La aplica-
cién de métodos de diagndstico basados en el
analisis del fluido crevicular brinda informacion
para detectar pacientes en riesgo e implementar
el tratamiento adecuado tempranamente.
Aislamiento de A.a a partir de muestras clinicas
En 1982, fue propuesto28 un medio de cultivo
selectivo para su aislamiento a partir de bolsas
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periodontales. Este medio (TSVB) contiene trip-
teina de soja, extracto de levadura enriquecido
con suero equino Yy adicionado de bacitracina
y vancomicina. Considerando que dicho medio
no reflejaba el recuento real de las bacterias, se
disefid uno nuevo (AASM) que, ademas de los
nutrientes citados anteriormente, adicionaba
dextrosa, bicarbonato de sodio y concentracio-
nes superiores de los antibioticos. Esta reformu-
lacién, permitié el desarrollo de todos los sero-
tipos del microorganismo eliminando los falsos
positivos obtenidos con el medio original®. En
este nuevo medio como en el otro, en forma
agarizada, el microorganismo desarrolla como
colonias pequefas (0,5 - Imm), translicidas o
transparentes, (figura 2) con bordes irregula-
res e inicialmente rugosas debido a la capaci-
dad de autoagregacion (figura 3), manteniendo
esta caracteristica en medios de cultivo liquidos
en los cuales se observa la adhesion poblacio-
nal a la pared del tubo contenedor sin turbidez
generalizada®.

Para evidenciar la presencia de este microorga-
nismo en muestras clinicas, se emplean métodos
de inmunofluorescencia indirecta®® métodos
moleculares, enzimiticos e inmunoldgicos®. Sin
embargo, el diagnéstico microbioldgico por cul-
tivos es el que permite, ademds de establecer
prevalencia y sensibilidad a diferentes antibi6ti-
cos, la cuantificacion de los mismos, intentando
relacionar su diversidad y cuantia con la severidad
de la enfermedad.

Algunos autores opinan que las infecciones con
A.a. son exodgenas debido a que raramente se
encuentran en individuos libres de enfermedad
periodontal’'. Otros®? sin embargo, consideran
que las infecciones periodontales son endégenas,
causadas por microorganismos que habitan en la
cavidad bucal. La transmision de A. a. puede ser
de tipo horizontal (entre individuos de una misma
familia, conyuges) o de tipo vertical (padres e
hijos) aunque la instalacién y colonizacién es
multifactorial, dependiendo principalmente del
huésped, caracteristicas de la cepa, nimero de
bacterias inoculadas y tiempo de exposicion a la
infeccion®.

El diagnostico de la enfermedad periodontal debe
tomar como base la historia clinica, el examen
clinico y radioldgico, y estudios de laboratorio®.
Durante el avance de la lesion a episodios tanto
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agudos como croénicos, la interrelacion huésped
- microorganismos de la placa, atraviesan distin-
tas etapas, de manera tal que el hallazgo de A.a.
no necesariamente implica la existencia de una
enfermedad periodontal aguda o crénica®.
Epidemiolégicamente, la enfermedad periodontal
tiene gran trascendencia. El diagnéstico de este
proceso es necesario para proceder a un trata-
miento y prevencion mas adecuada. Actualmente
la periodontitis es concebida como una enfer-
medad que, ademas de la presencia de biofilm,
considera la susceptibilidad del individuo como
huésped. Por lo tanto las condiciones ambien-
tales, nivel socioeconémico y habitos higiénicos
pueden incidir en distintos patrones de evolucion
de la enfermedad. Los brotes o periodos de acti-
vidad estan relacionados con la presencia de Aa
y Porphyromona gingivalis.

El tratamiento de la enfermedad periodontal se
basa en terapias de raspaje, curetaje y técnicas
quirurgicas que pueden ir acompafiadas de la
administracion local o sistémica de antibioticos y
causan una reduccién de la poblacién microbiana,
siendo lo ideal que ese porcentaje sea menor al
5%. En un estudio longitudinal en el que se com-
pararon dos grupos, uno con terapia de raspaje
y curetaje sin antibiéticos y otro con la misma
técnica y adicién de amoxicilina y metronidazol,
se observé que el grupo tratado con antibiético-
terapia sistémica disminuyo el riesgo de pérdida
de insercion, sin embargo ello no evita la reco-
lonizacion subgingival o de mucosa oral para los
diferentes periodontopatogenos exceptuando a
A. Actinomycetemcomitans®. Sin embargo otros
autores consideran que A.a. resiste a terapias
convencionales, por ejemplo tetraciclinas®. En
otro estudio, se realizé la evaluacion de distintos
antibiéticos administrados por via oral y se hallé
que el microorganismo fue altamente susceptible
a ciprofloxacina y moxafloxacina no asi a azitro-
micina y metronidazol®.

El uso de antibidticos sistémicos junto a una
terapia de raspaje y curetaje ha favorecido a los
pacientes periodontales en los que se evidencid
la presencia de Prophyromona gingivalis y A.a.
siendo que estos patégenos no siempre se detec-
tan en sitios enfermos.

Acuiia y Hernandez® luego de un meta-anilisis
referente al uso de antibiéticos en el tratamiento
de la enfermedad periodontal expresan algunas
consideraciones a la hora de su tratamiento.

Figura 2. Colonias obtenidas de un primer aislamiento.

Figura 3. Colonia de Aggregatibacter actynomicetemco-
mitans vista con lupa estereoscépica.

Aconsejan que debe realizarse un diagnéstico cli-
nico periodontal y microbioldgico especifico para
cada paciente al mismo tiempo que la evaluacion
de la salud general del paciente, la respuesta al
tratamiento de alisado y pulido radicular y los
posibles efectos adversos de cada antibiotico,
prescribiéndolos soélo en la primer fase si los
hallazgos microbioldgicos confirman la presencia
de un patégeno especifico asi como su sensibi-
lidad, realizando una re-evaluacién clinica a los
seis meses o entre uno Y tres meses; ademds, al
hacer la re-evaluacién aconsejan realizar un exa-
men microbioldgico y luego de la resolucién de la



infeccién adicionar una terapia de soporte basada
en el control de placa bacteriana.

Conclusion

Aggregatibacter actinomycetmcomitans es uno

de los mas importantes microorganismos perio-
dontopatdgenos por el rol que desempeiia en el
inicio y progreso de la enfermedad periodontal.
Considerando que se lo encuentra en la placa
subgingival, su presencia puede ser prevenida con
educacién y motivacién para mantener la higiene
oral, y si la enfermedad ocurre se podrian lograr
buenos resultados con tratamiento clasico.
Los biofilms relacionados con gingivitis y perio-
dontitis incluyen una comunidad polimicrobiana
compleja, aun cuando existen diferencias en la
composicién de la microflora subgingival en suje-
tos de varias regiones geogrificas. Es necesario el
conocimiento de la composicion bacteriana en la
infeccion periodontal, sus factores de virulencia
para entender la respuesta del huésped y de esta
manera establecer estrategias preventivas y tera-
péuticas particulares a cada caso. Es importante
que junto a la inspeccidn clinica y diagndstico
radiogrifico, se indiquen examenes microbiolo-
gicos de los individuos con periodontitis, debido
a que mediante ellos se podra determinar la pre-
sencia de un tipo especifico de microorganismo
asi como establecer la sensibilidad ante los anti-
biéticos a utilizar como terapia coadyuvante del
tratamiento periodontal.
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