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InTRODUCCION

En los dltimos afios la preocupacidn de los microhiclopns
orales s reinterpretar el ol de Jax bacterias de la cavidad
buecitl e la génesis de nosologias sistémicas. En el primer
cuarte de siglo del sigle pasado ya se implicaba a la flora
bacteriana oral asociada a las enfermedades sistémicas, ba-
sindose solamenie en la hipdtesis de la relacion de coexis-
lencit de sepsis oral y enlermedades sistémicas. Sin embar-
B0, posterior ¥ mavorilarizmente mediznte Estudios Anali-
Licos ¥ algunos de Causa Efecto, mereed a los avances en Iy
identificacidn bacteriuna y a su desarrollo teenoldgico, ha
reavivindo constantemente ¢l interés de L bacterema de
ofigen vral ¥ su repercusitn en el ricspo de procesos
sislémicns. Las bacterias crean sus propios nichos
ecoligicos vsandwe la saliva y ¢l fluido de lu gingivitis
creviculir como sus principales fuenles nutritivas, en la
superlivie dental, surco gingival, dorso lingual ¥ mucosa
bucal y faringea; desde donde eventualmente via
bacteriemias derivan en procesos sistémicos. Comao con-
ceplo peneral esti establecido que los lovos séptices son
responsables del inicio v progresidn de una varedod de
enfermedades inflamatorias como: arritis, dleera péptica v
apendicitis.! En este orden de ideas se aborda entonces los
siguientes lag nosolopias, ascuiadas a las bacterips hucales
¥ para lus cuales hay muchas evidencias cientificas;

1. Bacteriemis

L= haclerias presentes en la cavidad bucal, méis abundan-
tes en cisus de sepsis bucal, puede (v de hecho 1o hacen)
ingresar al torrente sanguines durante la manipelaciin de
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Con el ebferes de presentar ws visiin general de fa bacterias orales en los procesas sisténices, se analizg o preqencia ¢
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i order to show a global vision of peal bacteria in rystemic diseases, i iv impariant i analyze the preseuce and consequences of
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los lejidos orales (Fig 11 que van desde los simples
destartrajes dentales hasta las intervenciones de orden (-
rirgica.** Sin embargo., en personas sanas o
inmunolpgicamente compelentes las bacierias son elimina-
daz ¥ Ia bacieremia no pazy de ser iransitoria La frecuen-
cia de cultvos sanpuineos positivos ¢s maixima a los 30 <
despuds de la extraccion dentaria. ¥ la mayoria de las
bactericmias asociadas a procedimientos dentales duran
enenos de FO mneoes"

Se vbservd hacteriemnin en 1K) % de paciemes luego de
extraceidn dental, en 70 9% despuds del destartraje dental,
en 33 % lucgo de extraceion de 3ep molar, v en 200% despods
de ratmiente encdoddntisg,

Mediante métados Fenatipicos v pendticos como trazadores
de microarganismos en el lorrente sanguince despeds de
10 minutos del ratamiento endaddntico se recuperd:
Propionibacterium acies, Poptasireptoceccis Jrrevari,
Fusobactericm nucleatum, Prevorella intermedia, y
Sacclaramvees cerevisioe

De manera que la diseminacion de las bacterins crales hacie
la sangre es comdn. y en menos de un minute luego del
provedirmients bucal, pueden aleanzar el corazdn, pulmommes
¥ ciplares periféricos.®

Anle tules evidencias, la profilaxis antibidtica se T rrans-
lormade en la reple de oro en pacientes de allo ricseo,
pucs, por gjemplo nose ohserve ninguna endacarditis rela-
cionitda con vilvula protésica en 229 pacientes gue recibic-
von profilaxis antibictica."

Meconismos de las infecclones erénicas orales asociadas
8 proceses sistémicos: ™'

Esld establecide gue las infecciones orales, especialmente
lu perindoniitis, afectan el curso v patogénesis do varias



enfermedades sistémicas, entre otras: la enfermedad
cardiovascular, neumonia bacteriana, diabetes mellitus y
bajo peso vivo de neonatos. Los mecanismos propuestos
son:

a) Infecciones metastédsicas desde la cavidad oral luego
de transitoria bacteriemia: Endocarditis, abscesos
cerebrales, sinusitis, Angina de Ludwing, celulitis
orbital, osteomielitis, ulcera cutdnea, pistulas
palmares y plantares.

b) Lesién metastésica por las téxinas circulantes de las
bacterias orales: Enfermedad de la arteria coronaria,
alteraciones en la gestacidn, fiebre persistente,
neuralgia trigeminal idiopdtica, dolor atipico facial,
infarto agudo miocardial.

¢) Inflamacién metastdsica por injurias autoinmunes
inducidas por las bacterias orales: Enfermedad de
Bechet, Enfermedad de Crohn, Enteritis, uveitis.

T
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Fig 1. Relaciones Sistémicas de las bacterias oral y las
Enfermedades sistémicas

2. Endocarditis

La endocarditis es una seria y frecuente enfermedad
sistémica y que ha sido asociada a enfermedades dentales y
su tratamiento. Sobre tal asociacién hay una gran
casuistica.” Estudios controlados demuestran la asocia-
cién entre procedimientos dentales y endocarditis. 43

Se ha propuesto un mecanismo,'* que involucra a una tem-
prana y tardia bacteriemia. La primera, puede preparar a la
superficie endotelial de las valvulas por muchos afios y
promover su endurecimiento. Estos cambios hacen a las
vilvulas susceptibles a la adherencia y colonizacién
bacteriana. En tanto que la tardia puede actuar en dias a
semanas, permitiendo la adherencia y colonizacién en la
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vélvula, resultando en una caracteristica infeccién fulmi-
nante

Factores del comportamiento de las bacterias orales:®

a) Factores de adherencia: Fimbria, Cdpsula,
Lipopolisacdrido, sinergismos y antagonismos.

b) Funciones antileucocitarias: Leukotoxina, inhibidores
de la quimiotaxis, factores antifagociticos, inhibidores
de células asesinas, cdpsula, Capa S.

c) Factores de evasidn inmune: Inmunosupresién,
degradacidn de inmunoglobulinas, degradacion del
Complemento, estimulacién de células T supresoras,
etc.

d) Factores citotdxicos: Lipopolisacaridos, hemolisina,
toxinas de células epiteliales y endoteliales.

e) Enzimas de destruccion tisular: Colagenasa,
dentilisina, hialuroninasa.

3. Enfermedad Cardiovascular (ECV)

La Enfermedad cardiovascular usualmente es el resultado
del largo proceso de la ateroesclerosis, cuya placa
ateromatosa estd compuesta de un cuerpo lipidico, depdsi-
tos calcificados y gran cantidad de tejido fibroso; que pro-
gresivamente tiende a reducir el flujo sanguineo durante los
perfodos de mayor demanda de oxigeno. La Enfermedad por
efectos de la ateroesclerosis e infarto miocardial es produc-
to de un complejo multifactorial: orgénicos, metabdlicos,
infecciones crdnicas y ambientales.'® La Enfermedad
periodontal es capaz de predisponer a las personas a la
ECV, dada la abundancia de bacterias gramnegativas y sus
metabolitos, y las reacciones inmunes contra éllas.”” Hay
evidencia que Streptococcus sanguis, A. actinomycetent-
conitans y Porphyromenas gingivalis inducen agregacion
plaquetaria, contribuyendo a la formacién del trombo y sub-
siguiente isquemia miocardial.'®

El proceso propuesto para la endocarditis se inicia con:

a. La adherencia de la bacteria en la superficie valvular.
La endocarditis bacteriana debido a estreptococos del
grupo viridans, por lo general dan hemocultivos
positivos tardios (aproximadamente de 30 a 45 dias
después) de la primera muestra; debido a que la
adherencia de los estreptococos orales en la
endocarditis trombdtica no bacteriana (ETNB) puede
depender de la produccién de un polisacarido
extracelular complejo, el dextrano. Este polimero juega
un papel de importancia en la unidn del Streptococcus
nutans con el esmalte dental en la patogenia de la caries.
Es muy probable que el dextrano extracelular sea la
causa de la alta adhesividad a la vdlvula lesionada,
dependiendo entonces de una gran colonizacion
bacteriana de dicha vélvula que puede arrojar bacterias
al torrente sanguineo, y ser detectada en forma tardfa
por hemocultivos posteriores, por ello la demora en el
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tratamiento especifico. Otros mecanismos y otras
bacterias se muestran en el Cuadro 1.

b. La activacidén de las plaquetas.

c. La propiciacién de la edificacién de un trombo, con
tejido fibroso, plaquetas y bacterias.

d. Ladegradacién enzimatica en el trombo para lesionar
a la estructura valvular.

Cuadro 1
Factores de adherencia y colonizacién de bacterias

orales.’
Especie Bacteriana Fimbria Lectina Polisacirido
Slreplococcys sanpuis P M Glucan, Fructun
Streplococeus milis P M =
Streplococcus mutons P M Glucan, Fruetun
Strepiococeus sobrinus P M ] Glucan
Strepococeus milleri M M Glucan, Fruetan
Streptocaceus salivirius M P Gluean, Fructan
Actunomyees naeslundii M P Fructan
.»\i:fluum}ln:s viscosus 5] B, Fructun
Porphyromonas gingivalis L8] P —_
Prevotelln intermedia M M- e
Actinobacillug aetinomycetemeomitans M - —
Fusobacterium nucleatum P M ==
Campylobacter reclus P P =

P = pocas cepas. M = muchas cepas

_ 4. Enfermedad Cerebrovascular

La Enfermedad cerebrovascular es el efecto de la disminu-
cion de flujo sanguineo al cerebro a consecuencia de la
presencia de trombos vasculares. En estudio de casos se
compararon pacientes con pobre y saludable status bucal,
encontrindose que los infartos cerebrales fueron mis co-
munes en los primeros que en los segundos.!?

5. Neumonia Bacteriana

La neumonia es una infeccién del parénquima pulmonar
causada por una variedad de agentes infecciosos que in-
cluyen a bacterias, hongos, parésitos y virus. Bacterias de
la flora oral como Actinobacillus actinomycete-mcomitans,
Actinomyces israeli y las anaerobias P. gingivalis y
Fusobacterium, pueden ser aspiradas hacia las vias inferio-
res y causar neumonia. La fuente puede ser la Placa dental y
especialmente en casos de periodontitis.2’

Las personas con enfermedad respiratoria tienen indices de
higiene oral significativamente més alta que aquellas sin
enfermedad respiratoria.?'

6. Bajo Peso Vivo de Neonatos

Los cambios hormonales de la gestacién promueven una
inflamacién llamada gingivitis de la gestacién.?2 Entonces,
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las infecciones orales también parecen incrementar el ries-
g0 que contribuye al bajo peso vivo de los neonatos, por
debajo de los 2 500 g. En el segundo trimestre de la gesta-
cién en la placa dental se incrementa la tasa de bacterias
anaerobias gramnegativas respecto a las aerobias.?? Estu-
dios de casuistica ha demostrado que las mujeres que tie-
nen hijos con bajo peso al nacer, bien sea por trabajo prena-
tal, o bien por prematura ruptura de membrana, tienden a
tener més severa enfermedad periodontal, que las madre
que dan a luz nifios con peso normal.?*

Los niveles de 4 patégenos periodontales fueron estudia-
dos mediante sondas de DNA. Los resultados indican que
el nivel de PGE, del fluido gingival crevicular, son
significativamente mas elevadas en madres de neonatos con
bajo peso vivo, que en las madres de neonatos con pesos
normales (Testigos): 131,4 = 21,8 versus 62,6 + 10,3 ng/ml.
Las bacterias asociadas a la Placa o a una progresiva
periodontitis: Bacteroides forsythus, P. gingivalis,
A. actinomycetemcomitans, y Treponema denticola, fueron
detectadas en niveles mas elevados en las primeras, que en
las segundas (Testigos).”

7. Dermatitis

Pustulosis palmaria y plantar (PPP) es una enfermedad cu-
tdnea crénica que involucra a pequefias pustulas, vesiculas
y eritema con hiperkeratosis. Los mecanismos son atn des-
conocidos. El tratamiento de la enfermedad oral, remite la
PEP?

8. Nefritis

Los antigenos bacterianos de infecciones crénicas orales
pueden depositarse en los glomérulos desencadenando la
nefritis. La formacién de complejos inmunes induce la for-
macioén de Complementos: C3a y C5a. Los factores
quimiotdcticos causan acumulacién de polimorfonucleares

y liberacién de enzimas lisosomales. La anafilatoxina y
C5b6789 induce la inflamacidn y lesién de lamembrana basal .3

9, Artritis

Los antigenos bacterianos de infecciones crénicas orales
pueden invadir la cavidad articular y desencadenar artritis.
La acumulacién complejos inmunes activan el sistema del
Complemento, y forman C3a y C5a, los que con la
anafilatoxina, activan a los macréfagos para producir
citokinas inflamatorias como: IL1, IL6 y TNE?

10. Diabetes Mellitus

La Diabetes mellitus es un sindrome clinico caracterizado
por hiperglicemia debido a una absoluta o relativa deficien-
cia de insulina. Las anormalidades metabdlicas comprome-
ten a los ojos, rifiones, sistema nervioso y vascular, y al
periodonto.2

La (EP) Enfermedad periodontal severa coexiste con severa
diabetes. La diabetes es un factor de riesgo para la severa EP.



Se ha postulado que la severa EP incrementa la severidad de
la diabetes mellitus y complica el control metabdlico.?” Esta
es la razdn por la que circunferencia de la Diabetes en la Fig |
es discontinua, para diferenciarla del resto de circunferen-
cias, que connatan diferente mecanismo,

La EF desarrolla major riesgo en diabéticos que en no diabé-
ticos.

Tales evidencias sugieren que la severa periodontitis es un
factor de riesgo importante en la progresidin de la diabetes,
y el control de la EP es esencial para el control de 1a diabetes
a largo plazo.” Se investiga el rol de la Caprocytophaga
gingivalis cn la diabetes.®

CoNCLUSIONES

l. Hay evidencias que la bacteriemia ocurre en 100 % de
pacientes luego de extraccidn dental, en 70 % después
del destartraje dental, en 55 % luego de extraccidon de
Jra molar, y en 20 % después de tratamicnto
endodéntico; con aislarmentos de Propionibacterium
acnes, Peptostreptococcus prevotii, Fusobacterium
nucleatum, Prevotella intermedia, y Saccharomyces
cerevisiae. Luegn, la profilaxis antibidtica es necesaria
en pacientes de alto riesgo.
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2. La endocarditis cs una seria v frecuente enfermedad
sistémica y estil asociada a enfermedades dentales v
U tratamicnto.

3. La Enfermedad periodontal es capaz de predisponer
a las personas a la Enfermedad Cardiovascular, dada
la abundancia de bacterias gramnegativas y sus
metabolitos, v las reacciones inmunes contra éllas.
Hay cvidencia que Streptococcus sanguis, A
actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis
inducen agregacidn plaquetaria, contribuyendo a la
formacidn del trombo y subsiguiente isquemia
mincarchal,

4. En estudio de casos de Enfermedad cerebrovascular
se observa mayor casuistica en pacientes con pobre
status bucal.

5 La Placa dental y especialmente los casos de
periodontitis  pucden  ser  fucnte  de
Actinobacillus, actinomycetemcomitans,
Actinomyces israeli y las anacrobias P gingivalis y
Fusohacterium, que luego de aspiradas hacia las vias
inferiores pueden causar neumonia.

6. Elnivel de PGE, del fluido gingival crevicular, es mis
clevada en madres de neonatos con bajo peso vivo,
que ¢n las madres de neonatos con pesos normales.

1. Hay evidencias de cocxistencia de infecciones
eranicas orales con dermatitis, nefritis, artritis y
diabetes mellitus.
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