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l. INTRODUCCION 

A. OBJETIVOS 

El objetivo del presente estudio fue determinar la prevalencia, niveles 

y proporción de Actinobacillus actinomycetemcomitans en una población 

infantil mexicana periodontalmente sana. 

B. ANTECEDENTES BIBLIOGRÁFICOS 

1. ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

Actinobacillus actinomycetemcomitans fue el primero microorganismo 

aislado de una lesión actinomicótica cervicofacial, en 1912. Inicialmente fue 

clasificado como Bacterium actinomycetemcomitans. En 1921, el 

microorganismo fue reclasificado como Bacterium comitans por Lieske y 

finalmente designado Actinobacillus actinomycetemcomitans en 1929. 

El nombre de actinomycetemcomitans fue designado por las 

asociaciones frecuentemente reportadas de la presencia del microorganismo 

con especies del género Actinomyces, especialmente en lesiones 

actinomicoticas con Actinomyces israelii. (85). 

En los años 50s, se estableció Ja relación entre Ja acumulación de placa 

y la enfermedad periodontal Con pocas excepciones, durante dicha década, se 

comenzó a tomar en cuenta la hipótesis que la enfermedad periodontal era 

causada por !a acumulación de p!aca. Se pensaba que !a composición de !a 

placa era similar de sujeto a sujeto y entre sitios en un mismo sujeto. Se 
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pensaba también que la abundante acumulación de placa era causa de la 

gingivitis y que la gingivitis evolucionaba posteriormente hasta periodontitis. 

la introducción del concepto de la placa como causa de la 

enfermedad periodontal tomó fuerza desde la detección de una espiroqueta 

específica en lesiones de gingivitis ulceronecrozantes, y la demostración de 

la transmisión de enfermedad periodontal en un modelo de hamster (85). 

2. DEFINICIÓN Y ESTRUCTURA DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

La placa dentobacteriana se define como la acumulación microbiana 

no mineralizada que se adhiere tenazmente a las superficies de los dientes, 

tejidos blandos, restauraciones y aparatos protésicos en ia cavidad bucal (36, 

38, 40, 41). 

La placa dentobacteriana es una estructura compleja formada por 

grupos de especies bacterianas organizadas en una estructura denominada 

biopelícula (9-12, 39, 66). la formación de la placa dentobacteriana está 

mediada por la capacidad de adhesión (21, 22, 24) y coagregación (37, 38, 

40, 42-44) de las especies bacterianas que la colonizan, asi como por la 

capacidad de adaptación de los microorganismos para cambiar las 

condiciones ambientales y crear equilibrios que promueven o inhiben su 

supervivencia en el ecosistema. 

Las primeras bacterias que colonizan la superficie dental 

generalmente son bacilos y cocos Gram-positivos, principalmente miembros 

de los géneros Streptococcus y Actinomyces que se adhieren a la superficie 



dental a través de un mecanismo de adhesión bioquímica proteína-proteína 

entre los fimbrias de las bacterias y las proteínas salivales acídicas con alto 

contenido de prolina (21, 23, 25). Conforme la placa madura, se agregan 

bacterias de otros géneros tales como Fusobacterium, Corynebacterium y 

Capnocytophaga sobre las cuales se coagregan los colonizadores tardíos de 

la placa como miembros de los géneros Porphyromonas, Treponema, 

Selenomonas y Bacteroides, entre otros (1, 6, 7, 34, 37, 38, 42). Estos 

grupos de bacterias continúan proliferando y asociándose hasta formar una 

estructura en donde las bacterias colonizan interactuando y dependiendo 

unas de otras. 

Actualmente, se tienen evidencias científicas extensas de que la placa 

dentobacteriana es el factor etiológico primordial de las enfermedades 

periodontales (30, 70, 78-81, 83). El potencial patogénico de la placa 

dentobacteriana ha sido ampliamente estudiado y se conoce que en la placa 

dentobacteriana existen cantidades abundantes de productos bacterianos 

tóxicos como endotoxinas (65), ácidos grasos y orgánicos (2), leucotoxinas 

(87) y enzimas solubles capaces de hidrolizar algunos constituyentes de los 

tejidos (65, 69). El grado de pa!ogenicidad de la placa dentobacteriana se ve 

infiuenciado además por diversos factores como la presencia y el aumento 

en la cantidad de bacterias consideradas periodontopatógenas (61, 66, 82) 

así como de sus factores de virulencia (12, 50, 58, 82), el medio ambiente 

local (49¡ 53) y !a susceptib!!!dad de! huésped (3, 4, 18, 1S, 26, 28, 32J 47, 54, 

93, 100) 
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3. COMPOSICIÓN DE LA PLACA DENTOBACTERIANA 

Se reconoce que la cavidad oral de un individuo puede estar 

colonizada por aproximadamente 150 a 400 especies bacterianas diferentes 

a la vez y que las cuentas bacterianas en un surco subgingival sano son de 

aproximadamente 103 mientras que en un surco enfermo son de 108 

aproximadamente (30, 83). Sin embargo, se considera actualmente que el 

número de especies que pueden iniciar la enfermedad periodontal 

destructiva se limita a posiblemente tan solo un grupo de 1 O a 30 especies. 

A pesar de la gran complejidad de especies microbianas en la placa 

dentobacteriana, en !a actualidad se reconocen únicamente a cuaíro 

microo¡ganismos como periodontopatógenos: Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, asociado principalmente a casos de periodon\ilis 

juvenil localizada; Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus y 

Treponema dentico/a, asociados principalmente a periodontitis del adulto, 

clasificada recientemente como periodontitis crónica (8). 

Un individuo periodonlalmente sano tiene, en términos generales, una 

microflora bucal similar a la que presenta un individuo con enfermedad 

periodontal, en cuanto al tipo y diversidad de especies bacterianas que 

colonizan la placa subgingival. Sin embargo, existen diferencias importantes 

en la cantidad, proporción y prevalencia de dichas especies en poblaciones 

con diferentes estados de salud penodontales (29, 96, 97). 

4 



Tanner y cols. (88, 90, 92) analizaron muestras de placa subgingival 

tomadas de sujetos con diferentes formas de enfermedad periodontal y de 

sujetos periodontalmente sanos. Observaron que había una variación en la 

microbiota subgingival a medida que el estado periodontal progresaba de 

salud a gingivitis y a periodontitis. Las especies compatibles con salud 

incluyeron miembros del género Aclinomyces, Streptococcus y Veillone/la, 

mientras que especies Gram-negativas y de los géneros Eubacterium, 

Peptostreptococcus, Lactobacillus, Porphyromonas, Treponema y 

Bacteroides se detectaron en mayor proporción en sitios. enfermos. 

Otros estudios sobre la composición microbiológica de la placa 

dentobacteriana en poblaciones con diferen',es estados de salud periodonial, 

han contribuido también al entendimiento de la complejidad de especies que 

colonizan la placa dentobacteriana y de sus funciones en este hábitat. 

Newman y cols. (59, 60, 62) demostraron que la composición microbiológica 

de muestras de placa subgingival de sitios con enfermedad periodontal 

difiere sustancialmente de aquella que puede ser identificada en sitios sanos 

de pacientes con periodontitis juvenil localizada. Así mismo, Tañer y cols. y 

S!ots y cols (73-75, 89-91) demostraron que la microflora en sitios enfermos 

de pacientes con periodontitis del adulto difiere de la microflora en sitios 

sanos de los mismos pacientes y de sitios enfermos de pacientes con 

periodontitis juvenil localizada. 

Durante muchos años, las descripciones de !a composición 

m"icrobiológica de la placa subgingival se basaron en descripciones de la 
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prevalencia, niveies o proporciones de especies individuales. Ei 

reconocímiento de que ias enfermedades periodonta!as son piovocadas por 

grupos específicos de microorganismos que forman parte de una flora 

comensal compleja, ha dirigido el enfoque de los dichos estudios hacia la 

evaluación de poblaciones a grupos de especies bacterianas que pueden, 

potencialmente tener papeles similares en el ecosistema microbiano de la 

placa dentobacterlana. 

La primera descripción extensa de grupos de microorganismos 

asociados en la placa subgingival, fue publicada en 1998 por Socransky y 

co/s. (84). El estudio describió las asociaciones entre especies bactenanas 

para facilitar el entendimiento de sus relaciones biológicas en la placa 

subgmgival. 13,261 muestras de placa dentobacteriana de 185 pacientes 

fueron analizadas para determinar Ja presencia de 40 especies bacterianas 

por medio de sondas de DNA. Se observó que ciertas especies tendían a 

asociarse y estos grupos fueron denominados complejos microbianos Se 

describieron 5 complejos y se les asignó un coior para facilitar su descripción 

(Figura 9): 

6 



• Complejo rojo: 

Bacterofdes forsythus 

Porphyromonas gingiva/is 

Treponema dentico/a 

• Complejo naranja: 

F. nucleatum ss nuc/eatum 

F. nuc/eatum ss vincentii 

F. nuc/eatum ss polymorphum 

Prevoteiia intermedia 

Prevotella nígrescens 

Peptostreptococcus micros 

Eubacterium nodatum 

Campylobacter rectus 

Campyíobacter showae 

Campy/obacter graci/is 

Streptococcus conste/latus 

• Compiejo amariiio: 

Streptococcus sanguinis 

Streptococcus ora/is 

Streptococcus milis 

Streptococcus intermedius 

Streptococcus gordonii 

• Complejo verde: 

Capnocytophaga gingivalis 

Capnocytophaga ochracea 

Capnocytophaga sputigena 

Campy/obacter concisus 

Eikenella corrodens 

A. aclinomycetemcomitans a 

• Complejo morado: 

Veillonel/a parvula 

Actinom yces odontolyticus 

4. COLONIZACIÓN TEMPRANA DE ESPECIES PERIODONTOPATÓGENAS 

La cavidad bucal puede estar colonizada por bacterias anaeróbicas 

antes de la erupción de los dientes (17, 45). Se cree, sin embargo que la 

erupción de los dientes primarios contribuye a la colonización bacteriana, 

proporcionando supeliicies adicioria!es para !a adhesión bacteriana. Aigunos 

estudios han demostrado que la colonización temprana de especies 

anaeróbicas hace muy similar la composición da la placa dentobactenana en 

poblaciones infantiles y adultas (13, 55). Moore y cols. (57) observaron que 

algunos microorganismos Gram-negativos en la flora subgingival eran más 

frecuentes en poblaciones infantiles que en poblaciones adultas. Por otra 
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parte, algunos otros estudios sugieren que algunas especies periodonto­

patógenas son colonizadores tardíos de la placa dentobacteriana y que su 

prevalencia y proporción se incrementa hasta la adolescencia (35, 95, 101). 

Actualmente se considera que los efectos terminales de la enfermedad 

periodontal, observados en adultos, tienen un comienzo temprano en la vida. 

La enfermedad gingival en niños puede progresar y poner en peligro el 

periodonto del adulto. Kbnbnen y cois. (46) analizaron ia composición 

microbiológica de muestras de placa dentobacteriana de 21 niños con 

dentición primaria con edad promedio de 32 meses, así como de niños 

edéntulos con edad promedio de 3 meses. Observaron que ninguno de los 

niños evaluados presentaron Actinobacillus actinomycetemcomitans ni 

Porphyromonas gingivalis, sin embargo, tanto Jos niños edéntulos como los 

que tenían dentición primaria, presentaron otras especies patógenas 

putativas como Prevo/ella melaninogenica, Prevo/ella /oescheii, Prevotella 

intermedia y Fusobacterium nuc/eatum. 

En otro estudio, se comparó la prevalencia de Actinobacillus 

actinomycetemcomitans en niños Finlandeses y Vietnamitas (33). Se 

determinó que la prevalencia dei microorganismo en niños Vietnamitas fue 

de 78% mientras que en niños Finlandeses de 13%, sugiriendo que la 

prevalencia de este tipo de microorganismos puede variar significativamente 

no sólo con la edad sino también con las condiciones generales en diferentes 

poblaciones de estudio. 
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Lamell y cols (48), estudiaron la adquisición y colonización de 

Actinobaci//us actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis en niños 

periodontalmente sanos entre O y 18 años y determinaron que ambos 

microorganismos podían ser encontrados en la población estudiada, inclusive 

en los niños más pequeños menores de 1 año. 

5. CARACTERÍSTICAS DEL PERIODONTO EN l\liÑOS 

El desarrollo de la dentición y ciertas características metabólicas 

generales son propias de Ja niñez. Durante este periodo de la vida, pueden 

observarse también alteraciones gingivales y periodontales que son propias 

de la niñez. La encía en la dentición primaria es rosa pálido, firme y lisa o 

punteada, y la profundidad promedio del surco gingival es de 2.1 mm. 

El hueso alveolar en ra dentición primaria suele presentar 

radiográficamenle una cortical alveolar destacada en la etapa de germinación 

y durante la erupción dental. Las trabéculas del hueso alveoiar son más 

escasas y gruesas, y los espacios medulares son más amplios que en los 

adultos. Así mismo, las crestas de los tabiques interdentales son planas. 

Durante la erupción dental, se producen cambios fisiológicos en el 

periodonto que pueden confundirse con enfermedad gingival como el 

abultamiento gingival pre-eruptivo, la formación del margen gingival y la 

prominencia normal del margen gingival. Sin embargo, existen también una 

serie de enfermedades del periodonto asociadas con la niñez como la 

gingivitis marginal crónica en donde la encía presenta cambi8s de color, 
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tamaño, consistencia y textura superficial características de inflamación 

crónica. La causa más común de este trastorno es la irritación local. 

La mayor parte de los casos de gingivitis en niños son causados por la 

mala higiene dental, ya que la placa dentobacteriana parece formarse con 

mayor rapidez en niños entre 8 y 12 años. 

6. ACTINOBACILWS ACTINOMYCETEMCOMITANS EN LA PLACA DENTOBACTERIANA 

Actinobacil!us actinomycetemcomitans fue establecido corno uno de 

los principales patógenos de la periodontitis juvenil localizada a mediados de 

la década de los 80s (5, 14, 20, 27, 52, 56, 63, 94). 

Actinobacil!us actinomycetemcomitans es un bacilo Gram-negativo, 

delgado, no esporulado, no mótil, y rnicroaerofílico de aproximadamente O 4 

x 1.0 µI {64). En su superficie pueden observarse, en ocasiones, 

microvesículas que sobresalen del contorno celular e incluso aparecen 

separadas del mismo. 

El microorganismo se desarrolla en medios con suero o sangre, en 

condiciones anaerobias o en una atmósfera aerobia que contenga del 5 al 

10% de C02. Produce catalasa y superóxido dismutasa. Su crecimiento se ve 

estimulado cuando a los medios de cultivo se les añade bicarbonato de sodio 

al 1%. 

En agar sangre las colonias son pequeñas, blancas grisáceas o 

translúcidas, lisas, adherentes y no hemolíticas. Se han descrito dos medios 

sólidos selectivos en cuya composición se incluye bacitracina, vancomicina 
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y/o verde malaquita (51, 72). Todas las cepas de Actinobac1//us 

actmomycetemcomitans fermentan glucosa, fructosa y maltosa, pero no 

sacarosa o lactosa y reducen nitrato. Se reconocen ocho biotipos en base a 

sus reacciones con galactosa, manito! y xilosa. Entre sus productos 

metabólicos terminales se encuentran el ácido láctico, succínico, acético y 

propiónico. 

Actualmente se reconocen cinco serotipos (a, b, c, d y e) y más de 13 

genotipos (64). La mayoría de las cepas productoras de leucotoxinas 

pertenecen al serotipo b. Los serotipos a y b son los que se encuentran con 

mayor frecuencia en la cavidad oral, siendo el serotipo c el que suele aislarse 

de cuadros clínicos extraorales. 

La colonización de la cavidad bucal por Actinobacillus 

actinomycetemcomitans está mediada por los fimbrias del microorganismo y 

las interacciones que establece con otras bacterias. Actinobaci//us 

aclinomycetemcomítans puede ser aislado a partir de muestras de placa 

dentobacteriana supra y subgingival de individuos periodontalmente sanos, 

así como de pacientes con periodontitis del adulto (29, 85, 96, 97). Sin 

embargo, los niveles y proporciones más elevados del microorganismo han 

sido reportados en pacientes con periodontitis juvenil localizada (76, 98). 

Diversos factores de virulencia han sido asociados con la 

patogenicidad de Actinobacillus actmomycetemcomitans. Algunos de dichos 

factores se describen a continuación: 
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leucotoxinas 

Destruyen neutrófllos y monocitos, alrerando ias defensas en el surco 

gingival. En algunos individuos, inducen la formación de anticuerpos 

neutralizantes, impidiendo Ja progresión de Jos procesos periodontales (99). 

factores ínhibidores de Ja función leucocitaria 

En ausencia de leucotoxinas, estos microorganismos pueden no ser 

fagocitados. Así pese a ser opsonizados por anticuerpos u otros 

componentes séricos, cepas no Jeucotóxicas, elaboran compuestos que 

inhiben la quimiotaxis leucocitaria. Incluso, algunas cepas poseen receptores 

para Fe para las familia de ias igGs, con io que las células fagociticas no 

pueden unirse a los antígenos a través de opsoninas. También la formación 

de catalasa y superóxido disrnutasa pueden bloquear Jos mecanismos de 

destrucción celulares dependientes del peróxido de hidrógeno y del 

su peróxido. 

· Factores inhibidores de fibroblastos , células endolelia/es y epiteliales 

Estudios in vffro han demostrado que Actinobacillus 

actinornyceternco111ltans puede inhibir ia síntesis de DNA, RNA y proteínas, 

cuando el microorganismo es co-cu:tivado con frbroblastos o células 

endoteliales. La inhibición fibroblástica puede interferir en la formación de 

colágena y, corno consecuencia, el restablécirniento tisular se vería 

disminuido. Por otra parte, en presencia de este microorganismo las células 
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ep1teiiaies d1sm1nuyen su proliferación y capacidad de adhesión al material 

plástico inerte de !os cultivos celu!ares. 

Endoloxinas 

Los lipopolisacáridos de la pared celular de Actinobaci//us 

actinomycelemcomitans ejercen una potente acción endotóxica con los 

efectos biológicos característicos de este tipo de toxinas (67, 68, 71) 

Invasión tisular 

Se ha descrito una epitelio-toxina que favorece la invasión tisular por 

Actinobacillus actinomycetemcomitans. Esto, aunado a la producción de 

colagenasa por esta bacteria, favorece su progresión en los tejidos 

C. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN 

Actualmente, se cuenta con información limita en la que se describan 

las edades de adquisición y colonización de Actinobacilfus 

actinomycetemcomitans. Mientras que algunos estudios sugieren que la 

adquisición puede ocurrir inclusive antes de la erupción dental, otros 

contradicen estos hallazgos. Aun más, existen claras evidencias de que la 

prevalencia y adquisición de microorganismos en la placa dentobacteriana 

pueden variar significativamente entre poblaciones. Hasta la fecha, se carece 

de información que describa la composición microbiológica de la placa 

subgingival en la población infantil mexicana. 
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Conocer la edad de adquisición y la prevalencia de Actinobaciilus 

acUnornycetemcornitans, asi como de otras especies periodonto-patógenas 

en la población infantil mexicana periodontalmente sana, podria contribuir no 

sólo al conocimiento de la etiologia las enfermedades periodontales en 

nuestro país, si no que también al establecimiento de medidas terapéuticas y 

preventivas adecuadas para nuestra población 

D. HIPÓTESIS 

El microorganismo Actinobaci//us acUnomycetemcomitans coloniza la placa 

dentobacteriana subgingival a temprana edad en la población mexicana. 
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!l. MATERIALES Y MÉTODOS 

A. DISEÑO EXPERIMENTAL 

En el presente proyecto de investigación se realizó un estudio de tipo 

transversal en donde fueron evaluadas un total de 2 muestras de placa 

dentabacteriana subgingival de cada uno de 42 sujetos de estudio. 

Los sujetos de estudio fueron evaluados en una sola visita, en la que 

se realizó una evaluación de su estado de salud periodon!al, se registraron 

los datos clínicos períodontales y se recolectaron las muestras de placa 

dentobacteriana. Todas las muestras de placa dentobacteríana (n = 84) 

fueron evaluadas microbiológicamente para determinar Ja prevalencia y 

niveles de Actinobacillus actinomycetemcomitans. 

B. POBLACIÓN DE ESTUDIO 

1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

La población de sujetos de estudio consistió en 42 sujetos mexicanos 

por nacimiento, hombres o mujeres, de 3 a 11 años de edad, con dentición 

temporal o mixta, que no recibieron tratamiento periodontal en el pasado, que 

no tomaron antibióticos sistémicos en los 3 meses previos a la recolección de 

muestras y que fueron considerados periodontalmente sanos. 

La tabla que se presenta a continuación proporciona una descripción 

de la población que íue incluida en la presente investigación: 
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Grupo de 
Estudie 1 

No. 1 

1Sujetos 1 

Niños 42 
periodontalmente 

sanos 

Edad Dentición ¡Profundidad de Nivel de 1 

1 1 Bolsa (P.B.} Inserción (N.!.) 1 

3 a 11 Temporal o Menos de 4 Menos de 4 sitios 
años Mixta sitios con P.B. > Y con N.I =. 3 mm Y 

4 mm - O (cero) s1t1os con 
N.I. <o 4 mm 

2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Fueron excluidos del estudio todos los sujetos cuyos padres no 

accedieron voluntariamente a su participación en el estudio o se negaron a 

firmar las formas de consentimiento informado, así como todos aquellos que 

tomaron cualquier clase de antimicrobiano sistémico en los 3 meses previos 

a la recolección de muestras para el estudio. 

3. CAPTURA DE SUJETOS DE ESTUDIO 

Todos los sujetos de estudio provinieron de la población de pacientes 

que reciben atención en la clínica de Odontopediatría de la División de 

Estudios de Posgrado e Investigación de la Facultad de Odontología de la 

UNAM. 

El propósito y naturaleza del estudio fueron explicados a los padres o 

tutores de cada sujeto potencial de estudio por el clínico tratante. Dichas 

personas recibieron copias de la forma de consentimiento informado (Anexo) 

para la toma de muestras subgingivales en la que se delineó explícitamente 

el protocolo del estudio 

Después de haber leído, entendido y aclarado cualquier duda sobre el 

estudio, su participación y las formas de consentimiento informado, se pidió a 
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los padres o tutores que firmaran dicha forma, con lo cual establecieron su 

entendimiento sobre el estudio y el deseo voluntario de participar. 

C. EVALUACIÓN CLÍNICA 

Cada sujeto de estudio recibió una evaluación periodontal completa 

realizada por un clínico calibrado para este propósito 

Todas !as mediciones clínicas fuerori tornadas en una sola visita y 

registradas de 6 sitios por diente (mesiobucal, bucal, d1stobucal, distolingual, 

lingual y mesiolingual) de todos los dientes en la boca de cada sujeto de 

estudio de acuerdo con procedimientos previamente descritos en la literatura 

(3i) 

Los parámetros clínicos evaluados y el orden de las mediciones fueron 

realizados de la siguiente manera: 

1. Enrojecimiento gingival (O ó 1) 4. Supuración al sondeo (O ó 1) 

2. Profundidad de bolsa (mm) 5. Nivel de inserción (mm) 

3. Sangrado al sondeo (O ó 1) 6. Acumulación de placa (O ó 1) 

La profundidad de bolsa y el nivel de inserción fueron registrados al 

mm más cercano utlllzando una sonda periodontal "Carolina del Norte" de 15 

mm de longitud con marcas en intervalos de 1 mm y marcas distintivas en los 

intervalos de 5 mm (Hu-Friedy, Chicago, IL). 
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D. EVALUACiÓN M!CROBiOLÓGiCA 

Las evaluaciones microbiológicas fueron realizadas en el Laboratorio 

de Genética Molecular de la División de Estudios de Posgrado e 

Investigación de la Facultad de Odontología de la UNAM mediante la técnica 

de "Checkerboard" para hibridaciones DNA-DNA (86) (Figura 1). El empleo 

de dicha técnica permitió la identificación de hasta 40 especies bacterianas 

en cada una de 28 muestras de placa dentobacteriana en un mismo 

experimento. Así mismo, fue posible cuantificar los niveles y prevalencia de 

la especie evaluada. 

1. ESPECIES BACTERIANAS Y CONDICIONES DE CULTIVO 

Las cepas de Actinobacil/us actinomycetemcomitans fueron adquiridas 

como cultivos liofilizados del American Type Culture Collection (ATCC, 

Rockville, MD) (serot1po a: ATCC # 43717, serotipo b: ATCC # 43718). Estas 

fueron rehidratadas en caldo para Mycopiasma (Difco Lab., Detroit, MI) y 

crecidas en agar de soya tripticaseina con 5% de sangre defibrinada de 

borrego, a 35ºC dentro de una cámara de anaerobiosis (80% N,, 10% C02, 

10% H2). 

2. PURIFICACIÓN DE DNA BACTERIANO Y PREPARACIÓN DE SONDAS DE DNA 

Las cepas bacterianas fueron cultivadas bajo condiciones anaeróbicas 
,-

sobre superfcies de agar durante 7 días. El crecimiento fue recolectado y 

colocado en tubos para microcenlrifugación de 1 5 mi que contenían 1 mi de 
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buffer TE (10 mM Tris-HCI, 0.1 mM EDTA, pH 7.6). Las células fueron 

lavadas dos veces mediante centrifugación en buffer TE a 3,500 rpm durante 

1 O min. Las células fueron lisadas con 10% SDS y prote1nasa K (20 mg/ml) 

(Sigma). Posteriormente, fueron resuspendidas mediante sonicación durante 

15 seg. e incubadas a 37ºC durante 1 hora. El DNA fue aislado y purificado 

utilizando la técnica descrita por Smilh y cols. (77). La concentración de DNA 

fue determinada mediante mediciones espectrofotométricas de la 

absorbancia a 260 nm. La pureza de las preparaciones fue valorada 

mediante el cálculo de la relación entre las mediciones de las absorbancias a 

260 nrn y 280 nrn. Las sondas de DNA genómicas fueron preparadas para 

las 40 especies bacterianas marcando 1 µg de DNA purificado con 

digoxigenina (Boehringer Mannheim, lndianapolis, IN) utilizando la técnica de 

marcaje de primers aleatorios (random primer technique) previamente 

descrita (16). 

3. RECOLECCIÓN DE MUESTRAS 

Las muestras de placa dentobacteriana subgingival fueron 

recolectadas de 2 sitios en cada sujeto de estudio y analizadas 

microbiológicamente mediante la técnica de "Checkerboard" para 

hibridaciones DNA-DNA (86). Las muestras de placa subgingival fueron 

recolectadas después de realizar las mediciones clínicas anteriormente 

descritas en el texto, en la misma visita. 
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Después de secar y aislar el área de muestreo con rollos de algodón, 

la placa supragingival fue eliminada con una cureta Gracey (Hu-Friedy). Las 

muestras de placa subgingival fueron tomadas de los sitios mesiobucales de 

los segundos molares inferiores temporales o bien de los primeros molares 

inferiores permanentes según el caso, utilizando curetas Gracey (Hu-Friedy) 

estériles. Las muestras fueron colocadas en tubos para microcentrifugación 

de 1.5 mi individuales que contenían 150 µI de buffer TE (pH 7.6). Se 

agregaron 100 µI de 0.5 M Na OH a cada tubo y las muestras fueron 

dispersadas con vortex 

Las muestras fueron hervidas en un baño de agua durante 1 O min. y el 

pH fue neutralizado 800 µI de 5 M acetato de amonio El DNA de cada 

muestra fue colocado en uno de los canales abierto de un Minislot-30 

(lmmunetics, Cambridge, MA), concentrado en una membrana de nylon de 

carga positiva de 15 x 15 cm (Boehringer Mannheim) y fijado a la membrana 

mediante entrecruzamiento bajo luz ultravioleta seguido por incubación de la 

membrana a 120ºC durante 20 min. El Minislot-30 permitió la deposición de 

28 muestras de placa y dos estándares microbiológicos en canales 

individuales en una sola membrana de nylon de 15 x 15 cm. Dos canales de 

estándares microbiológicos fueron colocados en cada membrana. Dichos 

estándares consistieron de mezclas ajustadas a 105 y 106 células de cultivos 

puros de las dos cepas bacterianas que fueron analizadas con las sondas de 

DNA. 
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4. HIBRIDACIONES Di'JA-Di'JA 

Las membranas fueron colocadas a 42ºC durante 1 hora en solución 

de prehibridación que contenía 50% de formamida, 5 x citrato salino estándar 

(SSC) (1 x SSC = 150 mM NaCI, 15 mM citrato de sodio, pH 7.0), 1 % 

caseina, 5 x solución Denhardt, 25 mM fosfato de sodio (pH 6.5) y 0.5 mglml 

de RNA de levadura (Boehringer Mannheim). 

La membrana con DNA fue colocada en un Miniblotter-45 

(lmmunetics) con los canales de las muestras rotados 90° en relación a los 

carriles de este segundo aparato. Esto produjo un patrón de tablero de 

ajedrez (checkerboard) de 30 x 45. Las sondas para los serotipos a y b de A. 

actinomycetemcomitans fueron mezcladas para obtener una sola sonda 

capaz de detectar a ambos serotipos del microorganismo. Dicha sonda de 

DNA fue diluida a una concentración de aproximadamente 20 nglml en 

solución de hibridación (45% formamida, 5 x SSC, 1 x solución Denhardt, 20 

mM fosfato de sodio (pH 6.5), 0.2 mglml de RNA de levadura, 10 % sulfato 

de dextrano y 1 % caseina}, colocada en uno de los carriles individuales del 

Miniblotter-45 e hibridizada toda una noche a 42ºC con el aparato sellado 

dentro de una bolsa de plástico para evitar evaporación de las sondas de 

DNA. Esta concentración fue ajustada previamente para lograr que todas la 

sonda detectara un rango de células entre 104 y 107
. Las membranas fueron 

lavadas dos veces a alta astringencia durante 20 min, cada vez a 68ºC en 

buffer de fosfato (0.1 x SSC, 0.1 % SDS) utiiizando un baño con circulación 

tipo Disk Whisk (Schleicher and Schuell, Keene, NH). 

21 



5. DETECCIÓN Y CUANTIFICACIÓN DE MICROORGANISMOS 

Las membranas fueron bloqueadas mediante incubación durante 1 

hora en buffer bloqueador que contenía 1 % de caseina en buffer de maleato 

(100 mM ácido maléico, 150 mM NaCI, pH 7.5). Los híbridos fueron 

detectados incubando las membranas en una dilución de 1: 15,000 de un 

anticuerpo contra digoxigenina conjugado a fosfatasa alcalina (Boehringer 

Mannheim) utilizando Ja modificación descrita por Engler-Blum y cols. (15) 

Después de ser lavadas, las membranas fueron incubadas en el agente 

quimioluminiscente de detección LumiPhos (Lumigen, Southfield, MI) a 37ºC 

durante 1 hora y las seña!es fueron detectadas mediante la exposición de !as 

membranas a películas autoradiográficas dentro de cassettes a temperatura 

ambiente durante 35 min. 

Las películas fueron reveladas siguiendo procedimientos estándar y 

las imágenes fueron capturadas con el sistema de documentación de geles 

DigiDoc (BioRad). Las señales fueron evaluadas utilizando el programa 

Quantity One (BioRad) comparando Jos valores de la intensidad de las 

señales de cada sonda en cada muestra ajustados en una curva de 

regresión lineal construida a partir de Jos valores registrados de Jos 

estándares microbiológicos a 105 y 106
. Todos Jos valores fueron expresados 

como cuentas x105
. 
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E. ANÁLISIS ESTADiST!CO DE DATOS 

Los datos microbiológicos fueron expresados como media ± error 

estándar de la media, mediante 2 parámetros: prevalencia (% de sitios 

colonizados) y niveles (cuentas bacterianas x 105
) para Ja totalidad de la 

población de estudio, y para 3 grupos de edades dentro de la población 

(sujetos de 3 a 5 años, 6 a 8 anos y 9 a 11 anos). 

La prevalencia de A. actinomycetemcomitans fue calculada para cada 

muestra, promediada entre las muestras de cada sujeto y después entre los 

sujetos de cada grupo de edad de la población. Las diferencias estadísticas 

entre los grupos de edades fueron analizadas utilizando la prueba no 

paramétrica de Kruskal-Wallis (Figura 3). 

Para comparar los niveles o cuentas bacterianas, los datos fueron 

expresados como cuentas x 105 del microorganismo en cada muestra Estas 

cuentas fueron promediadas para un mismo sujeto y después entre los 

sujetos de cada grupo de edades dentro de la población. Las diferencias 

estadísticas entre los grupos de sujetos fueron analizadas de acuerdo con el 

procedimiento descrito para eí anáiisis de ia prevalencia, utilizando ia prueba 

no-paramétrica de Kruskal-Wallis (Figura 2). 

Adicionalmente, las cuentas bacterianas y prevalencia de A. 

actinomycetemcomitans fueron comparadas con las obtenidas para un grupo 

de microorganismos implicados en la etiología de las enfermedades 

periodontales (Bacteroides forsythus, Porphyromonas gingivalis, Prevale/la 
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intermedia, Selenomonas noxia y Treponema dentico/a) apartir de las 

muestras de placa dentobacteriana subgingival de los mismos sujetos de 

estudio. Dichos resultados fueron comparados entre Jos grupos de edades 

utilizando Ja prueba de Kruskal-Wallis (Figuras 4 y 5) y entre A. 

actinomycetemcomitans y cada microorganismo mediante la prueba de 

Wilcoxon (Figuras 6 y 7). Un último análisis final fue efectuado para describir 

las proporciones de grupos de microorganismos en la población total (Figura 

8). 
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lli. RESULTADOS 

A. CUENTAS BACTERIANAS (X 105
) 

La figura 2 presenta los resultados obtenidos del total de la población 

de estudio (n = 42), así como de 3 grupos de edades extraídos de la 

población (3 a 5 años, n = 11; 6 a 8 años, n = 20, 9 a 11años,n=11), los 

cuales se expresan como media ± EEM de cuentas bacterianas x 105
. Se 

observó una tendencia hacia el aumento en las cuentas promedio de A. 

actinomycetemcomitans, que fue proporcional al aumento en la edad de los 

sujetos de estudio. Sin embargo, las diferencias entre las tres poblaciones no 

fueron estadísticamente significativas mediante la prueba de Kruskal-Wallis. 

Las cuentas bacterianas promedio de A. actinomycetemcomitans en la 

totalidad de la población fueron de 0.13 ± 0.03 x 105
. 

La figura 4 presenta resultados comparativos de los niveles promedio 

de A. actinomycetemcomitans y 5 microorganismos considerados como 

importantes periodontopatógenos (Bacteroides forsythus, Porphyromonas 

gingiva/is, Prevote//a intermedia, Selenomonas noxia y Treponema denticola) 

en los 3 grupos de edades. Los resultados se expresan como cuentas 

bacterianas promedio x 105 ± EEM. Del conjunto de microorganismos 

evaluados, A. actinomycetemcomitans presentó las cuentas promedio más 

bajas en los grupos de edades de 6 a 8 (0.16 ± 0.05 x 105
) y de 9 a 11 años 
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(0.13 ± 0.06 x 105
). Las cuentas bacterianas promedio de T. dentico/a y B. 

forsythus en el grupo de 3 a 5 años fueron las más elevadas de los 

microorganismos evaluados (0.76 ± 0.20 x 105 y 0.39 ± 0.05 x 105
, 

respectivamente). Las cuentas bacterianas de cada uno de los 6 

microorganismos evaluados fueron comparadas entre los 3 grupos de 

edades utilizando la prueba de Kruskal-Wallis. No se observaron diferencias 

estadísticamente significativas para ninguna de las especies. 

La figura 6 presenta las cuentas promedio x 105 de las 6 especies 

anteriormente descritas para cada grupo de edades de la población. Dentro 

de un mismo grupo de edad, las cuéntas promedio de cada microorganismo 

fueron comparadas con las cuentas de A. actinomycetemcomitans mediante 

la prueba de Wilcoxon. Con excepción de las cuentas promedio de Prevale/la 

intermedia en el grupo de 3 a 5 años, ninguna de las especies evaluadas 

presentaron cuentas promedio menores a las observadas para A. 

actinomycetemcomitans. En el grupo de 3 a 5 años, las cuentas promedio de 

Treponema denticola fueron significativamente más elevadas que las 

cuentas de A. actinomycetemcomitans (p < 0.05). En los tres grupos de 

edades las cuentas promedio de Bacteroides forsythus fueron 

significativamente más elevadas que las cuentas de A. 

actinomycetemcomitans (3 a 5 años, p < 0.01; 6 a 8 años, p < 0.001; 9 a 11 

años, p < 0.01 ). En el grupo de 6 a 8 años, las cuentas promedio de 

Se/enomonas noxia y Porphyromonas gingivalis fueron también 
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significativamente mayores que las de A. actinomycetemcomitans (p < 0.01). 

Así mismo, Selenomonas noxia presentó cuentas significativamente mayores 

que A. actinomycelemcomitans en el grupo de 9 a 11 años (p < O 05) 

B. PREVALENCIA 

La figura 3 presenta las medias de prevalencia de A. 

aciinomycetemcomitans obtenidas del total de la población de estudio (n = 

42), así como de 3 grupos de edades extraídos de la población (3 a 5 años, n 

= 11; 6 a 8 años, n = 20·, 9 a 11 años, n = 11 ). Los resultados se expresan 

como media ± EEM del porcentaje de sitios colonizados. El total de la 

población presentó en promedio A. actinomycetemcomitans en el 36.9% de 

los sitios. A pesar de que los datos en los diferentes grupos de edades 

sugieren una tendencia hacia el aumento en la prevalencia del 

microorganismo con el aumento de la edad, estos resultados no fueron 

estadísticamente significativos 

La prevalencia promedio de 5 periodontopatógenos (Bacteroides 

forsythus, Porphyromonas gingiva/is, Prevotella intermedia, Selenomonas 

noxia y Treponema denticola) y de A. actinomycetemcomitans, en ios 3 

grupos de edades se presenta en la figura 5. Una observación notable fue la 

presencia de B. forsythus en el 100% de los sitios, independientemente de Ja 

edad. En comparación con otros microorganismos periodontopatógenos A. 

actinomycetemcomitans, presentó una prevalencia similar a la de P. 

gingivalis y mayor únicamente a la observada para Prevotella intermedia. 
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Mediante la prueba de Kruskal-Wallis se determinó que la diferencia en la 

prevalencia de los 6 microorganismos evaluados para cada grupo de edad 

no fue estadísticamente significativa. 

La figura 7 presenta la prevalencia promedio de las 6 especies 

anteriormente descritas para cada grupo de edades de la población. Dentro 

de un mismo grupo de edad, la prevalencia promedio de cada 

microorganismo fue comparada con la prevalencia de A. 

actinomycetemcomitans mediante la prueba de Wilcoxon. De los 6 

microorganismos evaluados, P. intermedia presentó la prevalencia más baja 

en los 3 grupos de edad, la cual fue significativamente menor que la de A. 

actinomycetemcomitans en los grupos de 6 a 8 años (p < 0.01) y de 9 a 11 

años (p < 0.05). En los 3 grupos de edades la prevalencia de B. forsythus fue 

significativamente mayor que la de A. actinomycetemcomitans (p < 0.01). En 

el grupo de 3 a 5 años, la prevalencia de T. denticola fue mayor a la de A. 

actinomycetemcomitans (p < 0.05). Así mismo en el grupo de 9 a 11 años la 

prevalencia de S. noxia fue también mayor (p < 0.05). 

C. PROPORCIÓN 

La figura 8 muestra las proporciones promedio de 40 especies 

bacterianas, incluyendo a A. actinomycetemcomitans, agrupadas como 

especies periodonto-benéficas, patógenas putativas, periodonto-patógenas y 

no clasificadas, de acuerdo a su papel en la patogenia de las enfemedades 
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periodontales. Los datos incluyen las proporciones promedio de 

microorganismos en el total de la población de estudio. 

El grupo de especies periodonto-benéficas representaron la 

proporción más elevada (59.46%) de especies en la placa dentobacteriana 

subgingival m'1entras que el grupo de especies periodonto-patógenas 

representó la proporción más baja (1.81%). A. actinomycetemcomitans 

representó únicamente el 0.1 % del total de microorganismos detectados por 

las sondas de DNA en las muestras de placa dentobacteriana evaluadas. 
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!V. CONCLUSIONES 

En el presente estudio, se evaluaron los niveles, prevalencia y 

proporciones de Actinobaci!/us actinomycetemcomitans en una población 

infantil mexicana periodontalmente sana. Los resultados fueron comparados 

entre poblaciones de diferentes edades y con los resultados obtenidos para 

otras especies implicadas también en ia patogenia de las enfermedades 

periodontales. 

La prevalencia de Actinobaci!lus actinomycetemcomitans en la 

población infantil mexicana fue de aproximadamente el 40% de Jos sitios, con 

Ja menor prevalencia observada en poblaciones de 3 a 5 años. Sin embargo, 

el microorganismo fue detectado en niños de todas las edades, lo cual 

sugiere que Ja colonización de Actinobacillus actinomycetemcomitans en Ja 

placa dentobacteriana de nuestra población ocurre en etapas tempranas de 

la vida y que la prevalencia en la población infantil mexicana es similar a la 

que ha sido reportada para adultos en poblaciones distintas a la nuestra. 

Un hallazgo interesante fue Ja detección de todas las especies 

periodontopatógenas evaluadas en la población infantil. Las proporciones de 

dichas especies en Ja placa dentobacteriana fueron bajas, lo cual coincide 

con Jos resultados de otras investigaciones realizadas en niños y adultos 

periodontalmente sanos. Sin embargo, Ja prevalencia de especies tales como 

Bacteroides forsythus y Treponema dentico/a, excede significativamente la 
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prevalencia que ha sido reportada para estos microorganismos en otras 

poblaciones. 

En conclusión, los resultados de la presente investigación sugieren 

que la tempr2na adquisición y alta prevalencia de especies 

periodontopatógenas en la población infantil mexicana podrían ser, por lo 

menos en parte, las causas de la elevada prevalencia observada de 

enfermedades periodontales severas en la población mexicana adulta. 
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VI. ANEXO 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 

DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACIÓN 

LABORATORIO DE GENÉTICA MOLECULAR 

lnvssiigador Responsable: Dra. l..aU1ie Ann Ximénez F)N.e 

Número de Teléfono: 56-22-55-65 (Laboratorio) 

FORMA DE CONSENTIMIENTO 

Prevalencia de Actinobacil/us actinomycetemcomitans, en muestras de 

placa subgingival de una población infantil mexicana 

INVITACIÓN A PARTICIPAR: Se me ha pedido que mi hijo (a) participe en 

un estudio de investigación para determinar cuales son las bacterias que se 

encuentran en la placa dentobacteriana de niños Mexicanos 

PROPÓSITO: El objeto del estudio es determinar a que edad colonizan la 

cavidad bucal especies de microorganismos responsables de las 

enfermedades periodontales Esta información es importante para el mejor 

entendimiento de la enfermedad periodontal en México y el diseño de nuevas 

estrategias de tratamiento. 

PROCEDIMIENTOS: Entiendo que para participar en el estudio mi hijo (a) 

debe haber nacido en la República Mexicana, debe tener entre 3 y 11 años 

de edad, debe encontrarse en buen estado de salud general, no debe 

presentar ningún padecimiento periodontal, no puede haber recibido ningún 

tipo de tratamiento periodontal en el pasado y no puede haber tomado 

ningún tipo de antibiótico en los últimos 3 meses. 
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Entiendo que ei protocolo de investigación implica una evaluación periodontal 

completa y ia toma de 2 muestias de placa dentobacteriana, io cua! lievará 

aproximadamente 30 minutos. 

Entiendo que las muestras serán tomadas durante la realización de 

procedimientos dentales de rutina sin que esto represente la necesidad de 

que mi h1JO (a) se someta a procedimientos o tratamientos diferentes a 

aquellos que se seguirian normalmente si no estuviera participando en el 

estudio. 

Entiendo también que no incurriré en ningún gasto adicional por su 

participación en el estudio. 

Entiendo que los análisis de laboratorio que se realizarán sobre sus muestras 

de placa dentobacteriana consistirán única y exclusivamente en el análisis 

microbiológico para detectar la presencia de diferentes especies de bacterias 

bucales, en especial aquellas que están implicadas en la enfermedad 

periodontal. 

Entiendo que en el estudio participarán en total aproximadamente 168 (ciento 

sesenta y ocho) niños. 

RiESGOSIMITIGACIONES: Entiendo que la evaluación periodontal y la toma 

de muestras se llevarán a cabo durante la realización de procedimientos 

dentales de rutina y que no se realizará ningún procedimiento adicional o 

distinto a aquel que el odontopediatra de mi hijo (a) realizará para el 

diagnóstico o tratamiento de su padecimiento, por lo que su participación en 

el estudio no implica ningún riesgo o efecto secundario adicional a aquellos 

que normalmente conllevan dichos procedimientos de rutina. Entiendo 

también que todos los procedimier.tos para la toma de muestras serán 

realizados por profesionales calificados y con experiencia, utilizando 

procedimientos de seguridad aceptados para la práctica clínica. 
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BEl~EFICIOS: Entiendo que la participación de m1 hijo (a) en el estudio no le 

proporcionará ningún beneficio inmediato nj directo. Sin embargo, gracias a 

su participación en el estudio, se obtendrá información nueva y más extensa 

sobre las causas de la enfermedad periodontal en la población de México, lo 

cual podría ayudar en un futuro no sólo al mejor entendimiento de dicha 

enfermedad, sino también a la búsqueda y empleo de nuevos tratamientos 

para nuestra población. 

COMPENSACIONES: Entiendo que no existe ninguna compensación o 

remuneración por su participación en el estudio y que tampoco incurriré en 

ningún gasto adicional. 

CONFIDENCIALIDAD: Entiendo que toda la información que sea obtenida 

tanto en el historial clínico como en el análisis de las muestras de placa 

dentobacteriana será mantenida en estricta confidencialidad y que si 

cualquier publicación resultara de esta investigación, a mi hijo (a) no se le 

identificará jamás por su nombre. 

RENUNCIA/RETIRO: Estoy de acuerdo en que la participación de mi hijo (a) 

en el estudio es totalmente voluntaria y que puedo decidir que no participe o 

que se retire del estudio en cualquier momento si así lo decido, sin que esto 

represente algún perjuicio para su atención dental presente ni futura. 

También entiendo que si el investigador responsable del estudio decidiera no 

incluirlo en la investigación, puede hacerlo si así lo creyera conveniente. 

DERECHOS DEL SUJETO: Se me ha dado la oportunidad de hacer 

preguntas y estas se me han contestado a mi satisfacción. Entiendo que si 

yo deseara mayores informes acerca de la participación de mi hijo (a) en este 

proyecto de investigación o sobre sus derechos como sujeto de estudio, 

puedo contactar al investigador responsable de este proyecto llamando al 

número de teléfono que se encuentra en la parte superior de la primera 

página de esta forma. 
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ES'I'A TESIS NO SAV :&<. 
'!"!>-~ 71él\Yíii"IM'4"l k DE J.~ Bi1&NUV f¿~t. 

ACUERDO: He leído y entendido esta forma de consentimiento. Estoy de 

acuerdo en que r71i hijo (a) participe en este estudio. Al firmar en ios espacios 

provistos a continuación, recibiré una copia de esta forma. 

Nombre del niño 

Nombre del clínico responsable 

Dra. Laurie Ann Ximénez Fyvie 

Nombre del investigador 

responsable 

Firma del padre, madre, tutor o 

responsable del niño 

Firma del clínico responsable 

Firma del investigador 

responsable 
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Fecha 
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Fi~;ura 1. Imagen de membrana procesada con la técnica de "Checkerboard" para hibridaciones DNA-DNA 
mo:;trando las reacciones de 40 sondas de DNA en 28 muestras de placa dentobacteriana subgingival. Los 
últimos 2 carriles muestras estándares mixtos de células a 105 y 106. 
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para un mismo sujeto y después para la población total o grupos de edades dentro de la población. 
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subgingival de una población infatil mexicana. Las cuentas promedio fueron determinadas en cada muestra de los sujetos 
de estudio, promediadas para un mismo sujeto y después para los grupos de edades dentro de la población. 
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Figur"a 5. Prevalencia promedio (% de sitios colonizados) de Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides 
forsyihus, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia , Se/enomonas noxia y Treponema denticola en muestras de 
place, subgingival de una población infatil mexicana. La prevalencia fue determinadas para cada sujeto de estudio y 
prorr.()diada los grupos de edades dentro de la población. 
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Figur<1 6. Cuentas promedio x 105 (± EEM) de Bacteroides forsythus, Treponema denticola, Selenomonas noxia, Actinobacillus 
actino1nycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y Prevotella intermedia en muestras de placa subgingival. Las cuentas promedio fueron 
detern1 1 nadas en cada muestra de los sujetos de estudio, promediadas para un mismo sujeto y después para Jos grupos de edades dentro de Ja 
población. Las diferencias entre las cuentas promedio de Actinobacillus actinomycetemcomitans y cada uno de los 5 microorganismos evaluados dentro 
de cadn población fueron determinadas utilizando la prueba de Wilcoxon. *. p < 0.05, ** - p < 0.01, "** - p < 0.001. 
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Figura 7. Prevalencia promedio (% de sitios colonfzados) de Bacteroides forsythus, Treponema denticola, Se!enomonas noxia, Aclinobac1ffus 
actinornycetemcomitans, Porphyromonas gingivafís y Prevotella intermedia en muestras de placa subgíngival. la prevalencia fue determinada para 
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Wilcoxon.-;. - p < 0.05, *-;. - p < 0.01. 
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Figura 8. Proporción promedio de grupos de microorganismos en muestras de placa dentobacteriana subgingival de una 
población infantil mexicana periodontalmente sana (n = 42). Los valores se expresan como porcentajes promedio. 
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Figura 9. Complejos bacterianos en la placa subgingival. 
asociaciones entre especies bacterianas en muestras 
Adaptado de Socransky y cols. 1998 (84). 

Los datos en esta figura resumen las 
de placa dentobacteriana subgingival. 
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