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El presente estudio se llevo a cab0 para wnocer las modificaciones de la 

microflora del surco gingival despues de un tratamiento quirurgico de 

extraccion dentaria. Lo anterior se basa en la desaparidon del surco gingival 

despues del tratamiento en el sitio intervenido. Los factores locales y 

sustratos cambian y crean un nuevo ewsistema, por lo que es Iogico pensar 

en un cambio a nivel microbiologico. 

El estudio se realizo en la Clinica periferica de Xochimilw. F.O. UNAM. Se 

incluyeron solo pacientes de entre 20 y 40 aiios de edad, de ambos sexos. 

que no padecieran enfermedad sistemica, enfermedad periodontal y que no 

estuviesen bajo antibioticoterapia al realizar el tratamiento quirurgico de 

extraccion dentaria. 

Se tomaron frotis del surco gingival previos al tratamiento de extraccion 

dentaria y despues de 5 minutos de haber realizado el procedimiento. Estos 

se titiieron con la tincion de gram. 

La lectura de 10s frotis se realizo con un microscopio fotonico y se cuantifico 

el numero total de micrwrganismos clasificAndolos en cows, bacilos y 

espiroquetas grampositivos y gramnegativos. Y se dividieron en muestras 

prequi~rgicas y postqui~rgicas. 

El analisis de esta lectura nos permitio conocer el aumento en el numero total 

de micrwrganismos despues del procedimiento qui~rgico de extraccion 

dental, y que factores como edad, sexo, numero de diente a extraer, 

profundidad del surco gingival, presencia o ausencia de placa dento 

bacteriana, tartaro dental, sangrado post-medicion del surco gingival y 

presencia de wagulo influyen en el porcentaje de este aumento de 

microorganismos de la flora bucal. 

Este estudio lo realice con el objeto de wnocer 10s cambios a nivel 

microbiologico que ocurren al realizar un tratamiento quirurgico de extraccion 

dentaria. 



1.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El presente estudio pretende conocer las modificaciones que se pueden 

presentar en la flora del surco gingival despues de un tratamiento quirurgico 

de extraccion dentaria, lo anterior es con base a la desaparicion del surco 

gingival despues del tratamiento quirurgico en el sitio intervenido. Los 

factores locales y sustratos cambian, por lo que es logico pensar que si 

existe un cambio en la flora del sitio. 

1.3. JUSTIFICACI~N DEL ESTUDIO 

El presente trabajo aportara datos que permitan conocer las modificaciones 

que se pueden presentar en la flora del surco gingival despues de un 

tratamiento quirurgico de extraccion dentaria; que sucede tras la 

desaparicion del surco gingival posterior al tratamiento quirurgico de 

extraccib dentaria, si existe un aumento, cambio o disminucion en la 

microflora del surco gingival. Esto perrnitira pronosticar el comportamiento 

tisular cuando se realiza un procedimiento quirurgico de extraccion dentaria y 

ofrecera datos estadisticos al profesional de la salud bucal para que realice 

estrategias preventivas a fin de evitar un proceso infeccioso despues de un 

tratamiento quirurgico de extraccion dentaria. 

H.A. El presente estudio pretende comprobar que existen cambios 

estadisticamente significativos en la microflora del surco gingival de 10s 

organos dentarios despues de un procedirniento quirurgico de extraccion 

dentaria. 
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H.O. El presente estudio pretende comprobar que no existen cambios 

estadisticamente significativos en la microflora del surco gingival de 10s 

organos dentarios despues de un procedimiento quirurgico de extraccion 

dentaria. 

1.5. OBJETIVOS GENERALES 

Obtencion y lectura de frotis microbiologicos del surco gingival de organos 

dentarios previos a la extraccion y obtencion y lectura de frotis del sitio 

intervenido quirurgicamente. 

1.6. OBJETIVOS ESPECiFlCOS 

Seleccion de un grupo de estudio para la torna de frotis microbiologico, en 

h pacientes que seran sometidos a procedimiento quirurgiw de extraccion 

dentaria. 

Toma de frotis del surco gingival pre y postqui~rgiw de 10s organos 

dentarios de 10s sujetos de estudio seleccionados. 

Lectura e interpretation de 10s frotis obtenidos de 10s sujetos de estudio. 

Registro y analisis estadistico de 10s resultados obtenidos de 10s frotis. . Determinar el tip0 y numero de rnicroorganismos que se presentan antes 

y despues de un procedimiento quirurgiw de extraccion dentaria. 



CAP~TULO 2 

ANTECEDENTES 
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2.1. ANTECEDENTES 

Antonie Van Leewenhoek, holandes en 1675 construye el primer microscopio 

de 150 diametros de aumento y lo mejora hasta 10s 300 diametros. En 1683 

es el primer0 en observar rnicroorganismos de su saliva y materia alba. (11 

Escribio en 1683 a la Real Sociedad de Londres PI al realizar sus primeras 

observaciones "Saque esta materia de las cavidades en las raices y la 

mezcle con agua de lluvia pura; la coloque ante una lente de 

amplification ... deb0 confesar que parecian estar vivos 10s animaliwlos, 

nadaban energicamente en el agua, ponian muchas pequefias particulas 

inertes en movimiento". (31 y concluyo: observe mas microorganismos vivos 

en mi boca que seres humanos en mi pais. (21 

Robert Koch en 1882 desarrolla sus cuatro postulados que apyan la 

especificidad bacteriana en infecciones a seres humanos: 1) La bacteria 
t) debera ser aislada de 10s tejidos vivos. 2) Debera ser facil su cultivo. 3) 

Cuando se inocule en animales experimentales debe de producir la misma 

enfermedad. 4) La bacteria debera ser aislada de tejidos enfermos en 

animales experimentales. 12) 

El Dr. Willoughby Dayton Miller dentista y bacteri6logo americano abre la 

brecha para la microbiologia oral con el trabajo clasico de Microbiologia de la 

boca. (11 

Bass en 1915 dijo: Hipotesis de placa especifica. Propone que unos wantos 

microorganismos especificos en la flora subgingival generan una nota de las 

diferentes formas de enfermedad periodontal. (3) 

La presencia bacteriana en el tejid0 gingival fue postulada por Goadby en 

1907, y la primera observacion histolbgica de bacterias en la encia fue 

realizada p r  Turner y Drew en 1918. 

Beckwits y cols. en 1927 reportaron la invasion bacteriana en 10s tejidos 
1 

periodontales, (4) 



Saglie. Carranza y Newman estudiando el epitelio bucal reconocieron 10s 

siguientes morfotipos bacterianos: wcos, bacilos cortos, filamentos y 

espiroquetas. (6) 

Las poblaciones microbianas que colonizan el diente, son el origen 

patologico de las infecciones dentales y orales, ~ncluyendo enfermedad 

periodontal, gingivitis, pericoronitis, endodontitis e infection poslextraccih. csr 

Las bacterias que causan las infecciones odontogenicas son residentes de la 

microbiota presente en la cavidad bucal. De las especies aisladas en 

infecciones odontogenicas, mas del 65% son anaerobias estrictas, y las mas 

comunmente implicadas son cocos grampositivos (Peptowcos y 

Peptostreptocows). Los bacilos anaerobios gramnegativos (Bacteroides y 

Fusobacterium). Fusobacterium nucleaturn se asocia con infecciones bucales 

severas. (61 

Los tratamientos dentales, procedimientos quirurgicos bucales o cualquier 
k otro tratamiento, provocan la entrada de uno o mas microorganismos al 

torrente circulatorio y causan asi una bacteremia transitoria. 

Rushton fue uno de 10s primeros en reportar bacteremias posteriores a 

extracciones dentales y su relacion con la endocarditis bacteriana. (7) 

Los procedimientos dentales son frecuentemente seguidos por una 

bacteremia transitoria. Las bacterias obtenidas de cultivos de sangre son 

similares a las bacterias de la flora normal de boca, en la cual predominan 

estreptococos. (a) 

Existe una incrementada evidencia de la implication de bacterias anaerobias 

orales en la etiologia de las infecciones dentoalveolares posteriores a 

intervenciones quirurgicas. (9) 

Hess. Holloway y Danket publicaron la incidencia de bacteremia post- 

extraccion en un estudio de 82 nirios con enfermedad cardiaca, a quienes se 

les administro penicilina profilactica. Cultivos de aerobios y anaerobios se 
I 

tomaron 5 minutos despues de la extraccion dental, asi como muestras de 

sangre para medir la concentracion de penicilina en suero. La incidencia de 
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bacteremia post-extraccion fue de 21%. De 10s aerobios cultivados. 

Estreptowws se presentaron en un 50% de 10s casos. 1101 

Tambien ellos publicaron la incidencia de bacterernia post-extraccion en Un 

estudio con 82 nifios con enfermedad cardiaca e infeccion dental, a 10s 

sujetos de estudio se les administro penicilina profilactica por via parenteral. 

Se tomaron cultivos del surco gingival 5 rninutos antes de la extraccion y 5 

minutos despues de la extraccion. La bacteremia ocurrio en el 21% de 10s 

casos. En 10s cultivos post-extraccion se encontro en 39% de 10s casos 

Estreptococo viridians resistente a penicilina; per0 la relacion entre la 

presencia de Estreptococo viridians en el surca gingival y la ocurrencia de la 

bacteremia post-extraccion no pudo ser demostrada. (11) 

Un caso de endocarditis fatal por implication dental lo reportan Younessi, 

O.J.. et a/.. en el cual extracciones multiples se complicaron en una 

hemorragia post-quirurgica aunado a la presencia de Estafilococo aureus. 1121 

b Hall. G..et a/.. reportaron un estudio de 60 pacientes en quienes se iba a 

realizar procedimiento quinjrgico de extraccion dentaria, y en el cual a 20 

pacientes se les administr6 placebo. a 20 penicilina V (2 g). y a 20 

amoxicilina (3 g) una hora antes del procedimiento. Posterior a la extraccion 

se tomaron cultivos y se demostro bacterernia causada por Estreptococo 

viridians o bacterias anaerobicas en 95%. 90% y 85% de 10s casos 

respectivamente. cte 

2.2. EL ECOSISTEMA ORAL 

Desde el nacirniento la cavidad bucal esta expuesta a innumerables 

microorganismos presentes en el ambiente local y geografico, favorecidos 

por las wndiciones fisiologicas y nutricionales, y no se inhiben por 10s 
I 

mecanismos mecanicos y antagonistas. 



Los microorganismos de la boca fueron 10s primeros que se 0bse~aron pol 

el hombre. (14, 

2.2.1. EL SURCO GINGIVAL 

El surco gingival se forma cuando la punta de la corona sale a traves de la 

mucosa bucal. Profundiza wmo consecuencia de la separacion del epitelio 

dentario reducido, desde el diente en erupcion activa. 

El surco gingival es simplemente un surco poco profundo, cuyo fondo se 

encuentra en el punto de separacion del epitelio fijado a partir del diente. 

Bajo condiciones normales la profundidad del surco varia desde cerca de 

cero hasta 3mm. 115) 

A menor profundidad del surco, mas favorables son las condiciones del 
b borde gingival. Cada surw puede ser llamado normal, independientemente 

de su profundidad, si no existen signos de procesos patologicos en 10s 

tejidos gingivales, principalmente inflamatorios. 

La presencia de linfocitos y c6lulas plasmaticas en el tejido conjuntivo del 

fondo del surco gingival, no debe, por si misma, ser considerada como 

proceso patolCgico, mas bien es prueba de reaccion defensiva en respuesta 

a la presencia constante de bacterias en el surco gingival, y de una barrera 

contra la invasion de bacterias y la penetration de sus toxinas. (IS, 

El surco gingival por un lado limita con el epitelio crevicular y por el otro, esta 

limitado por el esmalte, cement0 o ambos. La encia marginal se une al diente 

en la base del surco por medio de la insercion epitelial. El surco esta cubierto 

de epitelio escamoso estratificado muy delgado, no queratinizado. Debido a 

la ausencia de queratinizacion, el epitelio crevicular proporciona unicamente 
I 

una minima proteccion al tejido conectivo subyacente. Esta cobertura 

crevicular puede asemejarse a una capa de tejido semipermeable. 116) 



H 
La insercion del epitelio del surw con el esmalte del diente se logra por 

medio de la membrana basal considerable de este tipo de epitelio, junto con 

10s hemidesmosomas correspondientes. No obstante tal disposicion es 

vulnerable. 117) 

La insercion en el esmalte no es firme, y con la edad el surco gingival se 

hace profundo hasta que la encia queda insertada solo en el cemento, con lo 

que queda descubierta toda la corona. (18) 

El medio subgingival (surw o bolsa periodontal) esta bafiado por el fluido 

crevicular mas que por saliva. El fluido crevicular deriva del plasma y 

wntiene gran cantidad de anticuerpos y otros wmponentes 
1) inmunologicamente activos. como las proteinas de wmplemento. En 

wntraste w n  la saliva, la clase de inmunoglobulina predominante en el fluido 

crevicular es IgG, estos anticuerpos provienen de celulas del plasma 

localizadas en 10s tejidos periodontales, asi como del plasma circulante. El 

fluido crevicular wntiene anticuerpos dirigidos, especificarnente, contra una 

variedad de organismos importantes en el periodonto. Estos anticuerpos que 

se producen localmente y tambien se encuentran en la circulacion sistemica. 

pueden ayudar a mantener la flora subgingival inhibiendo la wlonizacion; 

actuando como opsoninas o activando el sistema de wmplemento. Se 

wnoce wmo wmplemento a un sistema de enzimas y moleculas efectoras 

que tienen varias funciones importantes. El sistema puede activarse de 

manera especifica (a traves de la via clasica, o de modo inespecifiw por la 

via alterna). En la primera via, se presentan anticuerpos que se unen a 

antigenos especifiws, en la via alterna, 10s activadores pueden ser 
I 

diferentes tipos de sustancias asociadas con hongos y bacterias como 

wmponentes de la pared celular o polisacAridos extracelulares, [a 



Cuando el complemento se activa en la superficie de la celula bacteriana. 

produce su muerte al alterar la membrana celular. lndependientemente de Si 

el complemento esta activado en la superficie de la d lu la o en otra parte, se 

generan peptidos toxicos y quimiotacticos que provocan respuestas 

inflamatorias. Estos cambios incluyen un aumento en la permeabilidad 

vascular que es la fuente del fluido crevicular y es el acumulo de celulas 

inflamatorias como 10s neutrofilos. Los neutrofilos son extremadamenle 

importantes en la proteccion del huesped contra la colonizacion y la infeccion 

de las mucosas. Aunque muchos factores del huesped proveen un grado de 

proteccion contra la colonizacion bacteriana e infeccion de la cavidad oral, la 

flora oral no parece ser muy afectada. Ninguno de 10s factores del huesped. 

como las proteinas acidas ricas en prolina de la saliva, realmente ayudan en 

el proceso de colonizacion bacteriana. No obstante 10s mecanismos de 

defensa, inhiben a organismos que podrian colonizar la boca en su ausencia. 

(31 

2.3. ADQUISICI~N DE LA MICROFLORA BUCAL HUMANA 

La cavidad bucal es accesible a la introduccion de una gran cantidad de 

microorganismos. Los microorganismos del agua, aire, alimentos y 10s de las 

manos llegan facilmente a la cavidad bucal. Se ha establecido que todos 10s 

microorganismos conocidos e identificables se han aislado alguna vez, por lo 

menos, de la cavidad bucal. La flora microbiana de la boca es abundante y 

variable en 10s tipos que la forman. 

La cavidad bucal debe considerarse como una incubadora bacteriologica 

ideal. Tiene una temperatura entre 35" y 36°C y abundante humedad, 

ademas de un excelente aprovisionamiento de diferentes tipos de alimentos 

y variadas tensiones de oxigeno. Las bacterias aerobias, las facultativas y 

las anaerobias encuentran condiciones favorables para su crecimiento. 



Las relaciones cualitativas y cuantitativas de 10s microorganismos bucales 

cambian al aparecer la denticion, la Mrdida de 10s dientes, el us0 de 

dentaduras postizas. el tipo de dieta, 10s habitos de higiene bucal y el estado 

de salud o enfermedad. 

A la empcion de 10s dientes, aurnentan las formas microbianas anaerobias. 

como Leptotrichia, espiroquetas, bacilos fusiformes, formas espirales Y 

Vibrio. Con la perdida parcial de 10s dientes esos microorganismos persisten 

en las piezas que han quedado en su lugar. i t s )  

Cuando se demostro que la microflora bucal podia influir en la enfermedad 

generalizada se inicio el interes acerca de la naturaleza y tipos de 

microorganismos tanto en la boca saludable como en la enferma. 

La muwsa del carrillo facilita el establecimiento de 10s t i p s  

predominantemente facultativos, sobre todo el Estreptowco viridans. Las 
11 

hendiduras gingivales, en donde hay flujo de exhudado liquido, crean un 

ambiente favorable para las comunidades de microbios anaerobios y 

anaerobios facultativos, en tanto que la superficie del diente tiene un 

ambiente que permite la instalacion de microfloras anaerobias, anaerobias 

facultativas y aerobias. Estos t i p s  microbianos, en conjunto, se denominan 

flora residente, flora normal o bien flora natural, y wnstituyen el ewsistema 

de la cavidad bucal. 

Un estudio de 10s sistemas microbianos bucales debe tomar en cuenta las 

relaciones tanto cualitativas como cuantitativas entre 10s microorganismos. El 

efecto del ambiente durante un period0 prolongado determina una selection 

de 10s microorganismos que mej0r Se adapten para sobrevivir en la cavidad 

bucal. i t41  

Se presentan cuatro principales ecosistemas en la cavidad oral. El epitelio 

1 
bucal, dono de la lengua, superficie Supragingival del diente y superficie del 

surco gingival o superficie subgingival del diente, cada uno de elios tiene 

combinaciones distintas, como distinta flora oral asociada. 



Las diferencias entre 10s ambientes supragingival y subgingival son mas 

aparentes. El entorno supragingival esta cubierto por saliva, mientras que el 

subgingival esta rodeado por fluido crevicular. La region subgingival es 

esencialmente anaerobia, mientras que la supragingival es aerobica. La zona 

subgingival esta conformada como un saw ciego con poco flujo de fluido y 

con poca oportunidad para la disrupcion mecanica de 10s organismos que 

viven ahi. 

Varios factores determinan que organismos son capaces de vivir en la boca. 

y en cada uno de sus microambientes, pueden estar divididos en tres 

categorias diferentes: 

1. Factores fisiw quimicos. 

2. Factores del huesped. 

1. Factores de las bacterias. 13) 

2.3.1. FACTORES FiSlCO QU~MICOS 

Todos 10s entornos tienen caracteres fisicos y quimicos asociados a ellos. 

Estos caracteres distintivos incluyen atributos tales wmo: temperatura. 

tensi6n de oxigeno, concentracion de hidrogeno, quimica de la superficie y 

disponibilidad de bioquimicos para servir como nutrientes. Una de las 

caracteristicas del entorno oral, es qua 10s factores pueden cambiar 

significativamente de un lugar a otro en distancias muy wrtas. Alin en un 

mismo sitio, 10s factores fisico quimicos pueden cambiar dramaticamente en 

periodos relativamente cortos de tiempo: Todas estas caracteristicas sirven 

para aumentar la complejidad del entorno oral. 

Hay diferentes tipos de superficies en la cavidad oral, y cada una tiene 

diferentes caracteristicas: Los tipos de epitelios de lengua, encia, surco 

gingival, vestibulo, paladar, etc. Y las superficies duras, esmalte, dentina. 

cemento y materiales de restauracion. La topografia y superficie de estas 



'I 
diversas sustancias tienen un efecto sobre 10s organismos que son capaces 

de colonizar la cavidad oral. 1191 

2.3.1 .l. TEMPERATURA 

Aunque la ternperatura promedio en la cavidad oral es de 37'C 

aproximadamente, varia wnsiderablemente, especialrnente en las muwsas 

y en las coronas clinicas de 10s dientes. Claramente la flora oral 

especialmente 10s organismos de mucosas y superficies supragingivales. 

tienen que poder soportar extremos de ternperatura y ciclismo terrnico, at 

menos por cortos periodos de tiempo. (191 

Las concentraciones de oxigeno en diferentes partes de la cavidad oral 

varian ampliarnente, como se puede esperar, el dorso de la lengua y las 

mucosas bucales y palatinas, estan en un entorno basicamente aerobio. Esto 

permite el desarrollo de organismos aerobios que utilizan el proceso de 

fosforilauon oxidativa para obtener energia. Sin embargo, cuando se mide la 

tension de oxigeno dentro de una bolsa periodontal, sus valores son muy 

bajos. En realidad, este entorno es anaerobic0 y por lo tanto, habra rutas 

metabolicas reductoras y no oxidantes, aqui un organism0 aerobio (que 

requiere oxigeno) no puede sobrevivir. Los organismos anaer6bicos (no 

toleran la presencia de oxigeno) si pueden sobrevivir. Los organismos 

facultativos son 10s que pueden utilizar oxigeno cuando esta presente per0 

tambien pueden sobrevivir por fermentacion anaerobic8 cuando no lo hay, 

obviamente, pueden sobrevivir tanto en entornos anaerobicos como 



aerobiws. Los anaerobios aerotolerantes (que no utilizan oxigeno per0 

pueden sobrevivir en su presencia) tambien pueden sobrevivir en ambos 

tipos de ambiente. 

Dentro de la placa supragingival, la tension de oxigeno puede variar 

wnsiderablemente dependiendo de la edad de la placa. En estadios 

iniciales, la placa se caracteriza por una oxidacion positiva (un entorno 

aerobiw). Despues de tres a c inw dias sin embargo, el potencial de oxido 

reduccion cae bajo cero y se produce un entorno anaerobiw. El potencial de 

oxido reduccion disminuye wmo resultado de consumo de oxigeno por 10s 

organisrnos facultativos y la reduccion de oxigeno disponible por 10s 

rnetabolitos bacterianos. Asi aunque la placa supragingival temprana esta 

dominada por especies facultativas, la placa madura se caracteriza por el 

increment0 de organismos anaerobicos. 119) 

2.3.1.3. CONCENTRACI~N DEL ION HIDR6GENO 

El termino PH se refiere a1 logaritmo negativo de la wncentracion del ion 

hiddgeno. La rnayoria de las bacterias orales crecen mejor en un PH cerca 

de 7 (esencialmente neutro). 

La mayoria del tiempo el PH en la boca se mantiene cerca de 7 por el 

sistema de amortiguacion de la saliva. Sin embargo, al igual que con la 

temperatura, el PH de la cavidad oral puede variar significativamente. 

Otro factor que act~ia en la placa principalmente, deriva de la production de 

iones de hidr6geno por las bacterias como resultado de la fermentacion de 

carbohidratos. (1s) 



1) 

2.3.1.4. EFECTO AMORTIGUANTE DE LA SALIVA 

El amortiguador absorbe iones de hidrogeno cuando se liberan protones a1 

sistema y libera protones cuando se retiran hidrogeniones del sisterna. (Un 

arnortiguador es una sustancia que puede estabilizar el PH de un sistema). 

Las proteinas y otros materiales organicos en saliva son amortiguadores 

debiles. Sin embargo, el amortiguador de bicarbonato en saliva es bastante 

eficiente en el control del PH, y es probablemente el principal rnecanismo de 

control del PH salival. (31 

La saliva contiene el ion de bicarbonato (HC03-) conforme el PH se acidifica, 

el bicarbonato tiende a asociarse con el proton libre (H+) dando lugar al acido 

carbonic0 (H2C03). Parte de este, se disociara en agua (H20) y bioxido de 

carbono (C02). Cuando esto ocurre el bioxido de carbono, puede difundirse 

fuera de la saliva de modo que la reaccion inversa no puede tener lugar (el 
11 

proceso no puede revertirse). El proton libre original (H+), se sumara al 

sistema cuando el PH comience a caer, y queda atrapado en una mol6cula 

de agua y es retirado del sistema. 

Formula 

Existen dos principales tipos de ecosistema, 10s organismos de la placa 

supragingival, aquellos que habitan las superficies mucosas cubiertas por 



saliva y aquellos que owpan el surw gingival y las bolsas periodontales que 

son banados por fluido crevicular. 

El fluido crevicular es un exudado inflamatorio derivado del plasma. Los 

nutrientes endhenos proceden de 10s tejidos o fluidos del huesped, y son 

probablemente la unica fuente de nutrientes para la biota subgingival baiiada 

por el plasma. 

Hay dos fuentes principales de nutrientes endogenos disponibles para la 

microbiota subgingival. Uno, representado por el mismo fluido gingival. El 

fluido crevicular se origina como una respuesta inflamatoria contra bacterias, 

con lo que se da un aumento en la permeabilidad capilar. Este efecto permite 

al plasma escapar del sistema circulatorio y producir edema en el tejido 

gingival. Algo de este fluido se filtra al surco gingival, donde se le conoce 

como fluido crevicular, ya que el plasma es, en esencia, el medio de 

crecimiento que sostiene nuestros tejidos, el fluido crevicular es una 
h 

excelente fuente de nutrientes. Las otras fuentes de nutrientes endogenos 

que estan disponibles en el entorno subgingival son 10s mismos tejidos 

periodontales. Estos tejidos pueden destruine por un numero de enzimas 

(colagenasa, hialuronidasa, proteasas, desoxirribonucleasas), que esten 

elaboradas por organismos subgingivales. (19) 

2.3.2. FACTORES DEL HUESPED 

Parte de 10s componentes encontrados en la saliva y el fluido crevicular 

pueden influenciar la interaction huesped-parasito en la boca. El entorno 

oral puede estar dividido en dos dominios: el que esta influenciado 

principalmente por saliva y el que esta influenciado principalmente por 

plasma (a traves del fluido crevicular). 119) 



Y 

2.3.2.1. FACTORES BAJO CONTROL DEL HU~SPED 

El principal de ellos es el de sus habitos dieteticos en especial la cantidad y 

frecuencia del consumo de carbohidratos. 

La sacarosa, es el sustrato para un grupo de enzimas llamadas 

gliwsiltransferasas que catalizan la formacion de polisacaridos grandes y 

pegajosos (dextranos, levanos y heteropolisacaridos), w n  una enorme 

afinidad por la superficie de 10s dientes. (20) 

2.3.2.1 .l. ANTICUERPOS 

Existen varios factores inmunologicos que influyen en el asentamiento de 

U microorganismos en la cavidad oral. (19) Los anticuerpos ofrecen proteccion 

humoral contra 10s patogenos bacterianos, como neumococos, estreptococos 

y estafilococos. La IgM es el anticuerpo predominante en la respuesta 

inmunitaria primaria y la IgG, en la respuesta inmunitaria secundaria. (16) 

La dase de anticuerpo predominante en saliva es la inmunoglobulina A 

secretoria. Aunque en presencia de inflamacion gingival se pueden 

enwntrar cantidades significativas de inmunoglobulina G (procedente del 

fluido crevicular). Algunos anticuerpos actuan contra un cierto numero de 

bacterias orales, y estos pueden jugar un papel al modular la habilidad de 10s 

organismos para colonizar superficies orales. Por ejemplo, la IgA secretoria, 

aglutina bacterias orales, y hace mas dificil su union al epitelio o superficies 

duras. 1191 



Ademas de las inmunoglobulinas, un gran numero de glucoproteinas estan 

presentes en la saliva. Muchas de estas, son ricas en prolina (Un 

aminoacido). Las glucoproteinas tienen una variedad de funciones no 

relacionadas w n  las interacciones bacteria-huesped. 

Entre las glumproteinas ricas en prolina hay algunas acidas que favorecen la 

habilidad de 10s estreptomws para unirse a la superficie del diente, el enlace 

es posible debido a que la bacteria tiene receptores especificos para las 

glumproteinas salivales. (1s) 

2.3.2.1.4. FACTORES NO ESPEC/FlCOS 

La saliva wntiene varios factores que inhiben una variedad de bacterias. 

Hay tres mediadores de inmunidad innata presentes en la saliva: Lisozimas. 

Lactoferrinas y Lactoperoxidasas. 

Las Lisozimas degradan a 10s peptidoglucanos, principales componentes de 

las paredes celulares bacterianas. Con ello, esta enzima ham a las 

bacterias susceptibles a la disruption y muerte por hacerlas incapaces de 

controlar la presion osmotica. La Lactoferrina es una proteina que se une al 

hierro. este permite el crecimiento de 10s organismos. Al secuestrar el hierro 

disponible del medio, la Lactoferrina limita el crecimiento bacteriano. La 

Lactoperoxidasa, es una enzima que cataliza la formacion de hipotiocianato 

(oscn-), es una substancia que reacciona con 10s grupos sulfhidros de 

algunas bacterias. Asi el hipotiocianato inactiva enzimas y produce la muerte 

bacteriana. (3, 



2.3.3. FACTORES BACTERIANOS 

Las bacterias que existen en la boca tienen la capacidad de poder utilizar 10s 

nutrientes disponibles y sobrevivir bajo las condiciones fisicas y quimicas que 

ahi imperan. Asi mismo, deben tener algun grado de resistencia contra 10s 

mecanismos de defensa del huesped, a menos que estas condiciones 

coincidan las bacterias no podrian sobrevivir. 120) 

Una de las principales formas en que las bacterias eswgen ei medio 

adecuado a wlonizar depende de la adherencia selectiva. 

La adherencia describe el fenorneno por el cual las bacterias muestran una 

predileccion para colonizar superficies especificas. 

Hay dos mecanismos principales wrno responsables de la adherencia. Las 

interacciones hidrofobicas que pueden ocurrir cuando las substancias 

lipofilicas en la superficie de la d lu la bactenana se unen a receptores 

hidrofobicos de las dlulas epiteliales. Alternativarnente, iones negativos de 

la d lu la bacteriana se pueden unir con gluwproteinas negativas de la saliva 

o tejidos del huesped, gracias a la preferencia de un cation bivalente que 

forma un puente (generalrnente Ca++). 

Sin importar la asociacibn entre la bacteria y la superficie, ya sea mediada 

por interacciones ionicas o hidrofobicas, se debe entender que el contact0 

sera bastante intimo. Este contact0 es similar al de una enzima a su sustrato 

y wmo ella requiere del wnocirniento especifiw del receptor. Esta 

especificidad perrnite la colonization de superficies especificas. 120) 



2.3.3.2. INTERACCIONES CON OTROS MlCROBlOS 

Ademas de la habilidad para agregarse en estructuras complejas, existe otro 

tip0 de interacciones entre las especies de la placa bacteriana. Estas 

interacciones pueden ser, ya sea inhibidoras o estimulantes, segtin las 

especies involucradas, ciertas bacterias aparentemente permiten a otras 

bacterias colonizar mas facilmente las areas subgingivales. Por ejemplo, la 

presencia de Actinomyces viscosus en la placa subgingival parece facilitar la 

entrada a P. gingivalis para colonizar estas areas, quiza, gracias a un 

mecanismo de coagregacion. Algunas bacterias son capaces de utilizar 

nutrientes y otras substancias producidas por otros organismos. Por 

ejemplo, Veillonella paravula y muchos organismos grampositivos pueden 

sintetizar vitamina K3, que a su vez es utilizada por P.gingivalis y Prevotella 

(bacteroides) interrnedia. El bioxido de carbon0 generado por muchos 

organismos (como Peptostreptowcos y Eubacterias) permiten el crecimiento 

de Capnocytophaga y Actinobacillus actinomyostemcomitans. El acido 

Iactico, que es producido por algunos organismos como estreptococos y 

actinomyces pueden ser utilizados, como una fuente de energia por 

Veillonella y Neisseria. El acido lactico inhibe el crecimiento de otros 

organismos, especialmente levaduras, como se desprende de estos pocos 

ejemplos, las diversas relaciones nutritivas interbacterianas son intrincadas y 

parecen ser necesarias para establecer una flora compleja y variada como la 

que encontramos en la placa. 120) 

Ademas de producir metabolites que pueden inhibir a otros organismos, 

ciertas bacterias tambien hacen un potente bactericida conocido como 

bacteriocinas. Las bacteriocinas son altamente selectivas en su habilidad de 

matar organismos especificos, solo matan especies definidas, que se 

caracterizan por ser muy cercanas o identicas a la especie que produce esta 

sustancia. (20) 



2.4. MICROFLORA DE LA PLACA DENT0 BACTERIANA 

Se define como una acumulacion microbiana, no mineralizada que se 

adhiere tenazmente a la superficie de una pieza dentaria, a1 material de 

restauracion y a las. protesis; tiene una estructura organizada con 

predominancia de formas filamentosas; se wmpone de una matriz organica 

derivada de las glucoproteinas salivates y de 10s productos microbianos 

extracelulares y no puede eliminarse con enjuagues, ni con chorros de agua. 

En wntraste, la materia alba se considera como la porcion mas externa de 

una placa dentaria compuesta de una estructura no organizada de bacterias 

que han crecido, de epitelio descamado y de &lulas sanguineas rojas y 

blancas adheridas debilmente a la estructura bacteriana de la placa y que 

puede eliminarse por enjuague o chorro de agua. La materia alba sobresale 

de la placa casi por todo el borde gingival. (3) 

Las primeras forrnas microbianas que aparecen en una placa de dos a cuatro 

dias de formadas son cows, parecidos a Esteptococos; Neisseria; algunos 

bacilos grampositivos y formas filamentosas. 

Estreptowws facultativos 27 

Difteroides facultativos 23 

Difteroides anaerobios 18 

Peptostreptococos 13 

Veillonella 6 

Bacteroides 4 

Fusobacterias 4 

Neisseria 3 

Vibrio 2 

En una comparacion reciente, se encontro que las bacterias grampositivas 

predominaban (61.5%) en la placa supragingival y consistian en 



Estreptocows, Actinomyces. Difteroides. Peptostreptocows y Veillonella. En 

la placa subgingival predominaron las bacterias gramnegativas (52.2%) y 

wnsistian de Fusobacterium. Veillonella. Bacteroides. En ambas placas se 

enwntro Capnocytophaga en proporciones menores de 2%. 1s 

2.5. MICROFLORA DEL SURCO GINGIVAL 

En un estudio, se observo que en la formacion de ~Alculos inicialmente 

predominaban 10s Estreptococos y que Actinomyces y otras formas 

filamentosas tambien aparecen. 

Bacterionema mat~choni  

Streptococcus sanguis 

Neisseria, cepas 

Actinomyces viswsus 

Micrococcus varians 

Campylobacter, cepas 

Haemophilus aphrophilus 

Bacteroides melaninogenicus 

Streptococcus salivarius 

Veillonella alcalescens 

Actinomyces naeslundii 

Staphylococcus epidermidis 

Eikenella corrodens 

Eubacterium saburreum 

Haemophilus segnis 

Propionibacterium acnes 

Bacilos facultativos grampositivos 

Bacilos sin identificar gramnegativos 



Los &lculos proporcionan un nido para el crecimiento de 10s 

microorganismos de la placa. Sus productos metabolicos finales, las 

enzimas extracelulares, y las reacciones antigenicas celulares lesionan el 

tejido gingival y conducen a la filtration de 10s liquidos tisulares y a la 

rnigracion de &lulas fagociticas dentro del surco gingival. Como resultado. 

se origina un ambiente con tension de oxigeno reducido y r im  en nutrientes 

para el huesped; tcdo ello favorece el crecimiento y reprcduccion de 

anaerobios estrictos, como Espiroquetas. Fusobacterias. Bacteroides. Vibrio. 

Difteroides, Peptostreptocows, Actinomyces y otras, incluso formas 

facultativas. Algunos de esos anaerobios (€3. Melaninogenicus, V. Sputorum 

y F. Nucleaturn) y las espiroquetas del genero Borrelia y Treponema parecen 

estar restringidas principalmente a esa area de la cavidad bucal. (3) 

2.6. MICROFLORA DE LA SALIVA 

Los microorganismos que forman lo que se denomina flora de la saliva son 

todos 10s que se han desprendido de 10s sitios diversos de la cavidad bucal 

en donde se han asentado poblaciones bacterienas (organos dentarios. 

lengua, muwsa de 10s carrillos y membranas muwsas de la faringe). La 

saliva del ser human0 tiene aproximadamente 6,000 millones de bacterias 

por mililitro, entre las cuales estan Estreptococos. Peptostreptococos. 

Veillonella. Corynebacterium. Neisseria. Nocardia. Fusobacterium. 

Bacteroides. Lactobacilos. Actinomyces. Espiroquetas. Levaduras. 

Protozoarios y otras. 13) 



2.7. GRUPOS ESPEC~FICOS DE LA MICROFLORA BUCAL 

Segun se sabe, 10s lactilobacilos son minoria en la placa dentaria. Los 

lactilobacilos se encuentran con mas frecuencia en la placa que cubre la 

superfcie del organo dental. 

El grupo de microorganismos identificados como enterococos se ha obtenido 

de la saliva humana en algo mas de 21%. 

Streptococcus faecalis 82.0% 

Streptococcus liquefaciens 1 1 .O% 

Streptococcus zymogenes 6.6% 

Aunque las levaduras frecuenternente se han aislado de la cavidad bucal, la 

idea de que Sean parte de la flora normal es discutible. Las levaduras 

aisladas son: 

Candida albicans 93.8% 

Candida tropicalis 2.1% 

Candida stellatoidea 1.4% 

Candida pseudotropicalis y otras 1 .O% 

especies no identificadas 

Cryptococcus, cepas 1 .O% 

Los microorganismos filamentosos: 

Actinomyces 

A. israelli 

A. naeslundii 

B. Matruchotii 

Otro g ~ p o  de microorganismos son 10s PPLO (miuwrganismos parecidos a 

10s de la pleuroneumonia). 

Mywplasma salivarium 



La bacteria Micrococcus lactilyticus se ha obtenido en forma constante de la 

placa. 

Recientemente se ha sugerido que Pseudomonas aeruginosa puede 

considerarse como miembro de la flora natural, en ciertos individuos. 

La bacteria Leptotrichia buccalis es uno de 10s microorganismos mas grandes 

encontrados en la cavidad bucal. 

La bacteria Leptothix falciformis habita en las bokas periodontales 

profundas. 11s) 

Las poblaciones de la microflora oral no son estaticas. tstas cambian en 

respuesta a la edad, al estado hormonal, a la dieta, y a la salud general del 

individuo. 

Un estimado de 300 o mas especies diferentes pueden cultivarse a partir 

solo de las bolsas periodontales y hasta 100 especies distintas llegan a 

recuperarse de un solo sitio. (21) 

2.8. M~TODOS PARA ESTUDIAR LA MICROFLORA BUCAL 

Para estudiar la microflora de la cavidad bucal se han aplicado. 

fundamentalmente dos tecnicas, el frotis directo de productos y el cultivo en 

medios artiftciales. (19) 

2.8.1. TINCI~N Y M ~ o D O S  SEMEJANTES 

Las bacterias no teiiidas muestran pocos detalles morfologicos; el 

diagnostico bacteriologico generalmente se basa en las diferentes afinidades 

tintoriales de las bacterias para identificarlas mas adecuadamente. 



Una muestra de especimen original puede ser colocada directamente sobre 

el portaobjetos. Las peliculas secadas al aire son fjadas por calor suave 

sobre la flama de un mechero de Bunsen y luego pasadas a traves de ella. 

Debe tenerse cuidado para evitar el calor excesivo. que puede alterar la 

forma bacteriana. El calor deseable es aquel en que el portaobjetos sea 

apenas demasiado caliente para ser colocado sobre el dorso de la mano. (n) 

Se hace un frotis sobre una laminilla de vidrio (portaobjetos) con material 

tomado de diferentes areas de la cavidad bucal, se tiiie con el metodo de 

Gram y se observa con el microswpio. Los diversos tipos morfolbgicos y el 

sitio de su localization en la cavidad bucal pueden determinarse a partir de 

esos frotis. 

Los frotis teiidos son un metodo importante para diferenciar 

morfologicamente las bacterias, levaduras, hongos verdaderos y 

protozoarios. Las tecnicas diferenciales conio la tincion de Gram se utilizan 

para separar las bacterias en dos grandes grupos. Por ese procedimiento. 

10s microorganismos que retienen la tincion violeta cristal se denominan 

grampositivos, y 10s que la pierden y aceptan la coloracion de contraste (rojo) 

de la safranina se denominan gramnegativos. (19) 



2.8.4. METODO DE GRAM 

Es el mas ampliamente usado en bacteriologia y la mayoria de 10s 

rnicroorganismos son clasificados segtin su reaccion a la tincion de Gram. 

SOLUCIONES 

Cristal violeta al 0.5 por 100 en agua destilada . Solucion yodada de Gram. 

YOdO 1g 

Yoduro de potasio 29 

Agua destilada 300ml 

Acetona. . Safranina al 0.5 por 100 en agua destilada. (221 

2.8.4.1. M ~ T O D O  PARA LA TlNCl6N DE GRAM 

1. Se prepara y se fija un frotis en la forma descrita anteriorrnente. 

2. Se tiiie w n  cristal violeta durante un minuto y luego se lava w n  yodo 

3. Se aplica wrno mordiente yodo durante un minuto mas. 

4. Se decolora con acetona hasta que ya no escurre liquid0 azul. 

5. Se lava w n  agua. 

6. Se vuelve a tefiir con safranina diluida durante un minuto. 

7. Se lava w n  agua y se seca. (22) 



2.8.5. ASPECTOS TE6RlCOS EN RELACI~N CON LA TINCI~N 

DE GRAM 

Un microorganismo grampositivo debe presentar una pared celular sana. El 

misrno microorganisrno, si sufre dafio de la pared por una u otra causa, se 

vuelve gramnegativo. Esto indica la importancia de la pared para la 

retencion o el escape del colorante. 

Una posible teoria del mecanismo de tincion es la siguiente: 

El colorante basico entra al microorganismo, donde forma con el yodo una 

laca insoluble en agua. El alcohol o la acetona empleados para aclarar 

deshidrata las paredes de 10s microorganismos grampositivos, tratados con 

mordiente, y forman una barrera que la laca no puede atravesar. En las 

celulas gramnegativas, 10s lipidos de la pared (mas abundantes que en las 

celulas grampositivas) se disuelven por este tratamiento, lo que permite el 

escape del wmplejo de cristal violeta con yodo. Algunos autores objetan 

esta teoria, per0 es indudable la importancia general de la pared celular. (22) 

Hay diversas teorias para explicar el aspect0 diferente de las celulas 

bacterianas grampositivas y gramnegativas. Una teoria establece que las 

grampositivas contienen un complejo de magnesio-8cido ribonucleico- 

proteina-carbohidrato. que forma una sustancia insoluble w n  el violeta cristal 

y el yodo, y que es retenida por la celula. La teoria se apoya en el hecho de 

que cuando a las &lulas grampositivas se tratan w n  la enzirna ribonucleasa 

se rnuestran como gramnegativas. La ribonucleasa destruye el acido 

ribonucleico y se rompe el wmplejo causante de retener el colorante. 122) 

Una teoria mas reciente se fundamenta en el contenido de lipidos de la 

pared de la celula bacteriana. Tal teoria establece que durante el 

procedimiento de tincion la acetona extrae 10s lipidos e incrementa la 

porosidad o perrneabilidad de la celula bacteriana rica en lipidos. El complejo 

yodo-violeta cristal formado inicialmente es extraido por la acetona y la celula 



queda en posibilidad de aceptar la safranina, el colorante de contraste, y se 

tirie de rojo. La pared celular de las bacterias que tienen una composicion 

diferente (baja en lipidos) se deshidrata por el tratamiento con acetona, el 

tamaiio de 10s poros celulares disminuye, se reduce la permeabilidad y no 

puede extraerse el complejo yodo- violeta cristal. Tales celulas retienen el 

violeta cristal y son grampositivas. 122) 

Aunque la tecnica del frotis directo proporciona alguna informacion acerca de 

10s tipos morfologicos fundamentales que habitan la cavidad bucal, no es 

suficiente para designar las bacterias por su especie. 

Las tecnicas de frotis directo se aplican para determinar el numero total de 

microorganismos, tanto vivos como muertos, que se tomen de areas 

especificas de la cavidad bucal y tienen validez para hacer comparaciones 

contra otros sistemas. (221 

La cuenta total de dlulas microbianas observadas mediante 10s frotis 
1 

directos difiere considerablemente de la cuenta total de celulas viables 

obtenidas por cultivo. La cuenta de un frotis visto al microscopio siempre da 

cifras mayores. La relacion de la cuenta en el frotis contra la de 10s medios 

de cultivo se ha estimado de 40:l o mayor. 1191 

Hay algunas formas microbianas que se ven en el frotis directo y que no han 

sido cultivadas en el laboratorio. Por ejemplo, las formas llamadas Leptothrix 

racemosa y Leptothrix falciformis nunca se han cultivado en 10s medios de 

cultivo de laboratorio. ($91 



2.8.6. DESCRIPCI~N DE LAS FORMAS CELULARES 

GRAMPOSITIVAS Y GRAMNEGATIVAS 

Los rnimrganismos poseen formas especificas que nos permiten Su 

clasificacion bajo la tincion de gram. 

Estas forrnas son: 

Cows 

Se observan al rnicroswpio como pequeAas bolitas que pueden estar 

agrupadas o aisladas. 

Bastones 

Se 0bseNan wmo delgados filamentos que pueden estar unidos o 

simplemente siguiendo una cadena. 

Espirales 
4 Se 0bseNan al microscopio dando la forrna de una s italica. estas pueden 

encontrarse solas o encimadas. (23) 

Unicelulares que viven libres: 

Cows 

Streptocows 

Stafilocows 

Bacilos no esporulantes . Corynebacterium 

Listeria 



Erysipelothrix 

Bacilos esporulantes 

Bacillus 

Clostridium 

2.8.6.2. MICROORGANISMOS GRAMNEGATIVOS 

Unicelulares que viven libres: 

Cocos 

Neisseria 

Bacilos gramnegativos no entericos 

Formas espirales 

Spirillurn 

Bacilos rectos rnuy pequeiios . Brucella 

Yersinia 

Francisella 

Haemophilus . Bordetella 

Legionella 

Bacilos entericos 

Escherichia 



Salmonella 

Shigella 

Klebsiella 

Proteus . Vibrio (231 



LECTURA DE FROTIS DE SURCO GINGIVAL 
9 

PRE Y POST PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE 

EXTRACCION DENTARIA BAJO TINCION DE GRAM 



3.1. CRlTERlOS DE INCLUSI~N 

Pacientes hombres y mujeres de entre 20 y 40 afios de edad, sin 

enfermedad sistemica, ni enfermedad periodontal en 10s organos 

dentarios sometidos a procedimiento qui~rgico de extraccion dentaria. 

3.2. CRlTERlOS DE EXCLUSI~N 

Pacientes hombres y mujeres menores de 20 y mayores de 40 arios de 

edad. . Pacientes con enfermedad sistemica. 

Pacientes con enfermedad periodontal. 

Pacientes bajo antibiotiw-terapia. 

3.3.1. SELECCI~N DE LOS SUJETOS DE ESTUDIO 

Pacientes hombres y mujeres que lleguen a la Clinica Periferica 

Xochimilw. F.O. UNAM., que Sean sometidos a un procedimiento 

quirurgico de extraccion dentaria de organos permanentes, sin 

padecimiento sistemiw, ni enfermedad periodontal. 

3.3.2. TIP0 Y TAMANO DE LA MUESTRA 

20 pacientes hombres y mujeres de entre 20 y 40 afios de edad, sin 



enfermedad sistemica, ni enfermedad periodontal en 10s organos 

dentarios sometidos a procedimiento quirurgico de extraccion dentaria. 

3.3.3. SELECCI~N DE LAS VARIABLES 

Edad. . Sexo. 

Ntjmero de diente a extraer. . Tipo y nljmero de microorganismos en el surco gingival del bgano 

dentario a extraer. . Tipo y numero de microorganismos del sitio intervenido. . Presencia o ausencia de placa dentobacteriana. 

) 
Presencia o ausencia de tartaro dental. 

Profundidad del surco gingival mesiovestibular del organo dentario previo 

a la extraccion 

Presencia o ausencia de sangrado del surco gingival previo a la 

extraccion. 

Presencia o ausencia de wagulo 5 minutos despues del procedimiento. 

3.3.4. DEFINICI~N OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

Edad. pacientes entre 20 y 40 arios de edad. 

Sexo, hombres y mujeres. 

Nlimero de diente a extraer. 

Tipo y numero de microorganismos en el surco gingival del organo 

dentario a extraei, microorganismos grampositivos, gramnegativos. 

cocos, bacilos y espiroquetas. 



Tipo y numero de microorganisrnos del sitio inte~enido, rnicroorganisrnos 

grampositivos, gramnegativos, cows, bacilos y espiroquetas. 

Presencia 0 ausencia de placa dentobacteriana, mediante obsewacion 

clinica. 

Presencia o ausencia de tartaro dental, mediante 0bseNacion clinica. 

Profundidad del surco gingival mesiovestibular del organo dentario previo 

a la extraccion, se rnedira en milimetros con una Sonda Periodontal de 

Williams. Universidad de Michigan num. 0. 

Presencia o ausencia de sangrado del surco gingival previo a la 

extraccion, mediante obsewacion clinica. 

Presencia o ausencia de coagulo 5 minutos despues del procedimiento. 

rnediante obsewacion clinica. 

3.3.5. METODO DE RECOLECCI~N DE DATOS 

a. Recoleccion de frotis de surco gingival previo al procedimiento 

quirurgico de extraccion dentaria. 

La edad del paciente se le pregunta y se revisa en su expediente clinico, asi 

corno su sexo. Se seca la pericorona del organo previo a la extraccion 

dantaria con una gasa. Se reporta la presencia de placa dentobacteriana y se 

registra. Se reporta la presencia de tartaro dental y se registra. Se introduce 

un isopo en el surco gingival y se toma una muestra del especirnen original y 

se coloca directamente sobre el portaobjetos. Se mide la profundidad del 

surco gingival con una sonda periodontal. Se reporta la presencia de 

sangrado y se registra. Las peliculas son fijadas por calor suave sobre la 

flama de un mechero y luego pasadas a traves de el. Debe tenerse cuidado 

para evitar el calor excesivo, que puede alterar la forrna bacteriana. El calor 



deseable es aquel en que el portaobjetos sea apenas demasiado caliente 

para ser colocado sobre el dorso de la mano. Se tiiie el frotis con cristal 

violeta al 0.5% durante un minuto y se lava w n  yodo de gram. Se aplica 

como mordiente yodo durante un minuto mas. Se decolora con acetona 

hasta que ya no escurre liquido azul. Se lava con agua. Se vuelve a teiiir w n  

safranina al0.5% durante un minuto. Se lava con agua y se seca. 

b. Recoleccion de frotis posterior procedimiento quirurgico de 

extraccibn dentaria. 

Una vez realizado el tratamiento quirurgico, despues de 5 minutos, se reporta 

la presencia de wagulo y se registra. Se toma una muestra del especimen 

original y se coloca directamente sobre el portaobjetos. Las peliculas son 

fijadas por calor suave sobre la llama de un mechero y luego pasadas a 

traves de el. Debe tenerse cuidado para evitar el calor excesivo, que puede 

alterar la forma bacteriana. El calor deseable es aquel en que el portaobjetos 

sea apenas demasiado caliente para ser wlocado sobre el dorso de la mano. 

Se tiRe el frotis con cristal violeta al 0.5% durante un minuto y se lava con 

yodo de gram. Se aplica wmo mordiente yodo durante un minuto mas. Se 

dewlora con acetona hasta que ya no escurre liquido azul. Se lava w n  

agua. Se vuelve a teRir w n  safranina al 0.5% durante un minuto. Se lava con 

agua y se seca. 



3.3.6. MATERIALES Y EQUIP0 A EMPLEAR 

3.3.6.1. MATERIAL CL~NICO 

Cubrebocas 

Abatelenguas . Guantes . Gorros quirurgicos . Gasas 

lsopos . Sondas periodontales milimetradas 

3.3.6.2. MATERIAL DE LABORATORIO 

Portaobjetos 

Cubreobjetos . Cristal violeta a1 0.5% . Soludon yodada de Gram 

Yod0 1g 

Yoduro de potasio 29 

Agua destilada 300ml 

Acetona . Safranina al0.5% 

Lug01 

Laminilla milimetrada 

Microscopio fotonico . Lampara de alcohol 

Aceite de inmersion 



. Caja portalaminillas 

3.3.6.3. MATERIAL DE OFICINA 

Computadora 

lmpresora . Lapices . Etiquetas . Hoja de recopilacion de datos 

3.3.7. ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS 

Una vez terminada la lectura y registro de 10s frotis, procederernos al analisis 

estadistico de 10s datos obtenidos. Para ello, vamos a basarnos en cuadros y 

graftcas nominales, tablas de frecuencia. El resultado estadistico de 10s datos 

se medira corno un analisis de tendencia central. 124) 





RESULTADOS 

Se obtuvieron 22 muestras para el estudio en el rango de 10s criterios de 

inclusion. 

Se determina una media, mediana y moda de 29 aiios de edad. Participaron 

9 hombres (40.9%) y 13 mujeres (59.1%). CUADRO 1 

El organo dental que se extra10 con mayor frecuencia fue el 46 (FDI) 

(18.18%); 38. 28 (13.53%): 26 (9%); 17. 18, 23. 24. 27. 34. 35, 36. 47, 48 

(4.5%). CUADRO 2. 

El promedio de pmfundidad del surw gingival es de 3.5 mm. 

13 pacientes presentaron placa dento bacteriana (59.1%); 4 pacientes 

presentaron tartaro dental (18.18%); 12 pacientes presentaron sangrado 

posterior a la medicion del surco gingival (54.5%); y todos, 10s pacientes 

presentaron wagulo 5 minutos despues de la extraccion. CUADRO 3. 

La lectura de 10s frotis se llevo a cab0 observando la laminilla a contra luz, se 

eligio la zona mas representativa y se observo a 40X para verificar que no 

existieran conglomerados que dificultaran la identificacion de 10s morfotipos 

bacterianos. El wnteo de rnicroorganismos se realizo a 100X colocando 

aceite de inmersion sobre la laminilla. 

En las laminillas prequirurgicas se wntaron un total de 2210 cocos, 1220 

grarnpositivos y 990 gramnegativos; 1750 bacilos, 880 grampositivos y 870 

gramnegativos; y 730 espiroquetas, 340 grampositivos y 390 gramnegativas. 

CUADRO 4. 

En las laminillas postquirurgicas se wntabilizaron un total de 2780 cocos, 

1410 grampositivos y 1370 gramnegativas; 1710 bacilos, 810 grampositivos y 

900 gramnegativos; y 720 espiroquetas. 380 grampositivas y 340 

gramnegativas. CUADRO 5. 

Existe un aumento del 11.1% en el numero total de microorganismos 

despues del tratamiento quirurgico de extraccion dentaria. Los cocos 



aumentaron en un 20.5%. 10s bacilos disminuyeron en un 2.28%. y 1% 

espiroquetas disminuyeron en 1.36%. CUADRO 6. 

En mujeres (59.1% de las muestras) el numero de microorganismos aumento 

en 7.14%. En hombres (40.9% de las muestras) tambien se incremento la 

cuenta total de microorganismos en 14.08%. CUADRO 7. 

Los pacientes cuyo surm gingival tenia una profundidad menor de 3.5 mm 

(68.18% de las muestras) mostraron un incremento de 8.9% en el numero 

total de microorganismos. Los pacientes que reportaron una profundidad del 

surm mayor a 3.5 mm (31.81% de las muestras) mostraron un increment0 en 

el numero total de microorganismos del 12%. CUADRO 8. 

Los pacientes que presentaron placa dento bacteriana previo a la extraccion 

(59% de las muestras) mostraron un incremento en el numero total de 

microorganismos del 8.3%; mientras que 10s pacientes que no presentaron 

placa dento bacteriana (41% de las muestras) mostraron un aumento de 

microorganismos del 12.56%. CUADRO 9. 

Los pacientes que presentaron tartaro dental (18.18% de las muestras) 

disminuyeron el numero total de microorganismos en .91%; mientras que 10s 

que no presentaron tartaro dental (81.81% de las muestras) aumentaron el 

numero total de microorganisrnos en 12.83%. CUADRO 10. 

Los pacientes que presentaron sangrado posterior a la medida de la 

profundidad del surco gingival (54.54% de las muestras) mostraron un 

incremento de 9.62% en la cuenta total de microorganismos; 10s pacientes 

que no presentaron sangrado (45.45% de las muestras) mostraron un 

incremento de 10.43% en la cuenta total de microorganismos. CUADRO 11 

El 100% de 10s pacientes presentaron coigulo 5 minutos despues del 

procedimiento quirurgico de extraccion dentaria. De manera que se presenta 

un incremento en el conteo total de microorganismos del 11.1% entre las 

laminillas prequirurgicas y postquirurgicas en relacion a la presencia Ue 

&gul0. 



CUADROS DE RESULTADOS 

CUADRO 1 

PACIENTES POR EDAD Y SEX0 



CUADRO 2 

FRECUENCIA DE DIENTES EXTRA~DOS 

LAD0 DERECHO 



CUADRO 3 

PRESENCIA 0 AUSENCIA DE VARIABLES 

% 

59.1 - 

18.18 
54.54 
100 

AUSENCIA 
9 
18 
10 
0 

VARIABLES 

P.D.B. 

TARTARO 

SANGRADO 

COAGULO 

PRESENCIA 

13 
4 
12 
22 



CUADRO 4 

CONTEO DE MlCROORGANlSMOS PREQUlRURGlCO 

CUADRO 5 

CONTEO DE MICROORGANISMOS POSTQUlRlJRGlC0 

MORFOTIPO 

COCOS 

BACILOS 
ESPIROQUETAS 

4690 

GRAMPOSITIVOS 

1220 
880 
340 

MORFOTIPO 

COCOS 
BACILOS 
ESPIROQUETAS 

GRAMNEGATIVOS 

990 
870 
390 

5210 

GRAMPOSITIVOS 

1410 
810 
380 

TOTAL 

2210 
1750 
730 

GRAMNEGATIVOS 

1370 
900 
340 

TOTAL 

2780 
1710 
720 



CUADRO 6 

CANTIDAD TOTAL DE MICROORGANISMOS 

56 

20.5 
2.28 
1.36 
11.1 

'MORFOTIPO 

COCOS +I- 

BACILOS+/- 
ESPIROQUETAS +/- 

TOTAL 

PREQUIRURGICO 

2210 
1750 
730 

4690 

POSTQUIRURGICO 

2780 
1710 
720 
5210 

>< 

> 

< 
c 

> 



I 

CUADRO 7 

CANTIDAD DE MICROORGANISMOS POR SEX0 

CUADRO 8 

CANTIDAD DE MICROORGANISMOS EN RELACl6N 
A LA PROFUNDIDAD DEL SURCO GINGIVAL. 



CUADRO 9 

CANTIDAD DE MICROORGANISMOS EN RELACI~N 
A LA PRESENCIA DE PLACA DENTOBACTERIANA. 

CUADRO 10 

CANTIDAD DE MICROORGANISMOS EN RELACI~N 
A LA PRESENCIA DE TARTARO DENTAL. 

TOTAL 

2950 
1740 
4690 
P 

TOTAL 

3220 
1990 
5210 

P.D.B. 

PRESENCIA 

AUSENCIA 

PREQUIRURGICO 

P D B  

PRESENCIA 

AUSENCIA 

TOTAL 

1090 
3600 
4690 

TOTAL 

1080 
4130 
5210 

TARTARO 

PRESENCIA 
AUSENCIA 

GRAM+ GRAM- 
C 

690 
530 

0 

PREQUIRURGICO 

TARTARO 

PRESENCIA 

AUSENCIA 

E 

200 
190 

C 

600 
390 

B 

650 
230 

GRAM+ 

GRAM+ 

B 

600 
270 

E 

210 
130 

GRAM- 
C 

820 
590 

GRAM- 
C 

240 
980 

P ~ ~ T Q U I R U R G I C ~  

C 

240 
750 

E 

210 
130 

C 

850 
520 

B 

510 
300 

B 

210 
670 

GRAM+ 

B 

610 
290 

E 

220 
160 

B 

240 
630 

E 

80 
260 

GRAM- 

E 

80 
310 

C 

280 
1090 

E 

90 
290 

C 

280 
1130 

B 

200 
610 

B 

160 
740 

E 

70 
270 



CUADRO 11 

CANTIDAD DE MICROORGANISMOS EN RELACI~N 
A LA PRESENCIA DE SANGRADO GINGIVAL. 

SANGRADO 

PRESENCIA 
AUSENCIA 

SANGRADO 

PRESENCIA 
AUSENCIA 

4690 

TOTAL 

2630 
2060 

PREQUIRURGICO 

5210 

TOTAL 

2910 
2300 

POSTQUIRURGICO 

GRAM* 
C+ 

610 
610 

GRAM- 

GRAM+ 

C- 

560 
430 

GRAM- 
C 

840 
570 

B+ 

510 
370 

C 

700 
670 

E+ 

180 
160 

B- 

540 
360 

B 

450 
360 

E- 

230 
160 

B 

510 
390 

E 

210 
170 

E 
200 
140 



CONCLUSIONES 

En este estudio se demostro que si existen cambios estadisticamente 

signiticativos en la microflora del surco gingival y la microflora del sitio 

intervenido quirurgicamente. 

La presencia de diversos factores como placa dento bacteriana, tartaro 

dental, sangrado gingival, coagulo posterior a la extraccion, asi wmo edad. 

sexo, numero de diente exlraido, la profundidad del surw gingival, influyen 

para que exista un aumento en el nurnero de microorganismos del momento 

prequi~rgiw, al momento postqui~rgiw. 

Se puede atirmar ahora, que el increment0 en el numero de microorganismos 

ocurre siempre, y que 10s diversos factores antes mencionados influyen en el 

porcentaje de este aumento. 

9 
Con este wnocimiento podemos tomar medidas preventivas al realizar un 

procedimiento quirurgico de extraccion dentaria, para evitar infecciones 

posteriores. 



La cuenta total de microorganismos en relacion a la presencia de placa dento 

bacteriana crea una discusibn, ya que 10s pacientes que presentaban placa 

dento bacteriana (59% de las muestras) mostraron un increment0 en el 

numero total de microorganismos del 8.3%. mientras que 10s pacientes que 

no presentaban placa dento bacteriana (41% de las muestras) mostraron un 

aumento del 12.56%. 

Quizb esto se deba a un sesgo en la tknica de toma de frotis o induso en 

las wndiciones bucales microbiol6gicas existentes previo al tratamiento 

quinjrgiw de extracci6n dentaria y despues de el. 

Es importante mencionar que 10s cambios que ocurren en la microflora bucal 

local pueden variar aun en presencia o ausencia de placa dento bacteriana. 
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