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RESUMEN 

El presente trabajo aborda los temas relacionados con los 

mecanismos de adhesión bacteriana a las superficies bucales de 

algunas bacterias relacionados con enfermedad peridodontal. Es 

imposible hasta este momento concluir que un solo mecanismo sea 

el responsable de este fenómeno. Por lo que el objetivo de este 

trabajo es explicar los principales mecanismos de adhesión de 

algunas bactenas que constituyen la b1opelicula dental. 

La adhesión bacteriana ocurre en cuatro fases. la primera el 

transporte a la superficie. la fase siguiente denominada adhesión 

inicial caractenzada por la interacción entre la bacteria y la 

superficie por medio de fuerzas de largo y corto alcance. la tercer 

fase o adhesión especifica se presenta entre dos moléculas una 

bacteriana llamada adhes1na y otra denominada receptor 

perteneciente al hospedero entre las cuales encontramos la 

adhesión por ac1do lipoteicoico que se une al 1ón calcio, unión 

lectina pol1sacando y adhesión por unión proteína-proteína. La 

última fase llamada colornzac1ón causada por la multiplicación 

bacteriana y coagregac1ón 

Por último esta rev1s1ón describe los mecanismos de 

adhesión especifica de Streptococcus sangws. S gordonii, 

Actinomyces naes/undii. A viscosus y Porphyromonas gingivalis. 



INTRODUCCIÓN. 

La adhesión es el fenómeno mediante el cual se unen 

estructuras de diferente tipo. Este fenómeno se observa como parte 

del comportamiento de las bacterias. permitiendo la adhesión de 

estas a superficies de diferente índole así como entre ellas mismas. 

En el ser humano encontramos una gran diversidad de 

bacterias. las cuales pueden estar presentes formando parte de la 

microbiota normal o en diversos estados patológicos. 

En la cavidad bucal encontramos mas de 500 especies de 

bacterias que forman parte de la microb1ota. Estas bactenas pueden 

adherirse a diversas superficies de la caVJdad bucal como son 

paladar. carrillos. lengua. encía, tonsilas y órganos dentanos. 

La biopelicula es un ejemplo de adhesión y coagregación 

bacteriana la cual consiste en una densa placa bactenana embebida 

en una matriz de polímeros bactenanos extracelulares y 

macroléculas derivadas de la saliva y del fluido creVJcular. Al 

pnnc1pio se trata de solamente un agregado celular pero 

postenormente adquiere una organización que la hace patógena. lo 

cual se traduce en algunas alteraciones como la enfermedad 

periodontal. 
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ANTECEDENTES. 

A finales del siglo XIX, ya se comenzaba a estudiar y a 

desarrollar modelos que trataban de explicar cuales serían los 

mecanismos moleculares involucrados en la adhesión de las 

bacterias a la célula eucariota. La adhesión se considera como un 

fenómeno multifactonal. 

Las evidencias experimentales señalan que se requiere de 

adhesión bacteriana para que se desarrolle la infección. así mismo 

ensayos in vitro han señalado que la capacidad de adhesión es 

directamente proporcional al potencial de provocar infección. 

Dependiendo de las características de cada superficie se 

pueden encontrar adheridos diferentes bactenas. Por ejemplo 

diversas especies de Streptococcus se encuentran en la cavidad 

bucal, estas colonizan diferentes tejidos de la cavidad bucal 

dependiendo de las características inherentes de cada especie y de 

cada superficie S salivarius se encuentra principalmente en el 

dorso de la lengua y en la mucosa bucal. mientras que S mutans y 

S. mitis se encuentran abundantemente en la biopelícula dental 

pero en ba¡a proporción en las mucosas Así mismo algunas 

variantes bactenanas que presentan una reduada capacidad de 

adhesión in vitro presentan una 1nfect1vidad d1sminu1da m vivo. 

Una d1vers1dad de factores determinan que tipos de 

bactenas son capaces de habitar en la boca. estos factores se 

agrupan en tres categorías pnnc1pales factores fis1coquímicos, 

factores del hospedero y factores bacterianos 
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Factores fisicoquímícos. 

En este grupo encontramos factores como la temperatura, el 

potencial de oxido-reducción, la concentración de iones hidrógenos, 

la química de la superficie y la presencia de componentes químicos 

que sirven como nutrientes. Estos factores pueden variar 

ampliamente en la boca incluso a pequeñas distancias, estos 

cambios hacen que la complejidad del ambiente aumente. Sin 

embargo la topografía y la química de las superficies tienen un gran 

efecto en la colonización de las bacterias en la cavidad oral y en 

que ambiente serán capaces de colonizar. 

Temperatura. 

La temperatura de la cavidad bucal es aproximadamente de 

37 ºC. auque puede variar considerable y súbitamente, al estar en 

contacto directo con algún tipo de alimento frío o caliente. la 

temperatura puede oscilar de 5 ºC a 55ºC. Esto supone que las 

bacterias bucales deben soportar y adaptarse a cambios de 

temperatura de hasta 50 ºC en cuestión de segundos 

Tensión del Oxigeno. 

La mayor parte de las bacterias bucales son anaerobias o 

anaerobias facultativas. hecho que viene condicionado por los 

potenciales de oXJdo- reducción en los ecosistemas en los que se 

desarrollan 
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Las condiciones anaerobias vienen determinadas por dos 

tipos de factores: 

• Anatómicos. Algunas estructuras bucales limitan la 

penetración de oxígeno. 

• Microbianos. Ciertas especies al consumir oxigeno. generan 

un baJo potencial de óxido-reducción. 

En la placa supraging1val. la tensión del oxígeno depende 

considerablemente de la edad de la placa. ya que en la placa inicial 

es caractenzada por un potencial positivo de oxido reducción. Pero 

cuando la placa ya ha tenido de 3 a 5 días sin ser desorganizada el 

potencial de oxido reducción cae a cero. indicando la presencia de 

un ambiente anaeróbico Por lo tanto la placa supraging1val inicial 

es dominada por especies facultativas y mientras madura el número 

de organismos anaeróbicos obligados registra un aumento en su 

población 

Concentración de Hidrógenos. 

El pH en la caVJdad oscila entre 6.5 y 7.5. el cual es óptimo 

para el desarrollo de la mayor parte de las bacterias. El pH está 

sometido a numerosas vanac1ones. por e¡emplo el metabolismo 

bactenano de carboh1dratos puede provocar descensos 

importantes. mientras que el metabolismo de las proteinas lo 

elevan 

Un factor que influye en el pH especialmente en la paca es la 

producción bacteriana de iones hidrógeno. como resultado de la 

fermentación de carbohidratos. La paca dental especialmente la 
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asociada a la caries, puede incrementarse con concentraciones 

locales de iones de hidrógeno, minutos después de la exposición a 

carbohidratos fermentables, esta caída dramática en el pH es la 

causa de la caries dental. 

Otro factor importante en el pH es la capacidad buffer de la 

saliva. Una sustancia buffer es la sustancia capas de estabilizar el 

pH de un sistema. El buffer absorbe iones hidrógenos cuando se 

agregan más protones al sistema y libera protones cuando el 

hidrógeno es removido del sistema. 

La saliva contiene iones bicarbonato (HC03 • ) Cuando el 

pH baja el bicarbonato busca asociarse con los protones libres, 

convirtiendose en ácido carbónico (H 2 C03 ) Una parte del ácido 

carbónico se disociara en agua (H 20) y bióxido de carbono (C02). 

Cuando esto sucede el b1oxido de carbono se libera de Ja saliva y 

entonces la reacción de inversa ya no puede ser llevada a cabo. A 

la vez el protón de hidrógeno libre que se unió al sistema cuando el 

pH comenzó a caer. es ahora envuelta por una molécula de agua y 

se remueve del sistema. 

Factores del Hospedero 

Los dos componentes que regulan la relación hospedero­

bacteria son la saliva y el fluido crevicular. 
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Factores bacterianos. 

La adhesión es mediada por estructuras de las superficies 

bacterianas denominadas adhesinas que son reconocidas por 

receptores específicos ubicados en las diferentes superficies del 

hospedero. La presencia y distnbución de los receptores del 

hospedero determinan los tropismos de las bacterias hacia los 

tejidos mediada por adhesinas particulares.(Tabla 1) 

BACTERIA 
1 

AÓHESINA RECEPTOR 

Streptococcus pyogenes 1 F1bnla LTA- F1bronectina 
¡ 

proteína M 

Eschench1a co/1 F1mbna tipo 1 D-manosa 

Klebs1e//a aerogenes. K Pneumoniae. F1mbna MR GaJNacoal-

Serralia marcescens. Sh1gella fle•nen. , 3Ga1Nabcl-3-

Enterobader doacae. Salmonella typht. Galal-rGalbl-

Ctlrobacter feund11. E co/1 
1 

4GlcCer 

Eco/1 F1mbna MRf ¡Gal Nacbl-4-Galal-

J rGlcCer 

Actmomyces VISCOSUS F1mbna tipo 1 ¡ Protelnas neas en 

L------·~---~-~----~'>--~--~---~¡.pro~11n_ª _____ ~--<. 
¡ Víbno cho/era ! F1mbna ! Fucosa o Manosa 

i, M1coptasma l Proteína ·t-Ácido s1ahco. 
! 

¡ i membrana! i glucolonna 

¡ Borde191/a pertusSJs -----¡F 1~~~- __ -----~ E sterot -

Tabla 1. Adheslnaa y receptor- especifico• de algunas bactenaa.""tt,._, -----' 

Las bactenas evolutivamente han desarrollado una sene de 

apéndices tales como las fimbrias que les penniten adherirse. 

(Tabla 2) 
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BACTERIA VARIANTES ADHERENCIA INFECTIVIOAD 

BACTERIANAS RELATIVA IN VTTRO RELATIVA IN 

VIVO 

Actinomyces Fimbna Buena 1 Alta 

viscosus No fimbnada Pobre ¡ Ba¡a 

Gonococci F1mbna T1 j Buena Alta 

j Nof1mbnada T4 ~ Pobre Ba¡a 

Eschenchia co/1 CF + Buena Alta 

(enterotox1génica) CF - Pobre Ba¡a. 

StreptococCJ Dextran • Buena Alta 

Dextran - Pobre Baja 

Bordetella F1mbnada Buena Alta 

pertusSJs No f1mbnada Pobre 
1 

Ba¡a 

Tabla 2. Relación entre la adherencia a células epiteliales m vltro y la 

lnfectividad bacteriana in vlvo. 111 

Existen mecanismos físicos de defensa que el cuerpo tiene 

para contrarrestar la adhesión microbiana. entre ellos encontramos 

el recambio celular. que en la superficie del epitelio se observa 

como descamación, de tal forma las bactenas adhendas a estas 

células son eliminadas El tiempo de recambio de los epitelios 

relacionado con la b1opelicula presentan penados de recambio muy 

rápidos. por eiemplo el epitelio de unión es de siete a diez días y en 

la encia es de 28 días. 

Otro mecanismo de defensa es la saliva, ya que el flujo 

salival determina la remoción de bactenas no adhendas, se estima 

que una persona tiene un recambio sahval de un htro al día. 

También encontramos que el fluido crevicular actúa de manera 
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parecida además de contener células de defensa. En ambas se 

encuentran inmunoglobulinas que también determinan defensa 

bacteriana. 
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OBJETIVOGENERAL. 

Explicar los principales mecanismos de adherencia de 

algunas bacterias (Streptococcus sanguis. S. gordonii. S. para­

sanguis, Actinomyces naeslundii, A. viscosus y Porphyromonas 

gingivalis) que constituyen la biopelicula de la placa dental. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 

;... Explicar los componentes y los procesos de formación de 

la biopelicula dental. 

;... Comprender las diferentes fuerzas que actúan en la 

adhesión bacteriana al hospedero. 

;... Explicar los mecanismos de adhesión específicos 

existentes en las bacterias seleccionadas. 

JUSTIFICACIÓN. 

Se han realizado gran cantidad de trabajos para determinar 

los mecanismos que conducen a la formación de la bropelicula y así 

avanzar en el desarrollo de nuevos métodos que permitan. en un 

futuro. el control de las enfermedades penodontales_ 

En este traba¡o haremos una recop1lac1ón bibhografíca para 

comprender las diferentes 1nteracoones presentes en la adhesión 

de algunas bactenas que conforman la bropelícula dental. de tal 

forma que esto nos permita obtener una base teónca para 

comprender la 1nfluenc1a de esto en relación a la patogenia de 

algunas enfermedades bucales 
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l. BIOPELÍCULA. 

La biopelicula consiste en una densa placa bacteriana 

embebida en una matriz de polímeros bacterianos extracelulares y 

macromoléculas derivadas de la saliva y del fluido crevicular.(2
> La 

placa se acumula con mayor facilidad en sitios retentivos.<3
> La 

cantidad de matriz es variable, es aproximadamente el 30 o/o de la 

biopelicula supragingival y en subg1ngival muy escasa. Tres pueden 

ser las fuentes que contribuyen a la rn=itriz 1ntermicrobiana: 

-Las bacterias de la biopelícula Las bacterias pueden 

excretar varios productos metabólicos que contribuyen a la 

formación de la matnz. así mismo encontramos bacterias en 

degradación o muertas. 

-Saliva 

-Fluido crev1cular 

La flora microbiana asociada con el diente y tejido 

periodontal en varios estados de salud y enfermedad muestran un 

alto nivel de organizac1ón1• 1 con marcadas diferencias entre 

biopeliculas analizadas en salud y en enfermedad. Las bacterias 

asociadas con encía sana son predominantemente Gram-positivas. 

aunque existen. en menor numero. Gram-negat1vas. 

La acumulación de bactenas sobre superf1c1es sólidas no es un 

fenómeno odontolog1co exclusivo Las b1opelículas se forman en 

todas las superficies inmersas en medios acuosos naturales. Se 

forman con part1clJlar rapidez en medios líquidos donde las 

bacterias reetben un aporte nutnt1vo regular. 



10 

En el caso de la cavidad bucal, el proceso de la adherencia 

reinicia después de la limpieza de los dientes en donde proteínas 

salivales y glucoproteínas son adsorbidas al esmalte formando la 

película adquirida. Se ha observado que componentes salivales 

causan agregación significativa a la biopelícula.15
, Se ha encontrado 

que las glucoproteínas mucinosas proveen un significativo potencial 

como molécula receptora. las cuales están involucradas en la 

agregación y adherencia de las bacterias. 16
' Las bactenas se 

adhieren de manera variable a estas superficies recubiertas. La 

masa bacteriana aumenta debido a la proliferación continua de las 

bacterias adheridas. a la adhesión de nuevas bacterias y a la 

síntesis de polímeros extracelulares. 

Las bacterias representativas que constituyen la biopelicula se 

muestran en la Tabla 3. 

Según la ubicación de la biopelícula en relación con el margen 

gingival la b1opelicula de placa se diferencia en supragingival y 

subgingival 



Gram positivos. 

Streptococcus mrt1s, S ora//s. S sanguis, S sobnnus. 

S.gordonu. S parasanguís 

Actmomyces v1scosus. A naesfundi, A 1/s raelli, 

A odontolyt1cus 

Peptococcus sp Peptostreptococcus sp 

Gramn egatlvos. 

Porphyromonas gmg1val1s 

Fusobadenum nucleatum 

Prevolelfa loescheu. P intermedia 

Treponema dent1cola. T Orahs 

ActmobaC1flus actmomycetemcomrtans 

Anaerobios 

facultativos 

Anaerobios 

facultativos. 

Anaerobios 

estrictos 

11 

Anaerobio estricto. 

Anaerobio estncto 

Anaerobio estncto 

AnaeroblOS 

estrictos 

¡ Anaerobio. 

Tabla 3. Espe<:les de bacteria• repreee ntatlvas en ta composición de la 

biopellcula. Fuente directa. 

Biopelícula supragingival. 

La formación de la placa supragingival se inicia sobre la 

n g1ngival. superficie dental cercana al marge 

La formación de esta pla ca ha sido dividida en dos etapas. 

enc1a bacteriana (transporte y 

ana y la segunda implica la 

endas y la agregación de nuevas 

La pnmera involucra la ad her 

adhesión) a la superficie dent 

prolrferac1ón de las bactenas adh 

bactenas a este hecho se le d 

primera como la segunda etapa i 

enom1na colonización. Tanto la 

nvolucran bactenas de diferentes 

especies. 
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Contiene aproximadamente 30% de matriz intermicrobiana. 

Se encuentra adherida a la superficie del diente y contiene 

predominantemente flora Gram- positivam (Tabla 4) 

Las primeras bacterias que se adhieren al diente son cocos 

Grampositivos aerobios facultativos La biopelícula después de 24 

horas se compone sobre todo de Streptococcus. siendo S. sanguis 

el más destacado. Posteriormente bacilos Grampositivos. que 

inicialmente estan presentes en números muy bajos y aumentan 

gradualmente como Actinomyces. Las superficies receptoras de los 

cocos y bacilos Grampositivos ayudan a la adherencia de bacterias 

Gramnegativas. 

Diversos 

Streptococcus y 

estudios, 181 han 

Actinomyces en 

reportado 

cultivos 

la 

de 

presencia 

biopelícula 

supraging1val de 7 a 10 dias. En biopeliculas maduras aumentan en 

proporción estas bactenas, con adición de otros como 

Fusobacterium. Veillonella . Prevotella. Actinobaetllus. Treponema y 

Porphyromonas. debido a la relativa dependencia del ambiente local 

y la demanda nutncional. ~' 

(Fig. 1) 

Biopellcula subgingival 

La caVJdad bucal presenta diversas superficies de adhesión 

bacteriana: el epitelio de la encia. el dorso de la lengua. las tonsilas. 

superficies del esmalte asi mismo el surco g1ng1val poi y en la bolsa 

penodontal (en caso de destrucción penodontal) presentando estas 

dos últimas drferentes condiciones de crecimiento 
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Las bacterias en el surco gingival y la bolsa periodontal se 

adhieren al cemento. ' 11
·
12

·
13

> al epitelio del surco y al epitelio de 

unión.<1•> 

Con la acumulación y la maduración de la placa 

supragingival se producen cambios inflamatorios que modifican las 

relaciones anatómicas. entre el margen gingival y la superficie 

dentaria. El resultado de esto es un nuevo ambiente ecológico 

protegido por el medio bucal supragrngival con acceso al exudado 

del surco gingival. 

Esta área retentiva determina un medio en el cual pueden 

colonizar las bacterias que no pueden adherirse con facilidad a las 

superficies duras pero que si pueden adherirse a otras bacterias y al 

epitelio de la bolsa. 

En la formación de la placa subgingival también existe una 

combinación de reacciones de adhesión. coagregac1ón y unión de 

bactenas y se pueden distinguir tres zonas de placa subgingival. La 

relacionada con el diente. la no adherida o libre flotante y la 

relacionada con el epitelio 

En este caso la b1opelicula esta compuesta 

predominantemente por bactenas Gramnegat1vas y se encuentra 

menos adhenda que la biopelicula suprag1ng1va1<
7

> Contiene muy 

paca matnz 1ntermicrob1ana (Tabla 4) 

La placa subging1val relacionada con el diente es similar a la 

placa supraging1val 
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SUPERFICIE DENTAL 

Flg. 1. La figura muestra las complejas interacciones entre varias especies de 

bacterias adherida• al diente. Las bacterias compt"endida11 on el corchete 

Inferior son encontradas en la primen fase de la formación de la blopeUcula . 

En el corchete superior, bacterias de la segunda fase.'161 
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La placa no adherida o libre flotante contiene bacilos y cocos 

Gramnegativos. así como un gran número de espiroquetas. Estas 

bacterias no se organizan de un modo especifico y se mezclan con 

componentes no bacterianos. Es posible identificar especies de 

Prevotella. Porphyromonas. Actinobaci/lus y Selenomonas. 

La placa subging1val relacionada con el epitelio se relaciona 

con la placa subgingival no adherida o libre flotante. 

Subgingival. 

Matriz 
j 30% _____ ,,___P_o_ca __ m_a __ tn_z_o_n_u_la _ _, 

\ Mayoría cocos y .1 Mayoría bacilos y 

/ bacilos i espiroquetas 

Flora 

j Grampos1tivos ) Gramnegativos. 

Anaerobios/AerobioSi ___ Mayoria aerobios i Mayoría anaerobios. 1 
' 1 

Tabla 4. Com posicló_n_d~e~la..._. ~bi--opellcula supragm_g_i~v-a-1 _y_a_u_bg~--,-1n-g...,1-v-a'"'1. , ... ,.n-,----' 

La población de la biopelicula es mantenida en un estado de 

equilibnol1 1 >. pero la relativa proporción de especies puede ser 

alterada drásticamente por cambios en las condiciones 

amb1entales11 e> tales como el potencial redox. el pHP 111 y la provisión 

de nutnentes esenciales ,;.-o 2
' : 21 

El mecanismo preciso responsable de mantener la 

homeostas1s en la b1opelicula no es totalmente comprendido. pero 

incluye las interacciones sinérg1cas y antagonistas. La estabilidad 

microbiana aumenta a través del desarrollo de las interrelaciones 

nutricionales. La acumulación de la biopelicula sobre el margen 
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gingival provocan una respuesta inflamatoria del hospedero, esta 

respuesta aumenta el flujo del fluido crevicular el cual provee una 

fuente de nutrientes a la microflora. 
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11. ADHESIÓN BACTERIANA. 

Diversos estudios123
' han descrito dos estados en la 

adhesión microbiana: una unión reversible, la cual es una atracción 

instantánea de bactenas a la superficie, seguida de una unión 

irreversible que implica reacciones biológicas específicas con el fin 

de proveer una adhesión firme de las bacterias a la superficie. En 

revisiones recientes1205
·
215

·
27 211

> se ha desarrollado una teoría que 

explica el mecanismo fundamental de la adhesión y consiste en: 

• Primera fase: Transporte a la superficie. 

• Segunda fase: Adhesión inicial. 

• Tercera fase: Adhesión especifica. 

• Cuarta fase: Colonización. 

Primera fase: Transporte a la superficie 

El transporte de la bacteria hacia la superficie puede ocurrir 

de diferentes modos difusión por movimientos Brownianos. a través 

de la sedimentación de las bactenas. debido al flujo salival y/o al 

movimiento bactenano 

Segunda fase: Adhesión inicial 

Esta adhesión 1nic1al se da por la interacción entre la bacteria 

y la superf1c1e. Debe existir una distancia máxima aproximada de 

50nm para que intervengan fuerzas de largo y corto alcance. 
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Fuerzas de largo alcance 

Las bacterias pueden ser consideradas como partículas 

coloidales con vida<29
> y como tales obedecen leyes físicas y 

químicas. A pesar de ello las bacterias no forman coloides "ideales" 

debido a que tienen la capacidad de expresar diversos 

componentes tanto interna como superficialmente. 

Si una partícula coloidal se aproxima a una superficie 

interactúa con ella por medio de 2 fuerzas: las fuerzas de van der 

Waals (primera fuerza la cual actúa a una distancia de 

aproximadamente SOnm) y las fuerzas electrostáticas. 

Fuerzas de van der Waals 

Tres tipos de fuerzas de van der Waals han sido 

identificadas 1) cuando dos atamos se aproximan en un intervalo de 

separación. serán atraídos uno al otro debido a la inducción de 

dipolos: 2) cuando una molécula (la cual normalmente posee un 

dipolo) reacciona con un átomo. la s1tuac1ón dipolo inducido-dipolo 

es creada: 3) cuando dos moléculas se aproximan la interacción 

dipolo-dipolo aparece (cambio relativo en la posición de electrones 

en relación con el neutrón dispersión de London).(Fig. 2) 
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Flg. 2. Fuerzas de van der Waals. 

1) cuando dos átomos se aproximan uno al otro a cierta separación, se 

atraet"án debido a la inducción instantánea de dipolos; 2) cuando una 

molécula (la cual posee normalmente un dipolo) reacciona con un átomo, una 

situación dipolo dipolo4nducldo es creada; 3) cuando dos moléculas se 

aproximan una a otra se crea una intet"acción dipolo-dipolo (a: átomo m: 

molécula) ,..,, 

Fuerzas electrostáticas. 

Las moléculas son coniuntos de particulas con carga 

eléctrica, y de aqui que. con un grado razonable de aproximación. 

sus interacciones puedan determinarse por las leyes de la 

electrostática clásica 

Las 1nteracc1ones electrostáticas tienen un alcance bastante 

elevado. en comparación con otros tipos de 1nteracc1ones 

intermoleculares l
31

> 

La d1stanc1a a la cual aparece esta carga depende de la 

carga iónica de la superficie y de la concentración 1ón1ca del medio 
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de suspensión. La energía de las interacciones electrostáticas es 

determinada por la superticie.132> 

Teoría DLVO. 

Derjaguin. Landau, Verwey y Overbeek (DLVO) postularon 

una teoría, (Fig. 3) dónde por arriba de una distancia de separación 

de 1 nm la sumatoria de las dos fuerzas (fuerzas de van der Waals 

y fuerzas electrostáticas) descnben el rango total de largo alcance. 

La energía total de interacción (Gtot) es calculada en relación al 

intervalo de separación (O; entre una partícula de carga negativa y 

una superficie cargada negativamente), y por diferentes fuerzas 

iónicas en el medio (la suma de las fuerzas de van der Waals (G ... ) y 

a las 1nteracc1ones electrostáticas (Gd) 

En un medio de suspensión con fuerza tónica ba¡a GIDI 

consiste en un max1mo pos1t1vo (barrera de adhesión -~) y un 

mínimo (llamado minimo pnmano. localizado a <2nm de la 

superficie) donde la adhesión será 1rrevers1ble El máximo positivo 

decrece con el incremento de la fuerza 1ónica del medio. debido a la 

reducción de la fuerza repulsiva de G!! 

En un medio de suspensión con fuerza 1ónica media (re la 

saliva) el máximo pos1t1vo decrece a medida que el mínimo 

secundano es creado El máximo pos1t1vo es frecuentemente ba¡o 

Una fracción de la partícula puede contener suficiente energía 

térmica y pasar la barrera en orden de alcanzar el mínimo pnmano 

(unión 1rrevers1ble) El mínimo secundano existe a una distancia de 
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(±10nm) de la superficie. Este mínimo es mejor para sistemas que 

tienen largas atracciones de van der Waals y para partículas más 

grandes <
25

> En el mínimo secundario la partícula puede adherirse 

reversiblemente o irreversiblemente. 

·ª .. 
"5 
Q. 
u 

a: 

......., 
secundario 

® 

. 
fa. 

Flg. 3. lntef'accione11 de largo alcance entre bacteria de carga negativa (c) y 

superficie de carga negativa, de acuef"do con la teoria de OLVO. La energla 

total de interacción (0..) es calculada en relación al intervalo de separación 

(O), como la suma de las fuerzas de van der Waals (Gal y las interacciones 

electrosUticas (G.). Tres diferentes fuerzas iónicas en el medio de 

suspensión son consideradas (L) baja, (M) media. (H) alta. ,::io, 

En un medio de suspensión con fuerza iónica alta ~ es 

constantemente negativo, todas las partículas pueden alcanzar el 

minimo prirnano. 
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Si las dos superficies tienen una carga opuesta, Ge tendrá 

mas atracción que repulsión y la partícula aprovechará el mínimo 

primario sin dificultades. 

En la naturaleza la bacteria y la superficie son 

predominantemente cargadas negativamente. por lo tanto es 

frecuente encontrar una interacción con mínimo primario y 

secundario. 

Para la bacteria el mínimo secundario es localizado entre 5 a 

20nm de la superficie(281 donde no es frecuente encontrar valores 

altos negativos donde se implicaria una adhesión reversible 

(definida como una unión a la superficie donde continúan 

movimientos Brownianos y puede ser removida). 

Fuerzas de corto alcance 

Si la partícula alcanza el mínimo primario (<2nm de la 

superficie) un grupo de fuerzas de corto alcance (i.e. puentes de 

hidrógeno, 1nteracc1ón estanca) dominan la interacción adhesiva y 

determinan la fuerza de adhesion La teoria DLVO es solamente 

capaz de predecir si el mínimo pnmano puede ocurrir. pero no 

cuantificar este mínimo 

La bactena en el mínimo secundano. puede alcanzar el 

minimo primano pasando la barrera de energia (8). pero también se 

puede dar por protrus1ones de la bactena como fimbnas. Debido a 

que la fimbna tiene un radio considerablemente más pequeño la 

repulsión electrostática en estas estructuras disminuirá 

(dependiendo de su radio). la atracción de las fuerzas de van der 
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Waals pennanecerá constante, por lo que la barrera de adhesión 

disminuirá. 

Para ambas situaciones la película de agua entre las 

superficies ha sido removida. Esta capacidad de deshidratación 

ocurre por asociación de grupos hidrófobos. Hipotéticamente la 

remoción de la interfase de agua es una influencia en la adhesión 

bacteriana. Algunas veces la bacteria es forzada a estar a cierta 

distancia de la superficie. no a causa de la barrera de energía. sino 

por un obstáculo estérico entre la superficie que contiene polímeros. 

Tercera fase: Adhesión específica. 

Después de la adhesión inicial un fuerte ancla¡e entre la 

bacteria y la superficie puede ser establecido por interacciones 

especificas. por contacto directo o por una unión de apéndices 

filamentosos extracolulares 

El principal mecanismo de adherencia de las bacterias 

consiste en la interacción especifica entre dos moléculas, una 

bacteriana (adhesina) y otra del hospedero (receptor). 

Adhesinas 

Son moléculas superficiales bactenanas. cuya función es la 

de adherir a las bacterias a una superficie 

Se ha encontrado que la prevalenaa de diferentes especies 

de bacterias en superficies es correlacionada a la habilidad de las 

bacterias a adhenrse a la superficie Investigaciones han revelado 

que la mayoría de las bactenas poseen un vasto número de 
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adhesinasC33l Las adhesinas se encuentran asociadas con 

apéndices filamentosos proteicos o fimbrias; siendo proteínas de 

alto peso molecular extendidas sobre la superficie microbiana. 

Mas adelante detallaremos como son estas adhesinas en las 

bacterias seleccionadas. 

Receptores. 

Compuestos que interactúan con las adhesinas. Entre ellos 

se encuentran los carbohidratos del glucocálix y gluciproteínas 

como fibronectina de las células epiteliales. la película adquirida o 

conjunto de proteínas y glucoproteinas salivales adsorbidas de 

forma selectiva al esmalte. 

Después de la limpieza de los dientes. las proteínas salivales 

y glucoproteinas son adsorbidas selectivamente a minerales 

apatíticos del esmalte. Esta película tiene generalmente un espesor 

de menos de 1 micrómetro. La película contiene pocas bacterias en 

las pnmeras etapas'~'. postenonnente la bactena interactúa con 

ésta película por medro de reacciones moleculares especificas <35
> 

Se ha observado que componentes salrvales causan agregación 

s1gnificat1va a la superficie (Tabla 5) Moléculas de alto peso 

molecular. como glucoproteinas mucmosas indtJcen la agregación y 

adherencia de diversas bacteriasí3oC5'. ya que proveen un srgnrficatiYC> 

potencial como moléculas receptores 



PRINCIPALES COMPONENTES 

DE LA PEÚCULA ADQUIRIDA. 

Albumina 

Lisoz1mas 

Am1lasa 

Protefnas neas en prolina.(PRP) 

Mucina 

Estalenna 

lgA lactolernna 

25 

Tabla 5. Principales componentes de la pellcula adquirida que actúan como 

receptores para diferente bacterias. Fuente directa 

Se ha observado que diversos componentes salivales 

ayudan a la agregación de ciertas bactenas. Esta capacidad de 

agregación ha sido tomada como un papel importante en la 

adhesión microbiana. Por instantes glucoproteinas que contienen 

oligosacáridos pueden sel"Vlr como receptores para 

Streptococcus137
' y las proteinas ricas en prolina (PRP) y la 

estaterina han sido implicadas como receptores para fimbnas de A. 

Viscosusí-1111 P gmgivalls. P melanenogenicus. A. naeslundii. 

S. gordonii. S. sanguis. Eikenella corrodens. Prevotel/a loeschei/391 

Las PRP y la estatenna son las únicas fosfoproteinas 

presentes en la salival40
·•

1 
·•

2
> 
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Proteínas ricas en prolina (PRP) 

Las PRP se han utilizado como modelo para el estudio de 

los receptores de superficie de la película adquirida. Las PRP 

comprenden una familia de proteinas que poseen diversas 

características. Se han aislado tres largas designadas como PRP-1, 

PRP-2 y PIF-s. con 150 aminoácidos cada una que poseen una alta 

homologia. ya que sólo difieren en los residuos 4 y 50 (Figura 4). 

Existen otras tres. que son las PRP cortas (PIF-f. PRP-3 y PRP-4). 

Estas son proteinas de 106 aminoácidos de longitud. se cree que 

derivan de la proteína larga. 

Las PRP son altamente asimétricas con respecto a la carga 

Por ejemplo, los primeros 30 aminoácidos en el segmento del amino 

terminal de PRP-1 13 de 15 aminoácidos se encuentran cargados 

negativamente en la proteina y 2 residuos de fosfoserina. En 

contraste. el segmento del carboxilo terminal contiene residuos de 

aminoácidos básicos. La estatenna también posee una marcada 

carga asimétrica y 2 residuos de fosfosenna en una molécula 

fina1.<4 2l 

! 
j 
l 

1 

1 

l 
¡ 
¡ 
¡ 
l 
• 

¡ 
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Flg. 4. A) Estructura primana de Protelna rica en Prollna-1 (PRP-1) Algunas 

otras PRP han sido identiflcaclaa y difieren de la PRP-1 por •ustitución de los 

residuos 4 y 50. B) Variación estructural en seis PRP humanas. La protelna de 

106 residuos, PRP-3, PIF-h y PRP~ se con•idera que son fonnadaa por 

proteóliaia del producto def gen primario.tu• 

--------------··--- ---- ----------·------~ 
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Diversos estudios<40.«> han establecido que la unión de PRP 

y estaterina se unen con alta afinidad a superficies de hidroxiapatita 

vía amino terminal P gingivalis tienen una alta adherencia con PRP-

1 en hidroxiapatita. 

Otras proteinas (lgA, lactofernna. lisozimas y amilasa) han 

sido encontradas en una unión especifica a bacterias de la 

biopelicula. por lo que podrían actuar como receptores de unión. Sin 

embargo, la conexión directa todavía no ha sido establecida. 

Aunque todas estas proteínas pueden establecer una unión 

específica a las bactenas. su proporción impide tomarlas como 

uniones significativas. 145 
'

61 

La colágena y la fibronect1na también sirven como 

receptores para adhesinas de diferentes bactenas. 

Tipos de adhesión específica 

Los mecanismos de adherencia m1crob1ana mas reconocidos son: 

• Adhesión por ac1do hpote1co1co El ácido lipoteicoico está 

formado por carboh1dratos fosfatados. generalmente glicerol 

y nb1tol fosfato. estos compuestos tienen su origen en zonas 

profundas de la pared. que contactan con lipidos de la 

membrana celular Las 1nteracc1ones de los ácidos 

lipoteico1cos con las celulas del hospedero se deben a 

fenomenos h1drofobos. especialmente cuando forman 

comple1os con proteínas superficiales y fimbnas, 

constituyendo una envoltura f1bnlar. Se ha sugendo que en 

la caV1dad bucal estas 1nteracc1ones permiten la adhesión 
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bacteriana a superficies duras porque el extremo hidrofílico 

cargado negativamente interactúa con el calcio y fosfato de 

la hidroxiapatita o con grupos sulfatos de la película 

adquirida. 

• Adhesión por unión lectina- polisacárido. Las lectinas 

reconocen residuos de glúcidos y se fijan a ellos. Esta unión 

se produce mediante las fimbrias y moléculas de superficie 

de algunas bacterias (lectinas). con polisacáridos que se 

encuentran en la película adquirida y en superficies de 

células procariotas y eucariotas. Este tipo de uniones se da 

también en los casos de coagregación bacteriana. 

Las lectinas son caractenzadas quim1camente como 

glucoproteínas. son capaces de unirse no covalentemente a 

los carboh1dratos sin mod1f1car1os quimicamente Esta unión 

obviamente posee cierto grado de afinidad. según la 

naturaleza de la lect1na y la const1tuc1ón química del receptor 

carbohidrato 

• Uniones medadas por glucanos Constituyen un proceso 

especial de adhesión a superf1c1es duras con cierto grado de 

agregación y coagregac16n En 

pretinas superf1c1ales que 

el 1ntervtenen glucanos. 

fi¡an glucanos y 

glucos1ltransferasas Todos estos atnbutos los poseen los 

estrotococos del grupo mutans Las glucos1ltransfesrasas 

sintetizan los glucanos pudiendo quedar unidas a las 

superficies bactenanas o ser excretadas al medio 

circundante. conservando su act1V1dad y perrnaneoendo 
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unidas a los aceptares glucosídicos de los 

homopolisacáridos. 

Los glucanos liberados al medio pueden fijarse a 

proteínas superficiales (proteínas que unen glucanos) y 

actuar no sólo de nexo de unión entre glucosiltransferasas. 

sino también entre bacterias que poseen dichas proteinas. 

• Adhesión por unión proteína-proteína Se ha observado que 

algunas adhesinas se unen con receptores proteicos. 147
·
431 

Esta unión es mediada por componentes proteicos 

específicos del microorganismo y receptores proteicos 

complementarios en la superficie.<4ll.49
.
50

i 

Cuarta fase: Colonización 

El desarrollo de la placa se debe al crecimiento de las 

especies para formar microcolonias y a la coagregación de más 

bactenas de la misma o de diferente especie Esta coagregación 

puede ser directa bactena- bactena debido a un receptor de unión 

específ1co151 52
> o puede ser mediado por macromoléculas 

salivales153
> El crecimiento de la placa es facilitado por la producción 

de polimeros extracelulares bacterianos 

Ha sido establecido que el crec1m1ento de la placa ocurre 

preferentemente por mult1pl1cac1ón de ras bactenas ya adheridos 

que por la coagregac1ón (conexiones ínter-bacterianas) sobre las 

especies de bacterias.'$41 
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Se ha observado que algunas bacterias actúan como puente 

entre otras dos bacterias las cuales no interactúan entre ellas. Se 

observa como esta interacción puede llevar a un agregado 

multigenérico. 



111. Mecanismos específicos de adhesión de 

diferentes bacterias. 

Streptococcus 
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La superficie celular de Streptococcus tiene adhesinas 

responsables para la adhesión a Ja película adquirida y a otras 

bacterias de Ja b1opelicula 

Existen dos tipos de apéndices estructurales en las 

superficie de diversas cepas de Streptococcus: 

• La fimbria proteasa resistente y flexible se encuentra en la 

superficie bactenana. mide 0.5 a 1 ~1m de longitud y 3 a 4 nm 

de ancho. Las cuales se han observado distnbu1das a lo 

largo de la superficie bactenana '551 

• Ademas existen dos de tipos f1bnllas. la pnmera es la fibrilla 

proteasa-res1stente larga. con una longitud promedio de 175 

nm. La segunda es la f1bnlla proteasa-sensitiva corta con un 

promedio de longitud de 25 nm 

Estas cepas estan d1v1d1das en cuatro grupos de acuerdo a Ja 

longitud y d1stnbuc1ón de sus apend1ces las que poseen solamente 

fibrillas largas. las que tienen sólo cortas. las que tienen penachos 

laterales ya sean cortas. largas o ambas: y por último las que 

solamente tienen f1mbnas. (F1g. 5) 



33 

A. B. 
Fig. 5. A. S sanguis, con dos penachos laterales de fibrillas. Bar, 100nm.1M 1 B. 

S sanguis con penacho lateral. Mlcrografla electrónica 171 

La cantidad y la estructura de las fimbnas difieren entre las 

diferentes especies de Streptococcus orales Bactenas como S. 

sanguis. S. para-sangws y S gordonil preferentemente se adhieren 

a la superficie del diente por medro de la frmbna y son algunos de 

los pnmeros colonizadores que fonnan la biopelicula.' 571 Es 

sugendo que esta frmbna ¡uega un papel importante en ta motilidad. 

en superficie h1drofób1ca y coagregacrón rnterbactenat 

Existen diversos mecanismos de adhesión que han sido 

propuestos para S Sanguis (Tabla 6) 

' . ..·. 
~.:__ ____________ ... --~---- ---~------· _, _. _ .. 

'--------------- -- - ----- ·--
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Sustrato 

Película adquirida. 

Película adquirida. 

Adhesina/ receptor 

Lectina/ácido siálico de 

glucoproteínas 

Fibrillas/? 

Fibrillas/? Actinomyces, Fusobacterium. 

Acido lipteicoico/ fibronectina 

/ PRP 

Película adquirida. 

Película adquirida 

Tabla 6. Múltiples mecanismos de adhesión de S. sanguis. 

Las fibrillas parecen estar implicadas en la adhesión de 

células epiteliales bucales, unión con película adquirida en 

hídroxiapatita y coagregac1ón con Actinomyces o Fusobacterium 

nucleatum. 

La adhesión a la superficie del diente es mediada por 

glucoproteinas salivales que se encuentran en la película adquirida. 

Una interacción de lect1na hace el reconocimiento de la secuencia 

de carbohidrato especifico del residuo terminal del ácido siállco. 

Se cree que la fibronect1na es el receptor de las células 

epiteliales a molécula de ac1do llpote1co1co 

La mayoria de las interacciones implicadas en los 

mecanismos de adhes1on de Streptococcus comprenden 

interacciones de lect1na-polisacando y proteína-proteína <
59

> 

La mayoria de las especies de Streptococcus orales 

producen polipépt1dos de las familias de antígenos tipo 1111, ancladas 

a la pared celular. Estas proteínas contienen de 1500 a 1568 
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aminoácidos que le profieren propiedades de adhesión y 

coagregación. <50
> 

Las adhesinas del antigeno 1111 SspA y SspB en S. gordonii 

son responsables de las reacciones de coagregación con 

Actinomyces orales y con Porphyromonas gingivalis161 
> 

Lipoproteínas superficiales similares a las anteriores están 

presentes en Streptococcus orales. estas proteinas no están 

inmunológica o estructuralmente relacionadas con antígenos 1111. 1621 

La proteína de la superficie celular CshA ( con una masa 

molecular aproximada de 259 KDa) y CshB ( con una masa 

molecular aproximada de 245 KDa) de S gordonii son polipéptidos 

relacionados antigenicamente y son codificados por genes 

separados en el cromosoma '63
> Estos pohpépt1dos están implicados 

en mecanismos de adhesión El precursor de CshA de 2508 

aminoácidos es compuesto por cuatro regiones 1) un péptido líder 

de 41 aminoac1dos exporta la CshA. 2) una región no repetitiva (del 

42 a 878 am1noac1dos) que es predominantemente un alfa hélice. 3) 

una región extensa de am1noác1dos (del 879 al 2417) representa 

aproximadamente el 60% del pol1pépt1do maduro y 4) un dominio C­

term1nal responsable del ancla1e a la pared celular. 

CshA en S gordonu es mas importante que CshB en cuanto 

a la adhesión y coagregac1ón. 

Se ha reportado1&-o> que las proteínas CshA y CshB no 

funcionan efectivamente en ausencia de SspA y SspB Por lo que 
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se sugiere una cooperativa interacción entre adhesinas en 

superficies celulares de Streptococcus orales 

Actinomyces 

Los Actinomyces son de los primeros colonizadores en la 

superficie dental. Expresa dos diferentes tipos de fimbrias ( fimbria 

tipo 1 y 2). las cuales se encuentran implicadas en la unión a tejidos 

del hospedero y coagregac1ón interbactenal. 1651 Han sido 

identificadas las subunidades proteinicas de estas fimbrias. pero no 

han sido completadas. 

El gen que codifica la subunidad proteinica fimbria! tipo 1 de 

A viscosus ha sido conocido y secuenciado y la subunidad de 

fimbrilina consiste en una proteína de 54 kDa. El gen fimbria! tipo 2 

también ha sido clonado y es encontrado que codifica para una 

proteína de 59- KDa 1~ 1 la cual es genet1camente similar a la fimbria 

tipo 2 de A naeslundú respectivamente 

Las fimbnas ayudan a fomentar la unión de A v1scosus y A 

naestundii en superf1c1es del hospedero y en otras bactenas_ La 

fimbna tipo 1 se adhiere a la pelicula adquinda en el diente. 

mientras que la f1mbna tipo 2 interactúa con células ep1teltales y 

otras bactenas como Streptococcus '571 

La f1mbna tipo 1 es responsable de la union a saliva en 

superficie con h1drox1apat1ta via 1nteracc1ones específicas con 

proteinas neas en prohna. glucoproteínas neas en proltna y 

estatenna168 591 La f1mbna tipo 1 también se une a colagena tipo 1 y 

111 humana presente en la superficie de la htdroXJapatita. 1701 Esta 
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colágena exhibe una región secuencial de aminoácidos similar a las 

moléculas de proteínas ricas en prolina. 

Los receptores para la fimbria tipo 2 de A. viscosus son 

considerados que son galactosa- y N-acetilgalactosamina en células 

epiteliales bucales y polisacándos bacterianos en superficies 

celulares de S. sangu1s<7'> llevando a cabo una interacción lectina­

polisacárido. Una fimbria tipo 2 similar es encontrada en A. 

naeslundii uniéndose a una glucoproteina de 169- KDa en la 

superficie de células epiteliales bucales vía fimbria tipo 2. 

Porphyromonas gingivalis. 

Porphyromonas gingivalis es un bacilo anaerobio Gram­

negativo, es el mayor agente causal en la iniciación y progresión de 

enfermedades periodontales severas. 1721 

La cavidad bucal provee una variedad de superficies en las 

cuales P. gingivalis1731 puede adhenrse como componentes de la 

película adquinda adsorbidos en la superfíoe del diente (PRP y 

glucoproteinas. estatenna. h1stat1nas. l1soz1mas y 

lactofemna). 174 75711
' células del hospedero y componentes de la 

matnz. células epitehales.' 77 
7

111 fibroblastos.' 79> entrootos. 

colágena<&e•. f1bnnógeno. f1bronectina. lam1nma. bactenas de 

colonización temprana como Streptococcus gordonii. S sanguis. S. 

ora/is. S mttis. Actmomyces rraeslundii, y con colonizadores tardíos 

-·- --·--- -----------·-----
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como Fusobacterium nucleatum, Bacteroides forsytus. Treponema 

denticola. (Fig. 6). 
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Flg. 6. Variedad de superficies donde P. glngiva/is puede adherirse ... ,, 

P. gingivalis posee diversas estructuras que le permiten 

realizar 1nteracc1ones adhesivas Dichas estructuras son las 

fimbrias. vesículas. proteasa y hemaglut1ninas 

Se ha observado la presencia de f1mbnas en Porphyromonas 

gingivalis. numerosas f1mbnas largas (Fimbria mayor) de O 3 a 3 O 

micrómetros de largo y de 5nm de ancho 1ª21 (F1g. 7) y en menor 

cantidad f1mbnas de menor tamaño (flmbna menor) de 0.1 a 0.5 

micrómetros de largo y de 3nm de ancho 
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Fig. 7. Micrografla electrónica de P gingivalis cepa ATCC 33277, donde 

podemos observar fimbrias.rai1 

El mayor número de fimbrias mayores están compuestas por 

subunidades de monómeros de f1mbnhna (Fim A) El gen que 

codifica para la Fím A (fim A) está presente como una copia sencilla 

en el cromosoma y es monoc1strónico 1~ 1 Sin embargo. las regiones 

adyacentes de fim A han sido examinadas. hacia el extremo s· del 

gen se encontró un marco de lectura abierto y hacia el 3' cuatro 

marcos de lectura abiertos. Los productos de estos últimos han sido 

designados 1. 2. 3 y 4. y codifican para proteínas de 15-. 50-. 80- y 

19-KDa respectivamente Anticuerpos elaborados contra las 

proteínas de 50- y 80- KOa reaccionan con f1mbna punficada por 

análisis de inmunoblot. por lo que se sospecha que estas proteínas 

':lSíS :oN 1 
FAJ.!,A DE :JRIGEN 

""'-'- -· - . - --------- ' 
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pueden estar asociadas con fimbria. La región 5' de fim A contiene 

actividad funcional de secuencia consenso promotora parecida a 

sigma-70 con un elemento potencial UP.<85
> Además. posee una 

secuencia rica en A T que amplifica la actividad transcripcíonal 

dando una regulación positiva. (Fíg. 8) 

.i.me11to 
UP 

.Js .10 

17b 

"" ,., 

ISb I~ 

Flg. 8. Arquitectura del promotor de P. ginglval~ del gen nm A La reglón -10, 

- 35 y UP son las secuencias de reconocimiento del promotor. +1 es el sitio 

donde se inicia la transcripción.<63! 

Segmentos cortos de fim A son usados como sondas en 

pruebas de DNA para detectar este microorganismo en la 

biopelicula de los pac1entes'116
> 

F1m A es una proteína que varía en tamaño entre 41 y 49 

kDa dependiendo de la cepa'571 y esta compuesta por 337 

aminoácidos. Su estructura y función han sido establecidos. La 

estructura secundana propuesta contiene un alto porcenta1e de 

laminas-~ El análisis de la secuencia de la proteína revela un 

homólogo no s1gnif1cativo en proteínas fimbnales de otras bacterias. 



41 

indicando que la fimbria de P. gingivalis puede representar una 

clase única de fimbrias. 

Se ha sugerido que la Fim A de P. gingivalis posee un 

péptido líder considerablemente largo en comparación con otras 

bacterias1~ 1 . La expresión de frimbria madura es regulada 

negativamente por el ambiente. alta temperatura<ª111 y crecimiento 

limitado en hierro<901
. o de un medio neo en nutrientes. 

Fim A parece ser el mayor mediador de adherencia 

determinante para P. gingivalis per se media la adherencia a una 

variedad de sustratos bucales y moléculas. Por lo que la fimbria 

tiene el potencial para ser implicada en muchas. no en todas, las 

propiedades de adherencia del microorganismo. La unión es 

mediada a través del numero de dominios específicos. localizados a 

lo largo de la molécula 

Las proteinas ricas en prolina y la estaterina muestran 

habilidades de unión especifica en la unión con la Fim A. La unión 

de Fim A a PRP-1 (F1g. 4.A ) y estatenna implican multiples y 

separados dominios de unión 1911 Las regiones de 1nteracc1ón son 

localizadas en el carbono terminal final de la proteina entre el 

aminoacido 266 y 337. y una región menos dominante aparece en 

el N- terrmnal localizado entre 124 y146 (F1g. 8 l El s1t10 de unión de 

fimbna para PRP-1 ha sido localizado en un segmento PQGPPQ. 

Han propuesto<1121 que la espec1f1c1dad de esta interacción de 

unión es determinada por la h1drofob1odad de las prollnas y los 

puentes de hidrógeno provistos por glutam1na Las regiones de 124 

a 146 y de 318 a 337 también son s1t1os de unión a fibronectma.<"> 
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La secuencia de aminoácidos VqxxA o VxxxA ha sido identificada 

como dominio potencial interactivo. La región del C- terminal se une 

en coadherencia con S. ora/is en los dominios funcionales 

localizados entre los aminoácidos de 266 a 286 y de 287 a 337 94 

(Fig. 9) S. ora/is posee componentes proteicos para la unión con 

fimbria, llevándose a cabo una interacción proteína- proteína. El 

fibrinógeno inhibe la coagregación por su unión con P gingivalis a 

través de dominios específicos ricos en arginina. 

1 
f50 

lf 

PAi' 
lST ... 

FIMBRILINA. 

100 150 

PIU' 
EST 

STIUP 

fSJ 

STREP 

300 

Flg. 9. Dominios funcionales de fimbrlllna de Porphyromonas gingivalis. Los 

números refieren el residuo de aminoácido. Abreviaciones: EST, unión con 

estaterina; PRP, unión con PRP salivales; FN, unión con flbronectina; LF. 

unión con lactoferrina; STRP. unión con Stroptococcus oralls. ?:?i 

La fimbna menor esta compuesta por subunidades de 

monómeros de Mfa1 de 67 KOa La composición de am1noacidos de 

fa proteína fimbnal de 67 KDa es muy s1m1lar a la de Fim A 

habiendo mayor d1ferenc1a en la cantidad de proltna. glicina. 

treonina y t1rosina. '1151 pero son ant1génica y genéticamente 

distintas. <90
l 

-1 
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La fimbria mayor y la menor están implicadas en la 

adherencia de P. gingivalis a Streptococcus gordonii. Fim A 

interactúa con componentes de S. gordonii que no han sido aún 

identificados. En contraste Mfa1 contribuye a la coagregación por la 

unión especifica de polipéptidos Ssp de S. Gordonii. 19n La 

adherencia es medrada por un discreto dominio designado BAR. el 

cual comprende los residuos 1167- 1250 de SspB y SspA 1911
, Dentro 

de BAR. se sugiere que Asn1182 y Val1185 confieren una única 

estructura secundaria, por la cual es reconocida y unida Mfa1 de P. 

Gingivalis a S gordonii1991(Fig. 10) 
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A B 

Fig. 10. A. P. glngivalla (verde) adherida a S. gordonli (rojo). B. Mutante de S. 

gordon/i (rojo) con Ssp deftciente.r86i 

1 

1 

1 ¡ 

1 
l 

1 
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Existen residuos de aminoácidos específicos en PRP1 que 

proveen una unión estructural a la fimbria de Porphyromonas 

gingiva/is'88
¡ Secuencias comunes que comprenden VL VxxN y 

xYDxxxT (donde x es cualquier aminoácido) son encontradas dentro 

de las regiones de unión de PRP-1 y estaterina a P. gingivalis 

respectivamente. Con base en estas observaciones, se ha 

propuesto que la actividad colectiva de todos estos dominios puede 

ser importante en la asociación estable de fimbrilina con receptores 

salivales. estableciendo la adherencia bacteria! a la película 

adquirida. La funcionalidad de algunos receptores de fimbrilina son 

parcialmente comprendidos La unión de estatenna con fimbnlina 

sólo se puede llevar a cabo cuando la estatenna se encuentra en 

una superficie sólida como la hidrox1apat1ta PRP también necesita 

la exposición de su cript1tope para la unión con P gingivalis 

Se ha encontrado una proteína de 48 KDa en células 

epiteliales gingivales que actúa como receptor para fimbnas de P. 

gingivalis 1100
> 

La función pnmord1al de las proteasas secretadas por 

bacterias asacarolit1cas como P gmg1valts es proveer nutnentes 

para su crecimiento. Al menos 8 proteasas han sido descntas para 

P. gmg1val1s y su actividad part1c1pa en prov1s16n de aminoácidos, 

péptidos y grupos hemo para su crec1m1ento y proY1s1ón de 

sustratos para la adhesión bactenana. La función enzimática y 

adhesiva de proteasas de P gmg1valis se encuentran íntimamente 

conectadas En el proceso de adhesión y degradación participan las 

fimbrias y proteasas especificas de Arginina (Arg-x)1101
> y L1sina 
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(Lys-x)11º21 Dependiendo del sustrato. estas proteasas son parecidas 

a la tripsina y dependiendo de la bioquímica pertenecen a la familia 

de las proteasas de cisteina. 

Se han clonado y secuenciado genes que codifican 

proteasas de cisteina de P gingivalis. Las proteasas con 

actividades enzimáticas proteoliticas que fueron purificadas o 

semipurificadas se les asignaron diferentes nombres, gingivaína. 

gingipaina y arg1ngipaína. Todas ellas describen actiV1dades de 

proteasa de Arg-x. por lo que probablemente se este hablando de la 

misma Arg-x. 

Se ha designado a los genes que codifican enzimas Arg-x­

específica como rgp y a los que codifican enzimas Lys-x-específica 

como kgp. Los genes que codifican proteasa Arg-x- y Lys-x- de 

diferentes cepas de P ging1va/is han sido aislados y secuenciados 

(Tabla 7). 

¡- Genes homólogos Especificidad del 

sustrato 
1 

Arg-x rgp-1 (HG66).rgpA(ATCC33277). prpR~ 
i 

¡ (W50). prtR (WSO). prtH (W83) agp (381).cpgr 1 

i (A TCC33277) i 
Arg-x 

Lys-x 

J ___ -------- -- -- ----- -- - -~ -- --- --- - --------- _J 
\ rgp-2 (HG66) rgpB (ATCC33277). prtRll (WSO)., 

¡ prR2 (W50) 1 

f---------¡{g,D(HG66¡,prrk--(w50).-pi1P<W1~ 
! 1 

Tabla 7. Proteaus de P glngtvaÍls: s-ustratosesPeélnco•-Y gen __ ,,lJ 
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Los genes dentro de las dos familias de las proteasas Arg-x 

exhiben algunas diferencias en secuencia y en organización en la 

región de codificación dentro de los genes. La mayor diferencia 

entre las dos familias de Arg-x es la ausencia de dominios de 

adhesión y hemaglutinación en el segundo grupo (rgp-2, etc). 

P gingivalis tiene dos genes homólogos que codifican para la 

proteasa Arg-x, un gen que codifica para Ja proteasa Lys-x (Tabla 7) 

y tres genes que codifican para colagenasa (PrtC). para la proteasa 

estreptopaina (PrtT). y peptidasa-Pz (Tpr) La actividad de estos 

productos de genes clonados explican la mayoría de la variedad de 

sustratos degradados por P gingivalis La actividad enzimática para 

el producto de un gen sencillo está presente como diversas 

especies moleculares y son compleias con el producto de ambos 

genes homólogos y genes heterólogos, por lo que ha sido muy dificil 

acertar inequivocamente la especificidad del sustrato de proteasas 

individuales para P gmg1va/1s1 
'
031 Estudios de unión con proteinazas 

Arg-x y Lys-x Rgp y Kgp, respectivamente. muestran que unen y 

degradan fibrinógeno. f1bronect1na y lam1nina 

P gmg1va/Js se une y degrada f1bronectina plasmática 

humana. lam1nina. fibnnógeno y colágena La hidrólisis de 

fibronectina u otras proteínas de la matnz como colágena son 

realizadas a través de proteasas Arg-x- especifica (RgpA y RgpB) 

de P Ging1valis Este proceso aumenta la unión de la fimbna al 

sustrato1104
' Las proteasas son capaces de exponer secuencias 

dentro de moléculas proteicas de la matnz del hospedero que 
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tienen residuos de C- terminal Arg, promoviendo adhesión de 

bacterias a través de interacciones arginina- fimbria. 

La producción y actividad de fimbria mayor es modulada por 

actividad proteolitica. Este control aparentemente ocurre al menos 

en tres niveles: modulación transcnpcional, modificación 

postraduccional y activación de sustrato. 

El traba¡o de Onoe et al posi Sugiere un papel para proteasa 

parecida a la tripsrna en el proceso del péptido líder para el 

precursor de fimbrilina La subsecuente observación de Nakayama 

et a1.< 106> de que en la cepa ATCC 33277 usando dobles mutantes 

para rgpA rgpB se observaron muchas menos fimbrias en la 

superficie comparado con las cepas mutantes simples rgpA o rgpB 

con bacterias silvestres. demostrando que la producción fimbria! 

requiere de expresión de proteasas Arg-x y Lys-x Este dato 

sugiere que la act1v>dad de proteasas es necesana para el proceso 

y maduración de fimbnlina y mod1f1cac1ón de otras proteínas 

asociadas a la superf1c1e celular El control de los niveles 

transcnpsionales es 1nfendo eri base al descubnm1ento de la 

inactivac>ón de rgp 1 ( Arg-x proteasa) gen en P gmg1valis resultado 

en la reducción de la producción de la 43 KDa subunidad de 

fimbnlina como reducida la transcnpc1ón de F1m A El tercer nivel 

control. act>vac1ón de sustrato. es facilitado por la habilidad de P 

ging1valis a unirse a y degradar f1bronectina plasmática. lam1nina, 

fibrinógeno y colágena Ambas. f1mbna y las proteasas Arg-x y Lys­

x- especifica están asociadas con este proceso de unión y 

degradación. 
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Las proteasas de P gingivalis pueden contribuir la exposición 

de receptores de adherencia de los dominios de unión criptotipos en 

moléculas del hospedero y potencialmente en células epiteliales y 

otras bacterias. 

P gingivalis produce al menos cinco tipos de hemaglutininas. 

cuando están expresadas en la superficie de la bacteria. las 

hemaglutininas pueden promover la colonización mediante la unión 

de bacteria al receptor en células humanas. P. gingivalis utiliza 

grupos hemo para su crecimiento. la unión de la bacteria a 

eritrocitos también sirve como función nutricionar.< 10
7l 
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Conclusiones 

La adhesión bacteriana es un mecanismo complejo en el 

cual interactúan diferentes fuerzas de unión, moléculas y 

condiciones ambientales, estas últimas determinan la presencia de 

diferentes bacterias dependiendo sus características biológicas. 

En la cavidad bucal existe una gran diversidad de bacterias 

en la microb1ota, las cuales se adhieren a los diferentes tejidos. La 

adhesión es uno de los primeros pasos para la colonización, por lo 

que es importante el entendimiento de ésta. para la comprensión de 

la formación de la b1opelicula. 

La relación entre las diferentes adhesinas y sus receptores 

hacen que existan diferentes mecanismos de adhesión para cada 

especie de bactena bucal. Esto le confiere la propiedad de 

especificidad para los diferentes sustratos del hospedero al igual 

que para la coagregac1ón bactenana entre bactenas de la misma o 

diferente especie 

-------- ---·--· ····- --
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