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Resumen

El proposito: analizar la composicion microbiana del biofilm subgingival en pacientes
dominicanos con periodontitis crénica.

Materiales y métodos: Se seleccionaron 20 pacientes adultos a los cuales se les tomaron
muestras microbioldgicas interproximales en sitios con profundidad al sondaje >4 mm.
Se utiliz6 la técnica de cultivo para estudiar nueve microorganismos; A.
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, P. micros, C. rectus,
F. nucleatum, Capnocytophaga sp, E. corrodens. Las muestras fueron colocadas
manualmente en un medio especifico, ademas en placa de agar sangre no selectivo, para
la identificacion de las nueve especies a identificar.

Resultados: La microbiota subgingival en pacientes dominicanos de ambos géneros
con periodontitis cronica se caracteriza por una alta prevalencia de P. gingivalis
(21.252%) y baja de A. actinomycetemcomitans (0.105%).
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Introduccion

La enfermedad periodontal es considerada una enfermedad infecciosa-inflamatoria, que
de acuerdo al grado de compromiso puede llevar a la pérdida total de los tejidos de
soporte del diente. Considerando que la etiologia principal de la enfermedad es
infecciosa (placa bacteriana), el tratamiento de la enfermedad se enfoca

fundamentalmente en el control de la infeccion y reduccion de la inflamacion?,

Esta enfermedad afecta, a una gran proporcion de la poblacién mundial y representa un
problema importante de salud oral en los paises desarrollados y en desarrollo. Hay
evidencia de que algunas familias evolutivas de bacterias se han adaptado a
determinados grupos étnicos?.

Entre 2009-2012, un estudio reporta que el 46% de los adultos estadounidenses que
representan un 64,7 millones de personas tenian periodontitis, de las cuales el 8,9% con
periodontitis severa. La prevalencia de periodontitis fue mayor en los hispanos (63.5%)
y los negros no hispanos (59.1%), seguido de los asidticos-americanos no hispanos

(50.0%), y la més baja en los blancos no hispanos (40.8%)3.

La microbiota subgingival implicada en la aparicion y la progresién de la enfermedad
periodontal, ha sido un tema de investigacion importante durante mas de 40 afios. Se
considera, que el conocimiento de esta, es fundamental para la aplicacion de un
tratamiento periodontal exitoso?, por lo que el presente estudio, bajo el convenio con la
Universidad Complutense de Madrid, se pretendio analizar la composicion microbiana
del biofilm subgingival en pacientes dominicanos con diagnéstico de periodontitis

cronica.
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1.1 Antecedentes del problema

1.1.1 Periodontopatdgenos en paises del Africa

Algunos autores®’ que han realizado investigaciones en el continente africano
coinciden en que existe poca informacion actualizada sobre la prevalencia y
distribucion de los principales patdgenos asociados a la enfermedad periodontal y todos
concluyen que existe una alta cantidad de estos microorganismos asociados a la
periodontitis cronica, entre los pacientes africanos. Haubek et al® en 1989 publicaron
un estudio microbioldgico utilizando la técnica de cultivo, en 20 pacientes adultos
seleccionados al azar, de edades comprendidas entre 30 y 65 afios, con enfermedad
periodontal, de los cuales se obtuvieron muestras de dos sitios especificos de cada
paciente: (a) la superficie palatina del primer molar superior derecho; y (b) la superficie
mesiolingual del incisivo central inferior. La tasa de prevalencia en el primer sitio fue
de B. gingivalis fue 70%; de B. intermedius 100% y de A. actinomycetemcomitans 40%;

y en el segundo sitio un 50%, 90% y 28% respectivamente.

1.1.2 Periodontopatdgenos en paises de Europa

1.1.2.1 Espaia

En un estudio realizado por Sanz et al® en el 2000, se evalud la prevalencia de ciertos
microorganismos putativos de la enfermedad periodontal del adulto entre Espafia y
Holanda, pero que a su vez engloba una comparacion de otros paises de Europa. El
estudio se realiz6 con muestras de cultivo que se sembraron en placas de agar-sangre
de 30 pacientes de cada pais, que presentaban los mismos estandares (estilo de vida,
edad, consumo de tabaco, toma de medicamentos, etc.). Se observd que tanto en
Espafia como en Holanda se encontraban los mismos microorganismos, solo que en
muchos casos la prevalencia variaba. Al comparar los datos de las dos poblaciones
estudiadas se pudo identificar dos patrones distintos en su biofilm subgingival. El
biofilm del grupo de pacientes espafioles se caracteriza por una alta prevalencia de P.
gingivalis y una baja prevalencia de A. actinomycetemcomitans, mientras que la flora
del grupo holandés se ha caracterizado por una alta prevalencia de A.

actinomycetemcomitans y P. micros®.
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En esta misma investigacion, se hace una revision de otros resultados de los distintos
tipos de periodontopatogenos presentes en otros paises de Europa. Haciendo mencion
del estudio de Kamma et al® en Grecia, en 10 pacientes entre los 25-35 afios, utilizando
la técnica de cultivo en agar-sangre, donde prevalecieron el Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella
forsythia, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus; En Noruega, Ali et al®,
evaluaron un grupo de 18 individuos entre los 30-61 afios, se vio la presencia de
periodontopat6genos cultivados en agar-sangre: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia (78%),
Fusobacterium nucleatum. En Suecia, Papapanou et al, tomaron muestras de un grupo
de 192 individuos en edades comprendidas 30-65 afios. El cultivo fue también en agar-
sangre:  Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum. En Suiza un estudio de 30 pacientes
de edades comprendidas entre 35-44 afios, McNabb et al, cultivaron en agar tripticasa
soya: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella

intermedia, Tannerella forshytia, Fusobacterium nucleatum®,

Mas adelante en el 2008 Rylev et al®, compararon la microbiota periodontal de pacientes
espafioles y suecos, el A. actynomicetemcomitans era mas prevalente en pacientes
suecos que en espafioles, mientras que la P. gingivalis era mas prevalente en pacientes
espafoles que en suecos. Para este mismo afio compararon la microbiota periodontal
de individuos con periodontitis de Chile, Espafia y Colombia. En este estudio fue
evaluada la cantidad y frecuencia de nueve periodontopatdogenos. Cuando se
compararon las tres poblaciones, los pacientes colombianos presentaron mayor
severidad de las periodontitis y mayores cantidades de sacos periodontales severos. Los
resultados microbioldgicos también mostraron diferencias significativas presentando la
poblacion colombiana mayor cantidad de patdgenos. Por otro lado, en este estudio la
Tannerella forsythia fue encontrada menos frecuente en pacientes chilenos, mientras
que la Parvimonas micray las entero bacterias diferian entre los tres grupos estudiados.
Los investigadores concluyen que es importante identificar y clasificar los perfiles
microbiologicos de cada grupo de individuos para poder definir estrategias preventivas

y terapéuticas para cada poblacion®.
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1.1.3 Periodontopatogenos en paises de América

1.1.3.1 Estados Unidos

Un estudio realizado por Haffajee et al*® en el 2004 en la poblacién americana, se
examinaron 79 pacientes saludables o minimamente enfermos, mostrando una
prevalencia de las especies A. naeslundii genotipo 2, V. parwla y A.
actinomycetemcomitans en el grupo saludable. En otro estudio también realizado por
Haffajee et al'! en el 2005, donde se examind la composicion del biofilm subgingival
con la técnica de hibridacion checkerboard ADN-ADN en 115 pacientes con
periodontitis cronica de diferentes paises, incluyendo los Estados Unidos, los resultados

mostraron una prevalencia significativa de P. gingivalis, T. forsythia y A. naeslundii.

Por otro lado, Chen et al*2 en el 2010, investigaron la prevalencia y distribucion de los
serotipos de Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el biofilm subgingival de 161
sujetos norteamericanos a los cuales se les tomd 256 muestras, aisladas y analizadas
con el método de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). Un total de 82 cepas
distintas de A. actinomycetemcomitans fueron identificadas. Este estudio demostré que
el A. actinomycetemcomitans serotipo “c” es el dominante entre los sujetos con
periodontitis en Estados Unidos. También las cepas de serotipo “a” fueron con méas
frecuencia detectadas en comparacion con las cepas del serotipo “b”. Los serotipos “d,
e, ” y las cepas no tipificables o bien no detectadas eran relativamente poco frecuentes

en la poblacion examinada?

1.1.3.2 Brasil

Cortelli et al'® en el 2005, evaluaron la prevalencia de varias especies bacterias y la
destruccion periodontal asociada con la infeccion por la presencia alta de A.
actinomycetemcomitans leucotoxica, en 203 brasilefios (71 hombres y 132 mujeres) que
padecian periodontitis agresiva (n=25) o periodontitis cronica (n=178). Las muestras
fueron recolectadas de biofilm subgingival, y analizadas en PCR. La prevalencia de A.
actinomycetemcomitans y su subgrupo altamente leucotoxico se encontr6 elevado en

los brasilefios.
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La alta presencia de A. actinomycetemcomitans leucotdxica fue mas frecuente en la
periodontitis agresiva y positivamente asociado con sacos profundos en pacientes con
edad de 29 afios, al igual que la mayor pérdida de insercion fue encontrada en los sujetos
con alta presencia de A. actinomycetemcomitans leucotdxica que en sujetos con

presencia minima de la bacteria o sujetos no infectados®®.

1.1.3.3 Chile

Haffajee et al’®, 2004 usando la técnica de hibridizacion de checkerboard ADN,
realizaron un estudio comparativo de la microbiota asociada con la enfermedad
periodontal en varios paises, entre ellos Chile. La muestra fue de 26 pacientes chilenos
con periodontitis cronica. EI S. gordonii, Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Eubacterium nodatum, Fusobacterium periodonticum, P. gingivalis, Treponema
denticola y Treponema socransky fueron encontrados en proporciones elevadas en los

individuos chilenos de este estudio.

En un estudio transversal realizado por la Universidad de Chile en el 2005, Gajardo et
al** tomaron 36 muestras de la placa subgingival de pacientes con periodontitis
agresiva, 30 localizadas, y 6 pacientes con generalizadas. Las muestras de 17 pacientes
con periodontitis cronica avanzada (CP) fueron tomadas como controles. Las muestras
recogidas de las cuatro bolsas periodontales méas profundas de cada paciente se
agruparon previamente en el liquido reducido de transporte (RTF) y luego cultivadas.
Las bacterias periodontales se identificaron principalmente por la morfologia de
colonia bajo microscopio estereoscopico y pruebas bioquimicas réapidas. En los
pacientes con periodontitis agresiva generalizada, las bacterias periodontopatdégenas
mas predominantes fueron el C. rectus, P. gingivalis, E. corrodens, P. micros y
Capnocytophaga sp. Se encontr6 una diferencia estadistica entre los pacientes con
periodontitis agresiva y periodontitis cronica para la bacteria C. rectus, lo que sugiere
que en la poblacion chilena, las diferencias en la apariencia clinica pueden ser causadas
por factores distintos de la composicion microbioldgica del biofilm subgingival de estos
pacientes. En este estudio, la prevalencia de A. actinomycetemcomitans fue mucho

menor que la de P. gingivalis en pacientes con periodontitis agresival®.
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1.1.3.4 Colombia

Mayorga-Fayad et al*® realizaron un estudio en el afio 2007 acerca de la microbiota
subgingival presente en pacientes con periodontitis cronica y agresiva en sujetos de
Bogota. Los resultados indicaron que P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia / P.
nigrescens, C. rectus, Fusobacterium spp y E. corrodens, constituyen parte importante
del perfil microbiolégico de las periodontitis en la poblacién colombiana. En la
periodontitis agresiva, la P. gingivalis se encontr6 méas frecuentemente que el A.

actinomycetemcomitans

1.1.3.5 Venezuela

En un trabajo realizado por Guilarte et al'® en el 2007, para determinar la presencia de
especies de bacilos gram-negativos en pacientes con periodontitis cronica en 45
pacientes recluidos en la Facultad de Odontologia de la Universidad Central de
Venezuela. Las muestras de los sacos periodontales de los pacientes con periodontitis
fueron tomadas con conos de papel y sembradas en agar-sangre con base Schaedler
para el aislamiento de anaerobios. La identificacion se realizé a través de las pruebas
enzimaticas RAPID ID 32A. Los resultados de las especies detectadas en este estudio
fueron: Prevotella intermedia, Prevotella melaninogenica, Prevotella loescheii,

Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum y Bacteriodes sp.

1.1.3.6 Guatemala

Dowsett y et al'’ 2002, realizaron una investigacion empleando la técnica de
hibridacion checkerboard ADN-ADN, con sondas de ADN genomico entero de 18
especies, para definir los perfiles microbianos de sujetos adultos en 45 familias de una
comunidad rural previamente identificada de indigenas de Guatemala. Entre los
resultados de la investigacion, se pudo observar depositos universales de biofilm y
gingivitis generalizada, y sacos periodontales > 5 mm altamente prevalentes (84% de
los sujetos). Y

El Streptococcus sanguis, Actinomyces naeslundii genoespecie 2 y Fusobacterium
nucleatum fueron significativamente mas frecuentes en sitios pocos profundos. El
Actinomyces naeslundii y Peptostreptococcus micros fueron significativamente mas

frecuentes en los sujetos periodontalmente sanos.
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El Aggregatibacter actinomycetemcomitans no se detectd en ninguna muestra. No se
encontrd asociacion entre el estado de la enfermedad periodontal y la presencia de

presuntos agentes patdgenos periodontales®’.

1.1.3.7 Republica Dominicana

Slots et al'® en el afio 1991 realizaron el primer estudio que analizé la microflora
subgingival periodontal en pacientes dominicanos con periodontitis avanzada, fue
realizado en 24 pacientes entre 18 y 60 afios de edad. Se utilizd una técnica
microbiologica convencional; el examen microscopico directo reveld que los
organismos no moviles y cocos comprendian el 85% de microorganismos totales y las
espiroquetas solo representaban el 3%. El cultivo no selectivo mostré un 53% de
organismos gram-negativos, 15% de Fusobacterium nucleatum, 7% de anaerobios
pigmentados de negro y 10% de Peptostreptococcus micros.

Collins et al*® en el afio 2015 publicaron un estudio comparando la prevalencia de
periodontopatdgenos y genes resistentes a distintos antibidticos en 77 pacientes
dominicanos con diferentes condiciones periodontales; las muestras se obtuvieron de
pacientes con salud periodontal, gingivitis, periodontitis crénica y periodontitis
agresivas. Las bacterias estudiadas fueron: Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola, Tannerella forsythia, A. actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum,
Prevotella intermedia, Parvimonas micra, Eikenella corrodens y Dialister
pneumosintes. Por otro lado, 11 genes resistentes a antibioticos fueron estudiados por
el método de analisis microbioldgico de reaccion en cadena de la polimerasa en tiempo
real (PCR real time). En los pacientes sanos periodontalmente, la P. micra con un
63.6% y la P. intermedia con 0% fueron los mas y menos prevalentes, respectivamente.
T. forsythia y E. corrodens estuvieron presentes en el 100% de los pacientes con
gingivitis. Las bacterias del complejo rojo (Porphyromonas gingivalis 93.3%,
Treponema denticola 90%, Tannerella forsythia 96.7%), D. pneumosintes 66.7% y E.
corrodens 90% fueron significativamente mas frecuentes en los pacientes con
periodontitis cronica en comparacion con los pacientes sanos. EI F. nucleatum 92.3%
y T. denticola 92.3% se detectaron con mayor frecuencia en las periodontitis agresivas.
Por su lado, el A. actinomycetemcomitans fue el de menor prevalencia observada en

todos los grupos.
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Otro objetivo del estudio fue identificar el genotipo de fimA que tenian los pacientes
con periodontitis. Los resultados demostraron que el genotipo fimA 1l fue el mas
frecuente en pacientes con periodontitis. Por otro lado, se detectaron siete genes
resistentes a la tetraciclina. Tet (Q), Tet (32) y Tet (W) mostraron la mayor prevalencia
y Tet (32) fue significativamente mas frecuente en periodontitis cronica que en

pacientes sanos con un 72.4%%*°.

1.2 Descripcion del problema

En el Consensus report de 1996 de la American Academy of Periodontology se
concluyo que los estudios cientificos que analizan la etiopatogenia de las enfermedades
periodontales, frecuentemente enfrentan la dificultad que implica la complejidad del
biofilm que coloniza el micro-ambiente subgingival y a las potenciales diferencias que
podrian existir en su composicion entre los distintos individuos. A pesar de estas
dificultades, s6lo pocos microorganismos constituyentes de la microbiota subgingival

han sido identificados como potenciales agentes causales de las periodontitis®.

Socransky y Haffaje?! 1997, tomando como base los postulados de Koch; establecieron
criterios, para considerar a una determinada especie como agente causal de la
enfermedad en el ambito periodontal. Segun Rylev et al?® en el 2008, esta lista de
potenciales patdgenos periodontales esta respaldada principalmente por: (1) estudios
de asociacion, (2) anélisis de los distintos factores de virulencia que expresan y que
explicarian su rol patogénico durante la enfermedad, y (3) la identificacion vy
cuantificacion de anticuerpos especificos contra ellos, producidos local y

sistémicamente durante la respuesta inmune desplegada por el individuo enfermo.

La ultima investigacién basada en la secuenciacion del gen 16S rRNA ha identificado
800-1,000 especies bacterianas orales y arqueas, lo que representa 19.000 filotipos, y
muchos de los organismos son incultivables. A pesar de la diversidad microbiana
considerable, sélo alrededor de 50 especies bacterianas estan estrechamente

relacionados con destruccion periodontal.
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La evidencia de la especificidad bacteriana en periodontitis proviene de estudios de
cultivos sobre la presencia de microbios en la salud y la enfermedad y sobre los factores
de virulencia in vitro e in vivo en modelos de estudio. Sin embargo, una gran parte de
la microbiota periodontal sigue siendo incompleta; la virulencia y la inmunologia de

la bacteria recientemente identificados son esencialmente desconocidos®,

La distribucion de las distintas especies de bacterias patdgenas periodontales varia entre
distintas localizaciones geogréficas y entre los distintos grupos étnicos®. En la
Republica Dominicana no se ha realizado recientemente un estudio de cultivo
microbiologico describiendo la prevalencia de patégenos periodontales en el biofilm
subgingival de pacientes con periodontitis crénica, que corrobore los resultados de
estudios previos. Ademas, a pesar de que la periodontitis cronica representa un
problema importante de salud oral, el pais no cuenta con los recursos necesarios para

realizar este tipo de investigacion.

1.3 Preguntas de Investigacion.

1.3.1 ;Cudles son los principales patdgenos periodontales en la microbiota del biofilm

subgingival en pacientes dominicanos con periodontitis cronica?

1.3.2 ;Cudl es el complejo segun el grado de virulencia que predomina en la microbiota

del biofilm subgingival en pacientes dominicanos con periodontitis cronica?

1.3.4 ¢ Cual de los microorganismos segun sus propiedades metabélicas respiratorias es mas

prevalente en pacientes dominicanos con periodontitis cronica?
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1.4 Objetivos

1.4.1 Objetivo General
1.4.1.1 Determinar la composicion microbiana del biofilm subgingival en pacientes

dominicanos con periodontitis crénica.

1.4.2 Objetivos especificos:
1.4.2.1 Determinar los patdgenos periodontales mas predominantes de la microbiota

del biofilm subgingival en pacientes dominicanos con periodontitis cronica.

1.4.2.2 Determinar el complejo que predomina segun el grado de virulencia en la

microbiota del biofilm subgingival en pacientes con periodontitis cronica.

1.4.2.3 Determinar la prevalencia de los microorganismos segun sus propiedades

metabolicas respiratorias.

1.5 Justificacion de la investigacion

Las interacciones huésped-parasito que han ocurrido a lo largo del tiempo (y de
generacidn en generacion), explica en parte las diferencias de prevalencia, severidad y
respuesta al tratamiento periodontal en pacientes afectados de periodontitis de
diferentes zonas geograficas y etnias?®. Sin embargo, ciertos periodontopatdgenos se
encuentran de manera general en las personas que padecen de enfermedad periodontal,
sin importar en qué lugar del mundo se encuentren. Del mismo modo, algunas
investigaciones muestran que la prevalencia de uno u otro microorganismo varian de

pais en pais®20-23,
El andlisis genético detallado de las bacterias ha demostrado una inesperada diversidad

dentro de cada especie, éste a menudo revela familias evolutivas que estan

excesivamente asociadas con la infeccion?*.
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En este sentido, con el andlisis de la composicion microbiana del biofilm subgingival
en pacientes con periodontitis cronica, se aportara varios beneficios: (1) Conocimiento
cientifico sobre la composicién, prevalencia y (2) Distribucion de los principales
patdgenos periodontales en pacientes adultos dominicanos con periodontitis cronica; y
finalmente (3) La identificacion de estas bacterias puede ayudar al clinico a explicar las
diferencias de prevalencia, severidad y comportamiento, asi como elegir las estrategias
de tratamiento mas eficaces, como terapia antibidtica coadyuvante al tratamiento

convencional.

1.6 Limitaciones y Delimitaciones de la Investigacion

1.6.1 Limitaciones:

En la actualidad, la Republica Dominicana no cuenta con laboratorios clinicos
especializados que se encarguen del procesamiento de muestras microbioldgicas en el
area odontoldgica, por lo que nos vimos en la necesidad de enviar las muestras de
nuestro estudio al laboratorio de microbiologia de la Universidad Complutense de

Madrid, Espafia.

1.6.2 Delimitaciones:

Nuestra investigacion se enfoco, en todos los pacientes con diagndstico de periodontitis
cronica, que asistieron a la clinica de estomatologia de la Pontificia Universidad
Catolica Madre y Maestra (PUCMM), recinto Santo Tomas de Aquino, Santo
Domingo, previo al llenado de la ficha de la historia médica/dental, evaluacion clinica
y radiograficas iniciales, y luego de que el paciente haya leido y firmado el
consentimiento informado, durante el periodo academico Abril-Noviembre del afio
2015.
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1.7 Operacionalizacion de Variables

Objetivo ‘

Determinar los
patégenos
periodontales
mas
predominantes de
la microbiota del
biofilm
subgingival en
pacientes con
periodontitis
cronica.
Determinar el

complejo que
predomina segln
el grado de
virulencia en la
microbiota del
biofilm
subgingival en
pacientes con
periodontitis

cronica.

Determinar la
prevalencia de
los
microorganismos
segun sus
propiedades
metabdlicas

respiratorias.

Constructo o
Variable

Patdgenos
subgingivales

Definicion de la
Variable

Microorganismo
anaerobico que
causa
enfermedad
periodontal

Indicadores

A.
actinomycetemcomitans
P. gingivalis
P. intermedia
T. forsythia
P. micros
C. rectus
F. nucleatum
Capnocytophaga sp
E. corrodens

Dimension

Unidad
formadora de
colonias o
porciento (%)

vivir y
reproducirse.

E. corrodens

Rojo Unidad
2 Naranja
Pat6genos formadora de
Verde loni
Morado cotonias 2
amarillo porciento (%)
Conjunto de
procesos por los
cuales un A
MICroorganismo | 5 ctinomycetemcomitans
obtiene la P. gingivalis Capnofilico
Metabolismo energia y los P. intermedia Microaerofilicas
microbiano nutrientes T. forsythia Anaerobio
(Carbono, por P. micros Obllgado
; C. rectus Anaerobio
ejemplo) que :
nJecesF,)ita) c:ira F. nucleatum Facultativo
P Capnocytophaga sp
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2. Revision de la Literaturay Marco Tedrico.

2.1 Enfermedad periodontal

La enfermedad periodontal es una infeccion bacteriana crdnica caracterizada por una
inflamacién constante, la degradacién del tejido conectivo y la destruccion del hueso
alveolar. Esta inflamacion crénica asociada con la enfermedad periodontal representa
la respuesta del huésped a la placa bacteriana, que como resultado final tendra la

expulsion del diente®.

2.1.1 Clasificacion de la enfermedad periodontal

La ultima vez que los cientificos y clinicos en el campo de la periodoncia y areas
relacionadas acordaron un sistema de clasificacion de las enfermedades periodontales
fue en 1989 en el Taller Mundial de Periodoncia Clinica. Posteriormente, una
clasificacion mas simple se acordo en el primer Taller Europeo de Periodoncia®.
Estos sistemas de clasificacion han sido ampliamente utilizados por los clinicos e
investigadores de todo el mundo. Por desgracia, la clasificacion de 1989 tenia muchas
deficiencias, incluyendo: 1) una considerable superposicién de categorias de
enfermedades; 2) ausencia de un componente de enfermedad gingival; 3) el énfasis
apropiado en la edad de aparicion de la enfermedad y las tasas de progresion; y 4) los
criterios de clasificacion inadecuados o poco claros®.

La clasificacion europea 1993 carecia de los detalles necesarios para la caracterizacion
adecuada de la amplia gama de enfermedades periodontales que se encuentran en la
practica clinica. Por lo que se destaco la necesidad de un sistema de clasificacion
revisado para estas enfermedades durante el Taller Mundial de Periodoncia de 1996.
En 1997, la Academia Americana de Periodoncia respondio a esta necesidad y formé
un comité para planificar y organizar un taller internacional para revisar el sistema de
clasificacion para enfermedades periodontales?.

Desde el 30 octubre al 2 noviembre del 1999, se llevo a cabo el Taller Internacional
para una nueva clasificacion de las enfermedades periodontales y las condiciones que
afectan al periodonto?.
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I. Enfermedades gingivales

A. Enfermedades gingivales inducidas de placa dental 2 EHTIE;TI'IEI_ZIBd gingi}l:al ‘:":dﬂ'ige" fungico
1. Gingivitis asociada a la placa dental b i ss sl e e - S _
solaments 1} _Candrd!osl_& glrign.ral generalizada

a. Sin otros factores locales contribuyentes b. Eriterna gingival lineal
b. Con otros factores locales contribuyentes c. Histoplasmosis
2. Enfermedades gingivales modificadas por d. Otras
factores sistémicos 4. Lesiones ging_lva:lsrs. de orlgs.n g_snétioo
a. Asociadas con el sistema endocrino a. Fibromateosis gingival hereditaria

b. Otras
1) En la pubertad o - a a
2) En el ciclo nstrual 5. Manifestaciones ingivales de

1 ciertas condiciones sistemicas
= Ea';' gi:;?zt?;azo a. Desdrdenes mucocutinecs
b) Granuloma pidgeno 12]} I;:#;r:j%l:no
4} Gingivitis en diabetes mellitus ) F'énﬁgo vulgar
b. Ascciadas a discrasias sanguineas 4} Eri o ey
;;ms:ggwms o lznEEE 5) Lupus eritematoso
3. Enfermedades gingivales influenciadas ?; Ion:dr::'do por drogas

por medicacidn . -
: b. Reacciones alérgicas
a. Influenciada por drogas 1) Materiales drgmales
1) Agrandamientas gingivales a) Mercurio

inducidos por drogas

ducidos. § J Bl MNi 1
2) Gingivitis influenciada por drogas 1:; &cqulljizﬁ
a) Influenciada por anticonceptivos. d) Otros

b) Otros
4. Enfermedades gingivales modificadas por
malnutricién
a Gingivitis por deficiencia de acido ascorbico
b. Otros
B. Enfermedades gingivales no asociada a la placa
1. Lesiones originadas por bacterias
especificas
a. Meissearia gonorrea
b. Trepanema palliidum
<. Estreptococal sp.
d. Otras variedades
2. Enfermedad gingival de origen wviral
a. Infecciones por herpes
1) Gingivoestomadtitis primnaria
2) Herpes oral recurrente
3) Varicela-zoster
b. Otras

2) Reacciones atribuibles a
a) Dentifricos
b) Enjuagues bucalas
) Aditivos del chicle
d) Alimentos vy aditivos
3) Otros
6. Lesiones tmaumaticas
liatrogénicas, accidentales,
incidentales)
a) Quimicas
b} Fisicas
<) Termicas
7. Reacciones a cuerpo extrano
8. Mo especificadas (MES)

Figura 1. Sistema de Clasificacion de Enfermedades y Condiciones Periodontales American Academy
of Periodontology (AAP) 1999%,

R L e WI. Periodontitis asociadas con lesiones endoddncicas

A Localizada A Lesidn combinada endoperiodontal

B. Generalizada Vill. Deformidades y condiciones del desarrollo y adquiridas

A. Factores localizados al diente que modifican o
predisponan la acumulacion de placa que inducen enfermedad
gingival y pernicdonfitis

1. Factores de la anatomia dentaria
2. Restauraciones y aparaltos dentales
V. Periodontitis con manifestaciones de enfermedades 3 ;':g'}';snr?ad;?ﬂla:;ﬂﬂl y fisuras cementarias

sistémicas ; . o
B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del
A, Asociada con desordenes hematolégicos diente 9 v

1. Neutropenia adquirida 1. Recesion gingival y de tejidos blandos

lil. Periodontitis agresiva

A. Localizada
B. Generalizada

2. Leucemias A) Superficies vestibulares y linguales

3. Otras B) Interproximal o papilar
B. Asociada con desdrdenes gendlicos 2. Falta de encia queratinizada

1. Neutropenia ciclica y familiar 3 Vestibulo peco profundo

2. Sindrome de Down 4, Posicion aberrante de frenillo [ muscular

3. Sindrome de deficiencia de adherencia de leucocitos 5, Excasos gingivales

4. Sindrome de Papillon-Lefevre a) Bolsa gingival (pseudobolsa)

5. Sindrome de Chediak-Higashi b) Margen gingival inconsistente

6. Sindrome de histiocitosis ) Despliegue gingival excesivo

7. Enfermedad de almacenamiento de glucégeno d) Agrandamientos gingivales

8. Agranulocitosis genética infantil . Coloracién anomal L

4 Sindrome de Cohen C. Deformidades mucogingivales y condiciones de procesos
10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV-Vil) edéntulos

1y Deficiencia herizontal / vertical del proceso

1; gpolosratasia Iy Falta de tejido gingival queratinizado
A R S—— 3)  Agrandamiento de tejidos blandosigingivales
: Mo szpacificadas | } 4y Posicion aberrante de frenillo fmuscular

5y Vestibulo poco profundo

V. Enfermedades periodontales necrotisantes &) Coloracion anomal

A, Gingivitis ulcerativa necrosante (GUMN)
B. Pericdantitis ulcerativa necrosante (PUN) Iy Primario
Vi. Abscesos en el periodonto 2}  Secundario

A. Absceso gingival
B. Absceso periodontal
C. Absceso pericoronal

Figura 2. Sistema de Clasificacién de Enfermedades y Condiciones Periodontales American Academy of
Periodontology (AAP) 1999%.
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2.1.2 Tratamiento de la enfermedad periodontal

El tratamiento periodontal exige una interrelacion entre el cuidado del periodonto y
otras fases de la odontologia. El concepto de tratamiento total radica en la eliminacion
de la inflamacién gingival y los factores que la ocasionan (acumulacién de la placa
favorecida por el calculo y la formacidn de bolsas, restauraciones inadecuadas y zonas

de impaccion de alimentos)?.

El resultado clinico favorable del tratamiento de estas enfermedades requiere la
reduccién de la carga bacteriana o el mejoramiento de la capacidad de los tejidos del
huésped para defenderse o repararse. Los fundamentos tradicionales del resultado
clinico favorable incluyen la educacion de los pacientes acerca de habitos diarios de
higiene bucal, desbridamiento radicular mecéanico quirdrgico y no quirargico para
eliminar bacterias subgingivales y sus depoésitos de las superficies radiculares y el
tratamiento periodontal de soporte a intervalos de tres a seis meses. En ciertas clases de
enfermedad periodontal, como periodontitis cronica avanzada, periodontitis refractaria,
periodontitis agresiva y periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas,

pueden requerirse sustancias quimicas complementarias para controlar la afeccion?’.

2.2 Biofilm

La boca humana ofrece un ambiente Unico para la formacion biofilms complejos; por
ejemplo, que alberga mas de 1.000 especies bacterianas con alta densidad celular (109
células / ml se encuentran en muestras de saliva humanas, que puede causar problemas
graves, como la caries dental, la periodontitis y el fracaso de los implantes dentales?®,
Las enfermedades periodontales son infecciones causadas por microorganismos que
colonizan la superficie del diente en el margen gingival o debajo de éste. Un biofilm
es la forma de crecimiento mas frecuente de las bacterias y se definié en un principio
como una comunidad de bacterias adheridas a una superficie solida e inmersa en un
medio liquido. Posteriormente, lo definieron como: «una comunidad bacteriana
inmersa en un medio liquido, caracterizada por bacterias que se hallan unidas a un
substrato o superficie, 0 unas a otras, que se encuentran embebidas en una matriz
extracelular producida por ellas mismas, y que muestran un fenotipo alterado en cuanto

al grado de multiplicacion celular o la expresion de sus genes?®-3»,
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Esta matriz esta compuesta principalmente por agua y sustancias disueltas y un material

seco que es una mezcla de exopolisacaridos, proteinas, sales y material celular®!,

Los biofilms tienen ciertas ventajas, pero la ventaja principal, es la proteccion que
ofrece a la especie colonizadora frente a mecanismos competitivos procedentes de
factores ambientales y de los mecanismos de defensa del huésped, asi como productos
quimicos o antibioticos. Los biofilms pueden facilitar el procesamiento y la ingestion
de nutrientes, la alimentacion cruzada, la eliminacion de productos metabdlicos
potencialmente dafiinos, asi como el desarrollo de un ambiente fisicoquimico

apropiado®.

En la literatura, los biofilms pueden ser comparados con una ciudad. Las ciudades al
igual que éstos, se transforman, mediante una adhesion inicial de los seres humanos, en
un lugar que pueda ser habitable, seguido por la multiplicacién de los habitantes
existentes y las suma de nuevos habitantes. Las ciudades y los biofilms crecen y se
desarrollan primero de forma lateral y luego en forma vertical, formando, con
frecuencia, habitats en forma de columnas. Los biofilms, como las ciudades ofrecen a

sus habitantes diferentes beneficios, de los cuales se puede mencionar:

e Recursos compartidos y actividades interrelacionadas.

e Son capaces de llevar a cabo procesos metabdlicos y funciones sintéticas que
los individuos no podrian desarrollar en un estado no fijo (plancténico) o
nomada.

e Proteccion frente a otros colonizadores potenciales de la misma especie, frente
a especies exdgenas y frente a cambios perjudiciales repentinos en el ambiente.

e Pueden desarrollar actividades conjuntas y tener un ambiente mucho mas
estable.

e Precisan medios (canales como tuberias) para conseguir los nutrientes y las

materias primas y para deshacerse de los productos residuales®®3!,
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Dentro del biofilm, las bacterias tienen capacidad para comunicarse entre ellas, ya
sea por medio de sefiales quimicas o incluso mediante transferencia de material
genético a través de mecanismos tales como la conjugacion, la transformacion, la
transferencia de plasmidos y la transferencia de trasposones. La comunicacién entre
células bacterianas dentro de un biofilm es necesaria para un desarrollo 6ptimo de la
comunidad. Se lleva a cabo mediante la produccidn de moléculas de sefial como las que
se encuentran el “Quorum Sensing” 0 quiza, mediante el intercambio de informacion

genética?®3,

2.2.1 Etapas en el proceso de Formacion del Biofilm

La etapa inicial del proceso de formacion del biofilm es la adherencia sobre la
superficie. En bacterias gram-negativas (Pseudomonas aeruginosa, Vibrio cholerae,
Escherichia coli, Salmonella entérica) se ha visto que ciertos factores de virulencias
tales como, los flagelos, las fimbrias de tipo I, IV y los curli son importantes para la
etapa de adherencia primaria. Al parecer la movilidad ayuda a la bacteria a alcanzar la
superficie y contrarrestar las repulsiones hidrofébicas. Sin embargo, aunque la
movilidad ayuda al proceso no parece ser un requisito esencial, pues muchas bacterias
gram-positivas inmoviles como estafilococos, estreptococos y micobacterias son

capaces de formar biofilm3!.

En el caso de las bacterias gram-positivas se ha descrito la participacion de proteinas
de superficie en esta primera etapa de adherencia primaria. Una vez que la bacteria se
ha adherido a la superficie, comienza a dividirse y las células hijas se extienden
alrededor del sitio de unién, formando una microcolonia similar a como ocurre durante
el proceso de formacion de colonias en placas de agar. En una etapa posterior la bacteria
comienza a secretar un exopolisacarido que constituye la matriz del biofilm y forma
unas estructuras parecidas a setas (mushrooms) entre las cuales se observa la presencia
de canales. Finalmente, algunas bacterias de la matriz del biofilm se liberan del mismo
para poder colonizar nuevas superficies cerrando el proceso de desarrollo de formacion
del biofilm. Finalmente ésta liberacion de las bacterias desde el biofilm es el proceso

que menos se conoce®!,
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2.3 Microbiologia de la Enfermedad Periodontal Crénica

2.3.1 Criterios de Socransky

Los criterios de Socransky tienen como fin poder identificar a las bacterias que son
periodontopatogenas. Tomando como base los postulados de Koch a los cuales se les
hicieron modificaciones para que se pudiesen aplicar a las bacterias de la cavidad oral,
debido a que las bacterias que causan infecciones orales no cumplen exactamente con

los postulados de Koch, pues son infecciones de origen polimicrobiano®.

I. La mayor parte de las bacterias deben estar asociadas a la periodontitis.

I1. La eliminacion de las bacterias debe coincidir con la detencion de la progresion de
la enfermedad.

I11. La respuesta del hospedador contra las bacterias debe ser clara.

IV. En lo posible, debe demostrarse la patogenicidad mediante modelos animales.

V. Deben indicarse los posibles mecanismos especificos de patogenicidad®.

Socransky et al, realizaron el estudio mas importante de asociaciones de bacterias o
taxones en el que analizaron 13,261 muestras de 185 pacientes, evaluando 40 especies
subgingivales. Los resultados iniciales describieron 5 complejos, ademas de varias
especies atipicas con poca relacion entre si y entre los demas grupos; posteriormente se
sumo un nuevo complejo, cada uno con un codigo de color, para diferenciar la ecologia

subgingival 3334,

1. Complejo amarillo:
Esta constituido por los colonizadores pioneros, anaerobios facultativos, acidéfilos
y fermentadores lacticos, en su mayoria estreptococos de los diversos grupos

orales®,
2. Complejo azul:

intimamente asociado con el anterior mediante coagregacion, esta constituido por

diversas especies del género Actinomyces®,
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3. Complejo morado:
Comprende microorganismos asociados a los anteriores como colonizadores
secundarios, una vez consumido el oxigeno en el biofilm, como la especie

Actinomyces odontolyticus y el coco anaerobio Veillonella parvul®,

4. Complejo verde:
Compuesto de anaerobios caracteristicos de placas maduras, como
Capnocytophaga, Campylobacter concisus, Eikenella corrodens y Aggregatibacter

actinomycetemcomitans a%.

5. Complejo naranja:

En estrecha interaccion con el complejo rojo, ocupa zonas mas profundas de la placa
y se caracteriza por la presencia de bacterias “puente” entre las comunidades
pioneras y microorganismos caracteristicos de biofilm patoldgicas maduras. Dichas
bacterias puente son caracteristicamente fusobacterias (F. nucleatum y F.
periodonticum), bacilos del género Prevotella (P. intermedia, P. nigrescens) y
Peptostreptococcus micros. Comunmente asociadas al complejo naranja se
encuentran otras especies caracteristicas de la placa subgingival como Synergistes,
Eubacterium nodatum, Campylobacter rectus, Campylobacter showae,
Campylobacter gracilis y Streptococcus constellatus3334,

6. Complejo rojo:

Caracteristicamente enriquecido en casos patologicos (periodontitis), esta
constituido por tres microrganismos anaerobios invasivos en contacto con la
mucosa Yy relacionados con la respuesta inflamatoria: Tannerella forsythia,
Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola, esta Gltima representativa del
grupo de las espiroquetas. Se asociaba claramente a condiciones clinicas con mayor

grado de sangrado y profundidad de bolsa 29,31.
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Figura 3. Representacion esquematica de las relaciones de las especies dentro de los
complejos microbianos y entre los complejos microbianos®.

Socransky et al, examinaron la relacion existente entre las especies bacterianas y
parametros clinicos, tomando en cuenta los diferentes complejos y la profundidad de la
bolsa. Especies como la P. gingivalis y la T. forsythia del complejo rojo mostraron
una relacion muy fuerte con profundidad de la bolsa periodontal en relacion a su
prevalencia, mientras que la T. denticola, no mostraron relacion. Del mismo modo,
todas las especies del complejo naranja mostraron una asociacion significativa con el

aumento de profundidad de la bolsa®3.

2.4 Generalidades de las bacterias

Dado que las bacterias no tienen color y generalmente son invisibles, para visualizarlos
se han desarrollado técnicas de tincion. La mas Util es la tincion de gram, que separa
los organismos en 2 grupos: bacterias gram-positivas (rojo) y gram-negativas (azul).
Esta mancha también le permite al clinico determinar si el organismo tiene forma de
coco o bacilo.
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Ambos organismos gram-positivos y gram-negativos tienen mas de una capa de
proteccidn para su citoplasma y ndcleo desde el entorno extracelular, a diferencia de
las celular animales, que tienen s6lo una Unica membrana citoplasmatica compuesta de
una bicapa de fosfolipidos. La capa que esta justo fuera de la membrana citoplasmatica
bacteriana es la de peptidoglicano o pared celular. Esta presente en tanto gram-positivos
y gram-negativos. Las diferencias entre organismos gram- negativos y gram-positivos
dan lugar a variadas interacciones con el medio ambiente. La espesa membrana o capa
de peptidoglicano que tienen los gram-positivos no bloquea la difusién de compuestos
de bajo peso molecular, por lo que las sustancias que dafian la membrana citoplasmatica
(tales como antibidticos, colorantes y detergentes) pueden pasar a través. Sin embargo,
la membrana celular de los gram-negativos que contiene lipopolisacaridos bloquea el
paso de dichas sustancias a la capa de peptidoglicano y sensible membrana citoplasmica
interna. Por lo tanto, los antibidticos y productos quimicos que intentan atacar la pared
celular de peptidoglicano (como las penicilinas y lisozima) son incapaces de pasar a

través de ella®.

2.4.1 Morfologia Bacteriana

Las bacterias tienen 4 formas principales:

1) Cocos: esférica.

2) Bacilos: varillas, bacilos cortos se llaman cocobacilos.

3) Espiral: en forma de coma, en forma de “S”, o en forma de espiral.

4) Pleomorfico: carecen de una forma distinta (como gelatina).

Las diferentes bacterias se organizan juntas en patrones mas complejos, como los pares

(diplococos), ramilletes, tiras y bacterias individuales con flagelos®.
2.4.2 Caracteristicas metabolicas

Las bacterias se pueden dividir en grupos basados en sus propiedades metabdlicas. Dos

propiedades importantes incluyen:
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1) Como se desenvuelve el organismo con o sin oxigeno, y 2) lo que el organismo
utiliza como fuente de carbono y energia. Otras propiedades incluyen los diferentes

productos finales metabolicos que las bacterias producen tales como écido y gas®.

2.4.3 Oxigeno

Como las bacterias se desenvuelven en oxigeno es un factor importante en su
clasificacion. El oxigeno molecular es muy reactivo, y cuando pierde electrones, se
puede formar peroxido de hidrogeno (H202), los radicales superdxido (02i, y un radical
hidroxilo (OH). Los macréfagos producen estos radicales de oxigeno para verter sobre
las bacterias®.

Las bacterias se clasifican de acuerdo a sus caracteristicas metabolicas. En un extremo
estan las que no necesitan oxigeno para poder vivir, tienen todas las enzimas protectoras
precedentes, y en el extremo opuesto son las bacterias que no tienen las enzimas y

necesitan la presencia de oxigeno:

2.4.3.1 Aerobios Obligados:
Estas bacterias son como los humanos que utilizan la glucdlisis, el ciclo de Krebs y la

cadena de transporte de electrones con el oxigeno como aceptor final de electrones®®.

2.4.3.2 Anaerobios facultativos:

Estas bacterias son aerdbicas. Ellas utilizan el oxigeno como aceptor de electrones en
su cadena de transferencia de electrones y tienen catalasa y superoxido dismutasa. La
Unica diferencia es que pueden crecer en ausencia de oxigeno mediante el uso de la
fermentacion para obtener energia. Asi que tienen la facultad de ser anaerdbicas pero

prefieren condiciones aerdbicas (aceptan indistintamente una situacion u otra)®.

2.4.3.3 Microaerofilicas

También llamados anaerobios aerotolerantes. Estas bacterias utilizan la fermentacion y
no tienen ningun sistema de transporte de electrones. Ellos pueden tolerar pequefias
cantidades de oxigeno, ya que tienen la superdxido dismutasa (pero no tienen catalasa),

pero no deben de exceder el 15% de este gas®.
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2.4.3.4 Anaerobios obligados:
Estas bacterias no necesitan el oxigeno y no tienen enzimas para defenderse contra de

ella®.

2.4.3.5 Capnofilicos:

Estos microorganismos se desarrollan mejor cuando hay altas concentraciones de CO>
y se encuentran especialmente aumentadas en las personas con alteraciones
periodontales®.

2.5 Virulencia de los Periodontopatogenos més destacadas

Los microorganismos son los agentes etioldgicos de muchas enfermedades infecciosas,
como también de muchas patologias periodontales. En la periodontitis por lo general
no se presenta una bacteria en particular, sino que son varias las que participan en el

proceso destructivo del periodonto®.

Cada patogeno periodontal presenta un nivel de virulencia que lo caracteriza; esto a su

vez explica el modo en como trabajan para provocar dafio en los tejidos periodontales®?.

2.5.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Inicialmente llamado ‘Bacterium actinomycetemcomitans’. Es un bacilo inmovil,
sacarolitico, capnofilico, anaerobio gram-negativo. Mide de 0.4-1 micrones. Presenta
serotipos que van de la a — e. Se cultiva en agar sangre. Lo que hace este
microorganismo resistente, es que produce lipopolisacaridos (endotoxinas),
leucotoxinas, lo que provoca poros en los granulocitos, monocitos y algunos linfocitos
neutrofilos los cuales mueren después por presion osmética. También produce
colagenasa la cual provoca destruccion del tejido del conectivo, finalmente Libera
proteasas, capaces de adherirse a 1gG323°,
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2.5.2 Porphyromonas gingivalis

La P. gingivalis es considerado el segundo periodonto-patdgeno en importancia. Con
morfologia de cocos o bacilos pequefios, son anaerobios no motiles, asacaroliticos,
gram-negativos estrictos, del grupo de Bacteroides melaninogenicus, Se cultiva en agar
sangre®’. Es un patogeno periodontal agresivo, tiene actividad proteolitica (degradacion
de proteinas) fuerte, usa fimbrias (factor de virulencia) como medio de adhesion y su
capsula la defiende contra la fagocitosis. Produce hemolisina, la cual es una proteina
de bajo peso molecular que produce lisis de los eritrocitos, leucocitos y plaquetas
mediante la produccion de poros en la membrana citoplasmatica. Puede inhibir la
migracion de leucocitos PMN através de la barrera epitelial. Tiene capacidad de invadir
tejidos blandos. Posee factores de virulencias en proteasas para destruccion de:
Inmunoglobulinas, factores del complemento e inhibidores de la degradacion de la

colagenasa de la célula huésped®.

2.5.3 Tannerella forsythia

Tercer patdgeno periodontal, en evidencia de fuerza de asociacion, segun el Consenso
de Periodoncia del 1996. Descrito por primera vez como Bacteroides fusiforme en
1979. Es un bacilo inmovil, anaerobio estricto gram-negativo. Necesita la presencia de
otras especias como F. nucleatum para su crecimiento. Produce varias enzimas
proteoliticas que pueden destruir inmunoglobulinas y factores del sistema del

complemento. Induce también a una muerte celular apoptica®?.

2.4.4 Prevotella intermedia y Prevotella nigrescens

Son Bacteroides pigmentados de negro, que se presentan como un bacilo redondeado,
anaerobio. Son bastoncillos cortos, inmdviles, gram-negativos. En el grupo de las
Prevotellas son las mas patogénicas. Se cultivan en agar sangre. Son Capaces de
producir infecciones al ser inoculadas en animales de laboratorio, y parece también ser
capaz de invadir células epiteliales normales in vitro. Son menos virulentos y

proteoliticos que la P. gingivalis®.
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2.5.5 Campylobacter rectus

Vibrio motil, anaerobio y gram-negativo. Asociado mas cominmente, y en mayores
cantidades, a sitios enfermos comparados con sitios sanos, y todavia ain mas en sitios
que exhiben destruccidn periodontal activa. Es de los pocos mdviles que intervienen en
periodontitis. Tiene forma de bastoncillo corto y es gram-negativo. Al igual que el A.
actinomycetemcomitans produce leucotoxina. Es menos virulento y proteolitico que el

P. gingivalis®,

2.5.6 Fusobacterium nucleatum

Es un bacilo gram-negativo que tiene forma de cigarro de extremos puntiagudos. Se
cultiva en agar sangre. Se coagrega con casi todos los microorganismos bucales  Puede
inducir a muerte apoptotica en células mononucleares y polimorfonucleares, también

puede activar la liberacion de citocinas, elastasas, radicales de oxigeno®.

2.5.7 Peptostreptococcus micros

Es uno de los pocos cocos en la periodontitis. Esta especie es gram-positiva y crece de
manera anaerdbica estricta. Son microrganismos comensales en los seres humanos, que
viven predominantemente en la boca, la piel, vaginal, via urinaria, y compone una parte
de la flora intestinal bacteriana. Bajo condiciones de inmunosupresion o condiciones

traumaticas, estos organismos pueden llegar a ser patdgenos>2.

2.5.8 Capnocytophaga sp.

Pequefio facultativo, gram-negativo, en forma de rueda, su habitat es la boca y
nasofaringe, de manera comensal, y ha sido implicado en septicemia, meningitis,
endocarditis. Es inmdvil, fermentador de glucosa, maltosa, sacarosa y manosa; no
produce ureasa y la prueba del indol es negativa. Capnocytophaga sp. ha sido
frecuentemente aislado en gran numero de lesiones periodontales de pacientes con
periodontitis agresiva (antigua periodontitis de inicio precoz) y otras formas de

enfermedad periodontal®??'.
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2.5.9 Eikenella corrodens

Es un bacilo gram-negativo de caracter oportunista que forma parte de la microbiota
endégena de la boca, vias respiratorias superiores, tracto gastrointestinal vy
genitourinario. Se aisla en infecciones de cabeza y cuello, aparato respiratorio, heridas
por mordedura humana y en abscesos de diferentes localizaciones. La infeccion que
produce se caracteriza por ser de evolucion lenta, generalmente polimicrobiana y suele
acompanfarse de una supuracion fétida, simulando un proceso anaerobio. Sin embargo,
es infrecuente que las infecciones invasivas causadas por esta bacteria desencadenen

bacteriemia®?.

2.6 Periodontitis Cronica:

La clasificacion de las enfermedades periodontales, han ido cambiando en funcién de
nuevos conceptos que han surgido a través del tiempo. La periodontitis cronica se
denominaba anteriormente “periodontitis del adulto” porque se pensaba que solo los
adultos desarrollaban la enfermedad. A partir de Taller Internacional de la clasificacion
de las enfermedades periodontales del 1999, fue acordado la utilizacién de
periodontitis cronica, ya que los datos epidemioldgicos encontrados hasta esa fecha,
habia puesto de manifiesto la posibilidad de que la forma de periodontitis que se
encuentra comunmente en los adultos también puede ser vista en los adolescentes o en
individuos de cualquier grupo de edad, e incluso en denticidn primaria y a pesar de su
ritmo generalmente lento de progresién, algunos individuos presentaban periodos
cortos de exacerbacion. El término crénico es menos especifico pero no debe ser

interpretado como no curable?>34,

2.6.1 Principales manifestaciones clinicas y caracteristicas de la periodontitis

cronica (Clasificacion de 1999)2°:
e Mayor prevalencia en adultos, potencialmente individuos de cualquier edad.

e La magnitud de la destruccion clinica es proporcional a los niveles de higiene

oral.
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Velocidad de progresion lenta o moderada, aungque pueden presentarse
episodios de progresion rapida, factores predisponentes locales (biofilm o
calculo supragingival y subgingival), medio ambientales y factores sistémicos
de riesgo (como el estrés, tabaquismo, enfermedades sistémicas y afectacion del
sistema inmune del huésped).

La composicion de la placa microbiana es variable.

La clasificacion en funcién de su extension y severidad.

La progresion solo puede confirmarse por examenes continuos, normalmente
en localizaciones en las que el tratamiento ha sido inadecuado o nulo.

Edema.

Eritema.

Agrandamiento o recesion de la encia.

Sangrado o supuracion al sondaje o espontanea.

Una mayor movilidad.

Apifiamiento o exfoliacion dental.

La pérdida de nivel de insercidn clinica

Aumento de la profundidad de bolsa

Inflamacion gingival

Pérdida dsea radiografica®*.

2.6.2 Segun los criterios de su extension y severidad se clasifica en:

Por su extension:

Localizada: La que se presenta en menos de un 30% de localizaciones afectadas.

Generalizada: La que muestra en mas de un 30% de localizaciones afectadas® **.

Por su severidad:

Leve: Cuando la pérdida de insercién es de 1 a 2 milimetros.

Moderada: Cuando la pérdida de insercién es de 3 a 4 mm.

Severa o avanzada: Cuando la pérdida de insercion es superior a 5 mm? 3*
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Los pacientes con periodontitis cronica, responden notablemente bien a los métodos
tradicionales de tratamiento periodontal (instruccion de higiene bucodental, raspado y
alisado radiculares y cirugia). Para estos pacientes, una reduccion sostenida del nimero
total de bacterias periodontopatdgenas en sus bolsas, mediante control de placa
profesional y personal, es generalmente suficiente para detener la progresion de la
enfermedad. Sin embargo, hay algunos pacientes que no responden favorable al
tratamiento periodontal tradicional, a los que a menudo se denomina «refractarios» al
tratamiento. Estos contindan perdiendo insercion clinica a pesar de haber recibido el
mismo tratamiento periodontal que tienen éxito en la mayoria de los pacientes. Ademas,
suelen tener una higiene bucodental adecuada y cumplir las recomendaciones con
respecto a la frecuencia de las visitas de mantenimiento®. Los pacientes con
periodontitis refractaria crénica tienen una infeccion persistente que probablemente
requerird un enfoque diagndstico y terapéutico diferente de los que se han intentado ya.
Uno de estos enfoques sigue un modelo médico donde se realizan pruebas
microbioldgicas en una muestra clinica, se identifican los patdgenos potenciales, y se
administra el antibidtico apropiado. Como la mayoria de las enfermedades
periodontales son infecciones mixtas, se efectlan pruebas microbiologicas para una
bateria de posibles patdgenos. Se han desarrollado pruebas microbioldgicas para
identificar microorganismos periodontopatdgenos seleccionados en el surco o bolsa
gingival. Estas pruebas dan informacién que puede guiar al clinico en la determinacion
de si es necesario un agente antimicrobiano, y cual debe ser éste, para obtener un mayor

beneficio terapéutico para el paciente?®.

2.7 Métodos microbiologicos de muestreo

La informacién proporcionada por el analisis microbioldgico de la placa recogida en
sitios con enfermedad periodontal depende de la técnica de muestreo. Existen dos
métodos principales para la recoleccion de la placa subgingival: recogida mediante
curetas o mediante la adsorcion con puntas de papel estéril para endodoncia. Ambos
requieren una eliminacion anterior cuidadosa de la placa supragingival en el sitio de

muestreo, para no contaminar o licuar la muestra subgingival®.
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Los datos procedentes de las muestras obtenidas mediante cureta, suele ser diferente de
la obtenida de las muestras en puntas de papel, ya que la cureta recoge placa de toda la
bolsa, mientras que la placa adsorbida en las puntas de papel procede principalmente
de las capas mas externas del biofilm, que pueden contener mas microbiota patogena®.
Existen varias técnicas para analizar muestras de placa: microscopia, cultivo
bacteriano, analisis enzimaticos, inmunoanalisis, sondas de acido nucleico y analisis de

reaccion en cadena de la polimerasa, entre otras®.

2.7.1 Identificacion por microscopia

Se han utilizado la microscopia de contraste de fase y de campo oscuro para la
evaluacion de muestras de placa, en ellas se veian organismos maviles y espiroquetas
sin identificar ninguna especie concreta, sin embargo, por ello no suele utilizarse
actualmente por la poca informacion que ofrece®®. Como las especies individuales no
pueden identificarse, la principal utilidad de la identificacion microscopica es la

observacion de cambios en la apariencia de la flora con el tratamiento periodontal®®.

Un beneficio significativo de la evaluacién de la placa por microscopio, es que puede
hacerse en la consulta. Sin embargo, no ayuda en la eleccién del agente antimicrobiano

cuando se desea como parte del tratamiento®,

2.7.2 Cultivo microbioldgico

Los cultivos microbiolégicos, son métodos diagnosticos fundamentales y basicos
utilizados ampliamente como una herramienta de investigacion en biologia molecular.
Los meétodos de cultivo microbianos se consideran los métodos “gold standard" de
referencia en periodoncia, con los cuales se comparan los otros procedimientos de
identificacion microbioldgica. A pesar de la incapacidad para hacer crecer todos los
microorganismos, la técnica esta disponible para la identificacion positiva de muchos
microorganismos periodontopatdgenos a través del uso de medios de cultivos selectivos

y no selectivos, en ocasiones en combinacion con otros criterios biogquimicos84.
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El cultivo tiene una ventaja particular sobre todos los demas métodos de identificacion
microbiologica, es el Unico método valido para evaluar o determinar la sensibilidad a
los antibioticos de los patégenos periodontales in vitro y es capaz de cuantificar todos
los microorganismos viables de una muestra. El cultivo identifica sélo especies vivas a
diferencia de los otros métodos. No obstante, tiene también limitaciones significativas,
su incapacidad para detectar bajos niveles de microorganismos, el alto costo, la carga
de trabajo, personal muy entrenado, el tiempo prolongado hasta que se obtienen los
resultados y la incapacidad o dificultad para hacer crecer varias especies bacterianas®®
40 La técnica del cultivo microbioldgico consiste en la toma de una muestra de placa
subgingival, previo el secado con aire de la superficie del diente y eliminacion de la
placa supragingival, mediante una punta de cureta cortada o con una punta de papel

absorbente38 40,

Se introduce en un medio de transporte con C02 y se remite al laboratorio lo antes
posible. Se homogeneiza la muestra y se cultiva en medio anaerébico en placa con agar
y suplementado con distintos productos. Los medios no selectivos cuantifican las
colonias que se desarrollan. Los medios selectivos emplean distintas sustancias que
impiden el crecimiento de determinadas especies y facilitan otras. La identificacion de
las colonias se pueden realizar por medio a la morfologia, afinidad de las tinciones,
reacciones bioquimicas, patrones de fermentacién, productos metabdlicos y otras
caracteristicas  conocidas, expresando el resultado en unidades absolutas o en
proporciones de especies dentro del conjunto de la placa®®°. Una vez que el medio
de crecimiento en la placa de Petri se inoculo con las bacterias deseadas, las placas se

incuban a la temperatura dptima para el crecimiento de las bacterias seleccionadas®.

Otro método de cultivo bacteriano es de cultivo liquido, en el que las bacterias deseadas
se suspendieron en caldo liquido, un medio nutriente. Estos son ideales para la
preparacion de un ensayo antimicrobiano. El experimentador inocula el caldo liquido
con bacterias y se deja crecer durante la noche. Luego se tomarian alicuotas o parte de
la muestra para la prueba de la actividad antimicrobiana de un farmaco o proteina

especifica®.
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Como alternativa, el microbiélogo puede decidir utilizar cultivos liquidos estaticos.
Estos cultivos no se agitan y se proporcionan los microbios con un gradiente de
oxigeno. Colecciones de cultivos microbianos se centran en la adquisicion, la
autenticacion, la produccion, la conservacion y distribucion de cultivos viables de
microorganismos de referencia normalizados, lineas celulares y otros materiales para

la investigacion en sistematica microbiana. %.

2.7.3 Andlisis enzimaticos

Se ha desarrollado un analisis enzimatico que detecta las bacterias que poseen enzimas
similares a la tripsina, como T. forsythia, Treponema denticola y P. gingivalis. Cuando
una muestra de placa conteniendo cualquier combinacidn de estas tres bacterias se pone
en una tira de papel impregnada con el sustrato incoloro N-benzoil-DL-arginina-2-
naftilamida (BANA), la descomposicién del sustrato de BANA produce un color negro

azulado cuya intensidad es proporcional a la cantidad total de los tres organismos®.

Esta prueba, que puede realizarse en la consulta, no distingue entre las proporciones
relativas de las tres bacterias, ni identifica otros microorganismos orales, pero los
estudios sobre la prueba del BANA han demostrado que se relaciona bien con la
profundidad de sondaje en sitios con enfermedad periodontal. Sin embargo, su utilidad
como método diagnoéstico es incierta, debido a su escasa fiabilidad para predecir la
progresion clinica de la enfermedad. Puede tener méas valor cuando se utiliza en
combinacion con otras pruebas microbioldgicas realizables en la consulta, como la

microscopia®®.

2.7.4 Inmunoanalisis

El inmunoanalisis identifica a las bacterias mediante anticuerpos monoclonales o
policlonales contra antigenos especificos de cada especie. Se han comercializado varios
métodos de deteccion que emplean inmunoanalisis, como microscopia de
inmunofluorescencia, analisis de inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA), analisis

de membrana y analisis de aglutinacion en latex. °
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En conjunto, estos métodos presentan varias ventajas importantes: tienen umbrales de
deteccidn bastante bajos, su coste es relativamente moderado, son rapidos y, de alguna
manera, son cuantitativos. Sin embargo, no permiten evaluar la sensibilidad a los

antibioticos de la flora®.

2.7.5 Sondas de &cido nucleico

Las sondas de &cido nucleico consisten en secuencias de &cido nucleico marcadas con
un indicador colorimétrico radiactivo o enzimatico que se une a secuencias
complementarias de &cidos nucleico del microorganismo correspondiente. Las
secuencias de la sonda pueden ser del genoma completo, secuencias de acidos nucleicos
clonadas al azar u oligonucleétidos sintéticos (conocidos también como sondas de
ARNr 16S)*. De las tres, las sondas de oligonucleétidos son las que tienen mayor
especificidad y menor reactividad cruzada porque estan dirigidas a genes especificos
de una especie bacteriana. Las sondas del genoma completo y las sondas de secuencias
de acidos nucleicos clonados al azar pueden contener secuencias comunes a multiples

especies®®.

2.7.6 Analisis de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)

La reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) es una técnica de biologia molecular
para la replicacion de alto rendimiento del ADN. Permite sintetizar un amplio nimero
de copias a partir de muestras minimas de ADN, en teoria, incluso tan pequefias como

una Unica bacteria, para facilitar analisis posteriores®°.

Una modificacion de la tecnologia original de la PCR, es la PCR «en tiempo real», que
permite no sélo la deteccion de microorganismos especificos en la placa, sino también
su cuantificacién. Los analisis de la PCR, cuando se usan en combinacion con sondas
de ARNr 16S sinteticas que son altamente especificas para especies individuales,
permiten la deteccion virtualmente de cualquier microorganismo en una muestra de

placa®.
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3. Metodologia

3.1 Enfoque y Alcance o Tipo de la Investigacion.
El presente estudio es descriptivo, clinico microbiolégico.

3.2 Poblacion y Muestra

3.2.1 Seleccion de los sujetos.

La seleccidon de la muestra en el presente estudio, fue a conveniencia, por ser una
poblacion con caracteristicas muy particulares para su seleccion. Se seleccionaron 20
pacientes que se encontraban en buenas condiciones de salud general, que asistieron a
la clinica de estomatologia del Campus Santo Toméas de Aquino de la Pontificia
Universidad Catélica Madre y Maestra (PUCMM), Santo Domingo, luego de ser
sometidos a una evaluacion clinica y radiogréfica, y que presentaran el diagnostico de
periodontitis cronica, de acuerdo a la clasificacion de enfermedades y condiciones
periodontales del 1999 segun la Academia Americana de Periodoncia?.

Los criterios de inclusion de los sujetos estudiados fueron los siguientes: Mayores de
18 afios de edad, haber leido y firmado el consentimiento informado, al menos 15
dientes, con un minimo de 3 sitios periodontales interproximales no contiguos con
profundidad al sondaje >4 mm. Los criterios de exclusion fueron los siguientes: haber
recibido terapia periodontal en los 12 meses previos al ingreso al estudio, tabaquismo,
embarazo, lactancia, enfermedades y/o condiciones sistémicas que puedan afectar la
progresion de la enfermedad periodontal, tratamiento con anti-inflamatorios de larga
duracion, necesidad de profilaxis antibiotica para realizar el examen periodontal o haber

recibido terapia con antibiéticos en los 6 meses previos.
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3.3 Instrumentos de Recoleccion, Analisis y Medicion de Datos.

La recoleccidn de datos en el presente estudio, se realizo en varias etapas:

1)- Durante la evaluacion clinica inicial del paciente, con el llenado de la ficha de

periodoncia (fisica) existente en Pre-grado y Post-grado de la clinica de estomatologia

del Campus Santo Tomas de Aquino de la Pontificia Universidad Madre y Maestra

PUCMM, Santo Domingo y 2)- Luego de tomada la muestra se lleno la ficha

electrdnica (digital) microbioldgica, suministrada por la Universidad Complutense de

Madrid, donde se registraron los datos requeridos por el laboratorio de investigacion,

para el analisis y medicion de datos.

3.3.1 Toma de la muestra microbioldgica.

En cada paciente se seleccionaron 3 o 4 sitios periodontales con profundidad al sondaje
(PS) >4mm.

Se elimind toda la placa supragingival y restos, con curetas.

Antes de la toma de muestras, los sitios fueron aislados de saliva mediante la
aplicacién de rollos de algodén y después se secaron suavemente con aire
comprimido, con el fin de evitar la contaminacion.

Se tomaron muestras en los puntos no consecutivos con puntas de papel estéril
numero 30.

Los conos papel se mantuvieron en su lugar durante 10 s y luego las muestras
se agruparon y se transfirieron a un tubo de 1,5 ml (Eppendorf), en un vial de 2
ml de RTF. El medio de transporte RTF permite que la muestra se inocule hasta
48 horas después de la toma de muestras, aunque se recomienda no mas de 24
horas*42,

Las muestras se colocaron inmediatamente en un ambiente frio (4°C) y se
mantuvieron a 4 °C durante el transporte al laboratorio de investigacion.

Las muestras fueron enviadas con una plantilla que incluyé: nombre y edad del
paciente, fecha de muestreo, datos clinicos de los sitios muestreados:
profundidad sondaje, el nivel de insercion clinica, sangrado al sondaje,

supuracion, diagndstico inicial, entre otros datos.
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3.3.2 Cultivos microbiologicos

Como ventaja, los métodos de cultivos permiten evaluar la sensibilidad antibidtica de
los microorganismos, pero como desventaja, tienen que no detectan bajos niveles de
microorganismos, ademas tienen un alto costo, son muy laboriosos, y toman un periodo
prolongado de tiempo para poder notar los resultados, asi como hay ciertos

microorganismos que no se pueden cultivar3®-4°,

Los costos implicados en el anélisis de las muestras fueron pagados, el 50% por el
laboratorio Unién ubicado en Santo Domingo, Republica Dominicana y el 50% restante

por la universidad Complutense de Madrid.

3.3.3. Trasporte de la muestra Espafa:
Las muestras fueron transportadas a Madrid, Espafia, en tubos de 1,5 ml (Eppendorf)

con 2 ml de RTF, el mismo dia de la recoleccion.

3.3.4 Procesamiento de las muestras microbiologicas.

Procesamiento de las muestras microbiolégicas, por medio a la técnica de cultivo
microbiologico:

Las muestras fueron enviadas en un periodo de 24-36h luego de ser tomadas, para
procesarlas en el laboratorio microbiano de la Universidad Complutense de Madrid,
donde se homogeneizaron por agitacion durante 30 s, y en el procedimiento estandar,
se diluyeron en serie, con placa- PBS (0), donde el nimero significa la dilucién de la
muestra (en diluciones de diez veces, 10°=1). Una vez mas se repitio la dilucion,
tomando 0,1 ml desde el vial, y vertiéndolo en un nuevo tubo con 0,9 ml de PBS. 0,1
ml de esta dilucién se colocé sobre placas con dilucion TSBV (-1). Otros 0,1 ml se
tomaron del tubo y se vertieron en otro tubo con 0,9 ml de PBS. Lo mismo se hizo con
placa de dilucion TSBV (-2), y las diluciones de placas agar sangre (-3), (- 4), (- 5) *3*4,
En el laboratorio, alicuotas de 0,1 ml se colocaron manualmente para la deteccion de
Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el medio especifico Dentaid-1. Estas
placas se incubaron durante 3 dias en aire con 5% de CO2 a 37°C. Aislamientos
sospechosos se identificaron sobre la base de la morfologia de colonia (colonia
pequefia, 1 mm de diametro, con un borde oscuro y una “estrella™ o "puros cruzados™
en forma de estructura interna) y la reaccion positiva de la catalasa.
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Diluciones de la muestra también se sembraron en una placa de agar sangre no selectivo
(Blood Agar Base 11®, Oxoid, Basingstoke, Inglaterra), suplementado con haemine (5

mg /1), menadiona (1 mg /1) y 5% de sangre de caballo estéril.

Después de 7-14 dias de incubacion anaerobica (80% de N2, 10% CO2 y 10% de H2),
los recuentos totales y los recuentos de colonias representativas (aquellos con
morfologias de colonias que sean compatibles con morfologia agente patdgeno diana)
se llevaron a cabo en los platos méas adecuados, aquellos que alberga entre 30-300

colonias*3*4,

Las colonias sospechosas se identificaron ademéas por microscopia, el estudio de la
tincion de gram y la actividad enzimética (incluyendo N-acetil-pB-D-glucosaminidasa,
a-glucosidasa, a-galactosidasa, a-fucosidasa, esculina, indol y la actividad de tipo
tripsina). Los recuentos de colonias se transformaron en unidades de formacion por mi
de muestra original. Recuentos totales anaerdbicas fueron calculados, asi como cargos
de los patdgenos periodontales detectados (A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis,
P. intermedia, T. forsythia, P. micros, C. rectus, F. nucleatum, Capnocytophaga sp, E.
corrodens). Adicionalmente a los datos microbioldgicos cuantitativos, también se
calcul6 la frecuencia de deteccidn y proporciones para cada especie bacteriana. Para
evaluar el crecimiento excesivo de otras especies, principalmente super-infectantes o

bacterias oportunistas, como entéricos, se vigilaron placas con Dentaid-1 4344,
3.3.5. Microorganismos a evaluar.

A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, P. micros

C. rectus, F. nucleatum, Capnocytophaga sp, E. corrodens.
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E. corrodens

Capnocytophaga sputigena

A. Actinomycetemcomitans b

Figura 4. Representacion esquematica segin Socransky de los microorganismos a
evaluar. Fuente: propia de los autores.

3.4 Plan de Andlisis de los Datos.

El procesamiento y analisis estadistico se realizd6 mediante los programas Microsoft
Excel 2010 ® y SPSS version 17. Se estimaron medidas descriptivas a través de
proporciones para frecuencia de las variables, se asumen intervalos de confianza del 95
%.

Se analizaron estadisticos descriptivos de frecuencia, medidas de tendencia central y
dispersion como: la media, desviacion estandar, rango, para presentar variables
demogréficas y los signos clinicos de inclusién en el estudio como sangrado, pérdida

de insercion, profundidad de la bolsa y movilidad.
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4. Resultados:

Tabla 1. Caracteristicas demogréficas y clinicas de los sujetos del estudio

Caracteristicas Total Media | Desv. Est. Rango
Genero
Masculino 8
Femenino 12
Edad 43.95 8.451 29-59
Sangramiento de encia
Si 15
No 5
Movilidad
Grado 0 13
Grado 1 4
Grado 2 2
Grado 3 1
Dientes Examinados* 78 2a4
Profundidad del Sondaje 3.906 1.14201 2.33-8.00
Perdida de Insercion 4.2179 1.77592 | 1.33-11.33

Fuente: propias del autor

En la Tabla 1 se describen las caracteristicas clinicas y demograficas de los sujetos del
estudio. De los 20 pacientes evaluados (12) mujeres y (8) hombres, representando el
60% Yy 40% respectivamente, con un rango de edad de 29-59 afios, con una media de
43.95%. Las caracteristicas clinicas generales evaluadas, el 75% de los pacientes
presentaron sangramiento al sondaje; el 65% no presento movilidad al examen clinico,
mientras que solo en el 5% hubo movilidad de grado 3. Se analizaron un total de 78
dientes, de los cuales a cada paciente se le analizaron de 3 a 4 muestras. La profundidad
del sondaje del total de dientes analizados obtuvo valores de 3.906+1.142, siendo su
valor minimo de 2.33 y el maximo de 8.00. Para la pérdida de insercion clinica de los
dientes examinados se obtuvo una media de 4.2179 con desviacion estandar de 1.77592,

en este caso los valores estuvieron entre 1.33 a 11.33.
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Tabla 2. Distribucion de frecuencia de microorganismos encontrados

No. De

Microorganismos paci_e_ntes Media | Mediana Dt?;\/. Minimo | Maximo
positivos '

A. actinomycetemcomitans 2 .1045 .1045 .0298 .0835 1256
P. gingivalis 16| 21.2515| 14.7346| 20.1140 7299 | 76.9231
P. intermedia 18| 5.1750| 4.6090| 4.4004 0263 | 12.8205
P. micros 4| 6.4960| 4.0540| 7.5326 .8547| 17.0213
F. nucleatum 14| 3.4323| 1.3621| 5.9832 1486 | 22.7723
T. forsythia 11| 4.4470| 4.9296| 2.8237 4098 | 10.0806
C. rectus 3| 1.6925| 1.4599| 1.0675 .7605 2.8571
E. corrodens 5| 1.1959 .7143| 1.2203 .2506 3.2258
Capnocytophaga sp 2 .8552 .8552 .8551 .2506 1.4599

Fuente: propias del autor

En la Tabla 2 el microorganismo mas prevalente en la microbiota del biofilm

subgingival fue la P. gingivalis con un promedio de 21.2515%, a pesar de que su

frecuencia en pacientes positivos (16 pacientes) no fue la mayor, en comparacion con

la P. intermedia que presento la mayor frecuencia en pacientes positivos (18 pacientes),

pero su prevalencia fue de un promedio de 5.1750%, esto pudo deberse a la relacion

existente en la prevalencia de las especies bacterianas y la profundidad de las bolsas

donde se tomaron las muestras®®. La P. micros fue el segundo microorganismo de

mayor prevalencia con un promedio de 6.4960% y los menos prevalentes y frecuentes

en los pacientes fueron el A. actinomycetemcomitans (0.1045%) y la Capnocytophaga

sp (0.8552%).
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Tabla 3. Relacion de la prevalencia de microorganismos por género

Porcentaje de carga del

Femenino Masculino : .
; ; microorganismos
Microorganismos : :
No. Promedio No. Promedio Femenino Masculino
Positivos (%) Positivos (%)

A. actinomycetemcomitans 1 .0800 1 .1300 0.96 1.04
P. gingivalis 9 13.8911 7| 30.7129 18.52 35.10
P. interdia 11 5.3955 7 4.8300 5.89 5.52
P. micros 1 1.2500 3 8.2400 15.00 21.97
F. nucleatum 10 3.6850 4 2.8000 4.42 5.60
T. forsythia 6 4.0433 5 4.9300 8.09 7.89
C. rectus 2 2.1600 1 .7600 12.96 6.08
E. corrodens 3 .7900 2 1.8050 3.16 7.22
Capnocytophaga sp 2 .8550 0 .0000 5.13 -

Fuente: propias del autor

En la Tabla 3, el microrganismo que tuvo mayor prevalencia en cuanto a participantes

positivos, tanto en el género femenino como en el masculino, fue la P. gingivalis

presente en un promedio de 13.89% de las mujeres y un promedio de 30.71% para

hombres, sin embargo en los masculinos la prevalencia de este microorganismos fue

mayor que en el femenino (como se observa en el porcentaje de carga de

microorganismos), un escenario muy parecido sucedié con el P. micro. Los de menor

prevalencia en las mujeres fue el A. actinomycetemcomitans con un promedio de 0.08%

femeninas positivas, se hace notar que la Capnocytophaga sp no aparecié en los

hombres.
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Tabla 4. Relacién de la prevalencia de microorganismos por edad

Grupo de Edad (afios)
Hasta 35 36-45 46-55 Mas de 55

+ (%] ot (%] b (%) + (%)
Microorganismos 8 = _ 8 = _ 8 = _ 8 = _
s [E€| 5 |E8| 5 | 8| &5 | £E

g8 | 8|8 | &8 | & &
A. actinomycetemcomitans 0| 0.0000 0| 0.0000 2| .1050 0 0.0000
P. gingivalis 31]17.4100 827.7588 3120.2067 2| 2.5450
P. intermedia 3| 6.7100 8| 5.9425 5| 2.0420 2| 7.6400
P. micros 1| 6.8500 1| 0.8500 2| 9.1350 0| 0.0000
F. nucleatum 2| 3.4250 6| 6.0167 41 1.0000 2| 0.5500
T. forsythia 3| 6.0367 4| 4.1425 3| 4.6067 1| 0.4100
C. rectus 1| 0.7600 2| 2.1600 0| .0000 0| 0.0000
E. corrodens 2| 1.8050 2| 1.0600 1| .2500 0| 0.0000
Capnocytophaga sp 0| 0.0000 1| 1.4600 1 .2500 0| 0.0000
Total 15 -- 32 -- 21 -- 7 --

Fuente: propias del autor

En la Tabla 4 se observa que los pacientes del grupo de edad de 36-45 afios presentaron
un porcentaje promedio mas alto de microorganismos presentes en relacion a los otros

grupos de edad estudiados.

Tabla 5. Distribucion de los microorganismos por complejo

. . NO.‘ e Media | Mediana D(,ESV' Minimo | Méaximo
Microorganismos pacientes tip.
positivos i%i i%i i%i i%i i%i
P. gingivalis 16 21.252 | 14.735 20.114 730 76.923
T. forsythia 11 4.447 4.930 2.824 410 10.081
Complejo Naranja
P. intermedia 18 5.175 4.609 4.400 .026 12.821
P. micros 4 6.496 4.054 7.533 .855 17.021
C. rectus 3 1.692 1.460 1.068 .760 2.857
F. nucleatum 14 3.432 1.362 5.983 149 22.772
Complejo Verde
Capnocytophaga sp 2 855 855 .855 251 1.460
E. corrodens 5 1.196 714 1.220 251 3.226
Complejo negro |
A. actinomycetemcomitans 2 105 105 .030 .083 126

Fuente: propias del autor




La prevalencia del complejo rojo se observa en la Tabla 5, con un total de (25.699%)

del total de la flora analizada, seguido del complejo naranja con un (16.795%) y el de

menor prevalencia fue el complejo negro (asignando arbitrariamente) al A.

actinomycetemcomitans especie atipica dentro del esquema; corroborando la relacion

de los microrganismos anaerobios invasivos, caracteristicos de biofilm patoldgico

maduro de la periodntitis cronica?®.

Tabla. 6 Distribucién
respiratorias

de los microorganismos por propiedades metabolicas

No. De
pacientes | Media | Mediana |Desv. tip. | Minimo Méaximo
Microorganismos positivos | (%) (%) (%) (%) (%)
Capnofilico
A. actinomycetemcomitans 2 .105 .105 .030 .083 126
E. corrodens 5| 1.196 714 1.220 251 3.226
Microaerofilicos
C. rectus 3] 1.692 1.460 1.068 .760 2.857
Anaerobio Facultativo
Capnocytophaga sp 2 .855 .855 .855 251 1.460
F. nucleatum 14| 3.432 1.362 5.983 .149 22.772
Anaerobio Obligado
P. micros 4| 6.496 4.054 7.533 .855 17.021
T. forsythia 11| 4.447 4.930 2.824 410 10.081
P. gingivalis 16| 21.252 14.735 20.114 730 76.923
P. intermedia 18| 5.175 4.609 4.400 .026 12.821

Fuente: propias del autor

En la Tabla 6, la familia de microorganismos segun sus propiedades metabodlicas

respiratorias mas abundante fueron los anaerobios obligados, siendo la P. intermedia

la mas frecuente y la menos prevalente en pacientes positivos fue la familia de los

capnofilicos.
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5. Discusién
La interpretacion de los datos epidemioldgicos de la enfermedad periodontal es dificil,

debido a inconsistencias en la metodologia utilizada. Cuando ocurre una infeccion por
colonizacidn oral por patdgenos periodontales, es bien sabido que se involucran un sin-
numero de factores multidisciplinares. Entre los causantes de la colonizacion se
incluyen mecanismos de defensas especificos y no especificos del huésped, una
predisposicion genética a la colonizacién microbiana, y factores del medio ambiente,

tales como estrés psicoldgico u otras enfermedades infecciosas.

En los resultados del presente estudio, realizado en dominicanos se muestra una alta
prevalencia de P. gingivalis, seguido de la P. micros, luego de la Prevotella intermedia
y del F. nucleatum y una muy baja prevalencia del A. actinomycetemcomitans, muy
similares a los hallazgos encontrados en paises del continente africano®, quienes
también han analizado la composicion de la flora subgingival en pacientes con
caracteristicas clinicas de periodontitis.

En cuanto a paises del continente americano, los autores examinaron la composicion
del biofilm subgingival con la técnica de hibridacion checkerboard ADN-ADN en
pacientes con periodontitis cronica de diferentes paises'?, los resultados mostraron una
prevalencia significativa de P. gingivalis, resultado que coincide con el presente
estudio, sin embargo bacterias como la T. forsythia ocupa el tercer lugar y la A.

naeslundii no fue evaluada.

Otro estudio realizado en el 2004, utilizando también la técnica de hibridizacion de
checkerboard ADN-ADN, para comparar la microbiota asociada con la enfermedad
periodontal en varios paises, entre ellos Chile!®. EI S. gordonii, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Eubacterium nodatum, Fusobacterium periodonticum, P.
gingivalis, Treponema denticola y Treponema socransky fueron encontrados en
proporciones elevadas en los individuos chilenos de ese estudio, a diferencia del
presente estudio donde solo encontramos la P. gingivalis en proporciones elevadas y
el Aggregatibacter actinomycetemcomitans en proporciones disminuidas.

En un trabajo en donde los autores querian determinar la presencia de especies de

bacilos gram-negativos en 45 pacientes con periodontitis cronical®.
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Utilizando el mismo método de recoleccidén de muestras y cultivo bacteriano que el
presente trabajo. Los resultados de las especies detectadas en ese estudio fueron:
Prevotella intermedia, Prevotella melaninogenica, Prevotella loescheii,
Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum y Bacteriodes sp. Coincidiendo
la presencia de las bacterias Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,

Fusobacterium nucleatum.

En el afio 1991, en el pais se realizd el primer estudio que analiz6 la microbiota
subgingival periodontal en pacientes dominicanos con periodontitis avanzada, fue
realizado en 24 pacientes entre 18 y 60 afios de edad. Se utilizd6 una técnica
microbioldgica convencional, el examen microscopico directo reveld que los
organismos no maéviles y cocos comprendian el 85% de microorganismos totales y las
espiroquetas solo representaban el 3%. EIl cultivo no selectivo mostr6 un 53% de
organismos gram-negativos, 15% de Fusobacterium nucleatum, 7% de anaerobios
pigmentados de negro y 10% de Peptostreptococcus micros'®. A diferencia del
presente estudio, ellos evaluaron la morfologia microbiana sugbingival.

Mas recientemente, se publico estudio en la Republica Dominicana'® donde los autores
compararon la prevalencia de periodontopatdgenos y genes resistentes a distintos
antibidticos en 77 pacientes dominicanos, teniendo como resultado una predominancia
del complejo rojo (Porphyromonas gingivalis 93.3%, Treponema denticola 90%,
Tannerella forsythia 96.7%), D. pneumosintes 66.7% y E. corrodens 90% fueron
significativamente mas frecuentes en los pacientes con periodontitis, coincidiendo con
el presente estudio la Porphyromonas gingivalis en primer lugar y la predominancia del

complejo rojo.

En otros estudios realizados en paises europeos como Espafia y Holanda, utilizando
los mismos criterios de inclusion y exclusion, asi como también el mismo método de
recoleccion de muestra y cultivo®. Se observé que tanto en Espafia como en Holanda se
encontraban los mismos microorganismos, solo que en muchos casos la prevalencia
variaba. Al comparar los datos de las dos poblaciones estudiadas, se pudo identificar

dos patrones distintos en su biofilm subgingival.
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El biofilm del grupo de pacientes espafioles se caracteriza por una alta prevalencia de
P. gingivalis y una baja prevalencia de A. actinomycetemcomitans, mientras que la flora
del grupo holandés se ha caracterizado por una alta prevalencia de A.
actinomycetemcomitans y P. micros. Los resultados coinciden con el grupo de
pacientes espafioles y no con el grupo de pacientes holandeses. Este estudio mas
adelante fue comparado con otros paises europeos, como Grecia y Noruega, donde
prevalecieron el Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Fusobacterium  nucleatum,

Campylobacter rectus coincidiendo con los resultados del presente estudio®.

También en otro estudio realizado en el 2008° donde se comparé la microbiota
periodontal de pacientes Espafioles y Suecos el A. actynomicetemcomitans era mas
prevalente en pacientes Suecos que en Espafioles mientras que la P. gingivalis era méas
prevalente en pacientes Espafioles que en Suecos. A diferencia de los resultados de los
pacientes suecos, el presente estudio coincide con el resultado de los pacientes
espafoles con una prevalencia de P. gingivalis y una minima presencia de A.

actynomicetemcomitans.

La poblacién del presente estudio consistio en 12 mujeres y 8 hombres, a pesar de que
habia ligeramente una mayor cantidad de mujeres, hubo una mayor prevalencia de
periodontopatégenos en el género masculino que en el femenino, esto puede ser debido
a que las mujeres tienden a solicitar mayor atencion odontoldgica que los hombres®.
El periodotontopatogeno con mayor prevalencia en ambos generos fue la P. gingivalis
y la edad promedio que tuvo mayor cantidad de patdgenos fue 36-45 afios, pacientes
relativamente jovenes, resultado final que no coincide con los resultados del estudio de
Slots en 1990%, mientras que los resultados obtenidos en muestra poblacion si

concuerda con los resultados reportados por el NHANES 2009-2012 3,
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La familia de microorganismos segln sus propiedades metabolicas respiratorias mas
abundante fueron los anaerobios obligados, siendo mas frecuente la P. intermedia.

Se sabe que las bacterias anaerobias obligadas estan estrechamente relacionada con las
enfermedades periodontales, cuando las medidas de higiene son deficientes, se acumula
la placa, se consume la mayor parte de oxigeno y comienzan a aparecer bacterias
anaerobias y microaerofilicas de especies gram-negativas. Una atmosfera rica en
oxigeno anula o amortigua gradualmente su actividad. Estos resultados ayudan a
entender un poco mas el papel de las bacterias en las enfermedades periodontales.

Estudios de andlisis de composicion microbiana subgingival han sido realizados en
diferentes paises alrededor del mundo, aunque las cifras de prevalencia varian con la
raza y region geogréfica. Estos resultados nos ayudan a entender mejor los patégenos
periodontales y su papel en el inicio y progresion de las enfermedades periodontales.
Estos datos de la microbiota subgingival seran importantes para el mejor entendimiento
de la enfermedad periodontal y su tratamiento ya que la presencia de ciertos
microorganismos subgingivales ha demostrado ser factores de riesgo verdaderos.

Considerado las limitantes del presente estudio en cuanto a la toma, procesamiento y
andlisis de las muestras microbiolégicas, asi como las diferencias en cuanto a las
variables de los criterios de inclusion, exclusion de los distintos estudios analizados, es
recomendable que para estudios futuros limitantes sean tomadas en cuentas al momento
de plantear los objetivos. Se necesitan mas estudios de analisis de la composicion de la
microbiota subgingival en pacientes con periodontitis cronica en la Republica
Dominicana, recomendamos empezar una linea de investigacion microbiologica a nivel
nacional, en donde tal vez se podria encontrar diferencias en la microbiologia

subgingival de pacientes con periodontitis de diferentes zonas del pais.
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Anexos

Madrid y Pontificia Universidad Catélica Madre y Maestra

Anexo 1. Carta de convenio para trabajo conjunto entre Universidad Complutense de

\ UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID
: ﬁ FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Plazs Ramoe y Capal s'v, 25040 Madnid
Tekfono + M 91IM00
c-mal davidherit ucm o
hitp. 'www scm o8 contros. 'webs fodon

Prof. Dr, James Collins

Pontificia Universidad Catolica Madre y Maestra
Santo Domingo, Repiblica Dominicana

Facultad de Odontologia - Postgrado de Periodoncia

Madnd, 21 de Marzo de 2015
Estimado Prof. James Colns:

Por i presente, Quiero acreditar QUE NUESEIo grupo de INvestigacion trabajara conjuntamente
con ¢l suyo en el proyecto “Andlisis de la Composicion Microbiana del Biofilm
Subgingival en Pacientes con Periodontitis Cronica Severa”.

Nuestro grupo de investigacion se compromete a preparar & protocolo adecuddo, @ procesar
las muestras y a particpar en &l andkss de los resultados

Estoy seguro de que esta cooperacin oentifica traerd beneficios a ambas instRucones.
Para que asi conste donde convenga.
Recibe un coedial saludo,

.~

David Herrera

Profesor Titular de Perlodoncia

Co-director del Grupo de Investigacion “Etivlogia y Tratamsento de las Enfermedades
Penodontales™ (ETEP), Universidad Comphutense de Madnd, Espafia
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Anexo 2. Hoja de recolecciéon de datos para envio a Laboratorio (Universidad
Complutense de Madrid)

Laboratorio de Investigacion

Siglas:

Afo nacimiento:

Clinica:

Fecha de toma:

CLAVE |

Fumador:

Ultimo antibiotico:]

Causa de toma:

Salud general:

Medicamentos:

Otros comentariog

Momento toma: |pre-RAR |(pre-RAR, post-RAR, post-QCO, MTO, control)
CALCULOS
1 2 3 4 recuentos %flora colonias dilucion

Localizacion Total anaerobios 0
Profundidad bolsa A. actinomyc. 0
Recesion P.gingivalis 0
[Sangrado P.intermedia 0
Placa T.forsythia 0
Supuracion P.micra 0
Movilidad C.rectus 0

F.nucleatum 0

Capnocytophaga 0
Comentario resultados (solo laboratorio) E.corrodens 0

Eubacterium sp. 0
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Anexo 3. Ficha Clinica, Maestria Periodoncia e implantologia Oral, Clinica

Estomatologia, Pontificia Universidad Catolica Madre y Maestra

PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA MADRE Y MAESTRA
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SAULD
ESTOMATOLOGIA

Ficha Clinica — Maestria Periodoncia e Implantologia Oral

Paciente:

Edad:

Alumno:

Mat.: Docente:

1. Historia de salud:

Fecha:_/ /20_

No.

Problemas con anestésicos

Alteraciones emocionales

Embarazada___ Meses

éSe encuentra en | ¢Ha tenido algiin problema o trastorno de su salud ¢Estd tomando alguna medicina actualmente?
buen estadode | en los tltimos dos (2) anos?: Si___ No___ SIS, NoSTL
salud? : {Cudl/ cudles? ¢Cudl/ cuales?
Si__
No__
¢Ha padecido o padece de?: (Favor responder marcando con una X en caso de resp afirmativa)
Dolores frecuentes de cabeza || | Fiebre reumatica Algun tipo de cancer
Mareos o desmayos frecuentes Artritis | | | Ubicacién
Trastornos nerviosos || | Gripes frecuentes | | | Tratamiento,
Alteraciones presion sanguinea Dolor garganta ||
Enfermedad cardiovascular || | Sinusitis |__| | Encaso de respuestas afirmativas, marcadas
Enfermedad gastrointestinal || | Diabetes || | con una X favor especificar :
Enfermedades renales || | Epilepsia -
Enfermedades hepaticas 1 | Alteraciones tiroides =
Enfermedades respiratorias — | Discrasias sanguineas -
Infecciones de transmision sexual || | Procesos alérgicos [
L

2. Anamnesis Periodontal

Motivo de la Consulta:

Causa Pérdida Dientes:

Tratamiento Periodontal Previo

INo[ 1 Si[ ] Fecha:

[TPS INo[ ] Si[ ] Fecha:

ey Jotisticue e potistiae
Dolor lNo[ ] Dientes[ ] Encias[] Otros| ] Explique:
Sangramiento Encias lNo[ ] Provocado ] Esponténeol ] Explique:
Movilidad Dentaria lNo[ ]1Si[] IMigracién o Extrusion Dentaria INo[ ] Si[ ] [Halitosis [No[ ] Si[]
Cepillo Dental lSuave[ ] Medio[ ] Duro[ ] [Frecuencia cepillado:
Duracion cepillo | ___meses IOtros Elementos de HO |No[ ] Si[ ] Cudl:
Habitos [ |Bruxismo [ Jinterposicion lingual [ JFuma [ ]Otros:
INocivos [ JConsumo de citricos [ Jinterposicion de objetos ICantidad:
[ IRespiracion bucal [ |Onicofagia Tiempo:
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Anexo 4. Ficha Clinica, Maestria Periodoncia e implantologia Oral, Clinica

Estomatologia, Pontificia Universidad Catolica Madre y Maestra

3. Caracteristicas de la Encia

Color

Forma

Tamafio

Consistencia

Superficie

Alteraciones

Mucogingivales
(tipo, ubicacién,
caracteristicas)

4. indice Gingival (Lde y Silness)

Fecha: __/ J20__

Superficie | 1.6 21 24 |
v
M
D
P/L
Boca 1G= 1G= 1G=
Superficie | 4.4 41 36
v
M
D
P/L
Boca 1G= 1G= 1G=
Leyenda O:Ausensia Linflamacién  2:inflamacién 3:inflamacion
inflamacion Leve moderada severa
5. indice de Placa Bacteriana (O’Leary)
1.8 461 151 141 431 421 441 241 221 23] 241 251 261 27128
Supericis : ? D] DX
48] 471 461 451 44) 431 421 44 41 321 33 34| 351 361 37138
swerices POX OO XXX XX
18 16| 15 4] 131 421 14| 241 2 241 261 261 27128
Superficies ‘ | | | | } ]
48) 47| 46| 45| 44] 431 421 41i 34| 321 33] 341 35| 36] 37138
swetoe YO YOO NEO=O=Y XX
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Anexo 5. Ficha Clinica, Maestria Periodoncia e implantologia Oral, Clinica
Estomatologia, Pontificia Universidad Catolica Madre y Maestra

6. Factores de Riesgo

Sistémicos:

Medioambientales:

7. Hallazgos RX

8. Diagnostico y Fundamentos

9. Prondstico y Fundamentos (McGuire, M. 1991)
General:

Particular:
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Anexo 6. Ficha Clinica, Maestria Periodoncia e implantologia Oral, Clinica

Estomatologia, Pontificia Universidad Catolica Madre y Maestra

: Plan de Tratamiento
Grupo | Grupo Il Grupo Il Grupo IV Grupo V Grupo VI

Fase IHO
Etiologica

Pulido Coronario

Destartraje
Supragingival
Destartraje
Subgingival
Alisado
Radicular
Fase Tratamiento
Quirtrgica Quirtrgico




Anexo 7. Ficha Clinica, Maestria Periodoncia e implantologia Oral, Clinica

Estomatologia, Pontificia Universidad Catolica Madre y Maestra

Supuracion

Periodontograma
Superior

1716 15 14 [13 |12 (11 [21 ]2

Sangramiento

Movilidad

Furca

Pos. Encia

Prof. Surco

Niv. Insercion

Perdida Niv. Insercion

| Palating M

Supuracion

Sangramiento

Movilidad

Furca

Pos. Encia

Prof. Surco

Niv. Insercion

Perdida Niv. Insercion

Supuradén -

Infenor

Sangramiento

Movilidad

Furca

Pos. Encia

Prof. Surco

Niv. Insercion

Perdida Niv. Insercion

CERIMMMMAAAR

9
Supuracion

T

Sangramiento

Movilidad

Furca

Pos. Encia

Prof. Surco

Niv. Insercion

Perdida Niv. Insercion
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Anexo 8. Ficha Clinica- Periodoncia. Pre-grado, Clinica Estomatologia, Pontificia
Universidad Cat6lica Madre y Maestra

PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA MADRE Y MAESTRA
CAMPUS SANTO TOMAS DE AQUINO
FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD

CLINICA ESTOMATOLOGICA
Ficha Clinica-Periodoncia No, L Lic
Paciente: Edad: Fecha:_ / /20
Alumno: Docente:

m No O SiO Fecha:

O lnterposuén lingual O Fuma [ cantidad:
| O Respiracion bucal O Interposicién de objetos 0 tiempo:
" O Consumo de citricos | O Onicofagia

PG

Leyenda 0: Ausencia inflamacién 1: Inflamacién leve  0: Inflamacion Moderada 0: Inflamacién severa




Anexo 9. Ficha Clinica- Periodoncia. Pre-grado, Clinica Estomatologia, Pontificia

Universidad Cat6lica Madre y Maestra

a6 | 45 | aa fasl

BERE

S S R R

R R

3.3 & 3.4

AR e

SR

o 1
B

% IP= % IP=
Fecha: Fecha:

actores.

Locales:

% IP=
Fecha:

Sistémicos:

.Ge’i'méral:

Particular: |
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Anexo 10. Ficha Clinica- Periodoncia. Pre-grado, Clinica Estomatologia, Pontificia
Universidad Cat6lica Madre y Maestra

- “pajatino | -
Supuradion -~
Sangram}entd
Movilidad

Furca="/ . -
Posic, Encia ) |
Prof. Surco - { ' |
Niv. Insercion

R e R T e e e R Y e ¥ e TR S

Derecho Tzquierdo
48 T G I o v S G W 5127 Ju2me
Supuracion =
Sangramiento’ }
Movilidad - |
Furca

Posic. Encia

Prof. Surco
Niv, Insercion
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Anexo 11. Ficha Clinica- Periodoncia. Pre-grado, Clinica Estomatologia, Pontificia

Universidad Cat6lica Madre y Maestra

IV Ciradrante V- [“Cuadrante V"

Paciente:
Fecha: / /20

Supuracia
Sangramienta’
Movilidad™
Furca "
Posic. Encia
Prof. Surco
Niv. Insercion -

Derecho

Supuracion
Sangramiento
Movilidad
Furca

Posic. Encia

Prof. Surco
Niv. Insercion |
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Anexo 12. Consentimiento Informado

Pontificia Universidad Catolica Madre y Maestra

Facultad de Ciencias de la Salud

Departamento de Estomatologia, campus STA.

Proyecto de Investigacion: “ANALISIS DE LA COMPOSICION MICROBIANA
DEL BIOFILM SUBGINGIVAL EN PACIENTES DOMINICANOS CON
PERIODONTITIS CRONICA.

Académico Responsable: Dr. James R. Collins C

Consentimiento Informado — Adultos

Antecedentes Generales:

Usted ha sido invitado a participar voluntariamente en un estudio internacional titulado:
“ANALISIS DE LA COMPOSICION MICROBIANA DEL  BIOFILM
SUBGINGIVAL EN PACIENTES DOMINICANOS CON PERIODONTITIS
CRONICA?”. Las enfermedades periodontales (gingivitis y periodontitis) corresponde a
una infeccion de los tejidos alrededor del diente y con el tiempo y sin tratamiento puede
generar una lesion destructiva en los tejidos que rodean la raiz del diente. El tratamiento de
estas lesiones es la eliminacién de la placa bacteriana acumulada alrededor del diente, con
el objetivo de eliminar la infeccion y evitar las complicaciones asociadas a esta
enfermedad.

En términos generales, el objetivo del presente estudio es identificar y caracterizar la
presencia de diferentes bacterias localizadas alrededor del diente y conocer su potencial
virulento y la presencia de algunos indicadores de riesgo para la destruccion de la encia y el
hueso.

Con este fin se incluirdn adultos con periodontitis cronica generalizada (enfermedad en
estudio) y otros adultos sanos, en los que ademds del tratamiento periodontal de eliminar la
placa bacteriana, el tartaro presente y efectuar la ensefianza de técnica de cepillado, se
procedera a tomar muestras microbioldgicas de la placa gact fAnaso 7

{ o

i |
| COMITE DE |
I BIOETICA |
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Anexo 13. Consentimiento Informado

Este formulario sera explicado por los investigadores y se entregard a los participantes para

su lectura. El participante podra retirarse del estudio en cualquier momento que lo desee y

sus datos seran eliminados a partir de ese momento.

Descripcion de los criterios de inclusion y exclusidn:

Aproximadamente veinte sujetos van a participar en este estudio. Para ser seleccionado,

usted debe cumplir con ciertos criterios:

it

6.

Usted debe estar en buen estado de salud en general.

Usted debe tener como minimo treinta (30) afios de edad y no ser mayor de
setenta y cinco (75) afos de edad.

Usted debe tener disponibilidad mientras dure el estudio.

Si usted es mujer, no debe estar embarazada ni dando lactancia materna a un
infante.

El examinador dental debe establecer que la condicion de sus dientes y encia esté

en condiciones para formar parte de este estudio.

Usted debe haber sido diagnosticado por el investigador principal con periodontitis

cronica generalizada

¥

10.

Usted no debe tener ninguna patologia bucal, antecedentes de alergias a los
productos a prueba.

Usted no esta tomando medicamentos que puedan interferir con la cicatrizacion
del hueso y los tejidos blandos ni tendrd que empezar a tomar dichos
medicamentos durante el estudio.

Usted no esta participando en otro estudio clinico.
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Anexo 14. Consentimiento Informado

Procedimiento toma de las muestras:

Se incluirdn pacientes con diagndstico de periodontitis cronica generalizada que no
presenten enfermedades generales. Una vez realizado el diagndstico se tomara una Gnica
muestra bioldgica microbioldgica mediante una cureta Gracey en el surco gingival (encia).

La duracién del estudio serd por tanto solo en el momento inicial del diagnéstico clinico
cuando se recolecte la muestra en el paciente. El diagndstico y financiamiento del
tratamiento sera responsabilidad del paciente, y el analisis de muestras seran financiados
por el proyecto. El total de muestras y datos obtenidos serén registrados e identificados por
el investigador responsable mediante codigos para su utilizacion exclusiva en el desarrollo
del presente estudio. Las muestras bacterianas serdn descartadas luego de identificar y
registrar los microorganismos cultivados en el laboratorio. Los datos personales e
identificacion de los sujetos participantes seran confidenciales y se utilizardn codigos para
mantener oculta la identidad de los participantes. En caso de manifestar interés en los
resultados de los analisis efectuados, los interesados pueden acceder a esta informacién

solicitdndola al investigador responsable.

Ventajas de participar en el estudio:
Como ventaja de participar en el presente estudio, a todos los pacientes participantes del

mismo se les hard entrega de elementos necesarios para la higiene bucal (pasta dental y
enjuagatorios).

Otra ventaja es que se les dara a conocer y se consignara en su ficha clinica los resultados
de los andlisis microbioldgicos que resulten de las muestras tomadas a los pacientes.
También es un procedimiento répido que tiene como promedio 10 minutos de duracién y no

compromete de ninguna manera el tratamiento por el cual usted ha acudido a la clinica.

Desventajas de participar el estudio
La desventaja de participar en el presente estudio, es que los pacientes seleccionados serdn

sometidos a la toma de muestra de placa de

12 {odr:ia presentarse la ocasion en
4 {
7,

que el paciente sea citado en otra ocasion p nar algunos datos.
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Anexo 15. Consentimiento Informado

Riesgo potencial
En general, no existen efectos secundarios adversos por la toma de muestras

microbiolégicas. También este procedimiento no requiere anestesia, y es inocua para el
paciente.

En caso de alguna dificultad, los teléfonos de contacto del investigador responsable:

James Collins, son: 809-535-0111 Ext. 2291 y 809-481-0572.

El derecho de abandonar el estudio

Su firma colocada al final significa que usted comprende y estd de acuerdo con lo
mencionado anteriormente, y afirma que por su propia voluntad ha decidido participar.
Ademés, usted asegura que tiene 35 afios de edad o més, que tuvo la oportunidad de hacer
preguntas acerca de este estudio, y en caso de ser mujer, usted ademds asegura que no estd
dando lactancia materna y que no esta embarazada. Usted se puede retirar de este estudio en

cualquier momento sin perjuicio de su tratamiento odontologico.

Este estudio estd siendo realizado por el Dr. James Collins, quien le puede responder
cualquier pregunta relacionada a los procedimientos del estudio. Cualquier pregunta
pertinente acerca de esta investigacion o de los derechos que conciernen su participacion en
este estudio pueden ser resueltas en las oficinas de la Pontificia Universidad Catélica
Madre y Maestra campus STA, Santo Domingo, Republica Dominica, teléfono: (809) 535-
0111 EXT. 2291.

Compensacion:

Usted comprende, que su participacion en este estudio es voluntaria. Usted no recibird una

compensacion monetaria ni de la PUCMM ni del Dr. Collins.
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Declaro:

Haber comprendido las explicaciones que se me han facilitado, en un lenguaje claro

y sencillo, y el facultativo me ha permitido realizar todas las observaciones y preguntas
necesarias, resolviéndome todas las dudas que le he planteado, sefialindome ademés que
habré absoluta confidencialidad en los datos por mi entregados.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar explicacion alguna
puedo revocar el consentimiento que ahora presto para participar en el presente Proyecto de
Investigacion, y que frente a cualquier duda puedo ademas consultar con el Presidente del
Comité de Bioética de la Facultad de Odontologia de la PUCMM, Padre. Diego Lépez, en
el teléfono: 809-383-2304 Ext. 4389

Ademés se me ha aclarado, que en caso de no dar mi consentimiento, el profesional

procederd de todas maneras a realizar el mencionado tratamiento periodontal.

Identificacion Paciente Identificacion Dentista
Nombre: Nombre:

Cédula: Cédula:

Teléfono: Teléfono:

Firma: Firma:

Fecha: Fecha:

Av. Abraham Lincoln esq. Romulo Betancourt. Santo D

COMITE DE |
BIOETICA |
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