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Porphyromonas gingivalis:
patogeno predominante en la
periodontitis cronica

Porphyromonas gingivalis: predominant pathogen in chronic periodontitis

Resumen

Porphyromonas gingivales es un bacilo gram negativo predominante en la Periodontitis crénica, sus mul-
tiples factores de virulencia la hacen sumamente agresiva. En el surco gingival encuentra las condiciones
para su crecimiento, interaccionando con el huésped produciendo una destruccién lenta pero constante
de los tejidos del periodonto. Su predominancia ha sido considerada como un factor de riesgos para
enfermedades sistémicas inflamatorios, como la del infarto de miocardio. Aunque su susceptibilidad a
una diversidad de fdrmacos hace posible su manejo con antimicrobianos previa remocién mecdnica de
biofilm subgingival. En conclusién la revision abarca diversas caracteristicas de la bacteria, que nos unen
al consenso de que Porphyromonas gingivalis es el patégeno de mayor relevancia en la periodontitis
crénica, asf como su presencia en diversas formas de patologfas periodontales.
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Abstract

Porphyromonas gingivalis is a gram negative bacillus predominant in chronic periodontitis, multiple
virulence factors make it extremely aggressive. In the gingival sulcus find the conditions for growth,
interacting with the host produces a slow but steady destruction of periodontal tissue. Its dominance has
been considered a risk factor for systemic inflammatory diseases such as myocardial infarction. Although
its susceptibility to a variety of drugs makes possible its handling with antimicrobials after mechanical
removal of subgingival biofilm. In conclusion this review covers various features of the bacteria, which
lead us to the consensus that the pathogen Porphyromonas gingivalis is more relevant in chronic perio-

dontitis, and its presence in various forms of periodontal diseases
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Introduccion

Las bacterias son los microorganismos
con mayor presencia en el Biofilm den-
tal' subgingival, estando por ello més
relacionadas con las patologfas perio-
dontales, como la periodontitis cré-
nica.”®> De todos los microorganismos
aislados de esta lesidn, el predominante
es la Porphyromonas gingivalis (P gingi-
valis),"" un gram negativo, anaerobio
estricto que aprovecha las condiciones
que da el huésped para generar mayor
dano. Esta bacteria produce varios fac-
tores de virulencia®® asi como su capa-
cidad de invadir células periodontales,
ddndose una proteccién contra el siste-
ma de defensa del huésped.”!? También
se ha identificado a este microorganis-
mo, como un factor de riesgo para in-
fecciones pulmonares, parto pretérmi-
no y bajo peso al nacer.’' Su presencia
en placas ateroesclerdticas incrementan
el riesgo de infarto del miocardio®"”
aisldndose también de abscesos dentoal-
veolares' y trompas ovdricas."
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Taxonomia

El género Bacteroides, agrupé en su pri-
mera clasificacién, un conjunto de bac-
terias heterogéneas, con caracteristicas
de ser anaerobios obligados, gram ne-
gativo, no esporulados y de forma baci-
lar,”® con la aplicacién de nuevas técni-
cas de identificacion a base de biologia
molecular, como el ADN-ADN hibri-
dacién,” y estudio de sus caracteristi-
cas bioquimicas, se pudo identificar un
grupo homogéneo de especies a partir
de los bacteroides, llamados ahora Por-
phyromonas, que en sus inicios estuvo
formando por 3 especies, P gingivalis
P asaccharolyticus y P endodontales.***
Estas especies presentaban la caracte-
ristica de ser no fermentadores, utilizar
como sustrato el nitrégeno y obtener
su energfa a partir de tripticasa y pep-
tona.”! Estudios posteriores a base de la
secuencia de rRNA de 16S, han alejado
més genealdgicamente del género Bac-
teroides, conociéndose en la actualidad
alrededor de 12 especies, habiendo una,
P Catoniae, que es sacarolitica.”

Morfologia y estructura

P, gingivalis es un bacilo corto o cocoba-
cilo, que mide de 0.5- 0.8 umx 1 - 3.5
um?' anaerobio estricto, gram negativo,
siendo considerado un comensal en la
cavidad oral.! Su pared celular presenta
a nivel de la membrana externa las en-
dotoxinas, son capsulados, no esporula-
dos, sin flagelos y abundantes fimbrias
de diferentes tipos. A nivel superficial
presenta vesiculas que contienen una
variedad de enzimas que juegan un rol
importante en su virulencia. Asi tam-
bién produce mdltiples enzimas con
capacidad de degradar compuestos pro-
teicos. 2426

Factores de virulencia

Cépsula: constituido por polisacdridos,
siendo un gen codificante de epimerasa
¢psC esencial para su sintesis, existiendo
6 serotipos capsulares de K1 — K6. Esta
juega un rol importante en la evasién
del sistema inmunoldgico, eludiendo la



fagocitosis, opsonizacién y accionar del
complemento, >411:2425

Endotoxina (LPS): Presenta en la
membrana externa de la bacteria, com-
puesta en parte por el lipido A, que es-
tarfa participando en la interrupcién de
la homeostasis inmunoldgica del hués-
ped®, ocasiona inflamacién gingival,
asociada con la destruccién del tejido
conectivo y la reabsorcién del hueso
alveolar por activacién de osteoclastos
y causa la liberacién de prostaglandinas
E,, asi como un incremento de IL18y
ILIB.“' 25,27,28

Vesiculas de membrana externa: Son
sacos cerrados que se encuentran a un
nivel més externo de la bacteria, presen-
tan en su interior numerosas enzimas
como; fosfolipasa C, proteasas, fosfata-
sa alcalina, hemolisinas, lipopolisacari-
dos. Estas son liberadas, produciendo

dafo a las células periodontales y neu-
tréﬁlos 11,25,29,30

Hemaglutininas: Son proteinas codifi-
cadas por el gen hag y estas pueden ser
5 de A-E, promueven la colonizacién
por mediacién de la unién bacteriana
a receptores oligosacaridos en células
humanas.!*»

Fimbrias: Presentes en forma peritri-
cade 0.3 2 3.0 um de largo y 5 nm de
ancho, compuestos por monémeros de
fimbrilina, codificados por el gen fimA,
pudiéndose clasificar en 6 variantes, del
tipo I al V y el Ib. Estas presentan ca-
pacidad de unirse a diferentes sustratos,
moléculas, y células, como epitelial,
fibrinogeno, fibronectina, lactoferrina.
A su vez presenta propiedades quimio-
tdcticas y de induccién de citoquinas.
Se ha podido detectar a las P. gingiva-
les con fimbrias fimA tipo Il y IV en la
progresién de la periodontitis y a las de
tipo I, V en adultos sanos.'*»

Proteinasas cisteinproteasas: Son
compuestos bacterianos que propor-
cionan nutrientes para el crecimiento
bacteriano, produciendo un dafo cola-
teral al huésped, degradando coldgeno
de diferentes tipos. Estas proteinas son
llamadas gingipainas, produciendo el
85 % de la actividad proteolitica gene-
rada por P gingivalis y el 100 % de la
actividad tipo tripsina. Las gingipainas
son productos de 3 genes rgpA, rgpB,
Kgp.” Se ha podido determinar que
entre las acciones que producen estdn;
la degradacién de fibronectina, fibri-
négeno y de las uniones de las células
epiteliales, activacién del sistema de
coagulacién y sistema calicreina — qui-
nina. Interrumpen en la defensa del
huésped al degradar IL,, un importante
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quimiotictico y C, cuya activacién pro-
duce C, y C,,, este tltimo un potente
opsonizonte. 112426

Proteinasas no cisteinproteasas: Estas
son la colagenasa, proteasa’, hemagluti-
nina'', una enzima tipo conversora de
endotelina, una dipeptidilpeptidasa® y
la periodontaina, esta dltima, degrada
las proteinas desnaturalizadas y los po-

lipéptidos®.

Inductor de metaloproteinasas de
la matriz: No es un producto genera-
do por P. gingivalis, pero si lo induce,
para que sea producida por fibroblas-
tos, leucocitos y macréfagos. Estas
metaloproteinasas degradan la mayoria
de moléculas de la matriz extracelular,
como el coldgeno, fibronectina y la la-
minina.'"» P gingivalis inactiva los in-
hibidores tisulares de metaloproteina-
sas, especificamente el tipo 1, que tiene
mucha relacién con la destruccién del
coldgeno tipo I 'y fibronectina.”

Fisiopatologia

P gingivalis es considerado un coloni-
zador secundario, comensal del surco
gingival, que llega por contagio o trans-
misién por individuos infectados, por
medio de la saliva principalmente.”> Su
capacidad de adherirse principalmente
por sus fimbrias peritricas tipo Ib, IT asi
como por sus vesiculas de membrana,
hemaglutininas, cdpsula, le permiten
dar el primer paso en la colonizacién
del surco, poder adaptarse e invadir las
células epiteliales en un periodo aproxi-
mado de 20 minutos,” pudiendo repli-
carse dentro de ellas y diseminarse a las
células de alrededor. Esta caracteristica
de invadir la célula, le da la capacidad
de evadir las defensas del huésped. Asi
también su capacidad de degradar di-
versas proteinas, componentes del sur-
co gingival, ligamento periodontal y
hueso alveolar, ademds de alterar la res-
puesta innata y especifica del anfitrién.
A todo esto se suma un factor huésped,
que ante la presencia de esta bacteria,
activa una diversidad de respuestas que
pueden incrementar el proceso infla-
matorio, presente en el surco, haciendo
crénico el proceso de destruccién del
periodonto.

Aislamiento bacteriano

P gingivalis es un microorganismo
anaerdbico estricto, que esta predomi-
nantemente en las bolsas periodontales,
especificamente en el biofilm subgin-
gival y es por eso que la muestra para

su aislamiento es a partir del biofilm
subgingival, que se toma con diferen-
tes instrumentos, como curetas, cintas,
conos de papel.***> Siendo el més utili-
zado el cono de papel nimero 30 6 40,
que se colocan dentro del surco o bolsa
periodontal, por un periodo de 20 a 60
seg, para luego ser llevado a un medio
de transporte como VMGA-IIL,* BHI,
Tioglicolato, y luego ser sembrado en
medios enriquecidos como Agar san-
gre suplementado o el medio selectivo
Agar Columbia antibi6tico” e incubar
a 37 °C por 7 a 14 dias, en condicio-
nes de anaerobiosis, que puede ser por
Jarra, cdmara o sobres de anaerobiosis.*
Pasado el tiempo, la lectura de las co-
lonias debe reconocer caracteristicas
como; tamano de 1-2 mm, forma re-
donda, convexa y ser pigmentados de
un color marrén a negro. La coloracién
gram debe evidenciar una morfologia
cocobacilar de 0.5x1-2 um y ser negati-
va. Para la identificacion final se puede
utilizar, un kit de pruebas bioquimicas
especificas, la prueba BANA: Benzoil-
DL-Arginina-Naftilamida,** los test
serolégicos tipo ELISA** y la prueba
de fluorescencia negativa con UV.** Las
pruebas con base en la biologia molecu-
lar como PCR (reaccién en cadena de
polimerasa)®, son muy utilizados en
la actualidad por su alto porcentaje de

especificidad y sensibilidad.

Porphyromona gingivalis y su
relacion con la periodontitis
cronica

Una de las patologias mds comunes en la
cavidad oral es la periodontitis crénica,
la cual presenta una etiologia bacteriana
predominante, siendo entre ellas, las que
mds destacan P gingivalis Aggregatibacter
Actinomycetemcomitans®®, Tannerella  for-
sythia, Prevotela intermedia, Treponema
denticola, que son considerados como
el grupo agresivo en la lesion. Pero es
la P gingivalis 1a predominante en esta
patologia. En el Pertl, segtin MINSA, la
enfermedad periodontal, presenta una
prevalencia de 85-87 %, no habiendo
reportes de la periodontitis crénica, la
cual se presenta en personas por encima
de los 40 afios. La bacteria una vez que
llega a su habitad, se condiciona al me-
dio para vivir en condiciones de oxido-
reduccién negativa, asi como por su di-
versidad de factores de virulencia, rompe
la homeostasis en el surco, generando
una destruccién continua y agresiva de
los tejidos de sostén del diente, llegando
a degradar hueso y tejidos blandos. Esta
destruccién va a generar signos cldsicos
como enrojecimiento perisulcular, incre-
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mento de la profundidad del surco gin-
gival, sangrado al estimulo, movilidad
de diversos grados, que con la cronici-
dad de la lesién puede perderse la pieza
dentaria.

Tratamiento mecanico y
antimicrobiano

El tratamiento para la reduccién y eli-
minacién de P gingivalis en la perio-
dontitis crénica y otras formas de pe-
riodontitis, se basa en la remocién del
Biofilm subgingival, por medio de la
fase I del tratamiento periodontal, reco-
mendando la remocién en una sola cita.
A su vez se indica la mejora de la fisiote-
rapia del paciente, a un nivel de control
del indice de higiene oral a 20 %. Otro
elemento que puede ayudar a mejorar el
tratamiento es el uso de antimicrobia-
nos, ya sea locales como la clorhexidina
al 0.12 % aplicado 2 veces por dia por
un periodo de 10 a 14 dfas,” sistémicos
como la amoxicilina de 500 mg y Aci-
do clavuldnico de 125 mg x 7 dfas,**
amoxicilina de 500 mg y metronidazol
de 500 mg por 5-7 dias,”® fluoroquino-
lonas como la moxifloxacina en dosis
de 400 mg x dia’ y la azitromicina de
500 mg por dia, en 3 dias consecutivos
via oral?? Es fundamental que todo
tratamiento periodontal tenga una fase
de mantenimiento periédico de cada 3
meses, para ver la evolucién de la lesion
y hacer monitoreo del marcador micro-
biolégico de P gingivalis,*® ya que su
presencia podria indicar riesgo de una
posible recidiva de la patologfa.*

Discusion

Autores como Yilmaz?, Kuramitsu’,
consideran a la P gingivalis como el
patdgeno comensal, habitante del sur-
co gingival, con multiples factores de
virulencia, capaz de agredir y alterar la
homeostasis periodontal, concordando
lo mencionado por Furata,Jain,® La-
mont,'® Holt.?

Slot”” y Dhalen®y otros investigadores
han podido recuperar este microorga-
nismo de muestras patoldgicas perio-
dontales, siendo el mds predominante
en la Periodontitis crénica, similar a
los que otros autores como Loesche® y
Riep® pudieron encontrar en sus inves-
tigaciones.

P, gingivalis y su relacién con patologias
sistémicas, va dirigida en la actualidad,
a ser un factor de riesgo en la arterios-
clerosis e infarto de miocardio, segtin
Deshpande'® y Van Dyke,"” aunque
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otros autores como Souccar,' Dy-
mock’® y Hirata" lo relacionan a parto
prematuro, bajo peso al nacer, cuadros
neumdnicos y abscesos a distancia.

Holt® determina en sus investigaciones
que la gingipaina es el mayor factor de
destruccién de tejidos del hospedero,
asi como participante en la invasién,
adhesidn, activacién de matriz de me-
taloproteinasas y destruccién de com-
ponentes del complemento e interleu-
quinas, produciendo una disfuncién de
la respuesta inmunolégica del anfitridn.
Esto concuerda con Lamont" y Pathi-
rana.?

Diferentes autores han determinado
que la fase I de la terapia periodontal es
fundamental para el control y elimina-
cién de este patdgeno, pudiendo mejo-
rar con el apoyo de antimicrobianos sis-
témicos por via oral, como amoxicilina
mids dcido clavuldnico segin Ardila,*
o amoxicilina mds metronidazol segtin
Griffiths,® aunque estudios recientes
de Oteo™ han reportado buenos resul-
tados con el uso de azitromicina en 3
dosis cada 24 horas.

Conclusiones

P, gingivalis es el patégeno predominan-
te en la periodontitis crénica, siendo la
gingipaina su mayor factor de virulen-
cia. A su vez es un factor de riesgo para
patologias tan mortales como el infarto
de miocardio. Su aislamiento es posible
en diferentes medios de cultivo, con
muestras de biofilm subgingival y su
control se basa en la terapia mecdnica
apoyada con el uso de antimicrobiano
local o sistémica.
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