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Resumen 

 

El propósito: analizar la composición microbiana del biofilm subgingival en pacientes 

dominicanos con periodontitis crónica. 

Materiales y métodos: Se seleccionaron 20 pacientes adultos a los cuales se les tomaron 

muestras  microbiológicas interproximales en sitios con profundidad al sondaje ≥4 mm. 

Se utilizó 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 específico, además en placa de agar sangre no selectivo, para 

la identificación de las nueve especies a identificar. 

 Resultados: La microbiota subgingival en pacientes dominicanos de ambos géneros 

con periodontitis crónica se caracteriza por una alta prevalencia de P. gingivalis 

(21.252%) y baja de A. actinomycetemcomitans (0.105%).  
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Introducción 

 

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 etiología principal de la enfermedad es 

infecciosa (placa bacteriana), el tratamiento de la enfermedad se enfoca 

fundamentalmente en el control de la infección y reducción de la inflamación1.  

 

Esta enfermedad afecta, a una gran proporción de la población mundial y representa un 

problema importante de salud oral en los países desarrollados y en desarrollo. Hay 

evidencia de que algunas familias evolutivas de bacterias se han adaptado a 

determinados grupos étnicos2.  

 

Entre 2009-2012, un estudio reporta que el 46% de los adultos estadounidenses que 

representan un 64,7 millones de personas tenían 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 asiáticos-americanos no hispanos 

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

 

La microbiota subgingival implicada en la aparición y la progresión de la enfermedad 

periodontal, ha sido un tema de investigación importante durante más de 40 años. Se 

considera, que el conocimiento de esta, es fundamental para la aplicación de un 

tratamiento periodontal exitoso4, por lo que el presente estudio, bajo el convenio con la 

Universidad Complutense de Madrid, se pretendió analizar la composición microbiana 

del biofilm subgingival en pacientes dominicanos con diagnóstico de periodontitis 

crónica. 
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1.1 Antecedentes del problema 

 

1.1.1 Periodontopatógenos en países del África 

Algunos autores5-7 que han realizado investigaciones en el continente africano 

coinciden en que existe poca información actualizada sobre la prevalencia y 

distribución de los principales patógenos asociados a la enfermedad periodontal y todos 

concluyen que existe una alta cantidad de estos microorganismos asociados a  la 

periodontitis crónica, entre los pacientes africanos. Haubek et al6 en 1989 publicaron 

un estudio microbiológico utilizando  la técnica de cultivo, en 20 pacientes adultos 

seleccionados al azar, de edades comprendidas entre 30 y 65 años, con enfermedad 

periodontal, de los cuales se obtuvieron muestras de dos sitios específicos 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 Periodontopatógenos en países de Europa  

 

1.1.2.1 España 

En un estudio realizado por Sanz et al8 en el 2000, se evaluó la prevalencia de ciertos 

microorganismos putativos de la enfermedad periodontal del adulto entre España y 

Holanda, pero que a su vez engloba una comparación de otros países de Europa. El 

estudio se realizó con muestras de cultivo que se sembraron en placas de agar-sangre 

de 30 pacientes de cada país, que presentaban los mismos estándares (estilo de vida, 

edad, consumo de tabaco, toma de medicamentos, etc.).  Se observó que tanto en 

España 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 españoles 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. micros8.  
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En esta misma investigación, se hace una revisión de otros resultados de los distintos 

tipos de periodontopátogenos presentes en otros países de Europa.  Haciendo mención 

del estudio de Kamma et al8 en Grecia, en 10 pacientes entre los 25-35 años, 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 al8, 

evaluaron un grupo de 18 individuos entre los 30-61 años, se vio la presencia de 

periodontopatógenos 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 años. 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 años, McNabb et al, cultivaron en agar tripticasa 

soya: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia, Tannerella forshytia, Fusobacterium nucleatum8.  

 

Más adelante en el 2008 Rylev et al9, compararon la microbiota periodontal de pacientes 

españoles y suecos,  el A. actynomicetemcomitans era más prevalente en pacientes 

suecos que en españoles, mientras que la P. gingivalis era más prevalente en pacientes 

españoles que en suecos.  Para este mismo año compararon la microbiota periodontal 

de individuos con periodontitis de Chile, España y Colombia. En este estudio fue 

evaluada la cantidad y frecuencia de nueve periodontopatógenos. Cuando se 

compararon las tres poblaciones, los pacientes colombianos presentaron mayor 

severidad de las periodontitis y mayores cantidades de sacos periodontales severos. Los 

resultados microbiológicos también mostraron diferencias significativas presentando la 

población colombiana mayor cantidad de patógenos. Por otro lado, en este estudio la 

Tannerella forsythia fue encontrada menos frecuente en pacientes chilenos, mientras 

que la Parvimonas micra y  las entero bacterias diferían entre los tres grupos estudiados. 

Los investigadores concluyen que es importante identificar y clasificar los perfiles 

microbiológicos de cada grupo de individuos para poder definir estrategias preventivas 

y terapéuticas para cada población9.  
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1.1.3 Periodontopatógenos en países de América 

 

1.1.3.1 Estados Unidos 

Un estudio realizado por Haffajee et al10 en el  2004 en la población americana, se 

examinaron 79 pacientes saludables o mínimamente enfermos, mostrando una 

prevalencia de las especies A. naeslundii genotipo 2, V. párvula y A. 

actinomycetemcomitans en el grupo saludable. En otro estudio también realizado por 

Haffajee et al11 en el 2005, donde se examinó la composición del biofilm subgingival 

con la técnica de hibridación checkerboard ADN-ADN en 115 pacientes con 

periodontitis crónica de diferentes países, incluyendo los Estados Unidos, los resultados 

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

 

Por otro lado, Chen et al12 en el 2010, investigaron la prevalencia y distribución de los 

serotipos de Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el biofilm subgingival de 161 

sujetos norteamericanos a los cuales se les tomó 256 muestras, aisladas y analizadas 

con el método de reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Un total de 82 cepas 

distintas de A. actinomycetemcomitans fueron identificadas. Este estudio demostró 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 más 

frecuencia detectadas en comparación con las cepas del serotipo “b”. Los serotipos “d, 

e, f” y las cepas no tipificables o bien no detectadas eran relativamente poco frecuentes 

en la población examinada12 

 

1.1.3.2 Brasil  

Cortelli et al13 en el 2005, evaluaron la prevalencia de varias especies bacterias y la  

destrucción periodontal asociada con la  infección por la presencia alta de A. 

actinomycetemcomitans leucotóxica, en 203 brasileños (71 hombres y 132 mujeres) que 

padecían periodontitis agresiva (n=25) o periodontitis crónica (n=178). Las muestras 

fueron recolectadas de biofilm subgingival, y analizadas en PCR. La prevalencia de A. 

actinomycetemcomitans y su subgrupo altamente leucotóxico se encontró elevado en 

los brasileños.  
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La alta presencia de A. actinomycetemcomitans leucotóxica fue más frecuente en la 

periodontitis agresiva y positivamente asociado con sacos profundos en pacientes con 

edad de 29 años, al igual que la mayor pérdida de inserción fue encontrada en los sujetos 

con alta presencia de A. actinomycetemcomitans leucotóxica que en sujetos con 

presencia mínima de la bacteria o sujetos no infectados13. 

 

1.1.3.3 Chile  

Haffajee et al10, 2004 usando la técnica de hibridización de checkerboard  ADN, 

realizaron un estudio comparativo de la microbiota asociada con la enfermedad 

periodontal en varios países, entre ellos Chile. La muestra fue de 26 pacientes chilenos 

con periodontitis crónica. El 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 

al14 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 crónica avanzada (CP) fueron tomadas como controles. Las muestras 

recogidas de las cuatro bolsas periodontales más profundas de cada paciente se 

agruparon previamente en el líquido reducido de transporte (RTF) y luego cultivadas. 

Las bacterias periodontales se identificaron principalmente por la morfología de 

colonia bajo microscopio estereoscópico y pruebas bioquímicas rápidas. En los 

pacientes con periodontitis agresiva generalizada, las bacterias periodontopatógenas 

más predominantes fueron el C. rectus, P. gingivalis, E. corrodens, P. micros y 

Capnocytophaga sp. Se encontró una diferencia estadística entre los pacientes con 

periodontitis agresiva y periodontitis crónica para la bacteria C. rectus, lo que sugiere 

que en la población chilena, las diferencias en la apariencia clínica pueden ser causadas 

por factores distintos de la composición microbiológica 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 agresiva14. 
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1.1.3.4 Colombia  

Mayorga-Fayad et al15 realizaron un estudio en el año 2007 acerca de la microbiota 

subgingival presente en pacientes con periodontitis crónica y agresiva en sujetos de 

Bogotá. Los resultados indicaron que P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia / P. 

nigrescens, C. rectus, Fusobacterium spp y E. corrodens, constituyen parte importante 

del perfil microbiológico de las periodontitis en la población colombiana. En la 

periodontitis agresiva, la P. gingivalis se encontró más frecuentemente que el A. 

actinomycetemcomitans. 

 

1.1.3.5 Venezuela  

En un trabajo realizado por Guilarte et al16 en el 2007, para determinar la presencia de 

especies de bacilos gram-negativos en pacientes con periodontitis crónica en 45 

pacientes recluidos en la Facultad de Odontología 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 identificación se realizó a través de las pruebas 

enzimáticas 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 al17 2002, realizaron una investigación empleando la técnica de 

hibridación checkerboard ADN-ADN, con sondas de ADN genómico entero de 18 

especies, para definir los perfiles microbianos de sujetos adultos en 45 familias de una 

comunidad rural previamente identificada de indígenas de Guatemala. Entre los 

resultados de la investigación, se pudo observar depósitos universales de biofilm y 

gingivitis generalizada, y sacos periodontales ≥ 5 mm altamente prevalentes (84% de 

los sujetos). 17 

El Streptococcus sanguis, Actinomyces naeslundii genoespecie 2 y Fusobacterium 

nucleatum fueron significativamente más frecuentes en sitios pocos profundos. El 

Actinomyces naeslundii y Peptostreptococcus micros fueron significativamente más 

frecuentes en los sujetos periodontalmente sanos.  
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El Aggregatibacter actinomycetemcomitans no se detectó en ninguna muestra. No se 

encontró asociación entre el estado de la enfermedad periodontal y la presencia de 

presuntos agentes patógenos periodontales17.  

 

1.1.3.7 República Dominicana 

Slots et al18 en el año 1991 realizaron el primer estudio que analizó la microflora 

subgingival periodontal en pacientes dominicanos con periodontitis avanzada, fue 

realizado en 24 pacientes entre 18 y 60 años de edad. Se utilizó una técnica 

microbiológica convencional; el examen microscópico directo reveló que los 

organismos no móviles y cocos comprendían el 85% de microorganismos totales y las 

espiroquetas solo representaban el 3%. El cultivo no selectivo mostró un 53% de 

organismos gram-negativos,  15% de Fusobacterium nucleatum, 7% de anaerobios 

pigmentados de negro y 10% de Peptostreptococcus micros. 

Collins et al19 en el año 2015 publicaron un estudio comparando la prevalencia de 

periodontopatógenos  y genes resistentes a distintos antibióticos en 77 pacientes 

dominicanos con diferentes condiciones periodontales; las muestras se obtuvieron de 

pacientes con salud periodontal, gingivitis, periodontitis crónica 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 antibióticos fueron estudiados por 

el método de análisis microbiológico de reacción 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 más 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 más frecuentes en los pacientes con 

periodontitis crónica  en comparación con los pacientes sanos. El  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 tenían los pacientes 

con periodontitis. Los resultados demostraron que el genotipo fimA II fue el más 

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 más frecuente en periodontitis crónica  que en 

pacientes sanos con un 72.4%19. 

 

1.2 Descripción del problema 

En el Consensus report de 1996 de la American Academy of Periodontology se 

concluyó que los estudios científicos 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 

podrían existir en su composición entre los distintos individuos. A pesar de estas 

dificultades, sólo pocos microorganismos constituyentes de la microbiota subgingival 

han sido identificados como potenciales agentes causales de las periodontitis20.  

 

Socransky y Haffaje21 1997, tomando como base los postulados de Koch; establecieron 

criterios, para considerar a una determinada especie como agente causal de la 

enfermedad en el ámbito periodontal.  Según Rylev et al22 en el 2008, esta lista de 

potenciales patógenos periodontales está respaldada principalmente por: (1) estudios 

de asociación, (2) análisis de los distintos factores de virulencia que expresan y que 

explicarían su rol patogénico durante la enfermedad, y (3) la identificación y 

cuantificación de anticuerpos específicos contra ellos, producidos local y 

sistémicamente durante la respuesta inmune desplegada por el individuo enfermo. 

 

La última investigación basada en la secuenciación 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, sólo alrededor de 50 especies bacterianas están estrechamente 

relacionados con destrucción 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 inmunología de 

la bacteria recientemente identificados son esencialmente desconocidos4.  

 

La distribución de las distintas especies de bacterias patógenas periodontales varía entre 

distintas localizaciones geográficas y entre los distintos grupos étnicos23. En la 

República Dominicana no se ha realizado recientemente un estudio de cultivo 

microbiológico describiendo la prevalencia de patógenos periodontales en el biofilm 

subgingival de pacientes con periodontitis crónica, que corrobore los resultados de 

estudios previos. Además, a pesar de que la periodontitis crónica representa un 

problema importante de salud oral, el país no cuenta con los recursos necesarios para 

realizar este tipo de investigación. 

 

1.3 Preguntas de Investigación.  

 

1.3.1 ¿Cuáles son los principales patógenos periodontales en la microbiota del biofilm 

subgingival en pacientes dominicanos con periodontitis crónica? 

 

1.3.2 ¿Cuál es el complejo según el grado de virulencia que predomina en la microbiota 

del biofilm subgingival en pacientes dominicanos con periodontitis crónica? 

 

1.3.4 ¿Cuál de los microorganismos según sus propiedades metabólicas respiratorias es más 

prevalente en pacientes dominicanos con periodontitis crónica? 
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1.4 Objetivos 

 

1.4.1 Objetivo General  

1.4.1.1 Determinar la composición microbiana del biofilm subgingival en pacientes 

dominicanos con periodontitis crónica. 

 

1.4.2 Objetivos específicos:  

1.4.2.1 Determinar los patógenos periodontales más predominantes de la  microbiota  

del biofilm subgingival en pacientes dominicanos con periodontitis crónica.  

 

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

microbiota del biofilm subgingival en pacientes con periodontitis crónica. 

 

1.4.2.3 Determinar la prevalencia de los microorganismos según sus propiedades 

metabólicas respiratorias. 

 

1.5 Justificación de la investigación 

Las interacciones huésped-parásito que han ocurrido a lo largo del tiempo (y de 

generación en generación), explica en parte las diferencias de prevalencia, severidad y 

respuesta al tratamiento periodontal en pacientes afectados de periodontitis de 

diferentes zonas geográficas y etnias23. Sin embargo, ciertos periodontopatógenos 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 varían de 

país en país8,20-23.  

 

El análisis genético detallado de las bacterias ha demostrado una inesperada diversidad 

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

excesivamente asociadas con la infección24.  
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En este sentido, con el análisis de la composición microbiana del biofilm subgingival 

en pacientes con periodontitis crónica, se aportará varios beneficios: (1) Conocimiento 

científico sobre la composición, prevalencia y (2) Distribución de los principales 

patógenos periodontales en pacientes adultos dominicanos con periodontitis crónica; y 

finalmente (3) La identificación de estas bacterias puede ayudar al clínico a explicar las 

diferencias de prevalencia, severidad y comportamiento, así como elegir las estrategias 

de tratamiento más eficaces, como terapia antibiótica coadyuvante al tratamiento 

convencional. 

 

1.6 Limitaciones y Delimitaciones de la Investigación 

 

1.6.1 Limitaciones: 

En la actualidad, la República Dominicana no cuenta con laboratorios clínicos 

especializados que se encarguen del procesamiento de muestras microbiológicas  en el 

área odontológica, por lo que nos vimos en la necesidad de enviar las muestras de 

nuestro estudio al laboratorio de microbiología de la Universidad Complutense de 

Madrid, España. 

 

1.6.2 Delimitaciones: 

Nuestra investigación se enfocó, en todos los pacientes con diagnóstico de periodontitis 

crónica, que asistieron a la clínica de estomatología de la Pontificia Universidad 

Católica Madre y Maestra (PUCMM), recinto Santo Tomas de Aquino, Santo 

Domingo, previo al llenado de la ficha de la historia médica/dental, evaluación clínica 

y radiográficas iniciales, y luego de que el paciente haya leído y firmado el 

consentimiento informado, durante el periodo académico Abril-Noviembre del año 

2015. 
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1.7 Operacionalización de Variables 

 

Objetivo Constructo o 

Variable 

Definición de la 

Variable 

Indicadores Dimensión 

Determinar los 

patógenos 

periodontales 

más 

predominantes de 

la  microbiota del 

biofilm 

subgingival en 

pacientes con 

periodontitis 

crónica. 

Patógenos 

subgingivales 

Microorganismo 

anáerobico que 

causa 

enfermedad 

periodontal 

A. 

actinomycetemcomitans 

P. gingivalis 

P. intermedia 

T. forsythia 

P. micros 

C. rectus 

F. nucleatum 

Capnocytophaga sp 

E. corrodens 

Unidad 

formadora de 

colonias o 

porciento (%) 

Determinar el 

complejo que 

predomina según 

el grado de 

virulencia en la 

microbiota del 

biofilm 

subgingival en 

pacientes con 

periodontitis 

crónica. 

 

Patógenos 

 
 

Rojo 

Naranja 

Verde 

Morado 

amarillo 

Unidad 

formadora de 

colonias o 

porciento (%) 

Determinar la 

prevalencia de 

los 

microorganismos 

según sus 

propiedades 

metabólicas 

respiratorias. 

 

Metabolismo 

microbiano 

 

Conjunto de 

procesos por los 

cuales un 

microorganismo 

obtiene la 

energía y los 

nutrientes 

(carbono, por 

ejemplo) que 

necesita para 

vivir y 

reproducirse. 

 

A. 

actinomycetemcomitans 

P. gingivalis 

P. intermedia 

T. forsythia 

P. micros 

C. rectus 

F. nucleatum 

Capnocytophaga sp 

E. corrodens 

Capnofílico 

Microaerofílicas 

Anaerobio 

Obligado 

Anaerobio 

Facultativo 
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2. Revisión de la Literatura y  Marco Teórico. 

 

2.1 Enfermedad periodontal  

La enfermedad periodontal es una infección bacteriana crónica caracterizada por una 

inflamación constante, la degradación del tejido conectivo y la destrucción del hueso 

alveolar. Esta inflamación crónica asociada con la enfermedad periodontal representa 

la respuesta del huésped a la placa bacteriana, que como resultado final tendrá la 

expulsión del diente25.  

 

2.1.1 Clasificación de la enfermedad periodontal  

La última vez que los científicos y clínicos en el campo de la periodoncia y áreas 

relacionadas acordaron un sistema de clasificación de las enfermedades periodontales 

fue en 1989 en el Taller Mundial de Periodoncia Clínica. Posteriormente, una 

clasificación más simple se acordó en el primer Taller Europeo de Periodoncia25.  

Estos sistemas de clasificación han sido ampliamente utilizados por los clínicos e 

investigadores de todo el mundo. Por desgracia, la clasificación de 1989 tenía muchas 

deficiencias, incluyendo: 1) una considerable superposición de categorías de 

enfermedades; 2) ausencia de un componente de enfermedad gingival; 3) el énfasis 

apropiado en la edad de aparición de la enfermedad y las tasas de progresión; y 4) los 

criterios de clasificación inadecuados o poco claros25.   

 

La clasificación europea 1993 carecía de los detalles necesarios para la caracterización 

adecuada de la amplia gama de enfermedades periodontales que se encuentran en la 

práctica clínica. Por lo que se destacó la necesidad de un sistema de clasificación 

revisado para estas enfermedades durante el Taller Mundial de Periodoncia de 1996. 

En 1997, la Academia Americana de Periodoncia respondió a esta necesidad y formó 

un comité para planificar y organizar un taller internacional para revisar el sistema de 

clasificación para enfermedades periodontales25.  

Desde el 30 octubre al 2 noviembre del 1999, se llevó a cabo el Taller Internacional 

para una nueva clasificación de las enfermedades periodontales y las condiciones que 

afectan al periodonto25. 
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Figura 1.  Sistema de Clasificación de Enfermedades y Condiciones Periodontales American Academy 

of Periodontology (AAP) 199925. 

 
Figura 2. Sistema de Clasificación de Enfermedades y Condiciones Periodontales American Academy of 

Periodontology (AAP) 199925. 
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2.1.2 Tratamiento de la enfermedad periodontal  

EI tratamiento periodontal exige una interrelación entre el cuidado del periodonto y  

otras fases de la odontología. El concepto de tratamiento total radica en la eliminación 

de la inflamación gingival y los factores que la ocasionan (acumulación de la placa 

favorecida por el cálculo y la formación de bolsas, restauraciones inadecuadas y zonas 

de impacción de alimentos)26. 

 

El resultado clínico favorable del tratamiento de estas enfermedades requiere la 

reducción de la carga bacteriana o el mejoramiento de la capacidad de los tejidos del 

huésped para defenderse o repararse. Los fundamentos tradicionales del resultado 

clínico favorable incluyen la educación de los pacientes acerca de hábitos diarios de 

higiene bucal, desbridamiento radicular mecánico quirúrgico y no quirúrgico para 

eliminar bacterias subgingivales y sus depósitos 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 crónica avanzada, periodontitis refractaria, 

periodontitis agresiva y periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas, 

pueden requerirse sustancias químicas complementarias para controlar la afección27. 

 

2.2 Biofilm 

La boca humana ofrece un ambiente único para la formación biofilms complejos; por 

ejemplo, que alberga más 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 dentales28. 

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 más frecuente de las bacterias y se definió en un principio 

como una comunidad de bacterias adheridas a una superficie sólida e inmersa en un 

medio líquido. Posteriormente, lo definieron como: «una comunidad bacteriana 

inmersa en un medio líquido, caracterizada por bacterias que se hallan unidas a un 

substrato o superficie, o 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 multiplicación celular o la expresión de sus genes29-31».  
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Esta matriz está compuesta principalmente por agua y sustancias disueltas y un material 

seco que es una mezcla de exopolisacáridos, proteínas, sales y material celular31. 

 

Los biofilms tienen ciertas ventajas, pero la ventaja principal, es la protección que 

ofrece a la especie colonizadora frente a mecanismos competitivos procedentes de 

factores ambientales y de los mecanismos de defensa del huésped, así como productos 

químicos o antibióticos. Los biofilms pueden facilitar el procesamiento y la ingestión 

de nutrientes, la alimentación cruzada, la eliminación de productos metabólicos 

potencialmente dañinos, así como el desarrollo de un ambiente fisicoquímico 

apropiado31. 

 

En la literatura, los biofilms pueden ser comparados con una ciudad. Las ciudades al 

igual que éstos, se transforman, mediante una adhesión inicial de los seres humanos, en 

un lugar que pueda ser habitable, seguido por la multiplicación 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, hábitats en forma de columnas. Los biofilms, como las ciudades ofrecen a 

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

 

 Recursos compartidos y actividades interrelacionadas. 

 Son capaces de llevar a cabo procesos metabólicos y funciones sintéticas que 

los individuos no podrían desarrollar en un estado no fijo (planctónico) o 

nómada. 

 Protección frente a otros colonizadores potenciales de la misma especie, frente 

a especies exógenas y frente a cambios perjudiciales repentinos en el ambiente. 

 Pueden desarrollar actividades conjuntas y tener un ambiente mucho más 

estable. 

 Precisan medios (canales como tuberías) para conseguir los nutrientes y las 

materias primas y para deshacerse de los productos residuales29,31. 
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Dentro  del  biofilm,  las  bacterias tienen  capacidad  para  comunicarse entre ellas, ya 

sea por medio de señales químicas o incluso mediante transferencia de material 

genético a través de  mecanismos  tales  como  la  conjugación, la transformación, la 

transferencia de plásmidos y la transferencia de trasposones. La comunicación entre 

células bacterianas dentro de un biofilm es necesaria para un desarrollo óptimo de la 

comunidad. Se lleva a cabo mediante la producción de moléculas de señal como las que 

se encuentran el “Quorum Sensing” o quizá, mediante el intercambio de información 

genética29,31.  

 

2.2.1 Etapas en el proceso de Formación del Biofilm 

La etapa inicial del proceso de formación 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 hidrofóbicas. Sin embargo, aunque la 

movilidad ayuda al proceso no parece ser un requisito esencial, pues muchas bacterias 

gram-positivas inmóviles como estafilococos, estreptococos y micobacterias son 

capaces de formar biofilm31.  

 

En el caso de las bacterias gram-positivas se ha descrito la participación de proteínas 

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 unión, formando una microcolonia similar a como ocurre durante 

el proceso de formación de colonias en placas de agar. En una etapa posterior la bacteria 

comienza a secretar un exopolisacárido 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 formación 

del biofilm. Finalmente ésta liberación de las bacterias desde el biofilm es el proceso 

que menos se conoce31. 

 



28 

 

2.3 Microbiología de la Enfermedad Periodontal Crónica 

 

2.3.1 Criterios de Socransky  

Los criterios de Socransky tienen como fin poder identificar a las bacterias que son 

periodontopatógenas. 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 polimicrobiano32. 

 

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

II. La eliminación de las bacterias debe coincidir con la detención de la progresión de 

la enfermedad.  

III. 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 específicos de patogenicidad32.  

 

Socransky et al, realizaron el estudio más 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, además de varias 

especies atípicas con poca relación entre sí y entre los demás grupos; posteriormente se 

sumó un nuevo complejo, cada uno con un código de color, para diferenciar la ecología 

subgingival 33,34. 

 

1. Complejo amarillo:  

Está constituido por los colonizadores pioneros, anaerobios facultativos, acidófilos 

y fermentadores lácticos, en su mayoría estreptococos de los diversos grupos 

orales33. 

 

2. Complejo azul:  

Íntimamente asociado con el anterior mediante coagregación, está constituido por 

diversas especies del género Actinomyces33.  
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3. Complejo morado:  

Comprende microorganismos asociados a los anteriores como colonizadores 

secundarios, una vez consumido el oxígeno en el biofilm, como la especie 

Actinomyces odontolyticus y el coco anaerobio Veillonella parvul33.  

 

4. Complejo verde:  

Compuesto de anaerobios característicos de placas maduras, como 

Capnocytophaga, Campylobacter concisus, Eikenella corrodens y Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans  a33. 

 

5. Complejo naranja:  

En estrecha interacción con el complejo rojo, ocupa zonas más profundas de la placa 

y se caracteriza por la presencia de bacterias “puente” entre las comunidades 

pioneras y microorganismos característicos de biofilm patológicas maduras. Dichas 

bacterias puente son característicamente fusobacterias (F. nucleatum y F. 

periodonticum), bacilos del género Prevotella (P. intermedia, P. nigrescens) y 

Peptostreptococcus micros. Comúnmente asociadas al complejo naranja se 

encuentran otras especies características de la placa subgingival como Synergistes, 

Eubacterium nodatum, Campylobacter rectus, Campylobacter showae, 

Campylobacter gracilis y Streptococcus constellatus33,34.  

 

6. Complejo rojo:  

Característicamente enriquecido en casos patológicos (periodontitis), está 

constituido por tres microrganismos anaerobios invasivos en contacto con la 

mucosa y relacionados con la respuesta inflamatoria: Tannerella forsythia, 

Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola, esta última representativa del 

grupo de las espiroquetas. Se asociaba claramente a condiciones clínicas con mayor 

grado de sangrado y profundidad de bolsa 29,31. 
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Figura 3. Representación esquemática de las relaciones de las especies dentro de los 

complejos microbianos y entre los complejos microbianos33
.  

 

Socransky et al, examinaron la relación existente entre las especies bacterianas y 

parámetros clínicos, 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 relación muy fuerte con profundidad de la bolsa periodontal en relación a su 

prevalencia, mientras que la T. denticola, no mostraron relación. Del mismo modo, 

todas las especies del complejo naranja mostraron una asociación significativa con el 

aumento de profundidad de la bolsa33. 

 

2.4 Generalidades de las bacterias 

Dado que las bacterias no tienen color y generalmente son invisibles, para visualizarlos 

se han desarrollado técnicas de tinción. La más útil es la tinción de gram, que separa 

los organismos en 2 grupos: bacterias gram-positivas (rojo) y gram-negativas (azul). 

Esta mancha también le permite al clínico determinar si el organismo tiene forma de 

coco o bacilo.  
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Ambos organismos gram-positivos y gram-negativos tienen más de una capa de 

protección para su citoplasma y núcleo desde el entorno extracelular, a diferencia de 

las celular animales, que tienen sólo una única membrana citoplasmática compuesta de 

una bicapa de fosfolípidos. La capa que está justo fuera de la membrana citoplasmática 

bacteriana es la de peptidoglicano o pared celular. Está 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 difusión de compuestos 

de bajo peso molecular, por lo que las sustancias que dañan la membrana citoplasmática 

(tales como antibióticos, colorantes y detergentes) pueden pasar a través. Sin embargo, 

la membrana celular de los gram-negativos que contiene lipopolisacáridos bloquea el 

paso de dichas sustancias a la capa de peptidoglicano y sensible membrana citoplásmica 

interna. Por lo tanto, los antibióticos y productos químicos que intentan atacar la pared 

celular de peptidoglicano (como las penicilinas y lisozima) son incapaces de pasar a 

través de ella35.  

 

2.4.1 Morfología 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) Pleomórfico: carecen de una forma distinta (como gelatina). 

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

(diplococos), ramilletes, tiras y bacterias individuales con flagelos35.  

 

2.4.2 Características metabólicas 

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

propiedades importantes incluyen: 
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1) Cómo se desenvuelve el organismo con o sin oxígeno, y 2) lo que el organismo 

utiliza como fuente de carbono y energía.  Otras propiedades incluyen los diferentes 

productos finales metabólicos que las bacterias producen tales como ácido y gas35. 

 

2.4.3 Oxígeno 

Cómo las bacterias se desenvuelven en oxígeno es un factor importante en su 

clasificación. El oxígeno molecular es muy reactivo, y cuando pierde electrones, se 

puede formar peróxido de hidrógeno (H2O2), los radicales superóxido (02i, y un radical 

hidroxilo (OH). Los macrófagos producen estos radicales de oxígeno para verter sobre 

las bacterias35.  

 Las bacterias se clasifican de acuerdo a sus características metabólicas. En un extremo 

están las que no necesitan oxígeno 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 oxígeno:  

 

2.4.3.1 Aerobios Obligados:  

Estas bacterias son como los humanos que utilizan la glucólisis, el ciclo de Krebs y la 

cadena de transporte de electrones con el oxígeno como aceptor final de electrones35.  

 

2.4.3.2 Anaerobios facultativos: 

 Estas bacterias son aeróbicas. Ellas utilizan el oxígeno como aceptor de electrones en 

su cadena de transferencia de electrones y tienen catalasa y superóxido dismutasa. La 

única diferencia es que pueden crecer en ausencia de oxígeno mediante el uso de la 

fermentación para obtener energía. Así que tienen la facultad de ser anaeróbicas pero 

prefieren condiciones aeróbicas (aceptan indistintamente una situación u otra)35. 

 

2.4.3.3 Microaerofílicas  

También llamados anaerobios aerotolerantes. Estas bacterias utilizan la fermentación y 

no tienen ningún sistema de transporte de electrones. Ellos pueden tolerar pequeñas 

cantidades de oxígeno, ya que tienen la superóxido dismutasa (pero no tienen catalasa), 

pero no deben de exceder el 15% de este gas35. 
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2.4.3.4 Anaerobios obligados: 

 Estas bacterias no necesitan el oxígeno y no tienen enzimas para defenderse contra de 

ella35. 

 

2.4.3.5 Capnofílicos:  

Estos microorganismos se desarrollan mejor cuando hay altas concentraciones de CO2  

y se encuentran especialmente aumentadas en las personas con alteraciones 

periodontales35. 

 

2.5 Virulencia de los Periodontopatógenos más destacadas  

Los microorganismos son los agentes etiológicos de muchas enfermedades infecciosas, 

como también de muchas patologías 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 periodonto36.  

 

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

vez explica el modo en cómo trabajan para provocar daño en los tejidos periodontales32. 

 

2.5.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans  

Inicialmente llamado ‘Bacterium actinomycetemcomitans’. Es un bacilo inmóvil, 

sacarolítico, capnofílico, 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 lipopolisacáridos (endotoxinas), 

leucotoxinas, lo que provoca poros en los granulocitos, monocitos y algunos linfocitos 

neutrófilos los cuales mueren después por presión osmótica. También produce 

colagenasa la cual provoca destrucción del tejido del conectivo, finalmente Libera 

proteasas, capaces de adherirse a IgG32,36. 
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2.5.2 Porphyromonas gingivalis  

La P. gingivalis es considerado el segundo periodonto-patógeno en importancia. Con 

morfología de cocos o bacilos pequeños, son anaerobios no motiles, asacarolíticos, 

gram-negativos estrictos, del grupo de Bacteroides melaninogenicus, Se cultiva en agar 

sangre31. Es un patógeno periodontal agresivo, tiene actividad proteolítica (degradación 

de proteínas) fuerte, usa fimbrias (factor de virulencia) como medio de adhesión y su 

cápsula la defiende contra la fagocitosis. Produce hemolisina, la cual es una proteína 

de bajo peso molecular que produce lisis de los eritrocitos, leucocitos y plaquetas 

mediante la producción de poros en la membrana citoplasmática. Puede inhibir la 

migración de leucocitos PMN a través de la barrera epitelial. Tiene capacidad de invadir 

tejidos blandos. Posee factores de virulencias en proteasas para destrucción de: 

Inmunoglobulinas, factores del complemento e inhibidores de la degradación de la 

colagenasa de la célula huésped32.  

 

2.5.3  Tannerella forsythia  

Tercer patógeno periodontal, en evidencia de fuerza de asociación, según el Consenso 

de Periodoncia del 1996. Descrito por primera vez como Bacteroides fusiforme en 

1979. Es un bacilo inmóvil, anaerobio estricto gram-negativo. Necesita la presencia de 

otras especias como F. nucleatum para su crecimiento. Produce varias enzimas 

proteolíticas que pueden destruir inmunoglobulinas y factores del sistema del 

complemento. Induce también a una muerte celular apóptica32.  

 

2.4.4 Prevotella intermedia y Prevotella nigrescens  

Son Bacteroides pigmentados de negro, que se presentan como un bacilo redondeado, 

anaerobio. Son bastoncillos cortos, inmóviles, gram-negativos. En el grupo de las 

Prevotellas son las más 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 

proteolíticos que la P. gingivalis32.  
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2.5.5 Campylobacter rectus  

Vibrio mótil, anaerobio y gram-negativo. Asociado más comúnmente, y en mayores 

cantidades, a sitios enfermos comparados con sitios sanos, y todavía aún más en sitios 

que exhiben destrucción periodontal activa. Es de los pocos móviles 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 proteolítico que el 

P. gingivalis32.  

 

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 apoptótica en células mononucleares y polimorfonucleares, también 

puede activar la liberación de citocinas, elastasas, radicales de oxígeno32. 

 

2.5.7 Peptostreptococcus micros 

Es uno de los pocos cocos en la periodontitis. Esta especie es gram-positiva y crece de 

manera anaeróbica estricta. Son microrganismos comensales en los seres humanos, que 

viven predominantemente en la boca, la piel, vaginal, vía urinaria, y compone una parte 

de la flora intestinal bacteriana. Bajo condiciones de inmunosupresión o condiciones 

traumáticas, estos organismos pueden llegar a ser patógenos32. 

 

2.5.8 Capnocytophaga sp.  

Pequeño facultativo, gram-negativo, en forma de rueda, su hábitat es la boca y 

nasofaringe,  de  manera  comensal,  y  ha  sido  implicado  en  septicemia, meningitis,  

endocarditis.  Es inmóvil, 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  número  de  lesiones  periodontales  de  pacientes  con 

periodontitis agresiva (antigua periodontitis de inicio  precoz) y  otras  formas  de  

enfermedad  periodontal32,37.  
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2.5.9 Eikenella corrodens  

Es un bacilo gram-negativo de carácter oportunista que forma parte de la microbiota 

endógena de la boca, vías respiratorias superiores, tracto gastrointestinal y 

genitourinario. Se aísla en infecciones de cabeza y cuello, aparato respiratorio, heridas 

por mordedura humana y en abscesos de diferentes localizaciones. La infección que 

produce se caracteriza por ser de evolución lenta, generalmente polimicrobiana y suele 

acompañarse de una supuración fétida, simulando un proceso anaerobio. Sin embargo, 

es infrecuente que las infecciones invasivas causadas por esta bacteria desencadenen 

bacteriemia32.  

 

2.6 Periodontitis Crónica: 

La clasificación de las enfermedades periodontales, han ido cambiando en función de 

nuevos conceptos que han surgido a través del tiempo. La periodontitis crónica se 

denominaba anteriormente “periodontitis del  adulto” porque se pensaba que solo los 

adultos desarrollaban la enfermedad. A partir de Taller Internacional de  la clasificación  

de  las  enfermedades periodontales del 1999, fue  acordado la utilización de 

periodontitis crónica, ya que los datos epidemiológicos encontrados hasta esa fecha, 

había puesto de manifiesto la posibilidad de que la forma de periodontitis que se 

encuentra comúnmente en los adultos también puede ser vista en los  adolescentes o en 

individuos de cualquier grupo de edad, e incluso en dentición primaria  y a pesar de su 

ritmo generalmente lento de progresión, algunos individuos presentaban periodos 

cortos de exacerbación. El término crónico es menos específico pero no debe ser 

interpretado como no curable25,34. 

 

2.6.1 Principales manifestaciones clínicas y características de la periodontitis 

crónica (Clasificación de 1999)25: 

 

 Mayor prevalencia en adultos, potencialmente individuos de cualquier edad.  

 La magnitud de la destrucción clínica es proporcional a los niveles de higiene 

oral. 
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 Velocidad de progresión lenta o moderada, aunque pueden presentarse 

episodios de progresión rápida, factores predisponentes locales (biofilm o 

cálculo supragingival y subgingival), medio ambientales y factores sistémicos 

de riesgo (como el estrés, tabaquismo, enfermedades sistémicas y afectación del 

sistema inmune del huésped). 

 La composición de la placa microbiana es variable.  

 La clasificación en función de su extensión y severidad.  

 La progresión sólo puede confirmarse por exámenes continuos, normalmente 

en localizaciones en las que el tratamiento ha sido inadecuado o nulo. 

 Edema.  

 Eritema.  

 Agrandamiento o recesión de la encía.  

 Sangrado o supuración al sondaje o espontánea. 

 Una mayor movilidad.  

 Apiñamiento o exfoliación dental. 

 La pérdida de nivel de inserción clínica 

 Aumento de la profundidad de bolsa 

 Inflamación gingival  

 Pérdida ósea radiográfica34. 

 

2.6.2 Según los criterios de su extensión  y  severidad se clasifica en:  

 

Por su extensión: 

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

Generalizada: La que muestra en más de un 30% de localizaciones afectadas1, 34.  

 

Por su severidad:  

Leve: Cuando la pérdida de inserción es de 1 a 2 milímetros.  

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

Severa o avanzada: Cuando la pérdida de inserción es superior a 5 mm1, 34. 
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Los pacientes con periodontitis crónica, responden notablemente bien a los métodos 

tradicionales de tratamiento periodontal (instrucción de higiene bucodental, raspado y 

alisado radiculares y cirugía). Para estos pacientes, una reducción sostenida del número 

total de bacterias periodontopatógenas en sus bolsas, mediante control de placa 

profesional y personal, es generalmente suficiente para detener la progresión 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 continúan perdiendo inserción clínica a pesar de haber recibido el 

mismo tratamiento periodontal que tienen éxito en la mayoría de los pacientes. Además, 

suelen tener una higiene bucodental adecuada y cumplir las recomendaciones con 

respecto a la frecuencia de las visitas de mantenimiento34. Los pacientes con 

periodontitis refractaria crónica tienen una infección persistente que probablemente 

requerirá un enfoque diagnóstico y terapéutico diferente de los que se han intentado ya. 

Uno de estos enfoques sigue un modelo médico donde se realizan pruebas 

microbiológicas en una muestra clínica, se identifican los patógenos potenciales, y se 

administra el antibiótico apropiado. Como la mayoría de las enfermedades 

periodontales son infecciones mixtas, se efectúan pruebas microbiológicas para una 

batería de posibles patógenos. Se han desarrollado pruebas microbiológicas para 

identificar microorganismos periodontopatógenos seleccionados en el surco o bolsa 

gingival. Estas pruebas dan información que puede guiar al clínico en la determinación 

de si es necesario un agente antimicrobiano, y cuál debe ser éste, para obtener un mayor 

beneficio terapéutico para el paciente25.  

 

2.7 Métodos microbiológicos de muestreo  

La información proporcionada por el análisis microbiológico de la placa recogida en 

sitios con enfermedad periodontal depende de la técnica de muestreo. Existen dos 

métodos principales para la recolección de la placa subgingival: recogida mediante 

curetas o mediante la adsorción con puntas de papel estéril para endodoncia. Ambos 

requieren una eliminación anterior cuidadosa de la placa supragingival en el sitio de 

muestreo, para no contaminar o licuar la muestra subgingival38.  
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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 más externas del biofilm, que pueden contener más microbiota patógena38.  

Existen  varias técnicas para analizar muestras de placa: microscopía, cultivo 

bacteriano, análisis enzimáticos, inmunoanálisis, sondas de ácido nucleico y análisis de 

reacción en cadena de la polimerasa, entre otras38.  

 

2.7.1 Identificación por microscopía 

Se han utilizado la microscopía de contraste de fase y de campo oscuro para la 

evaluación de muestras de placa, en ellas se veían organismos móviles y espiroquetas 

sin identificar ninguna especie concreta, sin embargo, por ello no suele utilizarse 

actualmente por la poca información que ofrece38. Como las especies individuales no 

pueden identificarse, la principal utilidad de la identificación microscópica es la 

observación de cambios en la apariencia de la flora con el tratamiento periodontal39.  

 

Un beneficio significativo de la evaluación de la placa por microscopio, es que puede 

hacerse en la consulta. Sin embargo, no ayuda en la elección del agente antimicrobiano 

cuando se desea como parte del tratamiento38.  

 

2.7.2 Cultivo microbiológico 

Los cultivos microbiológicos, son métodos diagnósticos fundamentales y básicos 

utilizados ampliamente como una herramienta de investigación en biología molecular. 

Los métodos de cultivo microbianos se consideran los métodos "gold standard" de 

referencia en periodoncia, con los cuales se comparan los otros procedimientos de 

identificación microbiológica. A pesar de la incapacidad para hacer crecer todos los 

microorganismos, la técnica está disponible para la identificación positiva de muchos 

microorganismos periodontopatógenos a través del uso de medios de cultivos selectivos 

y no selectivos, en ocasiones  en combinación con otros criterios bioquímicos38-40. 
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El cultivo tiene una ventaja particular sobre todos los demás métodos de identificación 

microbiológica, es el único método válido para evaluar o determinar la sensibilidad a 

los antibióticos de los patógenos periodontales in vitro y es capaz de cuantificar todos 

los microorganismos viables de una muestra. El cultivo identifica sólo 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 bacterianas38-

40. La técnica del cultivo microbiológico consiste en la toma de una muestra de placa 

subgingival, previo el secado con aire de la superficie del diente y eliminación 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 anaeróbico 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 identificación de 

las colonias se pueden realizar por medio a la morfología, afinidad de las tinciones, 

reacciones bioquímicas, patrones de fermentación, productos metabólicos y otras 

características conocidas, expresando el resultado en unidades absolutas o en 

proporciones de especies dentro del conjunto de la placa38,40. Una vez que el medio 

de crecimiento en la placa de Petri se inoculó con las bacterias deseadas, las placas se 

incuban a la temperatura óptima para el crecimiento de las bacterias seleccionadas39. 

 

Otro método de cultivo bacteriano es de cultivo líquido, en el que las bacterias deseadas 

se suspendieron en caldo líquido, un medio nutriente. Estos son ideales para la 

preparación de un ensayo antimicrobiano. El experimentador inocula el caldo líquido 

con bacterias y se deja crecer durante la noche. Luego se tomarían alícuotas o parte de 

la muestra para la prueba de la actividad antimicrobiana de un fármaco o proteína 

específica39. 
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Como alternativa, el microbiólogo puede decidir utilizar cultivos líquidos estáticos. 

Estos cultivos no se agitan y se proporcionan los microbios con un gradiente de 

oxígeno. Colecciones de cultivos microbianos se centran en la adquisición, la 

autenticación, la producción, la conservación y distribución de cultivos viables de 

microorganismos de referencia normalizados, líneas celulares y otros materiales para 

la investigación en sistemática microbiana. 39. 

 

2.7.3 Análisis enzimáticos  

Se ha desarrollado un análisis enzimático 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 combinación de estas tres bacterias se pone 

en una tira de papel impregnada con el sustrato incoloro N-benzoil-DL-arginina-2-

naftilamida (BANA), la descomposición del sustrato de BANA produce un color negro 

azulado cuya intensidad es proporcional a la cantidad total de los tres organismos39. 

 

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 diagnóstico es incierta, debido a su escasa fiabilidad para predecir la 

progresión clínica de la enfermedad. Puede tener más valor cuando se utiliza en 

combinación con otras pruebas microbiológicas realizables en la consulta, como la 

microscopía39.  

 

2.7.4 Inmunoanálisis  

El inmunoanálisis identifica a las bacterias mediante anticuerpos monoclonales o 

policlonales contra antígenos específicos de cada especie. Se han comercializado varios 

métodos de detección que emplean inmunoanálisis, como microscopia de 

inmunofluorescencia, análisis de inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA), análisis 

de membrana y análisis de aglutinación en látex. 39 
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En conjunto, estos métodos presentan varias ventajas importantes: tienen umbrales de 

detección bastante bajos, su coste es relativamente moderado, son rápidos y, de alguna 

manera, son cuantitativos. Sin embargo, no permiten evaluar la sensibilidad a los 

antibióticos de la flora39.  

 

2.7.5 Sondas de ácido nucleico  

Las sondas de ácido nucleico consisten en secuencias de ácido nucleico marcadas con 

un indicador colorimétrico radiactivo o enzimático que se une a secuencias 

complementarias de ácidos nucleico del microorganismo correspondiente. Las 

secuencias de la sonda pueden ser del genoma completo, secuencias de ácidos nucleicos 

clonadas al azar u oligonucleótidos sintéticos (conocidos también como sondas de 

ARNr 16S)39. De las tres, las sondas de oligonucleótidos son las que tienen mayor 

especificidad y menor reactividad cruzada porque están dirigidas a genes específicos 

de una especie bacteriana. Las sondas del genoma completo y las sondas de secuencias 

de ácidos nucleicos clonados al azar pueden contener secuencias comunes a múltiples 

especies39. 

 

2.7.6 Análisis de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) es una técnica de biología molecular 

para la replicación de alto rendimiento del ADN. Permite sintetizar un amplio número 

de copias a partir de muestras mínimas de ADN, en teoría, incluso tan pequeñas como 

una única bacteria, para facilitar análisis posteriores39. 

 

Una modificación de la tecnología original de la PCR, es la PCR «en tiempo real», que 

permite no sólo la detección de microorganismos específicos en la placa, sino también 

su cuantificación. Los análisis de la PCR, cuando se usan en combinación con sondas 

de ARNr 16S sintéticas que son altamente específicas para especies individuales, 

permiten la detección virtualmente de cualquier microorganismo en una muestra de 

placa39. 
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3. Metodología  

 

3.1 Enfoque y Alcance o Tipo de la Investigación.   

El presente estudio es descriptivo, clínico microbiológico. 

 

3.2 Población y Muestra 

 

3.2.1 Selección de los sujetos. 

La selección de la muestra en el presente estudio, fue a conveniencia, por ser una 

población con características muy particulares para su selección. Se seleccionaron 20 

pacientes que se encontraban  en buenas condiciones de salud general, que asistieron a 

la clínica de estomatología del Campus Santo Tomás de Aquino de la Pontificia 

Universidad Católica Madre y Maestra  (PUCMM), Santo  Domingo, luego de ser 

sometidos a una evaluación clínica y radiográfica, y que presentaran el diagnóstico de 

periodontitis crónica, de acuerdo a la clasificación de enfermedades y condiciones 

periodontales del 1999 según la Academia Americana de Periodoncia25.  

Los criterios de inclusión de los sujetos estudiados fueron los siguientes: Mayores de 

18 años de edad, haber leído y firmado el consentimiento informado, al menos 15 

dientes, con un mínimo de 3 sitios periodontales interproximales no contiguos con 

profundidad al sondaje  ≥4 mm. Los criterios de exclusión 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 

progresión de la enfermedad periodontal, tratamiento con anti-inflamatorios de larga 

duración, necesidad de profilaxis antibiótica para realizar el examen periodontal o haber 

recibido terapia con antibióticos en los 6 meses previos. 
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3.3 Instrumentos de Recolección, Análisis y Medición de Datos.  

 La recolección de datos en el presente estudio, se realizó en varias etapas:  

1)- Durante la evaluación clínica inicial del paciente, con el llenado de la ficha de 

periodoncia (física) existente en Pre-grado y Post-grado de la clínica de estomatología 

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

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

electrónica (digital) microbiológica, suministrada por la Universidad Complutense de 

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

para el análisis y medición de datos.  

 

3.3.1 Toma de la muestra microbiológica. 

En cada paciente se seleccionaron 3 o 4 sitios periodontales con profundidad al sondaje 

(PS) ≥4mm. 

 Se eliminó toda la placa supragingival y restos, con curetas.  

 Antes de la toma de muestras, los sitios fueron aislados de saliva mediante la 

aplicación de rollos de algodón y después se secaron suavemente con aire 

comprimido, con el fin de evitar la contaminación. 

 Se tomaron muestras en los puntos no consecutivos con puntas de papel estéril 

número 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 más de 24 

horas41,42. 

 Las muestras se colocaron inmediatamente en un ambiente frío (4ºC) y se  

mantuvieron a 4 °C durante el transporte al laboratorio de investigación. 

 Las muestras fueron enviadas con una plantilla que incluyó: nombre y edad del 

paciente, fecha de muestreo, datos clinicos de los sitios muestreados: 

profundidad sondaje, el nivel de inserción clínica, sangrado al sondaje, 

supuración, diagnóstico inicial, entre otros datos. 
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3.3.2 Cultivos microbiológicos  

Como ventaja, los métodos de cultivos permiten evaluar la sensibilidad antibiótica de 

los microorganismos, pero como desventaja, tienen que no detectan bajos niveles de 

microorganismos, además tienen un alto costo, son muy laboriosos, y toman un período 

prolongado de tiempo para poder notar los resultados, así como hay ciertos 

microorganismos que no se pueden cultivar38-40.   

 

Los costos implicados en el análisis de las muestras fueron pagados, el 50% por el 

laboratorio Unión ubicado en Santo Domingo, República Dominicana y el 50% restante 

por la universidad Complutense de Madrid. 

 

3.3.3. Trasporte de la muestra España: 

Las muestras fueron transportadas a Madrid, España, en tubos de 1,5 ml (Eppendorf) 

con 2 ml de RTF, el mismo día de la recolección. 

 

3.3.4 Procesamiento de las muestras microbiológicas. 

Procesamiento de las muestras microbiológicas, por medio a la técnica de cultivo 

microbiológico:  

Las muestras fueron enviadas en un período de 24-36h luego de ser tomadas, para 

procesarlas en el laboratorio microbiano de la Universidad Complutense de Madrid, 

donde se homogeneizaron por agitación durante 30 s, y en el procedimiento estándar, 

se diluyeron en serie, con placa- PBS (0), donde el número significa la dilución de la 

muestra (en diluciones de diez veces, 100=1). Una vez más se repitió la dilución, 

tomando 0,1 ml desde el vial, y vertiéndolo en un nuevo tubo con 0,9 ml de PBS. 0,1 

ml de esta dilución se colocó sobre placas con dilución 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 dilución TSBV (-2), y las diluciones de placas agar sangre (-3), (- 4), (- 5) 43,44.  

En el laboratorio, alícuotas de 0,1 ml se colocaron manualmente para la detección de 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans en el medio específico Dentaid-1. Estas 

placas se incubaron durante 3 días en aire con 5% de CO2 a 37ºC. Aislamientos 

sospechosos se identificaron sobre la base de la morfología de colonia (colonia 

pequeña, 1 mm de diámetro, con un borde oscuro y una "estrella" o "puros cruzados" 

en forma de estructura interna) y la reacción 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 II®, Oxoid, Basingstoke, Inglaterra), suplementado con haemine (5 

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

 

Después de 7-14 días de incubación anaeróbica (80% de N2, 10% CO2 y 10% de H2), 

los recuentos totales y los recuentos de colonias representativas (aquellos con 

morfologías de colonias que sean compatibles con morfología agente patógeno diana) 

se llevaron a cabo en los platos más adecuados, aquellos que alberga entre 30-300 

colonias43,44. 

 

Las colonias sospechosas se identificaron además por microscopía, el estudio de la 

tinción de gram y la actividad enzimática (incluyendo N-acetil-β-D-glucosaminidasa, 

α-glucosidasa, α-galactosidasa, α-fucosidasa, esculina, indol y la actividad de tipo 

tripsina). Los recuentos de colonias se transformaron en unidades de formación por ml 

de muestra original. Recuentos totales anaeróbicas fueron calculados, así como cargos 

de los patógenos periodontales detectados (A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 

P. intermedia, T. forsythia, P. micros, C. rectus, F. nucleatum, Capnocytophaga sp, E. 

corrodens). Adicionalmente a los datos microbiológicos cuantitativos, también se 

calculó la frecuencia de detección 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 43,44. 

 

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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Figura 4. Representación esquemática según Socransky de los microorganismos a 

evaluar. Fuente: propia de los autores. 

 

 

3.4 Plan de Análisis de los Datos.   

El procesamiento y análisis estadístico se realizó mediante los programas Microsoft 

Excel 2010 ® y  SPSS versión 17. Se estimaron medidas descriptivas a través de 

proporciones para frecuencia de las variables, se asumen intervalos de confianza del 95 

%. 

Se analizaron estadísticos descriptivos de frecuencia, medidas de tendencia central y 

dispersión como: la media, desviación estándar, rango, para presentar variables 

demográficas y los signos clínicos de inclusión en el estudio como sangrado, pérdida 

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

 

Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los sujetos del estudio 

Características Total Media Desv. Est. Rango 

Genero     

Masculino 8    

Femenino 12    

Edad  43.95 8.451 29-59 

Sangramiento de encía     

Si 15    

No 5    

Movilidad     

Grado 0 13    

Grado 1 4    

Grado 2 2    

Grado 3 1    

Dientes Examinados* 78   2 a 4 

Profundidad del Sondaje  3.906 1.14201 2.33-8.00 

Perdida de Inserción  4.2179 1.77592 1.33-11.33 

Fuente: propias del autor 

 

En la Tabla 1 se describen las características clínicas y demográficas de los sujetos del 

estudio. De los 20 pacientes evaluados (12) mujeres y (8) hombres, representando el 

60% y 40% respectivamente, con un rango de edad de 29-59 años,  con una media de 

43.95%.  Las características clínicas generales evaluadas, el 75% de los pacientes 

presentaron sangramiento al sondaje; el 65% no presento movilidad al examen clínico, 

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 mínimo de 2.33 y el máximo de 8.00. Para la pérdida de inserción clínica de los 

dientes examinados se obtuvo una media de 4.2179 con desviación estándar de 1.77592, 

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

Microorganismos 

No. De 

pacientes 

positivos 

Media Mediana 
Desv. 

típ. 
Mínimo Máximo 

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 más 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 comparación con 

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

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

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

donde se tomaron las muestras26. 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. Relación de la prevalencia de microorganismos por género 

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 sucedió 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 apareció en los 

hombres. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Microorganismos 

Femenino Masculino 
Porcentaje de carga del 

microorganismos 

No. 

Positivos 

Promedio 

(%) 

No. 

Positivos 

Promedio 

(%) 
Femenino Masculino 

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 -- 
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     Tabla 4. Relación de la prevalencia de microorganismos por edad 

Microorganismos 

Grupo de Edad (años) 

Hasta 35  36-45  46-55 Más de 55 

P
a

ci
en

te
s 

+
 

P
ro

m
ed

io
s 

(%
) 

P
a

ci
en

te
s 

+
 

P
ro

m
ed

io
s 

(%
) 

P
a

ci
en

te
s 

+
 

P
ro

m
ed

io
s 

(%
) 

P
a

ci
en

te
s 

+
 

P
ro

m
ed

io
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A. actinomycetemcomitans 0 0.0000 0 0.0000 2 .1050 0 0.0000 

P. gingivalis 3 17.4100 8 27.7588 3 20.2067 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 4 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 años presentaron 

un porcentaje promedio más alto de microorganismos presentes en relación a los otros 

grupos de edad estudiados.  

 

 Tabla 5. Distribución de los microorganismos por complejo 

Fuente: propias del autor 

Microorganismos 
No. De 

pacientes 

positivos 

Media Mediana 
Desv. 

típ. 
Mínimo Máximo 

(%) (%) (%) (%) (%) 

Complejo Rojo       

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 
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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 atípica dentro del esquema; corroborando la relación 

de los microrganismos anaerobios invasivos, característicos de biofilm patológico 

maduro de la periodntitis crónica29.   

 

 

Tabla. 6 Distribución de los microorganismos por propiedades metabólicas 

respiratorias 

Microorganismos 

No. De 

pacientes 

positivos 

Media 

(%) 

Mediana 

(%) 

Desv. típ. 

(%) 

Mínimo 

(%) 

Máximo 

(%) 

             

Capnofílico        

A. actinomycetemcomitans 2 .105 .105 .030 .083 .126 

E. corrodens 5 1.196 .714 1.220 .251 3.226 

 Microaerofílicos       

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 según sus propiedades metabólicas 

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

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

capnofílicos.  
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5. Discusión  

La interpretación de los datos epidemiológicos de la enfermedad periodontal es difícil, 

debido a inconsistencias en la metodología utilizada. Cuando ocurre una infección por 

colonización oral por patógenos periodontales, es bien sabido que se involucran un sin- 

número de factores multidisciplinares. Entre los causantes de la colonización se 

incluyen mecanismos de defensas específicos y no específicos del huésped, una 

predisposición genética a la colonización microbiana, y factores del medio ambiente, 

tales como estrés psicológico 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 países del continente africano6,  quienes 

también han analizado la composición de la flora subgingival en pacientes con 

características clínicas de periodontitis. 

En cuanto a países del continente americano, los autores examinaron la composición 

del biofilm subgingival con la técnica de hibridación checkerboard ADN-ADN en 

pacientes con periodontitis crónica de diferentes países10, 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 hibridización de 

checkerboard ADN-ADN, para comparar la microbiota asociada con la enfermedad 

periodontal en varios países, entre ellos Chile10. El 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 querían determinar la presencia de especies de 

bacilos gram-negativos en 45 pacientes con periodontitis crónica16. 
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Utilizando el mismo método de recolección 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 año 1991, en el país se realizó el primer estudio que analizó la microbiota 

subgingival periodontal en pacientes dominicanos con periodontitis avanzada, fue 

realizado en 24 pacientes entre 18 y 60 años de edad. Se utilizó una técnica 

microbiológica convencional, el examen microscópico directo reveló que los 

organismos no móviles y cocos comprendían el 85% de microorganismos totales y las 

espiroquetas solo representaban el 3%. El cultivo no selectivo mostró un 53% de 

organismos gram-negativos,  15% de Fusobacterium nucleatum, 7% de anaerobios 

pigmentados de negro y 10% de Peptostreptococcus micros18.  A diferencia del 

presente estudio, ellos evaluaron la morfología microbiana sugbingival. 

Más recientemente, se publicó estudio en la Republica Dominicana19 donde los autores 

compararon la prevalencia de periodontopatógenos y genes resistentes a distintos 

antibióticos 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 más 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  países europeos como España y Holanda, utilizando 

los mismos criterios de inclusión y exclusión, así como también el mismo método de 

recolección de muestra y cultivo8. Se observó que tanto en España 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 españoles 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 españoles y no con el grupo de pacientes holandeses. Este estudio más 

adelante fue comparado con otros países 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 estudio8. 

 

También en otro estudio realizado en el 20089, donde se comparó la microbiota 

periodontal de pacientes Españoles y Suecos el A. actynomicetemcomitans era más 

prevalente en pacientes Suecos que en Españoles mientras que la P. gingivalis era más 

prevalente en pacientes Españoles que en Suecos. A diferencia de los resultados de los 

pacientes suecos, el presente estudio coincide con el resultado de los pacientes 

españoles con una prevalencia de P. gingivalis y una mínima presencia de A.  

actynomicetemcomitans. 

 

La población del presente estudio consistió en 12 mujeres y 8 hombres, a pesar de que 

había ligeramente una mayor cantidad de mujeres, hubo una mayor prevalencia de 

periodontopatógenos en el género masculino que en el femenino, esto puede ser debido 

a que las mujeres tienden a solicitar mayor atención odontológica que los hombres45. 

El periodotontopatógeno con mayor prevalencia en ambos géneros fue la P. gingivalis 

y la edad promedio que tuvo mayor cantidad de patógenos fue 36-45 años, pacientes 

relativamente jóvenes, resultado final que no coincide con los resultados del estudio de 

Slots en 199045, mientras que los resultados obtenidos en muestra población si 

concuerda con los resultados reportados por el NHANES 2009-2012 3. 

 

 

 

 



56 

 

La familia de microorganismos según sus propiedades metabólicas respiratorias más 

abundante fueron los  anaerobios obligados, siendo más frecuente la P. intermedia.  

Se sabe que las bacterias anaerobias obligadas están estrechamente relacionada con las 

enfermedades periodontales, cuando las medidas de higiene son deficientes, se acumula 

la placa, se consume la mayor parte de oxígeno y comienzan a aparecer bacterias 

anaerobias y microaerofílicas de especies gram-negativas. Una atmosfera rica en 

oxigeno anula o amortigua gradualmente su actividad. Estos resultados ayudan a 

entender un poco más el papel de las bacterias en las enfermedades periodontales. 

 

Estudios de análisis de composición microbiana subgingival han sido realizados en 

diferentes países alrededor del mundo, aunque las cifras de prevalencia varían con la 

raza y región geográfica. Estos resultados nos ayudan a entender mejor los patógenos 

periodontales y su papel en el inicio y progresión de las enfermedades periodontales. 

Estos datos de la microbiota subgingival serán 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 

análisis de las muestras microbiológicas, así como las diferencias en cuanto a las 

variables de los criterios de inclusión, exclusión de los distintos estudios analizados, es 

recomendable que para estudios futuros limitantes sean tomadas en cuentas al momento 

de plantear los objetivos. Se necesitan más estudios de análisis de la composición de la 

microbiota subgingival en pacientes con periodontitis crónica en la República 

Dominicana, recomendamos empezar una línea de investigación microbiológica a nivel 

nacional, en donde tal vez se podría encontrar diferencias en la microbiología 

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

 

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

Madrid y Pontificia Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 2.  Hoja de recolección de datos para envío a Laboratorio (Universidad 

Complutense de Madrid) 
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Anexo 3. Ficha Clínica, Maestría Periodoncia e implantología Oral, Clínica 

                Estomatología, Pontificia Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 4. Ficha Clínica, Maestría Periodoncia e implantología Oral, Clínica    

                Estomatología, Pontificia Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 5. Ficha Clínica, Maestría Periodoncia e implantología Oral, Clínica 

                Estomatología, Pontificia Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 6. Ficha Clínica, Maestría Periodoncia e implantología Oral, Clínica  

                Estomatología, Pontificia Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 7. Ficha Clínica, Maestría Periodoncia e implantología Oral, Clínica 

                Estomatología, Pontificia Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 8. Ficha Clínica- Periodoncia. Pre-grado, Clínica Estomatología, Pontificia    

                                     Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 9. Ficha Clínica- Periodoncia. Pre-grado, Clínica Estomatología, Pontificia    

                                     Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 10. Ficha Clínica- Periodoncia. Pre-grado, Clínica Estomatología, Pontificia    

                                     Universidad Católica Madre y Maestra 

 

 

 



71 

 

Anexo 11. Ficha Clínica- Periodoncia. Pre-grado, Clínica Estomatología, Pontificia    

                                     Universidad Católica Madre y Maestra 
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Anexo 12. Consentimiento Informado 
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Anexo 13. Consentimiento Informado 
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Anexo 14. Consentimiento Informado 
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Anexo 15. Consentimiento Informado 
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Anexo 16. Consentimiento Informado 

 

 

 


