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Microbiota oral: la clave oculta para la

salud cerebral

Oral microbiota: the hidden key to brain health

Resumen

La microbiota oral humana alberga una gran di-
versidad de microorganismos que pueden inte-
ractuar entre si y con el huésped, lo que permite
mantener un equilibrio simbidtico. Sin embargo,
diversos factores pueden alterar su composicién,
provocando disbiosis, un proceso en el que es-
pecies potencialmente patégenas proliferan y
afectan la salud oral desencadenando multiples
afecciones. Ademas, la disbiosis también se ha
relacionado con el desarrollo de enfermedades
neurodegenerativas, debido a mecanismos pro-
inflamatorios ocasionados por la colonizacion de
bacterias bucales en el cerebro a través de dife-
rentes rutas. Por ello, es fundamental mantener
una adecuada higiene bucal y controlar la salud
oral.

Palabras clave: Disbiosis, microbiota, neurodege-
neracion.

Abstract

The human oral microbiota harbours a great
diversity of microorganisms that can interact with
each otherand with the hostto maintain asymbiotic
balance. However, various factors can alter its
composition, leading to dysbiosis, a process in
which potentially pathogenic species proliferate
and affect oral health, triggering a variety of oral
diseases. In addition, dysbiosis has been linked to
the development of neurodegenerative diseases
due to proinflammatory mechanisms caused
by the colonization of the brain by oral bacteria
through various pathways. It is therefore essential
to maintain good oral hygiene and monitor oral
health.

Keywords: Dysbiosis, microbiota, neurodegenera-
tion.
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Introduccion

n el interior de nuestra boca habitan

millones de microorganismos como

bacterias, arqueas, protozoos, hon-

gos y virus, que no solo coexisten,
sino que también interactuan entre si y con
el huésped de manera simbidtica, organizan-
dose en estructuras conocidas como biofilm,
comunidades de microorganismos que se ad-
hieren a las superficies [1]. En condiciones de
salud optimas, el biofiim mantiene un equili-
brio en su composicién, de manera que hay
una adecuada proporcion de ciertos microor-
ganismos, los cuales pueden jugar un papel
importante en el mantenimiento de la salud
general del organismo, al contribuir a la regu-
lacidn de la respuesta inmune y a la proteccion
del organismo frente a agentes infecciosos
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[1, 2, 3]. Sin embargo, cuando este equilibrio
se ve alterado se da un proceso denomina-
do disbiosis, caracterizado por un cambio
en la composicion microbiana que favorece
la colonizacion por parte de especies poten-
cialmente patdgenas [1, 2]. Producto de esta
alteracion pueden aparecer patologias buco-
dentales, como caries, gingivitis o periodon-
titis, que se han asociado al empeoramiento
de la respuesta inflamatoria sistémica [1, 2,
3]. Este proceso se ha vinculado con diversas
enfermedades que afectan otros organos y
sistemas, entre ellas la endocarditis infeccio-
sa, la aterosclerosis, la enfermedad coronaria,
accidentes cerebrovasculares, artritis reuma-
toide e incluso diferentes tipos de cancer [1]
[3]. Recientemente, se ha propuesto su impli-
cacion en enfermedades neurodegenerativas,
en las cuales la inflamacién cronica juega un
papel clave en la progresion del deterioro neu-
ronal [1, 2].

Las enfermedades neurodegenerativas
se caracterizan por la muerte progresiva de las
neuronas del sistema nervioso central, lo que
conlleva al deterioro progresivo de las funcio-
nes cognitivas y motoras [1]. Dentro de este
grupo de patologias, la enfermedad de Alzhei-
mer (EA) y la enfermedad de Parkinson (EP) se
han reportado como los trastornos neurodege-
nerativos mas prevalentes a nivel mundial [2].
Ahora bien, en los Ultimos afios con el auge de
los estudios metagendémicos y metabolémicos
ha sido posible establecer una relacion entre los
procesos de disbiosis oral y la neurodegenera-
cion [2, 4]. Se ha propuesto que las respuestas
inflamatorias originadas en la cavidad oral y la
migracion bacteriana de especies asociadas a
enfermedades bucodentales al tracto digesti-
vo pueden contribuir a la neuroinflamacion y la
progresion de estas patologias [2, 4].

Como se conecta nuestra microbiota oral
con el cerebro

La disbiosis puede derivar en el desarro-
llo de diversas enfermedades bucodentales, en
las cuales la microbiota no solo afecta la ca-
vidad oral, sino que también podria compro-
meter, de forma indirecta o directa, la salud y
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funcionalidad del cerebro: por lo que, se han
propuesto distintos mecanismos mediante los
cuales se da translocacion microbiana desde la
boca hasta el sistema nervioso central [4]. Entre
las principales bacterias implicadas en estos
procesos se encuentran Porphyromonas gingi-
valis, Tannerella forsythia, Treponema dentico-
la, Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans y Prevotella interme-
dia, asociadas principalmente a la periodonti-
tis [2]. Una de las rutas hipotéticas planteadas
para esta translocacidn es mediante el nervio
trigémino (Figura 1), el cual transmite la infor-
macion sensorial de la cavidad oral y participa
en el control motor de la mandibula; se ha su-
gerido que ciertas bacterias podrian interactuar
con sus fibras y generar efectos en el cerebro
sin necesidad de ingresar al torrente sangui-
neo, debido a lo cual esta ruta representa una
posible via de translocacién bacteriana hacia el
sistema nervioso central [5, 6].

Esto sucede debido a que las fibras del
nervio trigémino que inervan los tejidos perio-
dontales poseen receptores de superficie ca-
paces de reconocer componentes bacterianos
como lipopolisacaridos (LPS), polisacaridos
capsulares, fimbrias, entre otros, donde la ac-
tivacion de estos receptores desencadena res-
puestas intracelulares que incluyen la activacion
del factor de transcripciéon NF-kB, la formacion
de fagosomas y el aumento del calcio (Ca*?) in-
tracelular [5, 6]. Como consecuencia, las neu-
ronas pueden producir citocinas proinflamato-
rias (moléculas que promueven la inflamacion)
como IL-1B, IL-6 y TNF-a, principalmente en el
ganglio trigémino; en este ganglio se encuen-
tran células gliales con la capacidad de recono-
cer, fagocitar y procesar bacterias, presentan-
dolas a los linfocitos T CD4* residentes [5, 6].
Algunas bacterias patdogenas pueden evadir la
destruccién lisosomal permaneciendo vivas en
el fagosoma, lo que les permite desplazarse a
través de la neurona mediante trafico vesicular
axonal o dendritico [6]. De igual manera, la in-
teraccion entre neuronas y bacterias podria in-
ducir la liberacion de citocinas proinflamatorias
en diversas regiones encefalicas, promoviendo
la activacién de microglia y astrocitos [5, 6].
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Figura 1. Mecanismos por los cuales la microbiota oral coloniza el cerebro sin ingresar al torrente sanguineo. Translocacion microbiota
oral hacia el cerebro mediante el nervio trigémino, en donde las fibras del nervio que inervan los tejidos periodontales poseen
receptores de superficie capaces de reconocer componentes bacterianos y desencadenar respuestas intracelulares, produciendo
procesos inflamatorios. Fuente: Autoria propia.

Otra via propuesta mediante la cual se
podria dar la colonizacién de la microbiota oral
al cerebro es por medio del sistema olfativo, el
cual conecta la boca con el bulbo olfatorio, en-
cargado de recibir la informacién de los olores
y enviarla al encéfalo. Se plantea que bacterias
periodontales patdgenas pueden translocarse
mediante esta ruta y alcanzar el sistema nervio-
so central, al evitar la barrera hematoencefalica
(BHE), lo que podria desencadenar la produc-
cion de proteinas beta amiloide (AB) y ovillos
neurofibrilares (NFT), afectando la funcién ce-
rebral y contribuyendo a la neurodegeneracion
(Figura 2) [5, 7]. Se ha propuesto que las célu-
las envolventes olfatorias (CEO), tras fagocitar
bacterias en el epitelio olfatorio, pueden migrar
hacia el bulbo olfatorio en respuesta a sefiales
inflamatorias, como el factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNF-a) secretado por astrocitos acti-
vados. Por lo tanto, las CEO también podrian
ser utilizadas como un vehiculo para transpor-
tar bacterias vivas al cerebro. Se ha registrado
que el bulbo olfatorio fue el primer sitio donde
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se identifico el depdsito de NFT y AB en la tra-
yectoria neuropatolégica de la enfermedad del
Alzheimer (EA) en humanos [8, 9].

Se han propuesto también otros meca-
nismos que permiten la colonizacién del ce-
rebro por parte de bacterias orales al ingresar
al torrente sanguineo del huésped, esto puede
ocurrir cuando la disbiosis de la microbiota oral
afecta la mucosa oral, una barrera encargada
de proteger los dientes y otras estructuras de
la boca, facilitando la entrada de bacterias al
sistema circulatorio a través de acciones coti-
dianas como masticar o cepillarse los dientes
[5]. Una vez presentes y en circulacion, estos
microorganismos pueden inducir una respuesta
inflamatoria en el higado, provocando un au-
mento en la produccién de citocinas proinfla-
matorias, y como resultado de esta inflamacion
sistémica se puede debilitar y romper la BHE,
que en condiciones normales protege el cere-
bro contra sustancias dafinas presentes en la
sangre, no obstante una vez comprometida y
afectada la BHE se facilita la entrada de toxi-

Vol. 7, No. 3, noviembre 2025-febrero 2026

Licenciamiento bajo el cual se publican los contenidos: CC BY-NC-ND 4.0




paltogenas

Disbiosisdela
microbiota oral

Aumenlo de baclerias

Rulbo olfatorio

Conexion hacia el SNC

Figura 2. Mecanismos por los cuales la microbiota oral coloniza el cerebro sin ingresar al torrente sanguineo. Translocacion de la
microbiota oral hacia el cerebro mediante el bulbo olfatorio y el nervio olfatorio, utilizado por bacterias periodontales patdgenas para
evitar la barrera hematoencefalica (BHE) y pasar directamente al sistema nervioso central (SNC). Fuente: Autoria propia.

nas, células inflamatorias y productos bacteria-
nos al cerebro [4, 5].

Asimismo es posible que se dé una migra-
cion bacteriana desde la boca hacia el intesti-
no, en la cual patdgenos tipicos de procesos
disbidticos orales como Porphyromonas gin-
givalis pueden sobrevivir al paso por el tracto
gastrointestinal y alterar el equilibrio de la mi-
crobiota intestinal al reducir las poblaciones de
microorganismos beneficiosos, fomentando la
inflamacion local y generando un aumento en
la permeabilidad del epitelio intestinal, lo que
facilita el ingreso de toxinas bacterianas y mo-
léculas proinflamatorias al torrente sanguineo
[2]. Estas moléculas al llegar al cerebro pueden
generar un aumento significativo en la respues-
ta inflamatoria local, activando la microglia y
debilitando la BHE [2].

Adicionalmente, la inflamacion a nivel in-
testinal también podria afectar la funcion cere-
bral a través del eje intestino-cerebro, una via
de comunicacion bidireccional que conecta el
tracto gastrointestinal con el sistema nervioso
central, mediante el sistema nervioso entérico
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y el nervio vago [4]. El sistema nervioso entérico
se encarga de regular la funcion gastrointestinal
de manera auténoma y puede percibir metabo-
litos producto de la actividad del microbiota in-
testinal, dentro de este grupo de moléculas se
encuentran neurotransmisores y acidos grasos
de cadena corta (AGCC), que pueden inducir la
activacion de la microglia (células inmunitarias
locales del sistema nervioso central) y la infla-
macién cerebral [4]. Ahora bien, el nervio vago,
se encarga de transportar multiples sefales,
en su mayoria aferentes (80%) hacia el sistema
nervioso central, de manera que detecta meta-
bolitos bacterianos que pueden influir en la res-
puesta neuroinmune [2, 4]

Como afecta la disbiosis de la microbiota oral
la salud cerebral

Permeabilidad de la barrera hematoencefdlica
(BHE)

La presencia de citocinas proinflamatorias
debido a patdgenos a nivel cerebral puede in-
ducir la disfuncidn de las uniones celulares de
la BHE, aumentando su permeabilidad [2, 9].
Patdgenos asociados a la periodontitis tam-
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bién favorecen la produccion de enzimas que
degradan la matriz extracelular favoreciendo
la ruptura de la BHE [2]. Ademas, los lipopo-
lisacaridos que conforman parte de la pared
celular de las bacterias gram-negativas pue-
den inducir la activacion de receptores tipo Toll
(TLR4) en las células microgliales promoviendo
la inflamacién y aumentando la permeabilidad
de la BHE [2, 10].

Respuesta inmune e inflamatoria

Como consecuencia de la disrupcién de la
BHE y la inflamacién crénica se da la activacion
de la microglia mediante receptores molecula-
res como TLR4 y TREM-2, lo cual activara la
via molecular NF-kB asociada a la activacion
de proteinas que regulan la respuesta inmune e
inflamatoria [10, 11]. Esto induce a su vez la ac-
tivacion de un estado proinflamatorio en las cé-
lulas de la microglia denominado M1, en el cual

Aumento de
bacterias patégenas

se eleva la produccion de especies reactivas de
oxigeno (ROS), estas moléculas en condiciones
de salud forman parte del metabolismo celu-
lar normal, actuando como sefalizadores, que
se producen en bajas cantidades; sin embar-
go, cuando su produccion se eleva producen
efectos perjudiciales a nivel celular como la oxi-
dacion de lipidos de membrana, dafio al ADN
nuclear y mitocondrial, dafio y modificaciones
postraduccionales en las proteinas, induccion
de vias asociadas a la inflamacion, entre otros
[10, 11]. De igual forma, la microglia en su es-
tado proinflamatorio (M1) induce la activacién
de los astrocitos (células gliales fundamentales
para la homeostasis del sistema nervioso) ha-
cia un fenotipo neurotéxico denominado A1, el
cual libera moléculas como IL-6 e IL-8, aumen-
tando la inflamacién y promoviendo la muerte
neuronal [10]. Este mecanismo se ha observa-
do en la enfermedad de Alzheimer (EA), donde

Aumenlo en la respuesta
inflamatoria (dano cerebral)

Colonizacion de Se debilita la barrera

bacterias patogenas hematoencefalica
al cerebro (BHE)

Ingreso de bacterias patogenas
al torrente sanguineo

Figura 3. Mecanismos por los cuales la microbiota oral coloniza el cerebro al ingresar al torrente sanguineo y genera un aumento
significativo en la respuesta inflamatoria local, activando la microglia y debilitando la BHE. Fuente: Autoria propia.
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la activacion sostenida de células gliales contri-
buye a un entorno neurotéxico y a la progresion
del dafio cerebral [10].

Enfermedad de Alzheimer (EA)

Por otra parte, la aparicién y progresion
de la enfermedad de Alzheimer (EA) también
se ha vinculado con la acumulacién perjudicial
de placas de proteina beta amiloide (AB) en el
cerebro y la agregacién de proteinas tau defec-
tuosas en forma de ovillos dentro de las neu-
ronas, esta acumulacion suele estar favorecida
por una activacion inmune no resolutiva, que
mantiene un estado inflamatorio crénico en lu-
gar de restaurar el equilibrio tisular [9]. En es-
tudios post mortem en pacientes con EA se ha
reportado la presencia de patégenos asociados
a la periodontitis, como Porphyromonas gingi-
valis, Treponema denticola y Fusobacterium
nucleatum en tejidos cerebrales, lo cual puede
desencadenar inflamacion crénica, dano en la
BHE, acumulacién de proteinas y aumento del
estrés oxidativo [1, 2, 4].

A nivel molecular, se ha identificado que el
aumento de las especies reactivas de oxigeno
(ROS) adicionalmente puede promover la fos-
forilacion anormal de la proteina tau, que al per-
der su funcién normal comienza a acumularse
en ovillos dentro de las neuronas, afectando su
funcionamiento e induciendo un efecto tdxico
[10]. En cerebros sanos, los astrocitos favore-
cen la eliminacién de la proteina beta amiloi-
de; sin embargo, en contextos de inflamacion
cronica, cuando se induce la astrogliosis de
tipo A1, los astrocitos pueden perder esta ca-
pacidad, favoreciendo la acumulacién de AB y
su toxicidad [1, 4, 10]. Estas placas, a su vez,
pueden favorecer la activacion de la microglia
y la hiperfosforilacion de tau, conformando un
ciclo de neuroinflamacion que contribuye a la
progresion de la EA [10].

Como cuidar nuestra boca y nuestro cerebro

El microbioma oral ha sido identificado
como un posible factor de riesgo modificable
en el desarrollo de enfermedades neurodege-
nerativas, lo que ha llevado a proponer que la
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restauracion de la homeostasis de la microbiota
oral podria contribuir no solo a frenar la progre-
sién de estas patologias, sino también a preve-
nir su aparicion. Por tal razon, la estrategia mas
adecuada y eficaz debe enfocarse en la pre-
vencion, principalmente en el control temprano
del biofilm y el mantenimiento del equilibrio de
su composicién microbiana, antes de que sea
necesario recurrir a procedimientos adiciona-
les. Por ejemplo, uno de estos procedimientos
no quirdrgicos es la terapia periodontal basica,
comprendida por el raspado y alisado radicular
(RAS), que permite la eliminacion del biofilm (en
el caso de que en esta estructura se haya modi-
ficado el equilibrio y se esté llevando a cabo un
proceso de disbiosis), y el calculo dental tanto
por encima como por debajo de la linea de las
encias, reduciendo de esta forma la presencia
de bacterias patdégenas y mediadores inflama-
torios [1, 12].

Teniendo en cuenta que la periodontitis y
las enfermedades neurodegenerativas compar-
ten factores de riesgo como la edad, la obesi-
dad, la diabetes, el estrés, el tabaquismo y el
consumo excesivo de alcohol, la promocion de
un estilo de vida saludable resulta clave en la
prevencion de ambas condiciones [1, 12]. De-
bido a que estos factores de riesgo se encuen-
tran estrechamente relacionados con procesos
de inflamacién cronica e inmunosenescencia,
los cuales desempeian un papel fundamental
en la fisiopatologia tanto de las enfermedades
periodontales como de las neurodegenerativas
[9]. En este sentido, la adopcidn de una dieta
equilibrada, una rutina regular de actividad fisi-
ca, la reduccion del estrés, entre otros, pueden
fortalecer el sistema inmune, reducir el riesgo
de enfermedades metabdlicas y demostrar be-
neficios tanto para la salud oral como para la
salud neurologica [12]. Lo anterior subraya la
importancia de un enfoque preventivo integral,
orientado a modificar los estilos de vida y re-
ducir la carga inflamatoria sistémica como eje
comun de ambas patologias [1, 12].

No obstante, a pesar de los beneficios del
cuidado oral, los pacientes con enfermedades
neurodegenerativas enfrentan crecientes difi-
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cultades para acceder a atencion odontologica
de calidad, en parte por el deterioro cognitivo
causado por estas patologias [12]. Investiga-
ciones recientes sefialan que los altos costos y
la percepcion de beneficios limitados en pobla-
ciones con menor esperanza de vida dificultan
la prestacién de asistencia médica en salud oral
en pacientes hospitalizados de edad avanza-
da [12]. Por ello, es fundamental considerar la
viabilidad y accesibilidad de las intervenciones
periodontales, y promover la conciencia sobre
la salud oral en este grupo vulnerable, ya que
las estrategias preventivas y el acceso oportu-
no a tratamientos pueden mejorar su calidad
de vida y reducir el riesgo de complicaciones
derivadas de la enfermedad periodontal [1, 12].

En conclusién, dado que las enfermedades
neurodegenerativas son afecciones multifacto-
riales, es crucial abordar sus posibles desenca-
denantes desde un enfoque integral [1, 3, 12].
La prevencién de alteraciones en la microbiota
oral mediante practicas adecuadas de higiene
oral y el tratamiento oportuno de enfermeda-
des periodontales puede ser clave para reducir
la inflamacién sistémica y, potencialmente, el
riesgo de deterioro cognitivo [1, 3, 12]. Por lo
tanto, mantener una rutina de cuidado bucal,
asistir regularmente a controles odontolégicos
y emplear tratamientos complementarios (en
el caso de ser necesario) podria contribuir a la
preservacion de la salud cognitiva a largo plazo

[1,12]. iBIO
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