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AISLAMIENTO DE ANAEROBIOS DE PIGMENTACION NEGRA EN
PACIENTES CON PERIODONTITIS GENERALIZADA Y
LOCALIZADA QUE ACUDEN A LA CLINICA DE ADMISION DE LA
FACULTAD DE ODONTOLOGIA DE LA UNAM.

|. RESUMEN

Hace unos 45 afos, la prevalencia de enfermedad periodontal era totalmente diferente
a la actual, hoy en dia la Periodontitis severa generalizada en poblaciones de paises
desarrollados se encuentra entre un 5y un 20 %, la cual se incrementa, si se habla de
Periodontitis de leve a moderada. Sin embargo la informacién obtenida en poblaciones
tanto de paises desarrollados como paises en vias de desarrollo ain no es
concluyente. Epidemiolégicamente se ha intentado identificar Factores de riesgo
asociados con el desarrollo de enfermedad periodontal progresiva, pero se ha
establecido que las enfermedades periodontales son el resultado de la interaccion
entre factores ambientales, bacterianos y del hospedero.

Los microorganismos son componentes esenciales en cualquier modelo aplicable
a Periodontitis progresiva. En relacion con Periodontitis en seres humanos se sabe que
entre 10 y 30 especies de bacterias presentes en la flora subgingival estan
relacionadas de una o de otra forma con la etiologia de la misma. Actinobacillus
actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis se consideran “muy
fuertemente” asociadas. Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, Prevotella
nigrescens, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum y algunas especies de
Treponema estan “moderadamente asociadas“. Tres de las especies anteriormente
mencionadas se encuentran incluidas dentro del grupo conocido por su
comportamiento en la placa de Agar sangre como Anaerobios de Pigmentacidon
Negra (APN).

El objetivo de este estudio fue definir la prevalencia de los conteos celulares totales
(CCT) de colonias de APN aisladas de sitios con Periodontitis crénica (PC) y
correlacionarlos con los indices y mediciones clinicas indicadores de enfermedad.

Metodologia. A través de un muestreo de conveniencia se estudiaron treinta y seis



muestras provenientes de dieciocho sujetos de ambos sexos, mayores de diecinueve
afios de edad, no diabéticos, que no hayan recibido terapia periodontal o antibiotica
durante los ultimos seis meses. Se conformaron dos grupos de sujetos de estudio: (1)
Sujetos con Periodontitis Generalizada y (2) Sujetos con Periodontitis Localizada.
Dos subgrupos: (A) Sitio de Estudio y (B) Sitio Control. Las mediciones clinicas
aplicadas fueron: 1) Profundidad al sondeo, 2) Nivel de insercion clinica, 3) Sangrado al
sondeo, 4) indice gingival (Lée y Silness, 1963), 5) indice de placa (Silness y Loe,
1964). La obtencién de la muestra de flora subgingival se realizé aplicando la técnica
de puntas de papel absorbente.

La muestra fue transferida con el medio de transporte “Stuart”, posteriormente se
procesé en dilucién decimal seriada hasta 10 y se inoculé en platos de agar sangre
selectivos para Bacteroides de pigmentacién negra. Se incubaron a 37° C. realizando
la observacion y control por medio de tincion de Gram entre 7 y 14 dias, se
cuantificaron las colonias de pigmentacion negra en un contador colonial. Los
aislamientos de APN fueron evaluados aplicando los criterios de diagndstico de
especiacion |.

Resultados. Los aislamientos dentro del grupo de Periodontitis Generalizada del
sitio de estudio fueron 100% positivos para APN, mientras para sitio control solo
7.6%. En los sitios de estudio dentro del grupo de Periodontitis Localizada se
lograron aislar en un 60% estas bacterias.

Los sitios control de la Periodontitis Generalizada aun cuando representaron
condiciones clinicas libres de enfermedad no estuvieron libres del aislamiento del grupo
APN en su totalidad, el 92.3% fueron negativos. En algunos sitios “contraparte” por asi
decirlo no se observo la recuperacion esperada, el sitio control de la Periodontitis
Localizada comparado con su “contraparte” solo presenté un 20% del total de las
muestras positivas al aislamiento del grupo APN. En algunas de las muestras los
conteos del grupo bacteriano no correspondieron a los valores mas elevados en las
mediciones clinicas aplicadas e incluso algunos de los sitios con menor carga
bacteriana estaban relacionados con valores elevados en el registro clinico.

No se observo una correlacion positiva entre las diferentes variables clinicas

elegidas y los conteos del grupo bacteriano en la tercera dilucién (107°) incluso en el



grupo mas representativo en deterioro, del sitio de estudio. Todas las muestras
obtenidas del sitio de estudio del grupo con Periodontitis Generalizada fueron
positivas al aislamiento de APN, la mayoria (84.6%) mostraron cargas bacterianas que
rebasaron el punto de corte de este estudio (10 lo que es similar a los resultados
de estudios realizados en poblaciones de paises desarrollados en los cuales la
prevalencia del grupo bacteriano llegd al 83% en sitios asociados a lesiones de
periodontitis del adulto.

Las diferencias entre la recuperacion del grupo bacteriano y los medidores clinicos
permitieron comparar esta condicion entre los diferentes grupos *“ contraparte “ por
ejemplo Periodontitis Generalizada sitio de estudio Vs. Periodontitis Generalizada
sitio control mostrando que la presencia del grupo bacteriano APN no se relaciona
regularmente con las condiciones clinicas elegidas, mostrando que la concentracion en
esta relacién de grupos es sitio especifica por lo tanto se asocian cantidades variables
del grupo APN con sitios que presentaron enfermedad avanzada o salud periodontal

segun los indicadores y parametros clinicos para definir una u otra condicion.

Palabras clave: Periodontitis Croénica, Periodontitis del Adulto, Enfermedad

Periodontal, Anaerobios de Pigmentacion Negra, Microbiologia de la Periodontitis.



[I. INTRODUCCION.

Hace mas de cien afios que existen referencias en relacion a la inquietud de definir si
las bacterias presentes en la union dento-gingival participan en el desarrollo de
enfermedad periodontal.

El factor microbiolégico (pelicula bioldgica ) es considerado como el factor de riesgo
mejor conocido en el desarrollo de sitios con deterioro periodontal.

Se conoce la participacion de otros factores lo que caracteriza al proceso de
enfermedad como multifactorial pero cabe mencionar que la participacion del factor
microbiol6gico es preponderante.

Los grupos de bacterias que se encuentran asociados a surcos gingivales tanto supra
como sub-gingivalmente son similares, al parecer bajo ciertas circunstancias algunos
de estos sobrecrecen mostrando cierto nivel de asociacion con el desarrollo de
enfermedad y por lo mismo se les relaciona como oportunistas.

Comunmente se pretende considerarlos en posibles modelos de prediccion de riesgo
de deterioro periodontal pero Unicamente se ha logrado relacionarlos como indicadores
y predictores del mismo, el factor microbiologico esta considerado como un marcador
de riesgo periodontal ya que la informacion que demuestra la relacion causal entre la
presencia de ciertos grupos de bacterias o algunas de estas con el desarrollo de
enfermedad define variaciones importantes al analizar diferentes poblaciones o sitios
especificos asociados a sitios muestreados individualmente.

El grupo de bacterias conocido como Anaerobios de Pigmentacion Negra
(Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Prevotella pallens, y Prevotella
melaninogenica) ha sido aislado tanto en flora supragingival como en subgingival.
Algunas de estas bacterias muestran factores de virulencia que les permiten interactuar
directamente con los tejidos periodontales iniciando asi el desequilibrio en la
homeostasis del area dentogingival.

Clinicamente la Periodontitis se presenta tanto en forma Generalizada como en forma
Localizada, en ambos casos existe fuerte correlacion entre los medidores clinicos,
profundidad de bolsa, niveles de insercién y sangrado al sondeo y los indicadores

microbiolbégicos regularmente tomados en cuenta, Porphyromonas gingivalis, Prevotella



intermedia, Prevotella nigrescens, Prevotella pallens, Tannerella forsythia
(anteriormente, Bacteriodes forsythus) y Actinobacillus actinomycetemcomitans, entre
otros, sin embargo, los estudios de prevalencia bacteriana en poblaciones amplias y en
sitios mdltiples individuales (tanto transversales como longitudinales) muestran
variaciones en los perfiles observados lo cual hace sospechar que en sitios especificos,
como es el caso comparando una Periodontitis Generalizada con un Localizada, son de
esperarse conteos variables de diferentes bacterias o grupos de las mismas, al parecer
el sobrecrecimiento de bacterias que se encuentran en el grupo de Anaerobios de
Pigmentacion Negra no siempre ha estado asociado a sitios en los que se ha realizado
el levantamiento de medidores clinicos cotidianos lo que involucra que en sitios
especificos no se observe concordancia contundente entre los conteos bacterianos y
los medidores clinicos de enfermedad.

Tomando en cuenta lo anterior, los cuestionamientos relacionados con la manera que
es conveniente se realicen las evaluaciones microbiologicas, evaluando sitios
especificos o individuos, han sido objeto para haber desarrollado varios estudios.

Los estudios que evallan sitios han mostrado que la enfermedad periodontal desde el
punto de vista microbiol6gico es sitio especifica pero los estudios que evaltan al
individuo han mostrado que existen patrones de colonizacion generalizados y que la
severidad y extensién de la enfermedad en toda la boca puede reflejarse en la
presencia de bacterias en sitios sanos adyacentes e incluso en individuos familiares
cercanos a los individuos evaluados los cuales han presentado alta prevalencia de la
enfermedad.

En este estudio se observo una relacion interesante sobre todo entre los conteos del
grupo de Anaerobios de Pigmentacion Negra y los medidores clinicos de enfermedad
tomando en cuenta grupos de personas asociados al desarrollo previo de una
Periodontitis Generalizada y una en forma Localizada.

Se observé un crecimiento limitado de bacterias en sitios en los que los indicadores
clinicos de enfermedad eran elevados (Profundidad de bolsa, sangrado al sondeo,
indice Gingival e indice de Placa) sobre todo en sitios correspondientes al grupo de
Periodontitis Localizada, lo que puede generar la ligera sospecha de que en el

desarrollo de la misma podrian estar asociados grupos o bacterias diferentes a los que



conforman el grupo de Anaerobios de Pigmentacion Negra (APN) ademas de que la
influencia en la colonizacién de sitios adyacentes sanos podria estar dada por el tipo de

infeccidn clinica, forma Generalizada y forma Localizada.



[ll. ANTECEDENTES

A. Enfermedad periodontal.

1. Definicién. La Periodontitis es la inflamacion de los tejidos de soporte de los
dientes, caracterizada por la destrucciéon que conduce a la pérdida del hueso y del
ligamento periodontal . Los microorganismos se consideran un marcador de riesgo
indispensable y por lo tanto el mas importante en lo que se refiere al desarrollo de
Periodontitis **°. La placa dentd bacteriana (supra y subgingival) estd compuesta por
grupos de microorganismos heterogéneos cuantitativa y cualitativamente, en relacion a
la distribucion espacial de la misma placa, diferentes enfermedades y estado de

desarrollo de las lesiones °”.

Dentro del grupo de bacterias involucradas en la
enfermedad periodontal son aquellas conocidas como “bacterias periodontopatégenas”
y se encuentran bacterias anaerdbicas de pigmentacion negra (APN), anteriormente
llamadas Bacteroides de pigmentacién negra, APN® grupo en el que se encuentran
incluidos Porphyromonas gingivalis® anteriormente llamada Bacteroides gingivalis,

9-14

Prevotella intermedia® conocida como Bacteroides intermedius y Prevotella

nigrescens >*°.

Especialmente bacterias gramnegativas como P gingivalis, P intermedia y P
nigrescens parece que juegan un papel preponderante en la patogenesis de la
Periodontitis del adulto hoy en dia conocida como periodontitis cronica®*%*2 .

Para determinar el tipo de microbiota presente en este tipo de enfermedad se han
realizado diversas técnicas que van desde medios de cultivo bacteriano hasta sondas
de ADN, valoraciones seroldgicas y deteccion de factores de virulencia para corroborar
la relacion patogénica entre los microorganismos antes mencionados y el

hospeder02,11,12,16-19

Existen poblaciones en el mundo que podrian estar
caracterizadas por perfiles bacterianos Unicos ya que la prevalencia de enfermedad
periodontal es muy variable?® pudiendo albergar niveles elevados de microorganismos

periodontales particularmente virulentos %%

y México puede no ser la excepcion. La
prevalencia de Periodontitis Cronica y Periodontitis Localizada también es muy variable

por lo que no dejan de tomarse en cuenta como un cuestionamiento mas para conocer.

2. Clasificacién



La clasificacion de enfermedad periodontal define varios grupos de enfermedades y

condiciones periodontales?.

1.- Enfermedades gingivales: causadas por placa dental y sin placa dental.(Tabla 1)

2.- Periodontitis crénica entre varias mas que son especificadas en la tabla No. 2

Tabla 1. Clasificacion de gingivitis.

Tipo

Manifestaciéon

Factores

Asociacion

A

Enfermedades

gingivales inducidas por
placa dental.

1. Gingivitis asociada solo
con placa dental.

a. Sin otros factores locales que
contribuyan.

b. Con otros factores locales (ver VIl
A).

2. Enfermedades gingivales
modificadas por factores
sistémicos.

a. Asociadas con sistema endocrino.

1) Gingivitis asociada a la
pubertad.

2) Gingivitis asociada al ciclo
menstrual.

3) Asociada al embarazo.

a) Gingivitis.

b) Granuloma pi6égeno.

Gingivitis asociada a Diabetes
mellitus.

b. Asociada  con discrasias

sanguineas.

1) Gingivitis asociada a leucemia.

2) otras.

3. Enfermedad gingival
modificada por
medicamentos.

a. Enfermedad gingival influenciada
por drogas.

1) Agrandamientos gingivales
influenciados por drogas.

2) Gingivitis influenciada por
drogas.

b.  Gingivitis influenciada  por
anticonceptivos orales.
c. Otras

4.- Enfermedad gingival
modificada por malnutricion.

a. Gingivitis por deficiencia en &cido
ascorbico.

b. Otras.

B. Lesiones gingivales no
inducidas por placa.

1. Enfermedades gingivales
de origen bacteriano
especifico.

a. Lesiones asociadas a Neisseria
gonorroehae.

b. Lesiones asociadas a Treponema
pallidum.

c. Lesiones asociadas a
Streptococcus.

d. Otras.

2. Enfermedades gingivales
de origen viral.

a. Infecciones de Herpes virus.

1) Estomatitis herpética primaria.

2) Herpes bucal recurrente.

3) Infecciones por Herpes
varicela zoster.

b. Otras.

3. Enfermedades gingivales
de origen micotico.

a. Infecciones por especies de
Candida.

1) Candidosis gingival
generalizada.

b. Eritema gingival lineal.

c. Histoplasmosis.

d. Otros.

4. Lesiones gingivales de
origen genético.

a. Fibromatosis gingival hereditaria.

b. Otras.

5. Manifestaciones
gingivales de condiciones
sistémicas.

a. Alteraciones mucocutaneas

1) Liguen plano.

2) Penfigoide.

3) Pénfigo vulgar.

4) Eritema multiforme.

5) Lupus eritematoso.

6) Inducido por drogas.

7) Otro.
b. Reacciones alérgicas. a) Mercurio.
b) Niquel.
1) Materiales de restauracién dental. c) Acrilico.




d) Otro.
b. Reacciones alérgicas a) Pastas dentales/dentifricos.
b) Enjuagues dentales/lavados
2) Reacciones atribuibles a dentales.
c) Aditivos en las gomas de
mascar.
3) Otros.
6.- Lesiones traumaticas a. Dafio quimico.
(de facto, iatrogénicas, b. Dafio fisico.
accidentales ). c. Dafio térmico.
7.- Reacciones a cuerpo
extrafio.
8.- No especificadas de otra
manera (NEOM).

Tabla 2. Clasificacion de periodontitis

Tipo de Periodontitis Manifestacion Enfermedad sistémica asociada
Il. Periodontitis crénica. A. Localizada.

B. Generalizada.
Ill. Periodontitis agresiva. A. Localizada.

B. Generalizada.

. Neutropénia adquirida.
. Leucemias.

IV. Periodontitis como una | A. Asociada con enfermedades 1
2
3. Otras.
1
2

manifestacion de | hematologicas.
enfermedades sistémicas.

B. Asociada con alteraciones
genéticas.

. Neutropenia familiar y ciclica.
. Sindrome de Down.
3. Sindromes de deficiencia en la adhesién de los
leucocitos.
4. Sindrome de Papill6n-Lefevre.
5. Sindrome de Chediak-Higashi.
6. Sindrome de Histiocitosis.
7. Enfermedad de almacenamiento de glicégeno.
8. Agranulocitosis genética infantil.
9. Sindrome de Cohen.
10. Sindrome de Ehlers-Danlos (Tipo IV y VIII).
11. Hipofosfatasia.

12. Otros.
C. No especificados de otra forma
(NEOF).
V. Enfermedades | A. Gingivitis ulcerativa
periodontales necrozante. (GUN). _
. B. Periodontitis ulcerativa
necrotizantes. necrozante (PUN).
VI. Abscesos del [ A.Absceso gingival.
periodonto. B. Absceso periodontal.
C. Absceso pericoronal.
VII. Periodontitis asociada | A Lesiones endoperiodontales
con lesiones | combinadas
endoddnticas. VII.
Periodontitis asociada con
lesiones endoddnticas.
VIII. Deformidades y | A Factores locales relacionados 1. Anatomia dental.
condiciones del desarrollo con (_el diente que modifican o 2. Aditamentos y restauraciones dentales.
dauirid predisponen a enfermedades 3. fracturas radiculares.
y adquindas. gingivales o periodontitis 4. Resorcion radicular cervical y proyecciones
inducidas por placa. cementarias.
B. Deformidades mucogingivales 1. Resecion gingivall/ tejido blando.
y condiciones alrededor del a. Superficies faciales o linguales.
diente. b. Interproximal (papilar).

2.- Ausencia de encia queratinizada.

3. Profundidad vestibular reducida.

4. Posicién aberrante de frenillos o muisculos.
5. Exceso gingival.

a. Pseudobolsa.




. Méargenes gingivales inconsistentes.

. desarrollo gingival excesivo.

. Agrandamiento gingival (ver IA3y 1B4 ).

Color anormal.

C. Deformidades mucogingivales . Deficiencias en los procesos vertical/ horizontal

y condiciones en procesos . Falta de tejido queratinizado/encia.

edéntulos. . Alargamiento gingival/tejido blando.

Posicién aberrante de muasculos/frenillos.

. Profundidad vestibular reducida.

. Color anormal.

D. Trauma Oclusal . Trauma oclusal primario.

NiR(o|ulsw|vikolalo |

. Trauma oclusal secundario.

Fuente: Armitage GC, 1999 (2)

3. Epidemiologia de la enfermedad periodontal.

La Periodontitis cronica es la forma mas comun de enfermedad periodontal destructiva
y afecta parte importante de la poblacién que rebasa los 35 afios de edad®*. Una buena
parte de la informacién epidemioldgica ha sido obtenida en poblaciones de paises
desarrollados de manera importante. Se pueden definir dos etapas: la etapa
desarrollada entre la 52 y 72 décadas de la vida y la que comprende los 80 y los 90
afios. La comparacién de los datos entre una y otra son controversiales 2°>?°. En base
a la informacion obtenida en estudios realizados en los afios 50 y 60 se concluye que la
periodontitis se inicia en las etapas tardias de la adolescencia y el porcentaje de
personas afectadas se incrementa al 90% o mas en la adultez y senilidad. La
informacion obtenida en los afios 80 propone la definicion de un marco diferente, una
evaluacion realizada en la poblacién americana con un rango de edad entre los 18 y 65
afos indica que unicamente entre el 14 y 16% de los individuos de 45 afios de edad o
arriba de esta presentaron una o0 mas bolsas con profundidad de 6 mm. o mas, en
general la informacion obtenida en los afios 80 muestra una reduccion importante en la
prevalencia y solo una proporcién pequefia parece estar afectada por periodontitis
severa 2?8,

La situacion en lo que respecta a las evaluaciones realizadas en paises del tercer
mundo sugiere cambios en la interpretacion de los conceptos actuales con relacion a la
presencia de cantidades importantes de depdsitos bacterianos y marcada severidad de
la enfermedad periodontal. Esto es, aun cuando la presencia de cantidades
importantes de depdsitos en poblaciones las cuales no tienen un fécil acceso a los
métodos de higiene oral la severidad y extension de la periodontitis no es elevada por

lo mismo se sospecha que la prevalencia de periodontitis estd cambiando y que por

10



ejemplo, se desconoce la identidad y las caracteristicas de los subgrupos
poblacionales que presentan una mayor susceptibilidad para desarrollar periodontitis o
también, parece ser que la relacion directa entre una marcada acumulacion de placa
dentobacteriana y el desarrollo de enfermedad periodontal severa no es tan simple
como parecia 2°*°.

Cuatro aspectos se sugiere se tomen en consideracion:

1.- Durante las udltimas décadas la prevalencia de periodontitis ha disminuido poco,
pero parece que la severidad si.

2.- Entre el 5 y el 20% de la poblacion esta afectada por periodontitis severa,
generalizada, sin embargo, la periodontitis de leve a moderada si afecta a la mayoria
de la poblacién adulta. Las situaciones mas severas se relacionan con la adolescencia
y la etapa temprana de la vida adulta mas que la senilidad.

3.- Desde el punto de vista epidemiolégico es conveniente llegar a un acuerdo en
relacion a las definiciones de periodontitis leve, moderada y severa para que se logre
conocer mas a cerca de prevalencia, incidencia y evaluacién de riesgos.

4.- No existe un panorama bien definido en lo que respecta a la incidencia de la
enfermedad por lo que el principal indicador de que se desarrollar4 enfermedad es la
existencia previa de la misma.

5.- Entre los factores de riesgo para desarrollar enfermedad periodontal estan el fumar
y varias enfermedades sistémicas. El papel de la placa y los depésitos de célculo

supragingival no es concluyente %°.

4. Patogenicidad

Hasta el inicio de la década de los afios 60 no se definia claramente el papel de la
placa dentobacteriana como factor etiolégico primario de las enfermedades
periodontales®. Dos estudios realizados en los afios 1964 y 1965 son considerados
determinantes en la definicion de esta situacion. En 1964 se demostro mediante un
modelo experimental en roedores que la periodontitis es una enfermedad infecciosa y
en esta circunstancia particular, transmisible *!, asi también, en el afio de 1965 surgié
la primera evidencia clinica que relaciona la acumulacion de bacterias en el area

adyacente al surco gingival y el desarrollo de cambios inflamatorios en los tejidos
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periodontales *. Pese a lo anterior, existen evidencias antiguas relacionadas con el
aislamiento de grupos bacterianos o bacterias especificas de sitios periodontales y es
indudable que ha tomado tiempo el determinar el papel de la placa dentobacteriana
como factor de riesgo primario en relacion a enfermedad periodontal. Desde hace mas
de 100 afios Willoughby Dayton Miller (1890) trabajando en el laboratorio de Roberto
Koch, describié hallazgos basados en observaciones de placa dentobacteriana,
relacioné bacterias especificas y enfermedad periodontal, por ejemplo Fusiformis
fusiformis 3. Hasta 1930 se siguieron describiendo bacterias asociadas de manera
especifica como son Streptococcus sp., espiroquetas y amibas * .

Todo lo anterior considera que esto como los primeros avances en relacion a la teoria
especifica de placa dentobacteriana; los estudios mas recientes colocan a la misma
como base fundamental del origen infeccioso de estas enfermedades publicados por
Newman y cols en 1976 y 1977 aclarando la asociacién entre Actinobacillus
actinomycetemcomitans y periodontitis juvenil localizada 3 3’

La definicibn de que participen periodontopatégenos especificos o grupos de los
mismos en el mecanismo patogénico de la periodontitis ain no es concluyente, por lo
mismo varias teorias han surgido para fundamentar el desarrollo de modelos
metodoldgicos que permitan conocer en detalle esta situacion.

La teoria especifica propone que especies bacterianas patogénicas Unicas son la
causa de la enfermedad periodontal inflamatoria **“°. La teoria no-especifica propone
que el desarrollo de la enfermedad periodontal inflamatoria depende de la proliferacion
bacteriana junto con alteraciones en la resistencia del hospedero causadas por la
combinacion de efectos biologicos en toda la flora. Theilade en 1986 sugiere que se
tome en consideraciéon una teoria en la que la etiologia microbiana sea definida por
términos que se manejan entre la teoria especifica y no especifica *.

Tres puntos parecen haber guiado los esfuerzos durante los ultimos afios.

1. Existe una flora bucal comensal en cooperacion mutua.

2. Parecen existir patdogenos bucales exdgenos como miembros transitorios
caracteristicos en algunas periodontitis.

3. Existen patégenos bucales oportunistas con especial virulencia **2.
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Los sistemas defensivos en la cavidad bucal incluyen tanto procesos de inmunidad
innata como adquirida. También se incluye inmunidad mediada por células y mediada
por anticuerpos esto es, estdn involucrados en un mismo momento mecanismos
inmunoldgicos variados en los que participan células y sustancias que son
representantes de cada una de estas respuestas.

Para fines de estudio, los procesos que caracterizan estas situaciones se dividen en
respuestas inmunitarias y proceso inflamatorio (inmunidad especifica e inespecifica).
La “respuesta inmunitaria” esta relacionada con una serie de acontecimientos que se
presentan en la respuesta inmune adaptativa (células T y B, complejos proteicos de
histocompatibilidad y las poblaciones celulares que se relacionan; linfocitos T CD4 y
CD8 ) ademas con la presencia de células inmunes o sus productos los cuales pueden
estar involucrados en reacciones de hipersensibilidad y constituir asi factores
relacionados con la destruccion periodontal.

El proceso inflamatorio o respuesta inmune inespecifica comparte aspectos con la
inmunidad adquirida; complemento, inmunoglobulinas G, M y E, y respuestas de
hipersensibilidad, ademas de la presencia de linfocitos y células plasmaticas, linfocinas
y monocinas. Independientemente a los procesos inherentes a la misma, lizosima,
lactoferrina, funcién fagocitica de los neutrofilos.

Por todo lo anterior se concluye que aun cuando la enfermedad periodontal es una
infeccién que desarrolla un infiltrado inflamatorio compuesto por células plasmaticas y
linfocitos distantes, los sistemas tanto inmune como inflamatorio, ambos son
protectores y dafinos a la vez en un mismo proceso de enfermedad, de esta forma la
enfermedad periodontal puede representar una secuencia combinada de respuestas
del hospedero ante la flora microbiana adyacente. Asi, las respuestas locales varian en
el mismo sitio a diferentes tiempos y todo el proceso es una combinacion de estas.

5. Patogenia de la enfermedad periodontal con placa.

Los datos actuales sobre este fendmeno son incompletos, pero ya se conocen
aspectos que ofrecen una imagen general bien definida. En el afio de 1976 Page y

Schroeder clasificaron en base a las caracteristicas histopatolégicas vy
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ultraestructurales de la enfermedad, cuatro etapas de la enfermedad: Inicial, temprana,

establecida y avanzada *.

5.1. Lesion inicial.

Uno de los principales problemas para comprender la patogenia de la enfermedad
periodontal ha sido la incapacidad para distinguir claramente entre los tejidos normales
y los alterados patoldgicamente. En otras palabras, no ha sido posible determinar con
exactitud cuando comienza la enfermedad. Este problema fue reconocido hace casi
mas de medio siglo, y aun no ha sido resuelto completamente. En ausencia de datos o
pruebas definitivas, se ha sostenido, generalmente, que las caracteristicas de la lesién
inicial solamente reflejan niveles aumentados de actividad de los mecanismos de
defensa normales del hospedero que operan dentro de los tejidos gingivales.

En situaciones experimentales en las que los tejidos humanos se mantienen libres o
relativamente libres de placa dentobacteriana pueden observarse pequeiias cantidades
de leucocitos que se desplazan hacia el surco gingival y que residen dentro del epitelio
de unién. Estas no se acompafian por manifestaciones de dafio tisular detectable en el
microscopio de luz o ultraestructuralmente, no forman un infiltrado y por lo tanto, su
presencia no se considera un cambio patoldgico.

La lesion inicial se localiza en la regidn del surco gingival. Los tejidos afectados
incluyen una porcién del tejido epitelial de unidn, el epitelio del surco bucal y la porcién
mas coronaria del tejido conjuntivo. Las caracteristicas son:

1.- Vasculitis clasica de vasos bajo el epitelio de union.

2.- Exudacion de liquido del surco gingival.

3.- Aumento de la migracion de leucocitos hacia el epitelio de unién y surco gingival.

4.- Presencia de proteinas séricas, especialmente fibrina extravascular.

5.- Alteracion de la porcion mas coronaria del epitelio de union.

6.- Pérdida de colageno perivascular.

7.- Los cambios son caracteristicos de una reaccion inflamatoria exudativa aguda

clasica.
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5.2. Lesion temprana.

Esta lesion se confunde y evoluciona a partir de la lesion inicial sin una linea divisoria
clara.

El area de tejido conjuntivo afectado puede diferenciarse claramente del tejido normal
circundante por la presencia de células inflamatorias y la disminucion del contenido del
colageno.

La porcion mayor de las células del infiltrado inflamatorio son linfocitos (74%) y muchos
de estos son de tamafo intermedio, o que indica que puede estar ocurriendo una
transformacion blastica y diferenciacion en linfocitos sensibilizados T y B, asi como en
células plasmaticas. Existe una correlacion positiva entre las cantidades cada vez en
aumento de linfocitos e inmunoblastos de tamafo intermedio con el incremento de
tamano de los fibroblastos. Parece ser que un componente importante en el desarrollo
de la lesion temprana puede ser una forma de hipersensibilidad celular a los antigenos
derivados de la placa.

Las caracteristicas de esta etapa son:

1.- Incremento de las caracteristicas descritas para la lesion inicial.

2.- Acumulacion de células linfoides inmediatamente abajo del epitelio de union en el
sitio de inflamacion aguda.

3.- Alteraciones citopaticas en fibroblastos residentes posiblemente asociado con
interacciones de células linfoides.

4.- Mayor pérdida de la red de fibras coldgenas que apoyan la encia marginal.

5.- Comienzo de la proliferacion de las células basales del epitelio de union.

5.3. Lesién establecida.

La caracteristica que distingue a la lesién establecida es el predominio de células
plasmaticas dentro de los tejidos conectivos afectados en una etapa anterior a la
pérdida 0sea extensa. Las caracteristicas de la lesion temprana siguen presentes y
amplificadamente. La lesién aun se encuentra centrada alrededor del fondo del surco y
limitada a una porcion relativamente pequefia del tejido conjuntivo. El epitelio de union
y el surco bucal pueden proliferar y emigrar hacia el tejido conjuntivo infiltrado y a lo

largo de la superficie radicular, convirtiétndose en epitelio propio de una bolsa, los
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vasos sanguineos penetran dentro del mismo de tal forma que pueden estar separados
del ambiente externo por solo una o dos células epiteliales.

Las caracteristicas se enumeran como sigue:

1. Persistencia de las manifestaciones de la inflamacién aguda.

2. Predominio de células plasmaticas pero sin pérdida 6sea apreciable.

3. Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en los tejidos conjuntivos y en el
epitelio de unioén.

4. Pérdida continua de la sustancia del tejido conjuntivo observada en la lesién
incipiente.

5. Proliferacion, migraciéon y extension lateral del epitelio de union, puede o no existir la

formacion temprana de una bolsa periodontal.

5.4. Lesion avanzada.

Las caracteristicas clinicas son:

Formacion de bolsa periodontal, ulceracion y supuracion superficial, fibrosis gingival,
destrucciéon del hueso alveolar y del ligamento periodontal, movilidad dentaria y
desplazamiento, pérdida y exfoliacion eventual de los dientes.

Las caracteristicas histopatoldgicas incluyen:

1.- Persistencia de caracteristicas descritas para la lesion establecida.

2.- Extension de la lesién hacia el hueso alveolar y ligamento periodontal con pérdida
importante de hueso.

3.- Pérdida continua de la colagena bajo el epitelio de la bolsa con fibrosis en sitios
mas distantes.

4.- Presencia de células plasmaticas alteradas patolégicamente en ausencia de
fibroblastos alterados.

5.- Formacion de bolsas periodontales.

6.- Periodos de remisién y exacerbacion.

7.- Conversion de la médula 6sea distante a la lesidn en tejido conjuntivo fibroso.

8.- Manifestaciones generales de reacciones tisulares inflamatorias e

inmunopatologicas.
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6. Modelos de progresion de periodontitis.

Desde un punto de vista metodologico es conveniente adoptar un modelo que tome en
consideracion los diferentes factores involucrados en el proceso patogénico de
periodontitis lo que forma parte de un paradigma cientifico actual esto es, los
mecanismos patogénicos como ciencia basica constituyen una herramienta
fundamental en relacion a diagndstico, prevencién y tratamiento por lo tanto, es
indispensable adoptar una posicion definida dentro del marco cientifico relacionado.

La aplicacion de un método en general implica un sistema de supuestos y reglas que
se proponen para descubrir y comprobar la verdad **.

Lo anterior contrasta con la “técnica” en que ésta ultima es un sistema de supuestos y
reglas que permiten hacer bien una cosa y se justifica exclusivamente en funcion de su
utilidad practica, a diferencia del método que se propone para descubrir y probar la
verdad *,

La necesidad de adoptar un modelo en relacion a Periodontitis cronica se basa en que
las técnicas son herramientas especiales que se fundan en teorias cientificas
involucradas en un método *° y en que el estudio de la patogenia de la enfermedad
periodontal sigue un paradigma cientifico el cual involucra el desarrollo de diferentes
modelos de evaluacion por medio de los cuales se aplican las técnicas disponibles bajo
ciertas reglas predeterminadas “°.

Desde un punto de vista epidemiolégico se han desarrollado métodos en el area de
salud los cuales nos ayudan a identificar “Sujetos de alto riesgo” para desarrollar un
proceso patologico.

El definir el proceso de identificacion de sujetos de alto riesgo ha hecho proponer la
aplicacion de cuatro pasos:

1.- Detectar factores que estén asociados a la enfermedad.

2.- Desarrollo de un modelo de evaluacion de riesgos colocando juntos los factores de
riesgo (evaluacion).

3.- Perfilar grupos dentro de poblaciones para detectar factores incluidos en el modelo.
4.- Aplicacion ',
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La periodontitis como enfermedad cronica se caracteriza por la interaccion a largo
plazo entre el hospedero y su medio ambiente por lo que involucra varias
caracteristicas complejas *’.

De manera genérica se sugiere la aplicacién de una “matriz etiolégica “ pre-definida
para las enfermedades crénicas la cual toma en cuenta los siguientes aspectos:

1.- Virulencia del microorganismo o el agente.

2.- Resistencia o susceptibilidad del hospedero.

3.- Condiciones ambientales: estructura social, manejo de emociones, dieta, cuidados
de salud y conflictos %.

Esta se puede considerar la estructura basica comdn a la mayoria de los modelos
aplicados actualmente en el estudio de la patogénia de la Periodontitis.

La informacién que sustenta cada uno de los modelos metodoldgicos para periodontitis
esta basada en la aplicacion previa de una buena cantidad de estudios transversales y
longitudinales los cuales toman en consideracion entre sus variables los diferentes
factores de riesgo involucrados .

Todos los modelos metodoldgicos involucran diferentes marcadores de riesgo. Los
marcadores de riesgo relacionados con periodontitis se clasifican en: Indicadores de
riesgo, factores de riesgo y predecesores de riesgo.

1. Riesgo, probabilidad de desarrollar enfermedad bajo un periodo especifico de
tiempo™®.

2. Indicador de riesgo. Son variables que no son necesariamente etiolégicas de
periodontitis pero si estan asociadas con la misma.

Es el marcador que ha sido apoyado con mayor frecuencia por estudios transversales
los que asocian razones de momios elevadas *°.

3. Factor de riesgo. Son las caracteristicas que se consideran como participantes en
una relacion causa-efecto.

Se definen en estudios longitudinales en los que el resultado es la pérdida de inserciéon
clinica en una periodontitis.

4. Predecesores de riesgo. También son caracteristicas que se identifican en estudios

longitudinales pero no son necesariamente un causal de periodontitis.
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En el afio de 1994 Zambon y cols. *° describieron el paradigma relacionado *° con la
patogénesis de enfermedad periodontal tomando en cuenta seis aspectos.

El evento inicial e ineludible constituye la infeccién subgingival con la presencia de
bacterias especificas provenientes de otros miembros familiares, posteriormente la
colonizacion de toda la mucosa y en especial del epitelio del surco gingival se favorece
por factores bacterianos como las fimbrias y por factores del hospedero como las
moléculas salivales. Ademas, especies de periodontopatbgenos pueden inclusive
invadir la encia como el Actinobacillus actinomycetencomitans, evadir los mecanismos
de defensa produciendo leucotoxinas o factores que suprimen los linfocitos, y destruir
los tejidos periodontales a través de factores de virulencia como la colagenasa y otras
enzimas.

Todo lo anterior conlleva a la presencia clinica de signos y sintomas de inflamacioén lo
gue sugiere el establecimiento de una terapia periodontal especifica.

Sin embargo, la enfermedad periodontal como otras enfermedades cronicas es
recurrente, esta recurrencia se ve facilitada por la retransmisién de especies patégenas
en pacientes los cuales ya han sido erradicados los patdgenos infectantes.

Por lo anterior, el paciente puede entrar en un ciclo de infeccion, terapia de
antiinfeccion, reiinfeccion y retratamiento

( Ver diagrama No. 1 ).

Este diagrama representa los diferentes aspectos involucrados en el paradigma actual
en el que se basan los diferentes modelos especificos de patogenia de enfermedad
periodontal.

Las enfermedades cronicas son el resultado de las interacciones a largo plazo entre el
hospedero y su medio lo que involucra caracteristicas especificas. El proceso
patolégico en una periodontitis comparte muchas de estas. Los aspectos
sobresalientes son: 1) La interaccion hospedero-parasito, 2) la etiologia multifactorial
mMas que unica, 3) Que el mecanismo que define la asociacién entre un factor ambiental
y una enfermedad especifica no es facil de determinar, 4) Que el proceso de
enfermedad es un fenémeno fisico y biolégico que ocurre en un contexto social y refleja
la intima asociacion entre las personas. La etiologia de las enfermedades periodontales

es multifactorial por lo que son el resultado de la interaccion entre factores ambientales,
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L Se han desarrollado modelos que se

bacterianos y del hospedero, entre otros
aplican a enfermedad periodontal que involucra factores sistémicos y a la periodontitis

crénica, anteriormente periodontitis del adulto *2.

Transmision de

S periodontopatégenos A.a., B. forsythus

especificos C. rectus, P.
intermedia
P. gingivalis

B. forsythus

Moléculas
salivales,
Fimbrias

Colonizacion oral/ invasion tisular |——

Leucotoxina,

, 2
Evasion de la defensa del hospedero Supresion de
leucocitos
\ 4 C |
., olagenasa,
Produccidén de factores de » endotoxina,
virulencia polisacaridos,
proteasas

A\ 4

Pérdida 6seay pérdida de insercion.

l

Terapia antiinfecciosay
regenerativa

Diagrama No. 1. Fuente: Zambon y cols, 1994 ( 50 )
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El factor microbiolégico, en presencia de placa dentobacteriana que involucra la
transmision y colonizacién bucal de los periodontopatdbgenos es una constante
ineludible en la aplicacién de todos los modelos desarrollados hasta ahora, asi como
también, los factores relacionados con la destruccién que se define de manera indirecta
por la interaccidn entre la acumulacion microbiana y la respuesta inflamatoria y
procesos inmunes involucrados **°**. De manera especifica estan participando ocho
factores que se pueden considerar como constantes °% 1) Flora normal, en la que
puede haber modificaciones por la participacion de una higiene bucal deficiente o la
definicion de una infeccion exégena, tomando en consideracion de manera importante
la participacion de la respuesta del hospedero como un factor que puede modificar
especificamente la flora; 2) Flora patégena, la cual es capaz de amplificar la respuesta
defensiva en el surco gingival, participando tanto la respuesta via anticuerpos o la
eliminacion de los agentes nocivos por parte de los neutréfilos. Lo anterior puede
limitarse a la presencia de gingivitis y no progresion a periodontitis o puede haber
penetracién bacteriana e inicio de periodontitis; 3) Limpieza neutrofilica; 4) Penetracidon
bacteriana cuando la defensa neutrofilica es librada las bacterias o sus productos
penetran los tejidos y se puede iniciar la conversién de gingivitis a periodontitis; 5) Eje
monocito-linfocito. Cuando el eje anticuerpo-neutréfilo no es suficientemente efectivo
se favorece la proliferacion bacteriana con una penetracion mas profunda de antigenos
y productos bacterianos incrementando la activacion de este segundo eje celular de
defensa, monocito-linfocito; 6) Citocinas y mediadores de inflamacién. Es claro que la
estimulacién del eje monocito-linfocito por medio de los lipopolisacaridos, dé como
resultado la secrecion de citocinas catabodlicas y mediadores inflamatorios como
prostaglandina E2 los cuales participan en la amplificacion de los signos clinicos de
inflamacion, destruccion del tejido conjuntivo asi como también en la pérdida de
insercion clinica, pérdida O0sea y formacion de bolsa periodontal; 7) Inflamacion y

destruccién tisular y 8) Formacién de bolsa periodontal *2.
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7. Placa dentobacteriana.

La relacion entre las acumulaciones microbianas y el desarrollo de enfermedad en la
cavidad bucal ha sido reconocida desde hace varios siglos.

Es claro que en los dltimos afios se ha incrementado el interés por definir esta relacion
lo que ha mostrado que los microorganismos juegan un papel preponderante en la

patogénesis tanto de caries como de enfermedad periodontal.

7.1. Depositos dentales.

A) Pelicula adquirida.

Definicién. Constituye una pelicula acelular, homogénea, membranosa que cubre la
superficie dental y forma la interfase entre la superficie del diente, placa dental y
calculo. Estd compuesta por glicoproteinas derivadas de la saliva.

B) Materia alba.

Definicibn. Es un depdésito compuesto por la agregacion de microorganismos,
leucocitos, células epiteliales exfoliadas, organizada al azar, débilmente adherida al
diente, placa y encia. Es un producto de acumulacibn mas que de crecimiento

bacteriano, puede ser eliminada por un enjuague vigoroso o por el spray de agua.

C) Placa microbiana.

Definicion. La placa microbiana (placa dental) es aun dificil de definir, regularmente se
describen los diferentes aspectos que la conforman. La placa es una entidad
especifica, altamente selectiva resultado de la colonizacion secuencial y crecimiento de
microorganismos sobre superficies tales como dientes, tejido blando, restauraciones y
aditamentos dentales. Es una placa vital, que constituye una comunidad de
microorganismos consistente en numerosas especies y subespecies integradas en una
matriz extracelular compuesta de productos del metabolismo bacteriano y sustancias
derivadas del suero, saliva y alimentos. Es el resultado de la adherencia bacteriana y
crecimiento mas que de colonizacion. Se origina al colonizar las superficies por medio

de mecanismos de adherencia selectiva de microorganismos individuales o grupos de
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los mismos. Conforme pasa el tiempo la placa madura y se acumulan otros elementos

como los microorganismos Gramnegativos, anaerobios y filamentos.

D) Célculo dental.

Esta constituido por placa dental muy adherente que se ha mineralizado. Tanto los
microorganismos como la matriz se calcifican. La superficie libre o externa
regularmente esta cubierta por microorganismos vivos. Se han aplicado diferentes
técnicas para analizar la placa dental, en general tienen por objeto cubrir los siguientes
aspectos:

1.- Determinar cantidad, viabilidad e identidad de los microorganismos.

2.- Cambios en la microflora relacionados con la edad, maduracién y patogenicidad de
la placa.

3.- Uso de metabolitos por parte de las bacterias tales como sucrosa y la elaboracién
de materiales extracelulares incluyendo glucanos y sustancias toxicas.

4.- Agregacion y adherencia de los microorganismos entre ellos mismos y hacia las

superficies dentales.

7.2. Toxicidad de la placa.

La identificacién de sustancias toxicas presentes en la placa dentobacteriana se inicié
inyectando intradérmicamente algunas bacterias de placa, placa completa o sustancias
derivadas de la misma. También se ha evaluado la toxicidad y actividad biolégica de
las sustancias de la misma por ejemplo suspensiones de bacterias
periodontopatégenas induciendo trasformaciéon blastica o evaluando respuesta

guimiotéctica de leucocitos.

7.3. Pelicula adquirida.

El tracto gastrointestinal incluyendo las superficies dentales estan cubiertas
completamente por una pelicula que constituye una forma especializada de
glucoproteina actuando como una envoltura. Su estructura es diferente a la de la placa.
MicroscOpicamente es un material homogéneo, acelular, afibrilar, granular, de grosor

variable que esta en intimo contacto con la superficie dental. Una vez realizado un
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pulido de las superficies dentales esta cubierta se forma pocos minutos después de
gue la superficie hace contacto con saliva. Esta compuesta probablemente por una
fraccibn molecular particular de glucoproteinas salivales que se adsorbe
selectivamente a la superficie de cristales de hidroxiapatita. Se considera que esta libre
de productos microbianos y que su componente principal es una fraccion selecta o
alterada de saliva. No esta bien definido cual es el papel que juega la pelicula en la
homeostasis bucal normal y las alteraciones patologicas. Hace mas resistente al
esmalte ante la descalcificacion acida pero también se piensa que la formacion de la

misma constituye un paso inicial en la formacién de placa microbiana.

7.4. Formacion de placa.

Se definen tres pasos iniciales:

1. Colonizacion bacteriana sobre la superficie dental.

2. Formacion de una capa de cocos predominando los grampositivos aerobios.

3. Colonizacion por parte de otras especies por medio de adherencia selectiva de
manera especial gramnegativos facultativos o bastones y filamentos anaerobios y

espiroquetas.

7.5. Colonizacion.

La deposicion de placa y de pelicula no son estrictamente consecuentes una de otra,
por lo general la formacién de la pelicula precede a la colonizacion bacteriana pero hay
variaciones por lo que la relacion exacta no se ha logrado definir. Se conocen tres
aspectos basicos:

1. Las glicoproteinas similares presentes en pelicula y saliva favorecen la agregaciéon
bacteriana.

2. Los colonizadores bacterianos podrian alterar la superficie de la pelicula, utilizandola
como sustrato.

3. La pelicula asociada a placa parece sufrir una digestiéon parcial.

El proceso de colonizacion desde un punto de vista estructural se define de dos

formas:
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1. Bacterias Unicas o0 agrupaciones que se adhieren a la superficie por medio de
adherencia selectiva, multiplicandose, formando colonias discretas.

2. Sobresalen cultivos mezclados bien definidos de areas retentivas como fosetas y
fisuras, se inicia crecimiento y maduracion con replicacion microbiana, agregacion y
coagregacion de especies especificas.

Los factores relacionados con la colonizacion inicial y aquellos que regulan el
crecimiento subsecuentes son diferentes por lo mismo existen reportes relacionados
con las propiedades bacterianas de adherencia definida especificamente (habilidad de

varias especies para adherirse al epitelio oral y a las superficies dentales).

7.6. Crecimiento y maduracion.

En el aflo de 1975 Listgarten y cols. definieron cuatro pasos en el proceso de
maduracion de placa después de 60 dias.

1. Crecimiento y coalescencia de las colonias discretas iniciales.

2. Crecimiento continuo por aposicion mediante adherencia a la superficie del diente y
placa.

3. Incremento en la complejidad.

4. Acumulacion de sales inorganicas con la formacion de sarro.

Conforme el proceso avanza se han descrito diferentes fases relacionadas con el grado
de variacion en la calidad y cantidad de los colonizadores.

En la fase inicial se han aislado cocos y bacilos cortos grampositivos, Neisseria y
Nocardia. Al transcurrir de 1 a 3 dias los cambios cualitativos y cuantitativos se hacen
cada vez mas evidentes, aparecen cantidades importantes de microorganismos
gramnegativos, anaerobios, filamentosos y espirilados. Una Ultima etapa se define
entre 6 a 10 dias, apareciendo vibrios y espiroquetas, aumentando los gramnegativos

anaerobios.

7.7. Agregacion y coagregacion.
Se han logrado definir agregaciones y coagregaciones especificas entre los
componentes bacterianos de placa como son todos los microorganismos que

presentan facilidad para adherirse a la superficie del esmalte, raiz, pelicula o placa de
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manera especifica. La aglutinacion de Actynomices viscosus es en presencia de
dextranos o la coagregacion entre Bacteroides intermedius y varios Actynomices.
También la formacién de coagregaciones en forma de mazorca de maiz y en cerdas de
cepillo. Asi como, la adhesion o agregacién depende de factores ecoldgicos como
tiempo, temperatura, concentracion, pH y calcio, parecen estar involucradas también
adhesinas unidas a proteinas, conocidas como lectinas sobre la bacteria y receptores
parecidos a la galactosa sobre la superficie epitelial.

Todo definido por la habilidad de estos microorganismos para manipular su medio
ambiente estableciendo interrelaciones y comunicacion que modifica todo el
comportamiento de la colonizacion.

7.8. Caracteristicas arquitectdnicas generales.

El componente bacteriano estd compuesto por multiples especies dispuestas
linealmente como son los cocos o perpendicularmente, filamentos, una matriz que
puede ser granular, globular o fibrilar, presente entre las bacterias, algunas veces
existen sobre la superficie células epiteliales, leucocitos y restos alimenticios.

Todo puede integrar sales minerales gradualmente.

8. Interfase placa-diente.

Esta constituida por material electro denso, irregular.

Puede haber placas que no lo presentan por lo que la relacion patogénica entre
diferentes interfases, maduracion y alteraciones patologicas sobre la superficie del
diente o encia no se ha definido claramente.

8.1. Capa microbiana.

Es una region de acumulacion bacteriana adyacente a la interfase diente-placa,
caracterizada por la presencia de cocos, bacilos cortos, discreta matriz extracelular y
formaciones en forma de “cepillo” y “mazorca de maiz“. Se le describe con el nombre
de “estrato microbiano condensado“. Es importante ya que participa en el futuro
crecimiento por aposicion de placa supraginginval y establece contacto directo con el
tejido blando, leucocitos, restos alimenticios y células epiteliales.

8.2. Matriz extracelular.
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Los microorganismos estan integrados en una matriz compleja que contiene material
elaborado por bacterias, saliva y fluido crevicular. Es importante por 4 aspectos
principalmente:

1.- Sirve como estructura para formar una masa coherente de microorganismos.

2.- Es un almacén para carbohidratos fermentables extracelulares.

3.- Altera la difusiéon dentro y fuera de toda la estructura.

4.- Contiene sustancias que inducen inflamacion.

Sustancias toxicas como las enzimas proteoliticas, sustancias antigénicas,
endotoxinas. Contiene material fibrilar con alto contenido de glucoproteinas, azlicares y
lipidos, esta composicién en general parece depender del contenido bacteriano que
presenta, por ejemplo, altas concentraciones de gramnegativos, se observan vesiculas
unidas a la membrana las cuales contienen endotoxinas u otras sustancias toxicas °°.
El material fibrilar esta asociado con estreptococos especialmente en el “estrato

condensado”.

8.3. Morfologia y estructura de anaerobios de pigmentacidén negra.

a) Porphyromonas gingivalis. Esta bacteria tiene caracteristicas morfolégicas que
varian, si se observa en solucién acuosa es un cocobacilo corto, ultraestructuralmente
son bastones, con muchas vesiculas en los espacios extracelulares, la superficie
celular tiene una cubierta externa de material electrodenso en contacto con la
membrana celular externa. Su estructura en la pared celular es la tipica de una bacteria
gramnegativa.

b) Prevotella intermedia. Generalmente es un bacilo parecido a Porphyromonas
gingivalis, se observan estructuras membranosas aisladas entre las células.
Ultraestructuralmente tienen una cubierta superficial electrodensa separada de la pared
celular por un espacio claro electroltcido.

Estas dos bacterias se diferencian de algunas especies parecidas no-bucales en el

hecho de que desarrollan una céapsula externa electrodensa a la membrana.
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B. BACTERIAS PERIODONTOPATOGENAS

1. Microbiologia de la Enfermedad Periodontal.

Las primeras observaciones con microscopios rudimentarios fueron realizadas por
Antonio Van Leeuwenhoek utilizando muestras de placa dental. Los iniciadores del
estudio de las bacterias como factor relacionado con la etiologia de la enfermedad
periodontal fueron Roberto Koch y Willoughby Dayton Miller en Berlin (1890),
consideraban que la “Piorrea Alveolaris“ no era causada por una bacteria especifica.
Los primeros veinticinco afios del estudio de placa dentobacteriana tomaron en cuenta
varios microorganismos como: amibas, espiroquetas, estafilococos y Bacterium
melaninogenicum °®°’. Posteriormente, hasta los afios cincuentas la mayoria de los
estudios tomaron en cuenta factores oclusales, célculo dental y disminucion en las
defensas del hospedero. Varios de los estudios realizados por el Dr. Jens Waerhaug en
los aflos setentas sirvieron como evidencia importante entre el desarrollo de la
enfermedad periodontal y acumulacion de placa dentobacteriana adyacente a la
lesién®®. Todo apoyando la teoria “no especifica® de la placa dentobacteriana.

A mediados de los afios setentas y hasta los afios ochentas la tecnologia permitié que
se asociaran la presencia de diferentes floras relacionadas con diversas condiciones
patoldgicas periodontales (Periodontitis juvenil, Periodontitis Rapidamente Progresiva ),
Los mismos han sido la base que sustenta actualmente la teoria de placa
“especifica®®. La enfermedad periodontal en el humano se ha asociado con una flora
mixta y compleja de la cual se han aislado mas de 350 especies bacterianas diferentes,
algunas lesiones permiten el crecimiento de Entamoeba, Tricomonas y Candida pero la
lesién periodontal es basicamente bacteriana®. La gingivitis parece estar asociada a
una flora “mixta“ esto es, acumulacion intensa de placa dentobacteriana adyacente al
margen gingival, el desarrollo de periodontitis y de sitios con deterioro periodontal
activo estan asociados a bacterias y grupos especificos de las mismas °%°.
Probablemente las nuevas subespecies, genotipos Yy serotipos de estos
microorganismos participen de alguna manera en la patogenia de gingivitis y

periodontitis ®*.

28



Ningun periodontopatdégeno debido a la falta de un modelo metodolégico apropiado ha
cumplido con los postulados de Koch para poder relacionar una bacteria con

Periodontitis. Conforme aumenta la severidad de la enfermedad aumentan de manera

importante las proporciones de bacterias anaerobias, gramnegativos y maoviles.

Tabla No. 3. ESPECIES SUBGINGIVALES ASOCIADAS CON SALUD, GINGIVITIS
Y PERIODONTITIS

SALUD

GINGIVITIS

PERIODONTITIS

Streptococcus oralis

Streptococcus oralis

Porphyromonas gingivalis

Streptococcus sanguis

Streptococcus sanguis

Actinobacillus actinomycetemcomitans
Serotipo b.

Streptococcus mitis

Streptococcus mitis

Bacteroides forsythus

Streptococcus gordonii

Streptococus intermedius

Espiroqueta PRO

Streptococcus mutans

Capnocytophaga ochracea

Treponema denticola

Streptococcus anginosus

Capnocytophaga gingivalis

Prevotella intermedia

Streptococcus intermedius

Campylobacter gracilis

Prevotella nigrescens

Gemella morbillorum

Prevotella loescheii

Campylobacter rectus

Rothia dentocariosa

Peptostreptococcus micros

Peptostreptococcus micros

Actinomyces naeslundii

Eubacterium nodatum

Fusobacterium nucleatum sp. vicentii

Actinomyces gerencseriae

Actinomyces naeslundii

Fusobacterium nucleatum sp. nucleatum

Actinomyces odontolyticus

Actinomyces israelii

Selenomonas noxia

Peptostreptococcus micros

Campylobacter concisus

Selenomonas flueggeii

Eubacterium nodatum

Actinomyces odontolyticus

Especies entéricas

Capnocytophaga ochracea

Fusobacterium nucleatum_sp nucleatum

Actinobacillus actinomycetemcomitans
Serotipo a

Capnocytophaga gingivalis

Eubacterium brachy

Lactobacillus uli

Campylobacter gracilis

Fusobacterium nucleatum sp.

Veillonella parvula

polymorphum

Eikenella corrondens

FUENTE. Darveauy cols. 1997%

En los afios ochentas y noventas fueron reconocidos como periodontopatégenos
importantes bacterias como son Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Prevotella nigrescens y Actinobacillus actinomycetemcomitans (tabla No. 3) °"®1%4,

Debido a la naturaleza de la microbiota bucal que es mixta (grampositivos,
gramnegativos, anaerobios y aerobios, principalmente), de la enfermedad periodontal
se han logrado aislar agrupaciones y bacterias especificas en mayores proporciones de
sitios que presentan actividad de enfermedad comparado con sitios inactivos. Toda
esta serie de eventos relacionan factores como placa dentobacteriana y respuesta de
defensa del hospedero los que establece la susceptibilidad del mismo. El concepto de
“pelicula bioldgica” es una propuesta en el proceso patogénico de enfermedad

periodontal. La pelicula biolégica involucra poblaciones bacterianas adherentes entre si
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y con superficies o interfases constituyendo comunidades ecolégicas que permiten la
supervivencias de la comunidad como un todo. La presencia de microcolonias, la
posibilidad de desarrollar una envoltura o matriz extracelular adhesiva, y la
comunicacion por medio de canales acuosos interconectando, son algunas de las
caracteristicas basicas que permiten que las microcolonias no actien como entidades
individuales y por lo tanto puedan establecer cooperacion metabdlica propiciando la
conservacion en el medio bucal condiciones favorables. El hecho de que la placa sea
una pelicula bioldgica, crea la necesidad (desde el punto de vista patogenia) de
conocer el porqué algunas especies bacterianas requieren la presencia de una o
muchas otras especies para sobrevivir y en otros casos la presencia de una especie
dada precede la presencia de otra, y sobre todo cuales y en que posible secuencia se
van estableciendo. Se ha definido el papel especifico de algunas bacterias en el
proceso de formacion de las peliculas bioldégicas subgingivales, colonizacion y
sobrecrecimiento de especies especificas . Aplicando disefios epidemioldgicos tanto
trasversales como longitudinales se han logrado relacionar los APN (grupo en el que se
encuentran Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y Prevotella nigrescens,
tanto con estados de salud como de enfermedad #*°*%, Los patrones de recuperacion
bacteriana en esta relaciéon se han mostrado incongruentes °°°"® | a aplicacién de
técnicas de identificacion de nuevas especies bacterianas han hecho pensar que la
incongruencia en los resultados estaba relacionada con la limitante de no poder

identificar nuevas subespecies.

2. Anaerobios de pigmentacién negra.

Existen perfiles microbioldgicos relacionados entre flora subgingival y diferentes
situaciones clinicas ( tablas No. 1y 2 ). La aplicacion del cultivo microbiol6gico ha sido
una de las técnicas de identificacion mas importantes para conocer lo anterior. Varias
técnicas mas han sido utilizadas: microscopia directa, inmunofluorescencia, campo
oscuro, contraste de fase, gram y sondas de ADN °°. La Periodontitis crénica ha
mostrado proporciones elevadas de anaerobios 90%, organismos gramnegativos 75%

61

y espiroquetas 30% °~. Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella

nigrescens y Prevotella pallens son microorganismos que presentan colonias
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pigmentadoras que van del pardo claro al negro en los aislamientos en platos de cultivo
de agar sangre por lo que se les describe como anaerobios de pigmentacion negra
(APN). Estos microorganismos han sido reconocidos como patégenos importantes en
enfermedad periodontal ( tabla No. 2).

3. Morfologia y estructura de anaerobios de pigmentacion negra.

3.1. Porphyromonas gingivalis. Esta bacteria en diversos medios de cultivo, tiene
morfologia variada, en solucion acuosa se observa como un cocobacilo corto,
ultraestructuralmente se ven como bastones, con muchas vesiculas en los espacios
extracelulares. La superficie celular desarrolla una cubierta externa de material
electrodenso que se encuentra en contacto con la membrana celular externa. Las
caracteristicas de estructurales de su pared celular es la tipica de una bacteria
gramnegativa.

3.2. Prevotella intermedia. Generalmente es un bacilo parecido a P. gingivalis, se
observan estructuras membranosas aisladas entre las células. Tienen una cubierta
superficial electrodensa separada de la pared celular por un espacio claro electro
licido. Estas dos bacterias se diferencian de algunas especies parecidas no-orales en
el hecho de que desarrollan una capsula externa electrodensa a la membrana.

3.3. Prevotella nigrescens. Se considera un microorganismo diferente a nivel de

especie en relacion a Prevotella intermedia. y aun esta incluido en el grupo de APN.

Se ha analizado la presencia del grupo APN en diferentes poblaciones, en esos
subgrupos poblacionales, de distintos paises tanto desarrollados como en vias de
desarrollo por medio de la aplicacibn de diferentes técnicas de aislamiento e

identificacidbn microbioldgica.

Los estudios realizados en los afios setentas destacan la presencia de agrupaciones
bacterianas y bacterias especificas asociadas a enfermedad periodontal ****. Algunos
otros mostraron posteriormente variaciones relacionadas con un “perfil” microbioldgico
gue pudo considerarse unico. Los medidores clinicos de enfermedad periodontal
coincidian con las bacterias asociadas, asi como también con la profundidad de bolsa,

nivel de insercidn, sangrado y encontradas previamente en sitios clinicamente sanos y
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enfermos cada uno de los cuales presentaban un perfil diferente. Algunos otros
estudios han permitido aislar periodontopatégenos como los que incluye el grupo APN

en sitios los cuales no se esperaba una recuperacion elevada de los mismos.

Tabla No. 2 Asociacién entre bastones anaerobios de pigmentacion negra (APN ) y enfermedades
periodontales ( datos obtenidos de 14 publicaciones ). Fuente: Slots y Taubman, 1992 o1

PERIODONTO No. de sitios infectados/No. de  Porcentaje de especies APN Especies de APN
sitios evaluados. cultivables en sitios enfermos. predominantes.
Salud/ gingivitis leve. 37/38 (43% ). 6 Prevotella intermedia.
Gingivitis crénica/ periodontitis leve. 40/53 (75% ). 13 Prevotella intermedia.
Periodontitis del adulto. 142/171 (83%). 26 Porphyromonas gingivalis,

Prevotella intermedia.
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IV. Planteamiento del problema

El proceso patogénico en la Periodontitis involucra aspectos aun desconocidos, muy
variados, que establecen una interaccion compleja entre si mismos en dicho proceso.
En un mismo paciente con enfermedad periodontal se pueden encontrar sitios con la
“enfermedad activa” y sitios “sin actividad” de la enfermedad. Por lo que es importante
establecer ¢si ambos sitios de un mismo paciente cuentan con el mismo tipo de
microbiota? o ¢si la microbiota es diferente en cantidad y morfologia en base a cada
uno de los sitios identificados como activos y sin actividad? y si se podrian emplear
como indicadores o predictores de riesgo para la progresion de la enfermedad.
Previamente a lo anterior es conveniente conocer la prevalencia de grupos o bacterias
especificas asociadas a las diferentes patologias periodontales y en este caso
particular a dos formas clinicas de enfermedad periodontal: Periodontitis Localizada y

Periodontitis Generalizada.
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V. Justificacion.

Ademas, una vez corroborada su presencia y asociacién con la enfermedad sera
conveniente enmarcarlos en una matriz etiolégica bajo un modelo de evaluacion de
riesgos, multivariado que identifique como se combinan entre si para también definir los
grupos poblacionales en alto y bajo riesgo para desarrollar enfermedad periodontal. De
manera particular, los microorganismos anaerobios tales como los que se encuentran
dentro del grupo de APN participan en el mecanismo patogénico de la Periodontitis
Crénica. 2,10,12,17,18,19,20,21

Existe una cantidad importante de estudios cruzados o transversales y longitudinales
los cuales por medio de la aplicacion de diferentes técnicas de aislamiento e
identificacién bacteriana, principalmente cultivo en medios selectivos y sondas de ADN,
han permitido detectar la presencia de estas bacterias en cantidades elevadas en

333436375768 | 5 evidencia derivada de

muestras provenientes de sitios enfermos
estudios realizados en paises desarrollados indica que la Periodontitis cronica esta
caracterizada por un perfil bacteriano determinado pero con variaciones, también
existen datos que sugieren que los perfiles microbiol6gicos observados en paises en

desarrollo son diferentes a los primeros 22343 70

Aunado a lo anterior, las estrategias para prevenir y controlar las enfermedades
periodontales se basan en como estas se originan y progresan, considerando la
importancia de observar estas caracteristicas en la poblacibn mexicana ya que se

puede sospechar la presencia de un perfil microbiologico Unico.

Existen resultados controversiales en el analisis de poblaciones, muestreos dentro de
la misma boca, y en los mismos sitios individuales muestreados ademas de varios
detalles que no han sido faciles de definir como “presencia de sitios con actividad de
enfermedad” o “sin actividad de la enfermedad” en un mismo individuo o la
participacion en modelos multivariados en poblaciones especificas entre el factor

microbiolégico y el resto de los factores involucrados.
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VI. Hipotesis

H1. Existen diferencias entre cada una de las mediciones clinicas y los conteos
bacterianos de APN comparando el sitio de estudio y el sitio control en la Periodontitis
Generalizada y Localizada.

HO. No existen diferencias entre cada una de las mediciones clinicas y los conteos
bacterianos de APN comparando el sitio de estudio y el sitio control en la Periodontitis

Generalizada y Localizada.
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VII. OBJETIVOS.

Objetivo general

Determinar el tipo y cantidad de microbiota aislada, y relacionarla entre las diferentes
caracteristicas clinicas del sitio de estudio y del sitio control en la periodontitis
generalizada y localizada en pacientes que acuden a la Clinica de Admision de la
Facultad de Odontologia de la UNAM.

Objetivos especificos

1. Cuantificar numero de colonias en los aislamientos provenientes de todos los sitios
muestreados.

2. ldentificar tipo de microorganismos con medios de cultivo selectivos y diferenciales
presentes en los sitios muestreados

3. Levantar los indices clinicos: indice gingival, indice de placa, profundidad de sondeo,
niveles de insercion clinica, y presencia o ausencia de sangrado.

4. Establecer la prevalencia de microorganismos en los diferentes sitios muestreados.

5. Establecer correlacion entre variables clinicas y microorganismos.
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VIIl. METODOLOGIA

1. Tipo de estudio.

Observacional, transversal, descriptivo, comparativo y analitico.

Poblaciéon de estudio. Pacientes sin predileccion de género que acuden a la Clinica de
Admision de la Division de Estudios Profesionales de la Facultad de Odontologia de la
UNAM en Ciudad Universitaria, y que fueron diagnosticados con enfermedad
periodontal.

A. Seleccion de Pacientes

1. Criterios de inclusion

. Pacientes con Periodontitis Cronica.
. Sin terapia antibi6tica en los ultimos seis meses previos al estudio.
. Sin tratamiento periodontal en los ultimos seis meses previos al estudio.

. De 19 afios en adelante sin limite de edad.

ga A W N B

. No ser Diabéticos.

N

. Criterios de exclusion

. Pacientes con tratamiento ortoddncico o con aparatologia protésica.
. Pacientes con enfermedades sistémicas

. Pacientes con procesos agudos de origen dental

A W N P

. Pacientes discapacitados

Definicion operacional.

3. Sitio de estudio

Se define cuando cubre los siguientes criterios.

1. Pérdida de insercion > 6 = a 3mm.

2. Profundidad de bolsa periodontal > 6 =a 5 mm.

3. El sitio elegido debe registrarse como positivo (+) si sangra después de sondear.

37



4. Sitio control

Es cuando el sitio retne los siguientes criterios

1. Debe ser contralateral al sitio prueba, elegido en la misma boca.
2. Pérdida de inserciébn <6 =a 2 mm.

4. Profundidad de bolsa menor o iguala <6 = 3 mm.

5. Sin sangrado antes y después del sondeo.

La recoleccién de estos datos se realiz6 utilizando los formatos de los ANEXOS No. 1

5. Sitios de muestreo.

1. Sitio de estudio de la Periodontitis Generalizada

2. Sitio control (contralateral) de la Periodontitis Generalizada
3. Sitio de estudio de la Periodontitis Localizada

4. Sitio control (contralateral) de la Periodontitis Localizada.

Se realiz6 un muestreo de conveniencia con duracion de seis meses quedando
conformada la muestra por 18 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion

establecidos anteriormente.

B. Variables.

. Variables independientes.

. Indice de placa.

. Indice gingival.

. Sangrado al sondeo, positivo o negativo (+ 0 -).
. Profundidad de bolsa.

. Nivel de insercion clinica.

ga A WO DN PP P

. Variables dependientes
. Conteo del No. de colonias observadas en los platos de cultivo en la dilucion 10-1.
. Conteo del No. de colonias observadas en los platos de cultivo en la dilucion 10-2.

. Conteo del No. de colonias observadas en los platos de cultivo en la dilucion 10-3.

A W N PP DN

. Tipo de microbiota aislada
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3. Definiciones operativas y escala de medicién.
Variables independientes.

1. indice de placa: El cual sirve para definir el grado de acumulacion de placa
dentobacteriana supragingival en relaciéon a las superficies Mesial (M), Distal (D),
Vestibular (Ve), y Lingual (Li) de un diente, con los parametros de:

0 Placa inexistente

1 Placa inexistente a simple vista, evidente con la sonda.

2 Area gingival cubierta por placa delgada a moderadamente gruesa.

3 Acumulacién pesada afectando area interdental.”*

2. Indice gingival: Es una técnica empleada para definir el grado de intensidad de
gingivitis y su localizacion en relacion con las superficies M, D, Ve y Li aplicando los
siguientes criterios:

0 Encia normal.

1 Inflamacién leve con ligero cambio de color, ligero edema, sin hemorragia.

2 Inflamacién moderada, zona eritematosa, edema evidente, superficie brillante y
hemorragia.

3 Inflamacién grave, intensa zona eritematosa, edema, ulceracion y tendencia a la

hemorragia espontanea.’?

3. Sangrado: Se consider6 como positiva (+) la existencia de hemorragia minima
después de retirar la sonda se considera una observacion positiva (+). Cuando la
hemorragia no aparece después de retirar la sonda se considera una observacion
negativa (-).

Tipo de variable: Dicotomica.

4. Profundidad de bolsa. Registro de profundidad de surco o bolsa periodontal que se
refiere a la distancia entre el margen gingival y la maxima profundidad de penetracion
de la sonda.

Tipo de variable: Cuantitativa continua.
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5. Nivel de insercién clinica. Registro que indica la distancia entre unién cemento
esmalte y maxima profundidad de penetracion de la sonda.
Tipo de variable: Cuantitativa continua.

Variables dependientes.

1. Conteo del nimero de colonias observadas en los platos de cultivo en la dilucién 10™.
Registro dividiendo en cuadrantes el plato de cultivo una vez montado en un contador
de colonias. Se registra cada colonia con un contador celular manual.

Este plato de cultivo corresponde a la primera de las tres diluciones decimales seriadas.

Tipo de variable: Cuantitativa.

2. Conteo del nimero de colonias observadas en los platos de cultivo en la dilucién 1072
Registro dividiendo en cuadrantes el plato de cultivo una vez montado en un contador
de colonias. Se registra cada colonia con un contador celular manual.

Este plato de cultivo corresponde a la segunda de las tres diluciones decimales
seriadas.

Tipo de variable: Cuantitativa.

3. Conteo del nimero de colonias observadas en los platos de cultivo en la dilucién 107,
Registro dividiendo en cuadrantes el plato de cultivo una vez montado en un contador
de colonias. Se registra cada colonia con un contador celular manual.

Este plato de cultivo corresponde a la tercera de las tres diluciones decimales seriadas.

Tipo de variable: Cuantitativa.

C. Métodos de recoleccion de datos

Se elaboraron cédulas pre-codificadas para realizar el levantamiento de datos en la
seleccion tanto de sujetos como de dientes y sitios de estudio tomando en
consideracion todas las variables clinicas y criterios tanto de inclusion como de

exclusion (Anexos No. 2, 3y 4).
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También se realizaron cédulas para el levantamiento de los datos de laboratorio los
cuales incluian el conteo de colonias en cada una de las diluciones y la respuesta

positiva 0 negativa a la tincion de Gram (Anexo No. 5).

D. Material y equipo

Instrumental clinico

Espejos dentales del No. 5 con mango (Hu-Friedy).

Pinzas de curacion (Hu-Friedy).

Sondas periodontales “Goldman Fox-Williams” (PCP GF/W, Hu-Friedy).
Curetas: Mc Call No. 17/18, 13/14. Gracey Nol1/2, 11/12 (Hu-Friedy).

Equipo

Cuenta colonias con iluminacion, cuadricula y soporte para fijar el plato de cultivo
Contador celular manual.

Agitador Vortex Scientific industries.

Estufa bacterioldgica.

Balanza granataria Ohaus Scale Corp.

Balanza analitica Sartorius-Werke AG, Germany.

Sistema Gas-Pak’® 100 TM y 150 TM. (BBL Diagnostics. Beckton Dickinson de México,
S.Ade C.V.).

Asas bacterioldgicas.

Soporte para viales de aluminio con capacidad para 15 viales

Micropipeta 50/100/200 mL. Vitek, inc. Hazelwood.

Mechero

Algodoneras metélicas

Cristaleria
Tubos de ensayo.

Perlas de vidrio de 0.5 mm. de diametro.

Medios de transporte y cultivo
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Medio Stuart (Bioxon).

Tryptic soy agar (Difco laboratorios).

Hemin (Sigma Chemical Co.)

Kanamicina (Kantrex, Bristol-Myers Squibb de México).
Menadiona. (Konakion, Roche).

Sangre de conejo (Microlab, México).

Consumibles

Viales con capacidad de 2 mL. (SIGMA).

Cajas de Petri

Puntas endodonticas de papel absorbente del No. 40.

Rollos de algoddn para uso dental

D. Procedimiento.

Se aplic6 el método de muestreo por medio de puntas endodonticas de papel
absorbente, éstas son de aproximadamente 300 micrones de diametro. El sitio
muestreado se aislé para prevenir contaminacion del mismo con saliva, posteriormente
se secO con un chorro de aire, se elimind la placa supragingival con una cureta
periodontal aplicando movimientos en sentido cervico-oclusal, es conveniente que al
colocar el instrumento se evite invadir el surco o bolsa y de esta forma proyectar
segmentos de placa supragingival al area subgingival. Se procede a secar el area
nuevamente y se colocan las puntas de papel de manera secuencial, en contacto
estrecho unas con otras, se dejan en esa posicion durante 10 segundos. Se retiran
teniendo junto el mechero para evitar al maximo la contaminacion. Posteriormente, se
colocan en el tubo que contiene el medio de transporte colocandolas en la profundidad,
se tapa y se colocan en posicién vertical (Fig. 1). Como medio de transporte se preparé
el medio “Stuart” segun instrucciones del fabricante.
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MUESTRA

Figura 1. Vial para envasar el medio de transporte,
contiene también perlas de vidrio y puntas de papel

Puntas endodénticas de papel absorbente.
absorbente

Medio de transporte, gelificado

Perlas de vidrio

E. Preparacion, siembray procesamiento.

Dilucion.

Se procede a diluir la muestra directamente del tubo que contiene el medio de
transporte, se etiquetan los tubos con las diferentes diluciones (10, 107y 103, Fig. 2).
Se toma el tubo que contiene la muestra y se coloca en un agitador Vortex durante 10
segundos. Posteriormente se toman con una 100 uL. del tubo del medio de transporte
donde se encuentra la muestra y se inoculan en el siguiente tubo, se agita nuevamente
durante 10 segundos y se hace lo mismo con los siguientes tubos, debiendo tener
cuidado de que estén bien tapados. Inmediatamente después se inoculan 100 ul. De

cada uno de los tubos en sus cajas de cultivo correspondientes.

Figura 2. Tubos de ensaye en donde se realiz6 la dilucién
decimal seriada.

La siembra en el plato de agar sangre se disperso realizando estria cruzada, utilizando
un asa bacteriolégica previamente esterilizada por incineracion y se enfria,
manteniéndola siempre cerca del mechero, tapando lo mas rapidamente la caja
sembrada con el inéculo (Figura 3) y colocandola en la jarra de anaerobiosis y

cerrandola de inmediato.



Figura 3. Cajas con agar gelosa sangre
de conejo, sembradas con cada una de
las diluciones.

Después de transcurridos 25 minutos de actividad catalitica se incubaron en una estufa
bacteriologica a temperatura de 37 grados centigrados para posteriormente hacer la

observacion a los siguientes 14 dias.



IX. RESULTADOS

1. ESTUDIO CLINICO.

De los 18 pacientes (100%) participantes, 13 de ellos presentaron Periodontitis
generalizada (72.2%), 6 pacientes de sexo femenino y 7 del sexo masculino; 5
pacientes con Periodontitis localizada (27.7%), todos ellos femeninos (Grafica 1)

Grafica 1. Distribucion de género por grupo de estudio
@ Masculino
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Las edades de los pacientes participantes fluctuaron entre la tercera y octava década
de la vida, en la Grafica 2 se distribuyen en base al rango de edad,

Gréfica 2. Distribucion de pacientes por rango de edad
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Gréfica 3. Distribucion de pacientes por edad y sexo.

20-29 30-39 40-49 50-59 60.69 70-79

‘ @ Femenino Generalizado @ Femenino Localizado O Masculino Generalizado @ Masculino Localizado ‘

indice de placa. El indice de placa de los pacientes con Periodontitis generalizada y su
contraparte control se establece en la Gréafica 4 en donde se puede comparar que en el
sitio de estudio los niveles son mas elevados que el sitio control, pese a que es la
cavidad bucal del mismo paciente, el comportamiento es diferente con el grupo de

Periodontitis localizada, en donde los indices son mas bajos (Grafica 5).

Gréfica 4. Valores del indice de Placa obtenidos de los pacientes con Periodontitis
Generalizaday su sitio control
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Gréfica 5. Determinacion del indice de placa en los pacientes con
Periodontitis localizada y su sitio control

o INDICE DE PLACA LOCALIZADA

m INDICE DE PLACA CONTROL

4 iINDICE DE PLACA CONTROL

INDICE DE PLACA LOCALIZADA
TRES

VALORES DEL INDICE

indice gingival. Los indices gingivales presentaron un comportamiento diferente
entre los dos grupos de Periodontitis (Graficas 6 y 7), en el control de la
Periodontitis generalizada se observo un pico, doce casos en indice cero, en tanto

en el sitio prueba la mayoria presentaron un indice minimo de 1 con excepcion de
dos casos que mostraron un nivel de cero.

Grafica 6. Distribucion del indice gingival en la Periodontitis Generalizada.

12 @ GENERALIZAD
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8
B CONTROL

0 CONTROL
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CERO
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DOS —
VALORES DEL iNDICE
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En tanto que en la periodontitis localizada el indice gingival fue el mismo para los dos

grupos, cuatro casos en indice gingival de cero y uno en indice 1 (Grafica 7).

Gréfica 7. Distribucion del indice gingival en pacientes con Periodontitis

Localizada
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Sangrado al sondeo. Al revisar a los pacientes se encontré que al momento del
sondeo todos los pacientes con Periodontitis generalizada (13= 100%)

presentaron sangrado al sondeo y el sitio control ninguno presento sangrado al
momento del procedimiento (Grafica 8).

Grafica 8. Numero de casos de Periodontitis Generalizada con sangrado al

sondeo
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T N
Generalizado O Positivo

Control



Mientras que en los pacientes con Periodontitis Localizada se encontré que los cinco
sitios de estudio sangraron al ser sondeados y en el sitio control ninguno presento

sangrado al sondeo (Gréfica 9).

Gréafica 9. Numero de casos de Periodontitis Localizada y grupo control con
sangrado al sondeo

OPOSITIVO

ONEGATIVO

PERIODONTITIS LOCALIZADA CONTROL

Profundidad de bolsa. Una variable importante es precisamente la profundidad de la
bolsa, esto debido a que permite el desarrollo de microorganismos anaerobios. En el
sitio de estudio en la Periodontitis Generalizada se encontraron el mayor numero (7) de
casos con una profundidad de 7 mm, y en el sitio control, 7 casos tuvieron una
profundidad de 2 mm por lo que se observa en la grafica 10 la disparidad entre los
grupos. La seleccion de profundidades de bolsa contrastantes tuvo por objeto esperar
un contraste similar en los conteos bacterianos dependiendo de los niveles de

profundidad de sondeo.
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Gréfica 10. Distribucion de casos por niveles de profundidad de Bolsa
Periodontal al momento del sondeo

O1lmm.
Bl2mm.
O3mm.
O4mm.
B5mm.
ae6mm.

B7mm.

O8mm.

GENERALIZADA CONTROL

Los niveles de profundidad en las bolsas periodontales de los pacientes con
periodontitis localizada fue extremo tanto en el sitio de estudio como en el sitio control,
la distribucién de los casos se aprecia en la gréafica 11, en donde encontramos los cinco
casos de periodontitis localizada con una profundidad minima de 5 mm. y un registro
méaximo de 7 mm. y cuatro casos del grupo control con nivel de profundidad de 2 mm. y
uno solo con profundidad de 1 mm. Estas mediciones van de acuerdo con los criterios
de inclusion para cada uno de los grupos seleccionados, de igual manera que en el
grupo de periodontitis generalizada la seleccion contrastante pretendié que se viese

reflejada en los conteos bacterianos.
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Gréfica 11. Nivel de profundidad de la bolsa al momento del

sondeo en la Periodontitis Localizada y el sitio control.

LOCALIZADA CONTROL

Nivel de insercion clinica. El nivel de insercidon clinica como marcador de riesgo
periodontal muestra el deterioro de los tejidos periodontales posterior al evento
patogénico (los estudios transversales, como este lo muestran de esta forma). En el
grupo de datos correspondiente a Periodontitis Crénica Generalizada se pretendio
seleccionar denticiones que presentaran arriba del 30 % de dientes afectados y un sitio
prueba que mostrara alto grado de deterioro periodontal. El nivel de insercion
correspondio a lo anterior ya que el sitio con menor pérdida de insercion tuvo un
registro de 5.5 mm. y el maximo de 11 mm. En relacién al sitio control en este mismo
grupo el rango fue mucho menor 1 a 5 mm. (Gréfica 12 ). Gréfica 12. Niveles de

Insercidon Clinica en la Periodontitis Generalizada

En el caso de Periodontitis Localizada los criterios de seleccién incluyeron la evaluacion
de una denticiéon que no presentara mas del 30 % de sitios afectados por la enfermedad
y la seleccion de los sitios de estudio y control se basé en mediciones extremas y

contrastantes entre si. El rango de niveles de insercion que mostraron los sitios prueba
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fue de 5 a 6 mm., mientras que el rango que corresponde a los sitios control fue de 1.5

a3 mm.

12

10

o N O~ O

Gréfica 12. Niveles de Insercidn gingival en la
Periodontitis Generalizada ( milimetros )
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_/ GENERALIZADA

MUESTRAS

Gréfica 13. Niveles de Insercion Gingival en la
Periodontitis Localizada ( milimetros )
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2. ESTUDIO MICROBIOLOGICO

Los sitios de estudio de la Peridontitis Generalizada asi como los de la Periodontitis
localizada, resultaron positivos a la presencia del grupo de bacterias anaerobias de
pigmentacion negra (APN, Fig. 4), pero con diferente carga bacteriana. En la Grafica
no. 14 se puede observar el comportamiento de la muestra con presencia del grupo
APN que correspondieron al sitio de estudio de la Periodontitis Generalizada. La
dilucién 10 representa la primera siembra y por lo tanto la que muestra el mayor
nimero de colonias 13 de 36 (36.1%). Mientras que las diluciones 10?y 10 muestran
una ligera disminucién en el nimero de colonias observadas 12 y 11/36 (33.3 y 30.5%
respectivamente) lo cual indica que la carga bacteriana en este sitio rebaso el punto

de corte definido en el estudio (10%).

Lo anterior es congruente con la condicion bucal y el sitio elegido. La recuperacién
bacteriana es regular entre las tres diluciones lo que indica que la técnica fue aplicada
de manera correcta. En la grafica Nol14 el sitio control muestra el nimero negativo al

aislamiento del grupo APN en las tres diferentes diluciones.

COLONIAS NEGRO PIGMENTADRS

Figura 4. Plato de cultivo montado en
el contador de colonias, se observan
las colonias negro pigmentadas de
Anaerdbios de Pigmentacion Negra.

T 1 CUadriculaparafacilitar
9" d conteo colonial
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En el grupo de periodontitis generalizada en la diluciéon de 10™, once muestras
presentaron un desarrollo superior al 100% de colonias bacterianas (84.6%), 2
muestras solo presentaron menos del 100% de desarrollo bacteriano (15.3%), por lo
gue tenemos que el 100% de las muestras presentaron crecimiento bacteriano; en la
dilucién 107, disminuyo el nimero de muestras en porcentaje, 6 presentaron mas de
100 colonias (33.3%), 6 menos de 100 colonias (46.1%) y 1 sin desarrollo (7.6%); en la
dilucién de 10, 2 muestras no presentaron desarrollo (15.3%), 9 con desarrollo menor
a 100 colonias (69.2%) y solo 2 (15.3%) conservaron la constante de crecimiento en el
medio. En el grupo control en la dilucién 10?, 12 fueron negativos (92.3%) y una
muestra con desarrollo menor a 100 (7.6%), el mismo comportamiento se presento en

la dilucién 10 y en la tercera dilucién ningn desarrollo se presento (Grafica 14).

Gréfico 14. Desarrollo bacteriano en la Periodontitis Generalizada
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En la Periodontitis Localizada se encontré escaso desarrollo de colonias bacterianas,
en las diferentes diluciones en el grupo de estudio 2 muestras (40%) no tuvieron
desarrollo, en tanto una muestra (20%) presenté mas de 100 colonias en la dilucién 10°
! en el grupo control en la dilucién 10™ cinco muestras no presentaron desarrollo; en la
dilucién 102 y 10 cinco muestras no presentaron desarrollo y una muestra con 1
colonia, 20% (Grafica 15).

Gréfica 15. Desarrollo bacteriano a diferentes diluciones en
Periodontitis Localizada

ONEGATIVO

m> 100

O<100

LOCALIZADA LOCALIZADA LOCALIZADA CONTROL 10-1 CONTROL 10-2 CONTROL 10-3
10-1 10-2 10-3
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En Periodontitis Generalizada la relacion entre profundidad de bolsa y conteos positivos
del grupo APN cumple con lo esperado, el 100 % de los sitios de estudio presentaron
desarrollo. Ademas, en la medida que es mas elevada la profundidad al sondeo,
mayores son los conteos de APN, sobre todo en profundidades de 6 y 7 mm. ya que

fueron las registradas con mayor frecuencia.

Se encontro un sitio positivo en el sitio control al aislamiento relacionado con el registro
de sondeo mas profundo (3 mm.). Esta profundidad se considera superficial
comparandola con el sitio de estudio, aun asi el grupo APN se hace presente, pero la

carga bacteriana ya no fue suficiente como para aparecer en la dilucién 10-3.

Es importante establecer que todos los sitios en el sitio de estudio de la Periodontitis
Generalizada son positivos a la presencia de APN (100%). Dos sitios con mayor carga
bacteriana (15.3 % del total) presentaron valores relativamente bajos para indice de
placa los que no exceden el valor de 2. En tanto que los dos sitios con menor _carga
bacteriana (15.3%) presentan valores en indice de placa de 1y 3 respectivamente. El
resto de los sitios presentaron cargas bacterianas comparables entre si, todos con una
recuperacion inicial en la dilucién 10 > 0 = 100. De los cuatro sitios con mayor registro
en indice de placa, uno presenté conteos de APN hasta la dilucién 102 el resto
presentaron cargas bacterianas similares a los demas sitios. Ninguno represento las

cargas mas elevadas (Tabla 1).
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TABLA 1 Relacién de indice de placay los conteos en las diferentes diluciones,
en los sitios de estudio en la Periodontitis Generalizada

Nimero de indice de DL Clonce

casos placa 107 102 102
1.- 1 10 0 0
2.- 3 > 100 70 10
3.- 2 > 100 62 14
4.- 3 > 100 86 14
5.- 1 > 100 30 10
6.- 2 > 100 39 27
7.- 3 6 60 0
8.- 0.75 > 100 > 100 33
9.- 1.7 > 100 > 100 40
10.- 2 > 100 > 100 13
11.- 1 > 100 > 100 > 100
12.- 3 > 100 > 100 40
13.- 1.7 > 100 > 100 > 100

Sitio control en la Periodontitis Generalizada. Un solo sitio fue positivo a la

recuperacion del grupo APN, este presentd un valor en indice de placa de 1. La carga
bacteriana en este sitio fue muy baja y desaparece en la dilucién 102 (Tabla 2).

TABLA 2. Relacién del indice de placa y los conteos en las diferentes diluciones

en el sitio control de la Periodontitis Generalizada

Ndamero de |indice de Diluciones
casos placa 10? 1072 103
1. 0.5 0 0 0
2. 0 0 0 0
3. 0 0 0 0
4. 1 1 1 0
5. 0 0 0 0
6. 0 0 0 0
7. 1 0 0 0
8. 0 0 0 0
9. 1 0 0 0
10. 1.5 0 0 0
11. 0.5 0 0 0
12. 1 0 0 0
13. 2.2 0 0 0
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La relacion entre el indice de placa y los controles de Periodontitis Localizada, al
momento de la dilucidbn se tuvo recuperacion del grupo APN en un sitio el cual
corresponde a un sujeto con una extension y severidad de enfermedad moderada ( No.
4). El sitio No. 4 no representa el mayor valor en el indice como se puede apreciar en la

tabla 3. La carga bacteriana es muy baja y el valor en el indice también.

TABLA 3. Relacién del indice de placa y los conteos en las diferentes diluciones
en casos de Periodontitis Localizada sitio control.

§ o Diluciones
Numero de (Indice de

casos placa 10L 1072 102
1. 0 0 0 0
2. 0.25 0 0 0
3. 0 0 0 0
4, 0.5 0 1 0
5. 1.7 0 0 0

La recuperacion bacteriana en los sitios prueba de la Periodontitis Localizada es menor
a lo esperado ya que se trata de sitios con valores en los medidores clinicos elevados.

La relaciéon entre indice de placa y la recuperacion del grupo APN es muy variable. En
la tabla 4 se puede apreciar que el sitio No. 1 muestra valores de cero en el indice y
una nula recuperacion del grupo APN. El sitio No. 2 muestra el mayor registro en el
indice pero nula recuperacion de APN. El sitio No. 3 muestra un valor de cero en el

indice pero alta recuperacién del grupo APN, atn en la dilucién 10 lo que sugiere una
carga bacteriana elevada que rebasa el punto de corte del estudio. El sitio No. 5
muestra un valor en el indice de 1.7 y una recuperacién moderada o leve ya que en la

dilucion 107 solo se encontré una sola colonia.

TABLA 4. Relacién del indice de placa y los conteos en las diferentes diluciones
en el sitio de la Periodontitis Localizada.

Nimero de |indice de Diluciones
casos placa 101 102 103
1. 0 0 0 0
2. 3 0 0 0
3. 0 85 >100 >100
4. 0.5 >100 36 11
5. 1.7 42 23 1
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Relacionando el indice gingival en los sitios prueba de la Periodontitis Generalizada, se
obtuvo un indice de 3 como maximo registro en dos casos (sitio No. 2y 7 ) y la
recuperaciéon del grupo APN, en estos dos sitios fue de leve a moderada si se compara
con la recuperacion en la mayoria de los otros sitios de la tabla. En el sitio No. 7 parece

que fue moderada no registrando crecimiento en la dilucién 107. La mayor recuperacién

del grupo APN se presentd en dos casos, ubicados en las celdillas No. 11 y 13 de la
tabla 5 los cuales mostraron un indice gingival de 0.7 y 1.7 respectivamente. La mayor
recuperaciéon de APN no correspondié a los sitios con valores mas elevados de indice
gingival. Los sitios con menor recuperacion de APN se aprecian en las celdillas 1y 7

con valores en el indice gingival de 1y 3 respectivamente.

TABLA 5. Relacién del indice gingival y los conteos en las diferentes diluciones,
en la Periodontitis Generalizada.

Nimero de | indice Diluciones

casos gingival 1071 102 103
1.- 1 10 0 0
2.- 3 >100 70 10
3. 15 >100 62 14
4.- 2 >100 86 14
5.- 2 >100 30 10
6. 2 >100 39 27
T 3 6 60 0
8. 1.75 >100 >100 33
9.- 1.5 >100 >100 40
10.- 0.7 >100 >100 13
11.- 0.7 >100 >100 > 100
12.- 1.2 >100 >100 40
13.- 1.7 >100 >100 > 100

En los sitios prueba de la Periodontitis Localizada. EI mayor registro en el indice
gingival correspondiente a la celdilla No. 2 de la tabla 6, no presentd crecimiento

alguno del grupo bacteriano APN. La mayor recuperacion de APN correspondio al sitio
No. 3 con un indice gingival de 0.25. Los sitios restantes presentaron cargas

bacterianas variables y registros en el indice menores a 1.
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TABLA No. 6 Relacion de indice gingival y los conteos en las diferentes
diluciones, en los sitios prueba en la Periodontitis Localizada.

Numero de | Indice Diluciones
casos gingival 101 102 1073
1.- 0 0 0 0
2.- 1.5 0 0 0
3.- 0.25 85 >100 >100
4.- 0.25 >100 36 11
5.- 0 42 23 1

Al relacionar el sangrado gingival al momento de sondear la zona, los 13 casos fueron
positivos, sin embargo en dos casos de este grupo de estudio de la Periodontitis

Generalizada, la recuperacion de APN fue muy baja (sitios No. 1y 7 de la Tabla 7).

TABLA 7. Relacién de Sangrado gingival y los conteos en las diferentes
diluciones, en la Periodontitis Generalizada.

Numero de |Sangrado al Diluciones

casos sondeo 101 102 1073
1.- P 10 0 0
2.- P >100 70 10
3.- P >100 62 14
4.- P >100 86 14
5.- P >100 30 10
6.- P >100 39 27
7.- P 6 60 0
8.- P >100 >100 33
9.- P >100 >100 40
10.- P >100 >100 13
11.- P >100 >100 > 100
12.- P >100 >100 40
13.- P >100 >100 > 100

P= Positivo, N= Negativo

En el grupo de la Periodontitis Localizada, se aprecia en la celdilla 3 la carga bacteriana

mas elevada obtenida en estas muestras. Pese a lo anterior, los conteos fueron
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variables. En los sitios No. 1y 2 la recuperacion bacteriana fue nula pero el sangrado y

el resto de los medidores clinicos indicadores de Periodontitis fueron positivos (Tabla 8).

TABLA 8. Relacion de sangrado gingival y conteos bacterianos en las diferentes
diluciones en los sitios prueba de la Periodontitis Localizada.

Numero de | Sangrado Diluciones
casos al sondeo 10? e 107
1.- P 0 0 0
2.- P 0 0 0
3.- P 85 >100 >100
4.- P >100 36 11
5.- P 42 23 1

La profundidad de la bolsa periodontal en la Periodontitis Generalizada va desde 5 mm
de profundidad hasta 8 mm. En las celdas No. 1, 5y 7 se puede apreciar que son los
casos que presentaron menor carga bacteriana y con profundidades al sondeo de 7y 8
mm. Las profundidades de sondeo en estos mismos sitios fueron elevadas, en el caso

del sitio No. 7 fue el que presentd mayor registro ( 8 mm) en profundidad de bolsa pero

no la _mayor carga bacteriana inclusive, fue uno de los tres sitios con menor carga
(Tabla No. 9; Gréfica 14).

TABLA 9 Relacién de la profundidad de la bolsa periodontal y los conteos en las
diferentes diluciones en Periodontitis Generalizada.

Ndmero [Profundidad Diluciones

de casos de bolsa 101 1072 103
1.- 7 10 0 0
2.- 7 >100 70 10
3.- 6 >100 62 14
4.- 7 >100 86 14
5.- 7 >100 30 10
6.- 7 >100 39 27
7.- 8 6 60 0
8.- 5 >100 >100 33
9.- 7 >100 >100 40
10.- 6 >100 >100 13
11.- 6 >100 >100 > 100
12.- 6 >100 >100 40
13.- 7 >100 >100 > 100
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GRAFICA 14. Relacion entre los conteos de colonias en las 13 muestras y
los registros de Profundidad de Bolsa en Periodontitis Generalizada
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En la Periodontitis Localizada, los sitios No. 1, 2 y 5 de la tabla 10 presentaron conteos
de APN muy bajos o nulos. Las profundidades de bolsa fueron variables pero en el sitio

No. 2 (uno de los registros mas elevados, 7 mm ) los conteos fueron negativos. El sitio

No. 3 mostré la mayor recuperacion de APN con el registro de profundidad de bolsa

mas baja (5 mm). Los sitios No 2 y 4 presentaron las mayores profundidades de bolsa.

En el sitio No. 2 el conteo bacteriano fue negativo. En el sitio No. 4 el conteo bacteriano

fue el segundo mas elevado con uno de los registros mas altos en sondeo (7 mm).
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TABLA 10. Relacién de la profundidad de la bolsa periodontal y los conteos en las
diferentes diluciones, en la Periodontitis Localizada.

Profundidad Diluciones
Namero de de bolsa

casos 10" 10 10
1.- 5 0 0 0
2.- 7 0 0 0
3.- 5 85 >100 >100
4.- 7 >100 36 11
5.- 6 42 23 1

Al revisar los resultados de los niveles de insercion gingival en la Periodontitis

Generalizada, estos revelaron que uno de los caso con el mayor registro de nivel de

insercién (11 mm ) fue uno de los que mostraron menor carga bacteriana (celda no.

7 de la Tabla 11). El sitio No. 1 con un nivel de insercion de 7 mm. mostro
recuperacion bacteriana muy baja, solo observando crecimiento en la dilucién 10™.
La mayor recuperacion bacteriana se obtuvo en los sitios No. 11 y 13 pero no

correspondieron a los niveles de insercibn mas elevados.

GRAHACA 15. Relacion entre los conteos de colonias en las cinco
muestras y los registros de
Profundidad de Bolsa en Periodontitis Localizada

= == CONTEO 10-1

A4 A4
P. BOLSA 5 mm. P. BOLSA 7 mm. P. BOLSA 5 mm. P. BOLSA 7mm. P. BOLSA 6 mm.
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TABLA 11. Relacion del nivel de insercidn gingival y los conteos
en las diferentes diluciones en los sitios de estudio de la
Periodontitis Generalizada.

Ndmero Nivel de Diluciones

de casos insercion 101 102 10°8
1.- 8 10 0 0
2.- 10 >100 70 10
3.- 8 >100 62 14
4.- 9 >100 86 14
5.- 8 >100 30 10
6.- 8 >100 39 27
7.- 11 6 60 0
8.- 55 >100 >100 33
9.- 7.5 >100 >100 40
10.- 6.5 >100 >100 13
11.- 6 >100 >100 > 100
12.- 6.5 >100 >100 40
13.- 8 >100 >100 > 100

Los dos sitios correspondientes a las celdillas 8 y 11 de latabla 11 muestran 2 de los
valores mas bajos en el nivel de insercidén no obstante, dos de las mayores cargas

bacterianas.

TABLA 12. Relacion del nivel de insercién gingival y los conteos en las
diferentes diluciones en los sitios de estudio de la Periodontitis Localizada.

Nivel de Diluciones
Namero de | |nsercién

casos 10 102 102
1.- 5 0 0 0
2.- 7 0 0 0
3.- 5 85 >100 >100
4.- 7 >100 36 11
5.- 6 42 23 1

Los dos sitios con nivel de insercion mas elevado, celdillas 2 y 4 mostrados en la tabla
No. 12 correspondieron el primero a un conteo bacteriano inexistente y el segundo al

mayor conteo en Periodontitis Localizada incluyendo aun bacterias en la tercera dilucién.
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3. ANALISIS DE LOS DATOS Y TRATAMIENTO ESTADISTICO

El registro de los datos se llevé a cabo mediante la elaboracion de cédulas de registro

tanto clinico como de laboratorio (anexos).

Posteriormente se ordenaron los datos de manera que cada uno de los valores de las
diferentes variables clinicas correspondia con su nimero de paciente y también con

cada uno de los valores de las variables de laboratorio o diluciones.

Se calcularon los porcentajes correspondientes a la relacion de variables anteriormente
especificada graficando conteos bacterianos positivos 0 negativos en un eje y los

valores promedio de cada variable clinica en el otro.

Se elaboraron tablas de resultados en las cuales se muestra la relaciéon entre los
valores de cada variable clinica y sus valores correspondientes en cada dilucion y

todos los sujetos de cada subgrupo.

Se calculo la correlacion de variables mediante una prueba de “Pearson” usando el
paquete estadistico Mac Stat 2.0. No existié correlacion entre variables ya que la
seleccion de sitios de estudio tomé en cuenta valores de alguna manera “extremos” los

cuales se presentaron con regularidad en cada grupo seleccionado.

Se calculé Coeficiente de Variabilidad de “ Pearson “ para los valores de cada una de
las variables tanto clinicas como de laboratorio tomando en cuenta los diferentes

grupos.

FORMULA

CV = Desviacion Estandar / Promedio (100)
Los resultados del calculo de Coeficientes de Variabilidad, para las variables clinicas y
de laboratorio en los sitios de estudio de la Periodontitis Generalizada y los sitios de
Periodontitis Localizada son elevados en extremo Unicamente en el segundo caso, esto

se puede observar en las tablas 13, 14, 15y 16.
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TABLA 13. Coeficiente de variabilidad para las variables clinicas del grupo de
Periodontitis Localizada.

indice de | indice gingival. | Sangrado al Profundidad de Nivel de
placa sondeo bolsa insercién
Promedio = Promedio =0 Promedio =0 Promedio = 6 Promedio = 5.27
2.5
Desv. Est. = Desv. Est. =0 Desv. Est. =0 Desv. Est. =1 Desv. Est. = 0.5
1.2583
Var = 1.5833 Var=20 Var =0 Var=1 Var = 0.25
Cv=
Cv=0 — 0 — 0
50.332% CV=0 CV=16.6% CV=948%
Niv. Conf = Niv. Conf.= 0 Niv. Conf. =0 | Niv. Conf. = 83.4% Niv. Conf. =
49.668 % 90.52 %
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TABLA No. 14 Coeficiente de variabilidad para las variables

clinicas en Periodontitis Generalizada

indice de indice Sangrado al | Profundidad Nivel de
placa gingival. sondeo de bolsa insercion
Prom =1.93 | Prom = 1.69 Prom =0 Prom =6.81 | Prom = 7.84
Desuv. Est. Desv. Est. Desv. Est. Desv. Est. Desuv. Est.
=0.85 =0.73 =0 =0.44 =1.54
Var.=0.72 | Var.=0.53 Var.=0 Var.=0.2 Var. = 2.39
Ccv CcVv CVv CVv Cv
=44 % =43.4% = =6.5% =19.7 %
Niv. Conf. Niv. Conf. Niv. Conf Niv. Conf. Niv. Conf
=56 % =56.6 % = =93.5% =80.3%

TABLA No. 15. Coeficiente de variabilidad para las variables de laboratorio

en Periodontitis Localizada

Diluciones
10* 10~ 107
Prom. =454 Prom. = 31.8 Prom.=22.4
Desv. Est. = 46.59 Desv. Est. = 41.36 Desv. Est. = 43.62
Var. =2170.8 Var. = 1692.2 Var. =1903.3
CV =102.6 % CV =129.3 CV=1974%
Conf.=-2.6 Conf.=-29.3 Conf.=-97.4

Periodontitis Generalizada.

Diluciones
107 107 107
Prom. = 85.84 Prom. =71.25 Prom. =945
Desv. Est. = 34.55 Desv. Est. = 24 Desv. Est. = 33.9687
Var. =1190.30 Var. = 576.0227 Var. = 1153.8787
CV=35.29% CV =33.68 % CV=35.94%
Conf. =64.71 % Conf. = 66.32 % Conf.= 64.06%

TABLA No. 16. Coeficiente de variabilidad para las variables de laboratorio en la
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X. DISCUSION.

Hoy en dia existe una alta incidencia de enfermedad periodontal, los factores
involucrados en la etiologia de la misma es mdultiple, por lo que en este estudio se
establecio la prevalencia del grupo de anaerdbios de pigmentacion negra en individuos
clasificados con Periodontitis Generalizada y Localizada diagnosticados bajo los
criterios clinicos de Periodontitis. Por lo mismo de la gran cantidad de pruebas que se
emplean para su diagnostico, en el presente trabajo se utilizo para el aislamiento de las

bacterias APN medios selectivos solidos de agar sangre en dilucion decimal seriada.

Estudios realizados en pacientes con enfermedad periodontal, han evaluado las
poblaciones bacterianas presentes en flora subgingival asociada a diferentes
situaciones clinicas periodontales, en estos el aislamiento de las bacterias presentes en
el grupo de APN es importante (Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,

Prevotella nigrescens y Prevotella pallens).

Todos los modelos metodolégicos propuestos para conocer la patogénia de
enfermedad periodontal incluyen una flora subgingival especifica en participacion
conjunta con otros factores y en los mismos se toma en consideracion de manera
regular la inclusién de las bacterias del grupo APN. Se ha observado variacion en los
diferentes perfiles microbiologicos definidos tanto en sitios especificos de un mismo
individuo como en diferentes poblaciones evaluadas basandose en el modelo

metodoldgico que toma en consideracion la Periodontitis.

Este trabajo ayuda a conocer la prevalencia del grupo bacteriano APN en una poblacién
como la que es atendida en la clinica de admision de la Facultad de Odontologia de
la UNAM, muestra la prevalencia del grupo APN como tal y la relacion de esta con
diferentes medidores clinicos aplicados al seleccionar los grupos de individuos
estudiados. Los dos grupos de individuos en estudio con Periodontitis Generalizada y
Periodontitis Localizada fueron cada uno definido por una severidad y extension de

enfermedad periodontal procurando ser aceptablemente representativa de su condicién
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clinica particular, pero con un sitio control dentro del mismo individuo para cada uno de

los grupos (sitio de estudio y sitio control).

El sitio control dentro de cada grupo permiti6 mostrar la presencia del grupo APN dando
una idea de la reduccion o aumento de la recuperacion bacteriana en sitios

contrastantes clinica y microbiolégicamente al comparar con el sitio de estudio.

En el afio de 1982, Moore y cols mostraron por primera vez en un estudio detallado que
la flora subgingival esta caracterizada por un contenido bacteriano complejo y
heterogéneo, sin embargo, varias especies han sido aisladas en porcentajes elevados

de sitios aparentemente sanos y de sitios francamente enfermos 4”13

, por lo que en el
presente estudio son sumamente parecidos los resultados obtenidos en los dos grupos,
principalmente en el grupo de Periodontitis Generalizada, en el que se obtuvo una
mayor recuperacion bacteriana. Esto establece que la mayoria de las muestras
provenientes del sitio de estudio en el grupo de Periodontitis Generalizada fueron
positivas al aislamiento de APN (84.6%; 11 de 13) y en dos sitios mostraron cargas
bacterianas que rebasaron el punto de corte de este estudio 103, (Tabla y Gréfica
No.1). Lo anterior es similar a los resultados de estudios realizados en poblaciones de
paises desarrollados en los cuales la prevalencia del grupo bacteriano llegd al 83 % en

sitios asociados a lesiones de Periodontitis.

Otro aspecto que debe ser tocado es que, en el sitio de estudio en la Periodontitis
Generalizada dos de trece sitios (15.3 %) fueron negativos al aislamiento en la tercera
dilucion correspondiente a los casos 1y 7 (Tabla 5). Uno desde la dilucién 10-2 y el otro
en la dilucion 10-3 lo que muestra una carga bacteriana reducida tomando en cuenta
los puntos de corte de carga bacteriana para elementos dentro del grupo APN
(Porphyromonas gingivalis) considerados en estudios que evaldan actividad de
enfermedad con una cantidad de bacterias de 5x107 (Grafica y Tabla 5). Se calculé un
Coeficiente de Variabilidad para la dilucién 10 en Periodontitis Generalizada el cual fue
elevado, 108.3% lo que muestra que hubo una variacion importante en los datos de

esta misma. La consistencia en el desarrollo bacteriano en la tercera dilucién parece

69



gue fue menor que en las dos primeras por lo tanto aparenta tener cierta légica el hecho
de que contrasten sitios con indicadores clinicos elevados y conteos bacterianos
reducidos. En el caso 7 la relacién bacteriana entre diluciones pierde la regularidad
observada en el resto de las mismas. Lo anterior muestra que posiblemente estos dos
casos no estan asociados de manera importante con la presencia del grupo APN y que
el proceso de enfermedad en los mismos esté relacionado con agrupaciones
bacterianas con proporciones reducidas o tal vez otras agrupaciones de bacterias y no
las incluidas en el estudio. En este mismo grupo asociando los valores de conteo en la
dilucién 10° y valor maximo mayor a 100 colonias; los dos casos que presentaron
esta carga (11 y 13, Tabla 5) no correspondieron a los valores maximos en indice
gingival (0.7 y 1.7) el primero relacionado con “encia normal” y el segundo con
“inflamacion leve”. Este es uno de los aspectos que muestran diferencia en la

asociacion entre altas concentraciones del grupo APN y grado de inflamacion tisular.

La profundidad de bolsa maxima (7 y 8 mm) observada en tres casos ( 23 % ) del
mismo grupo estuvo relacionada con los casos 1, 5, 7 y con los conteos mas
reducidos lo que muestra que los porcentajes de recuperacion elevados no estan
relacionados obligadamente con los registros clinicos correspondientes también

elevados.

El Coeficiente de Variabilidad para el sitio de estudio en la periodontitis generalizada y
profundidad de bolsa fue de 6.5 % con un nivel de confianza del 93.5 % esto muestra
gue aun en el registro de variabilidad mas bajo de todas las variables no se deja de
observar la relacién antes mencionada (tabla 9). Todos los registros en los casos con
bolsa periodontal estuvieron apoyados ademas por un sangrado positivo el cual es
considerado como un indicador de actividad de enfermedad por lo tanto, el perfil
bacteriano podria no ser estrictamente similar al de poblaciones hispanas estudiadas en
paises desarrollados en las cuales se ha observado alta recuperacion de bacterias de
este grupo sobre todo Porphyromona gingivalis y Prevotella intermedia o cualquier otra
poblacion en la que haya habido asociacion importante entre las bacterias del grupo y

medidores clinicos.
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La asociacion entre cantidades elevadas del grupo APN vy las diferentes diluciones
muestran que el 46.1 % (seis de trece) de los casos de Periodontitis Generalizada
contenian aislamiento mayor a 100 colonias en la dilucién 102 , 53.8 % (7 de 13) con
menos de 86 colonias y 53.8 % (7 de 13) con menos de 14 colonias en la dilucién 107
Las cargas bacterianas en general (53.8 %) pudieron no haber rebasado el punto de
corte considerado como “niveles positivos bajos” con conteos en el rango de > 6 = 103
y < 6 = a 10® para estudios que asocian cargas bacterianas y aumento en profundidad
de bolsa y mayor deterioro tisular (Tabla 5). Solo dos casos (11 y 13, Tabla 5)
mostraron conteos mayores a 100 colonias en la dilucién 10 en este mismo grupo de
Periodontitis Generalizada. EIl Coeficiente de Variabilidad fue muy elevado, 108.3 %.
como en otros estudios, en los que aquellos sitios identificados como enfermos en la

Periodontitis del Adulto han sido aisladas estas bacterias 34679133334

, Sin embargo se
han encontrado variaciones en las concentraciones de periodontopatégenos del grupo
APN (Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y Prevotella melaninogenica) en

sitios que tenian registros clinicos compatibles con salud?°3>437°

Las variaciones anteriores muestran conteos bacterianos menores en general a los que
se reporta estan asociados como indicadores de riesgo en el dafio a los tejidos
periodontales. Aln cuando este es un estudio transversal, parece que el grupo APN
como indicador de riesgo (tomando en cuenta la limitacion en el tamafio de la muestra)
define una variabilidad importante en asociacion con la seleccion de los individuos y los
grupos. El tamafo de la muestra hace pensar que este estudio se podria considerar de
tipo “Sitio especifico”. Los resultados de estudios “Sitio especificos” y los de estudios
“Individuo especificos” muestran relacion con elevacion en los conteos bacterianos de
bacterias especificas enmarcadas en agrupacion con otras y en algunos casos la
participacion de bacterias Unicas, no se ha podido observar un patron microbiolégico
gue asocie grupos especificos de bacterias y condiciones clinicas particulares con
regularidad en la mayoria de los mismos. Por lo anterior, la variaciébn observada en
este estudio podria apoyar la idea de que tiende a mostrar situaciones similares a

algunos estudios a los que se hace referencia y que fundamentan “Sitio especificidad”.
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En los sitios control de la Periodontitis Generalizada y Localizada los cuales
representaron sitios clinicamente sanos (Tablas 6 y 7) la recuperacion del grupo fue
muy escasa similar a lo observado en poblaciones de paises desarrollados; aun lo
anterior, cada sitio se encontraba en denticiones que presentaban grados de severidad
y extension representativas de cada una de las condiciones clinicas elegidas en
particular por lo que la presencia de elementos del grupo APN en sitios sanos con un
patron clinico de periodontitis generalizada podria hacer esperar una mayor
recuperacion. Existen estudios que muestran la influencia de la colonizacién por parte
de bacterias periodontales (incluidas las del grupo APN) dependiendo del contacto
entre los individuos por su condicién de vida (esposos) tomando en cuenta la presencia
de enfermedad periodontal con cantidades importantes de bacterias. En uno de estos
estudios se definieron dos grupos, en el primero uno de los conyuges presentaba
enfermedad periodontal, el otro salud periodontal en el segundo grupo uno presento
salud periodontal y el otro también. Los resultados mostraron que es proporcional la
recuperacion de bacterias periodontales con la condicion clinica del conyuge enfermo,
en el primer grupo parece que la condicién patolégica del conjugue enfermo influy6 en
obtener una mayor recuperacion en el individuo sano; de la misma manera, una baja
recuperacion entre dos individuos sanos al parecer fue definida por la baja colonizacion,
extension y severidad del proceso de enfermedad. El hecho de que se obtengan bajas
cantidades de microorganismos hace pensar que la aplicacion de la técnica para la
obtencién de la muestra es inadecuada, por lo que se han sugerido otro tipo de técnicas

62-68,76,79.

menos complejas , pero en este estudio el haber tenido sitios con una elevada

concentracion de APN determina que la técnica fue bien aplicada.

Existen situaciones en las que hay asociacién entre un minimo en la cantidad de sitios
afectados, un minimo de severidad en el sitio enfermo y mayor posibilidad de
recuperacion del grupo bacteriano (seis sitios minimo y profundidad de bolsa mayor a 5
mm, los criterios de seleccion de los grupos en este estudio fueron parecidos) esto
apoya nuevamente que en la medida que aumenta la severidad y extension de la
enfermedad aumenta la proporcion de APN y por lo tanto, si se hace una seleccion de
los individuos de estudio con imagenes clinicas contrastantes entre si la proporcion en

recuperaciéon del grupo bacteriano estara de acuerdo directamente con estas
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modificaciones. En este estudio no se observo esa tendencia en ninguno de los dos
grupos aun cuando la diferencia en la cantidad de muestras, sobre todo en el grupo de
estudio el cual fue el mas numeroso, con mayor extension, severidad y recuperacion del

grupo APN en los sitios prueba®.

En el caso del grupo Prueba con Periodontitis Localizada se trata de un sitio
enmarcado en un individuo con perfil clinico de “enfermedad < al 30 %”. Tomando en
consideracion el tamafio de la muestra en este grupo, la ausencia de conteos en dos
muestras (una con indicadores clinicos de los méas elevados por ejemplo, el caso 2 con
una profundidad de bolsa de 7 mm) y la baja recuperacién en el resto de las mismas,
ademas de las limitaciones propias del estudio, hay variacion entre los conteos del
grupo APN vy la severidad de los sitios evaluados, algo similar a lo observado en

2968 an los cuales sitios con indicadores clinicos

estudios como los de Kenya y Tanzania
elevados no presentaron recuperaciones importantes de periodontopatégenos del grupo
APN. Existen estudios evaluando agrupaciones de bacterias en diferentes poblaciones
los que muestran variaciones entre los diferentes grupos evaluados y las agrupaciones
bacterianas observadas lo que indica que probablemente los perfiles variados son

numerosos también en “Individuo especificidad”®*.
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Xl. CONCLUSIONES

Al aplicarse dos esquemas de muestreo para definir la prevalencia de bacterias
subgingivales, como es el de “Individuo especifico” en el cual se toman muestras de
todos los dientes en una o varias superficies de los mismos y el “Sitio especifico” en los
cuales se eligen solo algunos dientes y en ocasiones solo una superficie de los mismos
como se realizan en otros estudios. Este estudio debido al tamafio de la muestra y los
dientes y superficies elegidas para muestrear en cada individuo es un estudio “ Sitio

especifico”.

e Los casos de sitio de estudio en la Peridontitis Generalizada todos fueron

positivos al asilamiento de APN.

e En los sitios control de la Periodontitis Localizada los aislamientos presentaron
una disminucién importante. Esto corrobora que en los sitios donde ya se ha
establecido el proceso de enfermedad las cantidades de APN aumentan lo que

ha hecho considerar a estas bacterias como oportunistas.

e En la Periodontitis Generalizada hay relacion entre las todas las variables

clinicas y los conteos elevados de bacterias APN

e En los casos de Periodontitis Localizada pese a lo reducido del numero de
muestras se observd que la extension y severidad de la enfermedad tienen
relacion con el indice de recuperacién del grupo APN desde el punto de vista

clinico.

e Los sitios en el grupo control de la Periodontitis Localizada no presentaron
cantidades de recuperacion bacteriana tan elevadas como las que se esperaban
y contrastaron con la recuperacion de los individuos con Peridontitis
Generalizada.
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No hay asociacion entre los medidores clinicos mas elevados y las mayores

recuperaciones bacterianas.

El Coeficiente de Variabilidad elevado en el grupo control de la Periodontitis
Localizada se mostro en las tres diluciones, no existio la misma regularidad en la
recuperacion bacteriana que en el grupo estudio en la Peridontitis Generalizada
aun asi, este ultimo subgrupo solamente presentd un CV bajo solo en las dos
primeras diluciones. Lo anterior esta relacionado con las dimensiones de las
muestras pero cabe mencionar que en el grupo de Periodontitis Localizada el
coeficiente fue tan elevado por la nula recuperacion bacteriana en el 40 % del

total de la muestra.

La variacion entre cantidad de bacterias y niveles elevados en los indicadores
clinicos afecté a los dos grupos y el CV elevado en la dilucién 10 también. Lo
anterior muestra que el grupo bacteriano si est4d asociado con sitios que
muestran deterioro tisular pero que probablemente otras bacterias o grupos de
bacterias estén asociadas en casos o sitios especificos a la enfermedad y que la
definicion de indicadores de riesgo bacterianos deba seguir un esquema “ Sitios
especifico “ esperando encontrar combinaciones bacterianas diversas con la

participacion no unicamente de los elementos incluidos en el grupo APN.
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IX. ANEXOS.

PARTICIPACION

PATOGENIA DE
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ANEXO No. 2. Cuestionario clinico.

CUESTIONARIO CLINICO

Fecha: Paciente Sexo
Exp. Alumno

Edad No. de Muestra

| NO
1.- Diabético

2.- Tratamiento con antibidticos
los uUltimos seis meses

3.- Terapia periodontal los
ultimos seis meses

Fecha: Paciente Sexo
Exp. Alumno

Edad No. de Muestra

Sl NO
1.- Diabético

2.- Tratamiento con antibi6ticos
los dltimos seis meses

3.- Terapia periodontal los Gltimos seis meses
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ANEXO No. 3. Cuestionario clinico.

CUESTIONARIO CLINICO

Fecha Paciente

Exp. No. muestra Alumno

PARA INDICE GINGIVAL O INDICE DE PLACA VALOR

A. Numero de diente

B. Registros en vestibular

C. Registro en Lingual o Palatino

Fecha Paciente
Exp. No. muestra Alumno

PARA INDICE GINGIVAL O INDICE DE PLACA VALOR

A. NUmero de diente

B. Registros en vestibular

C. Registro en Lingual o Palatino

Fecha Paciente

Exp. No. muestra Alumno

PARA INDICE GINGIVAL O INDICE DE PLACA VALOR

A. NUmero de diente

B. Registros en vestibular

C. Registro en Lingual o Palatino
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ANEXO No. 4. Cuestionario clinico.

Grupo de sujetos con “PERIODONTITIS
GENERALIZADA”

A. SITIO PRUEBA

( 1 ) Cuatro sitios minimo con pérdida de
insercibn >o0=a4 mm................. ( )

( 2 ) Un sitio interproximal en insicivos
inferiores con pérdidad de insercion >0 =a5
mm. y Bolsa periodontal > o0 =

G2 101 . T R ( )

(3) No. de diente *.........c..ceeuueee. (

( 4 ) Profundidad de bolsa y cara del
diente.. ..o (

(5) Nivel de Insercién y cara del diente
.................................................... ( )

( 6) Sangrado al sondeo**........... ( )
(7) indice de placa..................... ( )

(8) indice gingival..................... ( )

No. de Expediente
*Aplicar  nomenclatura
cuadrantes.

**Pgsitivo +. Negativo —

*kkkkkkkk *kkkkkkkhkhkk *%

universal por

Grupo de sujetos con
“PERIODONTITIS LOCALIZADA”

A. SITIO PRUEBA

(1) Cuatro sitios con pérdida de insercion <
0 = a 2 mm. Profundidad de bolsa<o=a 3

1010 PR ( )

(2) No. de diente...........cceeeeeeen.. ( )

( 3 ) Profundidad de bolsa y cara del
diente.. ..., ( )

( 4 ) Nivel de Inserciébn y cara del
diente.. ..o ( )

(5) Sangrado al sondeo............. ( )
(6) indice de placa.................... ( )

(7) indice gingival.................... ( )

No. de Expediente.

B. SITIO CONTROL

(1) Sitio contralateral al sitio prueba o lo
mas cercano. Mesial al primer premolar
inferior o distal al canino con pérdidad de
inserciébn < 0 = a 2 mm. y profundidad de

bolsa < 0 = a 3
2] 10 T ( )
(2) No. de diente................. (

( 3 ) Profundidad de bolsa y cara del
diente.......ccoouviiis ( )

(4) ( Nivel de Insercidon y cara
del diente

............................................... ( )
(6) Sangrado al sondeo........ ( )
(7) indice de placa................ ( )
(8) indice gingival................. ( )

A. SITIOCONTROL

( 1 ) Un sitio interproximal de insicivos
inferiores con pérdida de insercion >0 =a5
mm. Bolsa periodontal > 0 = 6 mm.

................................................. ( )

(2) No. de diente...........cceeeeeennn. ( )

( 3 ) Profundidad de bolsa y cara del
diente......cccoviviieii ( )

(4) (Nivel de Insercion y cara del diente
................................................... ( )

(5) Sangrado al sondeo.............. ( )
(6) indice de placa..........c.......... ( )
(7) indice gingival..................... ( )
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ANEXO No. 5 REGISTRO EN EL LABORATORIO.

GRUPO “PERIODONTITIS GENERALIZADA *

No. de muestra/
No. de paciente

GRUPO DE “PERIODONTITIS LOCALIZADA”

No. de muestra/
No. de paciente

CANTIDADES DE RECUPERACION DE
COLONIAS DE APN EN AMBOS GRUPOS
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