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INTRODUCCIÓN


La microbiología médica es la rama de la biología que estudia los microorganismos de importancia para la salud humana, bajo esta denominación se incluyen seres de tamaño microscópico que incluyen las bacterias, hongos, parásitos y virus que causan diversas enfermedades y patologías en los humanos. Algunos de ellos se denominan patógenos verdaderos u organismos exógenos, pues causan enfermedad independientemente de las defensas del huésped; otros son patógenos oportunistas o patógenos endógenos, los cuales conviven con el huésped sin causar problemas durante largos periodos de tiempo, pero que bajo condiciones especiales, como la inmunosupresión transitoria, la senectud o una alteración en la microbiota compatible con salud, expresan su virulencia. El sitio y las condiciones de colonización también pueden favorecer la patología, por ejemplo E. coli es un habitante normal en el colon descendente, sin embargo, si coloniza las vías genitourinarias, algunas cepas virulentas pueden causar insuficiencia renal aguda y choque séptico. Con respecto a la complejidad de la microbiología periodontal, los sujetos clínicamente sanos pueden albergar en los surcos periodontales y mucosas, especies patógenas, pero en baja proporción y con una reducida virulencia. Un cambio en el medio ambiente, en la proporción de especies compatibles con salud o el incremento de la complejidad de la biopelícula, parecen disparar la disbiosis microbiana, que es la alteración en las proporciones compatibles con salud y la proliferación de especies compatibles con enfermedad. Esta disbiosis activa las reacciones inmunoinflamatorias defensivas del huésped, que destruyen los tejidos de protección gingival y de soporte periodontal, tales como el cemento radicular y el hueso alveolar.


El estudio de los microorganismos y en especial de la microbiología oral es de vital importancia para los profesionales y estudiantes de la odontología, como también para los residentes de diversas especialidades odontológicas, como los odontopediatras, los periodoncistas, endodoncistas y los rehabilitadores orales, pues les permite reconocer la etiopatología de enfermedades orales importantes y prevalentes como son la caries dental, las lesiones endodónticas y la periodontitis y su prevención.


La microbiología oral y la inmunología oral han recobrado en los últimos 30 años una gran importancia por la reciente evidencia generada en medicina oral y periodontal, al reconocer que las infecciones orales parecen generar efectos sistémicos y afectar la salud general de los individuos (Bahekar et al., 2007; Bobetsis et al., 2006; Grau et al., 2004; Lockhart et al., 2012). Sin embargo, el estudio de los microorganismos orales es tan antiguo como la historia misma de la microbiología. En efecto, las observaciones realizadas por Anthony van Leeuwenhoek, en 1683, le permitieron describir por primera vez los microorganismos orales humanos. Doscientos años más tarde, se pudo comprobar la naturaleza infectocontagiosa de las enfermedades con los trabajos del médico alemán Robert Koch y que algunas infecciones tan letales en dicha época, como la viruela, podían ser prevenidas con la vacunación descrita por Pasteur y Jenner o con la desinfección en los hospitales señalada por Lister, planteamientos sobre los que se desarrollaron las bases de la infectología médica para el mundo.


La microbiología oral como ciencia tuvo sus inicios en 1891 con Willoughby D. Miller, odontólogo de la Universidad de Pennsylvania, quien trabajó en el laboratorio de Robert Koch y desarrolló la teoría quimioparasitaria de la caries, que explica la etiopatologia de la caries dental que se mantiene vigente hasta nuestros días. Miller (1891) publicó un trabajo muy reconocido en el Dental Cosmos titulado “La boca humana como un foco de infección”, donde sugiere la relación de los microorganismos con las enfermedades no solo a nivel local, sino también general, y que estos microorganismos causales de dichas patologías podían ser aislados en la boca del hombre, y que a través de algún mecanismo se estaban diseminando a otros lugares del cuerpo; por lo tanto, Miller recomendó en ese entonces la participación de los médicos en conjunto con los dentistas para el cuidado de la salud en general de los individuos. Adicionalmente, Miller sugirió que la boca no era el único órgano involucrado como foco de infección, sino que las tonsilas y el útero también podrían estar implicados.


Las enfermedades humanas prevalentes junto con la gripe son la caries dental y la periodontitis. Interesante es que dos de ellas sean orales. Todas se consideran de algún modo infecciones prevenibles o controlables, siendo las orales originadas por la acumulación de especies patógenas que forman una biopelícula en sitios específicos. En el caso de la caries, la acumulación ocurre en la superficie de los dientes —esmalte, dentina o cemento radicular—, y en la gingivitis o la periodontitis, la acumulación ocurre en el margen de las encías y en el ambiente subgingival o supragingival. En el caso de la gingivitis, la acumulación de la placa dental inflama los tejidos de la encía por la acumulación de la biopelícula dental, este fenómeno aparece a los 7-12 días de interrumpir la higiene dental regular, pero es totalmente reversible si se instauran de nuevo las prácticas de higiene dental. Mientras que en la periodontitis, la destrucción de los tejidos de soporte y protección periodontal se produce por la respuesta inmune del huésped frente a la infección prolongada, que dispara inicialmente los mecanismos de inflamación aguda y luego los de inflamación crónica (Kinane y Lappin, 2001; Lindhe et al., 2009; Newman et al., 2011).


Por la misma época de los desarrollos de Miller, sobre la caries como una infección, surgió la teoría de la infección focal desarrollada por el médico inglés John Hunter (1900), quien planteó que las enfermedades dentales no tratadas, como los abscesos y la periodontitis, tenían importantes consecuencias sobre la salud general. Otros investigadores apoyaron la idea de Hunter, y años después Merrit publicó un articulo en el Dental Cosmos titulado “Infección bucal: la causa de la enfermedad sistémica” (Merrit, 1908). Más tarde, en 1911, Billings, un médico inglés, cambió el termino de “sepsis oral” por “infección focal”, y definió que se trataba de un área de tejido infectada con microorganismos patógenos capaces de diseminarse a través de todo el cuerpo (Claffey et al., 2014). Dichos conceptos se disgregaron por el mundo occidental y otros importantes médicos de la época como la doctora Cecil, reconocida por su publicación “La clave del tratamiento moderno de artritis reumatoidea es la eliminación del foco de infección”, y los doctores Mayo en los Estados Unidos, apoyaron la idea de la extracción de los dientes en los pacientes con artritis reumatoidea. Como consecuencia de lo anterior, en la historia de la odontología se registra una serie de extracciones dentales tanto en procedimientos endodónticos como periodontales. Sin embargo, una investigación biomédica de la década de los treinta provocó el declive de la teoría de infección focal, su autor fue W. L. Holman, quien notó inconsistencias en los trabajos de algunos investigadores que apoyaban la teoría de la infección focal (Holman, 1928). Como producto de estas afirmaciones, la doctora Cecil diseñó un experimento para pacientes con artritis reumatoidea a quienes se les extrajeron sus dientes a causa de la teoría de infección focal (Cecil y Angevine, 1938). Finalmente llegaron a la conclusión de que la infección focal es relativamente poco importante en la artritis reumatoide.


En 1989 y 1990 se publicaron dos estudios realizados en Finlandia que demostraron que los pacientes con infarto del miocardio y con accidentes cerebrovasculares tenían una peor salud oral que sujetos de control (Barnett, 2006; Mattila et al., 1989). Estos hallazgos permitieron el resurgimiento de la medicina oral y periodontal en el mundo. En la actualidad, más de mil investigaciones han ratificado que una mala salud oral afecta desfavorablemente la salud general de los individuos y de las comunidades. Es allí en donde este manual cobra importancia, pues los factores de virulencia de los microorganismos orales y periodontales, y la respuesta inmune-inflamatoria para controlarlos, parecen afectar la salud oral, la salud periodontal y la salud general.


Actualmente, se puede afirmar que el estudio de la microbiología oral y su aplicación en el diagnóstico de las infecciones orales y sus efectos sistémicos son incipientes, debido a la baja oferta/demanda de los servicios de laboratorio microbiológico y de medicina periodontal por parte de los odontólogos generales. A efectos de lo anterior, el presente manual se ha diseñado a manera de guía para los estudiantes de microbiología y de odontología, y como texto de consulta rápida para especialistas en periodoncia, endodoncia, rehabilitación y patología oral, para nutrir y afianzar sus conocimientos acerca de la etiología de la enfermedad periodontal para su identificación, control y tratamiento. Adicionalmente, pretende llenar un vacío en el tema de la medicina periodontal respecto a la relación de los factores de virulencia de los microorganismos.


En el presente manual se describen los microorganismos asociados con la enfermedad periodontal; se identifican los principales organismos relacionados con la periodontitis crónica y agresiva en humanos, y se establecen unas guías para la identificación rápida con pruebas de microbiología de bacterias periodontopáticas en muestras subgingivales.


Se proyecta la elaboración de un próximo manual sobre el tema de las consecuencias sistémicas de las infecciones orales.




CAPÍTULO 1LA BIOPELÍCULA ORAL


CONSIDERACIONES GENERALES


La cavidad oral posee diversos ambientes generados por las estructuras que la componen, por ejemplo, el espacio entre los dientes y las encías puede clasificarse como supragingival o subgingival dependiendo de su relación con el nivel gingival. Precisamente entre estos espacios subgingivales y supragingivales suelen ser colonizados por complejas comunidades microbianas en las superficies orales tanto duras representadas por los dientes, como blandas representadas por las mucosas. Cada biopelícula es específica por las características de los múltiples microorganismos que la conforman y de los sustratos necesarios para su organización y desarrollo. En estos últimos años se han reportado e identificado aproximadamente 1200 especies microbianas orales por métodos de secuenciación generados por la biología molecular. Una persona en un momento dado puede tener entre 100 a 150 especies en su boca. Algunas especies se consideran residentes como los Streptococcus y los Fusobacterium, mientras que otras especies generan colonizaciones transitorias o permanentes como son los bacilos entéricos gramnegativos y otros oportunistas. En las biopelículas orales también pueden coexistir especies de levaduras como Cándida y más recientemente se han detectado diversos virus infectando las mucosas, el periodonto y apareciendo en la saliva y fluido gingival crevicular.


Cada espacio o ambiente en la cavidad oral presenta factores determinantes que permiten el desarrollo y crecimiento de la biopelícula oral; factores físico-químicos como la temperatura, la tensión de O2 y los potenciales de óxido-reducción, y factores del huésped como la dieta, la higiene oral, el sangrado y el tipo de respuesta inmune; los cuales pueden facilitar la colonización y desarrollo microbiano de ciertas especies.


El desarrollo de las comunidades microbianas orales demuestra competencia y cooperación en la biopelícula, dichas relaciones propician la proliferación de especies patógenas o la producción de metabolitos microbianos que al acumularse favorecen el inicio de enfermedades como la caries dental y la enfermedad periodontal, entre otras (Lindhe et al., 2008).


La formación de la placa bacteriana dental (la biopelícula bacteriana supra y subgingival) tiene lugar en tres etapas: (1) con el depósito de la película adquirida sobre los dientes (2) colonización de la película por diferentes especies bacterianas, y (3) maduración de la placa dental o biopelícula. Dicha secuencia al parecer lógica, ha soportado diferentes teorías sobre su formación y per se el desarrollo de las enfermedades periodontales. Loesche planteó que la acumulación de la placa dental, sin importar los tipos de especies que la colonicen, originaba la periodontitis. Esta llevó a acuñar el término y la hipótesis de placa dental inespecífica como la causa de la enfermedad periodontal. Dichas postulaciones fueron debatidas por Teinada en 1976, tras su análisis se plantea una nueva teoría, la teoría de la placa específica, dado que en sus investigaciones identificó a ciertos individuos que, a pesar de tener acúmulos de placa supra y subgingival, no necesariamente desarrollaban periodontitis, y que incluso los sujetos con enfermedad periodontal tienen sitios sanos, a pesar de su condición general. Por lo que se concluye que es necesario tener una base de bacterias inmersas en placa que pueden ser inespecíficas y que son coadyuvantes para las bacterias específicas, las cuales son determinantes para que la capacidad periodontopatógena de la placa misma sea tal que desencadene la periodontitis. Esta hipótesis fue reforzada por las investigaciones de Slots y Newman en 1976, que reportaron un organismo específico como causante de la periodontitis juvenil localizada el Actinobacillus actinomycetemcomitans, hoy reconocido como el Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Loesche, en 1992, retoma estas hipótesis y corrobora la teoría de placa específica propuesta por Theilade; posteriormente, en 1998 es Socransky quien propone la clasificación de las bacterias subgingivales en complejos y propone las bacterias específicas más asociadas al daño al periodonto y al desarrollo de enfermedad periodontal (Socransky et al., 1988; Lindhe et al., 2008). Más recientemente, en el 2005 Marsh y Hajishengallis proponen que la caries dental y la periodontitis ocurren por una disbiosis microbiana al alterarse el equilibrio entre especies patógenas y especies benéficas (Lindhe et al., 2008). Contreras, Botero y Slots propusieron en el 2014 un modelo de periodontitis en donde los virus subgingivales pueden causar la disrupción de los mecanismos de defensa periodontal y generar un sobrecrecimiento de bacterias patógenas periodontales, además del posible efecto directo de la infección viral sobre las células de soporte y mantenimiento de la homeostasis periodontal (Contreras et al., 2014).


Organización de la biopelícula: placa supragingival y subgingival


El paso inicial para la biopelícula es el desarrollo de una película adquirida, la cual está compuesta de una variedad de moléculas derivadas del huésped, que cubre el esmalte dental y las mucosas orales. La película adquirida se recupera minutos después de haber realizado una profilaxis dental. Mucinas, aglutininas, proteínas ricas en prolina, proteínas ricas en fosfato, estaterina, y enzimas como la alfa amilasa son ejemplos de moléculas del huésped que actúan como receptores reconocidos por colonizadores primarios del biofilm oral, como se muestra en la Figura 1.1.


Los bacilos grampositivos están presentes en la siguiente etapa donde inicialmente aparecen en baja proporción, luego aumentan gradualmente y finalmente superan en número a los Streptococcus. Actinomyces sp., es el género que predomina en esta etapa del desarrollo de la placa o biopelícula dental. Los microorganismos gramnegativos como Veillonella, Fusobacterium, y otros anaerobios gramnegativos se relacionan con los bacilos grampositivos por medio de receptores, permitiendo la adherencia. La cantidad de la biopelícula aumenta y es directamente proporcional con la cantidad de microorganismos que la componen.


En general, Streptococcus y Actinomyces son los géneros predominantes en la placa supragingival, ambas bacterias son sacarolíticas y degradan los carbohidratos derivados de la ingesta exógena a través de la vía metabólica Embden-Meyerhof-Parnas, obteniendo productos como el ácido láctico, fórmico, acético, succínico y otros ácidos orgánicos.


Es así como también en esta etapa se empieza a presentar el consumo constante de oxígeno en la biopelícula supragingival, que varía dependiendo del tiempo de maduración: inicialmente el medio contiene grandes cantidades de oxígeno, lo que favorece la colonización de microorganismos aerobios; a medida que transcurre el tiempo (3 a 5 días), el medio cambia y se genera un ambiente anaerobio, lo que permite la colonización de anaerobios facultativos y finalmente anaerobios estrictos, los cuales quedan embebidos en la biopelícula. También hay un aumento de las condiciones ambientales ácidas, contribuyendo a la desmineralización del diente, condicionando un ambiente bacteriano selectivo y netamente anaeróbico, un ejemplo de esto es la muerte de algunos Streptococcus orales no pertenecientes al grupo mutans por el descenso del pH menor a 4.0 (Biswas et al., 2008). Algunos de los Streptococcus orales tienen la capacidad de convertir el ambiente más ácido, siendo ácidos tolerantes o acidúricos. Este es el inicio del ambiente propicio para la biopelícula subgingival, la cual comprende diversos géneros bacterianos, siendo predominante la microbiota bacteriana gramnegativa, y en menor proporción grampositivos, levaduras y virus.




[image: image]


Figura 1.1. Estructura de la biopelícula dental.


Modificado de Kolenbrander et al. (2006). BEGN: bacilos entéricos gram negativos, en la imagen se observan como colonizadores transitorios F. alocis y D. pneumosintes, entre otros patógenos recientemente asociados con periodontitis.





Posterior a los Streptococcus orales, las bacterias que se encuentran en la biopelícula subgingival son llamadas comúnmente periodontopáticos, este término se refiere a aquellas bacterias categorizadas en el complejo bacteriano rojo. Este complejo rojo índica la fuerte asociación bacteriana con el proceso patológico, lo cual ha permitido relacionar las especies más involucradas con la afectación y daño al periodonto.


Sigmund Socransky et al. (1998) realizan la categorización de grupos bacterianos por complejos identificados por colores (ver Figura 1.2). Se clasificaron en seis complejos a todas las bacterias que se encontraron en muestra subgingival, de esta manera surgieron los complejos rojo, naranja, amarillo, púrpura, azul y verde. Socransky se basó en modelos matemáticos y análisis de conglomerados de 13.261 muestras subgingivales de 185 sujetos, agrupando en complejos las especies bacterianas más frecuentes y fuertemente asociadas con enfermedad periodontal.


El complejo rojo, conformado por Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema denticola, es el más asociado con la enfermedad periodontal, estos microorganismos poseen una gran cantidad de factores de virulencia que promueven el daño localizado y sistémico del huésped. El complejo naranja conformado por Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Campylobacter rectus, Fusobacterium sp., entre otras especies bacterianas, se considera el complejo “puente”, pues enlaza las bacterias periodontopáticas a la biopelícula subgingival inicial. Los demás complejos bacterianos, el complejo amarillo, verde, violeta y los Actinomyces sp. hacen parte de los colonizadores iniciales y tempranos de la biopelícula subgingival. Estos últimos complejos son muy importantes, ya que son la base para la asociación de las especies más patógenas a la biopelícula oral.
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Figura 1.2. Complejos microbianos.


Adaptado de Socransky et al., (1998).





Mineoka et al. (2008) mostraron mediante sus hallazgos que existe un efecto simbiótico entre las bacterias del complejo rojo (Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola y Tannerella forsythia) en la biopelícula y que estas se asocian con el desarrollo de periodontitis. Otros estudios también muestran que las bacterias de este complejo se presentan con mayor frecuencia en sitios periodontalmente afectados que en sitios sanos (Fenno y McBridde, 1998), o que predominan en pacientes enfermos con respecto a sujetos sanos periodontalmente (Capone et al., 2008).


Contreras et al. (2015) revisaron los estudios de la microbiología periodontal en Latinoamérica en Periodontology 2000 y revelaron que existen nuevos organismos no cultivables que pueden estar relacionados con la patogénesis de la periodontitis. Entre los principales organismos se encuentran Dialister invisus, Filifactor alocis, Pseudoramibacter alactolyticus, Selenomonas noxia, especies TM7, Deferribacter especies, Solobacterium moorei, Bacteroidetes especies OT 272, Desulfobulbus especies OT 041, Shuttleworthia satelles, Granulicatella adiacens, Mogibacterium timidum, especies Megasphaera, especies Catonella, especies Synergistes cluster II, Brevundimonas diminuta, y especies Sphaerocytophaga. Por ser todas estas especies no cultivables o difíciles de cultivar, poco se conocen sus factores de virulencia y los mecanismos que pueden jugar en la organización de la biopelícula y en la patogénesis periodontal, pero con el perfeccionamiento de las técnicas moleculares como aquellas que utilizan metodologías de secuenciación de genes 16S rRNA, se han ampliado las estimaciones del número de especies de bacterias en la cavidad oral a más de 700 (Aas et al., 2005), aumentando el conocimiento de las comunidades microbianas y revelando algunos misterios.


Estudios como el realizado por Abusleme et al. (2013) con el uso de la pirosecuenciación de genes 16S rRNA amplificados, permite establecer un cuadro amplio de las diferencias generales en la abundancia relativa de algunos taxones subgingivales. No obstante, aunque la mayoría de los taxones que hallaron fueron detectados tanto en periodontitis como en pacientes sanos, encontraron que existe una amplia gama de taxones más allá de las especies bacterianas clásicamente asociadas a esta enfermedad (Treponema denticola, Tannerella forsythia y Porphyromonas gingivalis) que incluye Treponema sp., TM7 sp., varios Bacteroidetes, synergistetes, Chloroflexi y un gran número de la clase de Clostridios del filum Firmicutes.


Además, encontraron que el aumento de la inflamación en los sitios con destrucción periodontal se asocia con una mayor carga bacteriana, lo que sugiere que las comunidades periodontales son el resultado de la sucesión microbiana caracterizada por la aparición de abundantes nuevos taxones con un aumento en la biomasa bacteriana, que repercute en el proceso de la enfermedad, este hallazgo le da un papel importante a estos nuevos microorganismos.


A continuación, se describen seis de los microorganismos anteriormente mencionados, dada su importancia clínica en la periodontitis.


1. La división TM7 es una división cosmopolita y altamente divergente que constituye un importante grupo de bacterias, cuya existencia es conocida únicamente a través de secuencias 16S rRNA, dado que ninguna especie ha sido cultivada en laboratorio. Su nombre proviene de Torf, Mittlere, Schicht, terna alemana de la que se obtuvo la primera secuencia, y como muchos investigadores han demostrado, los miembros de esta división están presentes en muy diversos ambientes, entre ellos, la cavidad oral humana. Brinig et al. (2003) sugieren que al ser TM7 una división con potencialmente cientos o miles de especies, el aumento observado en su proporción en muestras de periodontitis leves puede ser debido a una expansión de las bacterias TM7 ya presentes en el sitio o a la sustitución de una especie TM7 por otra que se adapta mejor al entorno del surco subgingival. Además, encuentran que TM7 se asocia de manera preferente con las primeras etapas de la enfermedad periodontal, lo que se explica posiblemente por el hecho de que los miembros de esta división requieren un factor ambiental que está presente en niveles óptimos solo en las primeras etapas de la enfermedad o porque la progresión adicional de la enfermedad crea condiciones en las que otros organismos compiten de manera favorable con TM7. Aunque no es posible asignar un papel causal a TM7 en el desarrollo de la enfermedad periodontal, la presencia y el aumento de su biomasa en los sitios con periodontitis leve indica su relación con el deterioro de la salud periodontal.


2. Granulicatella adiacens es un coco grampositivo anaerobio facultativo que ha sido reportado como microbiota normal de boca y faringe, y se ha encontrado en placa dental, infecciones endodónticas y como agente etiológico de bacteriemia, endocarditis infecciosa, absceso cerebral, entre otras infecciones graves. Por técnicas moleculares se ha encontrado en alta proporción en boca, con relación a otras especies dentro del género. Es cultivable en medios enriquecidos y no selectivos y se puede diferenciar bioquímicamente de otras especies.


3. Dialister invisus, su nombre invisus (‘invisible’), se refiere a la falta de turbidez de cultivos de caldo de este microorganismo. Es un cocobacilo gramnegativo, anaerobio descrito por Downes et al. (2003), el cual está estrechamente relacionado con Dialister pneumosintes, con un 93 % de similitud de secuencias entre los dos taxones. Es asacarolítico, no reactivo en las pruebas bioquímicas convencionales, motivo por el cual se utilizan métodos moleculares como secuenciación del gen 16S rRNA para su detección. Es un microorganismo que ha sido relacionado con enfermedades orales tales como periodontitis, gingivitis ulcerativa necrotizante aguda e infecciones endodónticas. La mayoría de los aislamientos de Dialister invisus se ha recuperado en flora mixta principalmente asociada con cocos grampositivos anaerobios y con Streptococcus sp. Estudios como el realizado por Siqueira et al. (2005) demuestran que es uno de los microorganismos más prevalentes en infecciones endodónticas (81 %).


4. Selenomonas noxia (noxia = ‘perjudicial’) es un bacilo curvo gramnegativo, anaerobio obligado, móvil, no formador de esporas. Fue caracterizado por primera vez por Moore et al. (1987). Es un microorganismo que coloniza la cavidad oral humana y se ha asociado repetidamente con enfermedad periodontal, pues se ha aislado con frecuencia del surco gingival de personas con gingivitis y periodontitis. Estudios de clonación y secuenciación de 16S rRNA muestran que las especies de Selenomonas están presentes en mayores proporciones en las muestras de biopelícula subgingival de sujetos con periodontitis crónica y agresiva (Gonçalves et al., 2012). Además, se ha mostrado una relación de este microorganismo con la obesidad (Goodson et al., 2009).


5. Megasphaera sp. Cocos gramnegativos de 0,4 a 2,6 μm, estrictamente anaerobios, incluye cinco especies: Megasphaera elsdenii, Megasphaera cerevisiae, Megasphaera micronuciformis, Megasphaera paucivorans, Megasphaera sueciencis, las cuales han sido implicadas en abscesos hepáticos, vaginosis y en lesiones periodontales.


6. Mogibacterium timidum (anteriormente Eubacterium timidum), denominado así debido a su crecimiento leve o lento en grupos, es un bacilo grampositivo anaerobio obligado, no móvil, no formador de esporas, capaz de producir altas cantidades de ácido fenilacetico, lo que lo diferencia de otras especies de Eubacterium. Sus colonias son de 0,3 a 0,5 mm de diámetro, circulares, de borde entero, con elevación convexa y translúcidas. Fue inicialmente detectado en bolsas periodontales por Holdeman et al. (1980). Diferentes técnicas moleculares han sido usadas en la detección de este microorganismo en muestras clínicas orales, siendo detectada en infecciones endodónticas, periodontitis y otros focos de infección como son infecciones de cuello y cabeza, abscesos abdominales y del tracto genital. Su detección ha sido del 3 al 70 % dependiendo de la técnica empleada. No obstante, se ha encontrado que es más frecuente y constante en biopelícula subgingival asociado a enfermedad periodontal. Asimismo, presenta un alto potencial para iniciar o incrementar la respuesta inflamatoria en tejido periodontal, convirtiéndose en un patógeno asociado a enfermedad destructiva.


Sin lugar a dudas la cavidad oral puede albergar muchas especies bacterianas de las cuales solo unas pocas son cultivables o difíciles de identificar por las características fenotípicas, lo que lleva a una subestimación de su presencia en las infecciones orales. Por lo cual, es necesaria la realización de más estudios que permitan reconocer aquellos microorganismos no cultivados y su etiología en enfermedades orales o alternativamente los beneficios que puedan tener para nosotros.




CAPÍTULO 2PRINCIPALES ORGANISMOS PERIODONTOPATÓGENOS




FUSOBACTERIUM SP.
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Figura 2.1. Fusobacterium spp. (ver flecha)
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Clasificación, morfología y biología


Fusobacterium nucleatum es la especie tipo del género Fusobacterium, que pertenece a la familia Fusobacteriaceae. El nombre Fusobacterium tiene su origen en fusus, ‘huso’, y bacterium, ‘varilla pequeña’; Fusobacterium es entonces una varilla pequeña en forma de huso. El término nucleatum se origina a partir de la apariencia de un centro nucleado visto con frecuencia en las preparaciones de luz y microscopio de electrones debido a la presencia de gránulos intracelulares (Bolstad et al., 1996).


F. nucleatum es un bacilo gramnegativo no esporulado, no móvil, es anaeróbico pero puede crecer en presencia de 6 % O2. Fermenta la glucosa y peptona para producir principalmente ácido butírico. Las especies de Fusobacterium se encuentran normalmente en superficies mucosas (p. ej., boca, tracto respiratorio superior, tracto gastrointestinal y tracto genital femenino) de humanos y animales (Bennett et al., 2009; Dorsch et al., 2001). Es considerado un patógeno oral-pulmonar (Berezow et al., 2009; Al-Qutub et al., 2006) y es una de las especies más abundantes en la placa subgingival. Algunas especies, entre ellas F. nucleatum y F. necrophorum se comportan como microorganismos oportunistas al invadir tejidos del hospedero después de un trauma, cirugía y edema, causando varias infecciones purulentas o gangrenosas en el hombre, especialmente en pacientes jóvenes (Liu y Dong, 2011). Esta bacteria ha sido aislada de varias partes del cuerpo y de infecciones tales como úlceras de la piel, abscesos periamigdalinos, artritis séptica, bacteriemia, abscesos hepáticos, infecciones intrauterinas, vaginosis bacteriana, infecciones del tracto urinario, pericarditis, endocarditis e infecciones pleuropulmonares (Bolstad et al., 1996).


Características clínicas


El papel de F. nucleatum en la enfermedad periodontal es significativo, una característica importante es la producción de metabolitos tóxicos. La citotoxicidad directa de fibroblastos gingivales humanos se encuentra con frecuencia y tienen efectos profundos, incluso en las concentraciones más bajas (Stevens et al., 1998). La capacidad de estos metabolitos producidos por F. nucleatum para matar o detener la proliferación de células residentes normales en el periodonto (los fibroblastos) podría desempeñar un papel importante en su capacidad para producir la enfermedad. Se ha reportado que la producción de butirato, propionato, así como de iones de amonio, que tienen la capacidad de inhibir la proliferación de los fibroblastos gingivales humanos, pueden tener además la capacidad de penetrar el epitelio gingival, y a su vez están presentes en niveles elevados en placa asociados a periodontitis (Singer et al., 1981).


Estudios experimentales sobre la microbiología de la gingivitis en niños de 4 a 6 años y adultos jóvenes (22 a 31 años), han correlacionado a F. nucleatum como uno de los microorganismos más comúnmente implicados en gingivitis, sin embargo, se ha evidenciado que en los primeros seis meses de vida la presencia es menos frecuente con respecto a los grupos de mayor de edad. Por otro lado, en sitios con inflamación activa se ha reportado F. nucleatum en grandes cantidades, pero también se encuentra en sitios inactivos, por lo que se sugiere que diferentes subgrupos de Fusobacterium pueden variar en la patogénesis y estar relacionados en diferentes niveles de la enfermedad activa (Bolstad et al., 1996). Socransky et al. (1988) encontraron que la presencia combinada de especies tales como F. nucleatum, Bacillus forsythus, y Campylobacter rectus o de Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, y Streptococcus intermedius estaba relacionada con mayor pérdida de la inserción y mayor profundidad de bolsa. Durante las infecciones periodontales, la masa celular de F. nucleatum incrementó 10.000 veces (Haffajee y Socransky, 2006; Han et al., 2004).
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