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. RESUMEN.

Las enfermedades periodontales son infecciones endégenas mixtas, participan
diferentes especies bacterianas, incluyendo bacterias periodotopatégenas entre
otras, sin embargo, se desconoce la participacién de protozoarios como Entamoeba
gingivalis y Trichomonas tenax en la enfermedad. El objetivo de este estudio fue
determinar la frecuencia de Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax en pacientes
con enfermedad periodontal y en sujetos sanos pertenecientes a la Clinica de
Periodoncia y Odontologia Preventiva de la Facultad de Odontologia de la UNAM. Se
tomaron muestras de 220 pacientes de la arcada inferior con instrumentos
periodontales y se depositaron en solucién salina y medio de cultivo. El 26% de los
pacientes con periodontitis cronica presentaron parasitos, en el 10 % de los
pacientes se aisl6 Entamoeba gingivalis, en el 7% de los pacientes Trichomonas
tenax y en el 9% de los pacientes ambas especies. En pacientes con periodontitis
cronica se aislé con mayor frecuencia E. gingivalis. El 7.14% de los pacientes con
gingivitis presentaron parasitos, en el 2.86% de los pacientes se aisl6 Entamoeba
gingivalis, en el 2.86% de los pacientes Trichomonas tenax y en el 1.42% ambos
protozoarios. No se aislaron parasitos en sujetos periodontalmente sanos. Los
resultados obtenidos sugieren que podria haber alguna participacion de estos
parasitos en el progreso de la enfermedad periodontal ya que solo en pacientes con
gingivitis y periodontitis fue posible aislar a estos parasitos, mientras que en sujetos

periodontalmente sanos no se encontraron.



Il. INTRODUCCION Y ANTECEDENTES.
A. Generalidades del periodonto.

El periodonto peri (alrededor), y odontos (diente), esta constituido por encia, cemento

radicular, hueso alveolar y ligamento periodontal y su funcidén es conferirle soporte y

proteccion al diente (ver Fig. 1).'4°%:°7.64.73
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Fig.l. Tejidos periodontales (Tomada de www.clinicadentalmay.cl/periodoncia.htm).

1. Ligamento periodontal.

El ligamento periodontal es un tejido conectivo denso, que conecta al diente del
cemento radicular al hueso alveolar, permite que las fuerzas masticatorias y otros
contactos sean distribuidos y absorbidos por el hueso alveolar, ademas contribuye al
movimiento del diente dentro del alveolo. El espacio del ligamento periodontal tiene
forma de reloj de arena, es mas reducido en la mitad de la raiz (0.12 a 0.17 mm), que
en la cresta alveolar (0.17 a 0.23 mm) o en el apice del diente (0.16 a 0.24 mm). En
adolescentes se pueden encontrar espacios del ligamento mas elevados y en adultos
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mayores se pueden encontrar espacios menores. La tension funcional puede conducir
al ensanchamiento del espacio periodontal y al incremento en el grosor de los haces
de fibras de colageno. Los haces de fibras principales del ligamento pueden
diferenciarse en; fibras supracrestales, fibras horizontales, fibras oblicuas, fibras
interradiculares y fibras apicales, que incluyen de modo primario colagena tipo I, en
tanto que las fibras reticulares son de colagena tipo Ill y la colagena tipo IV se
reconoce en la lamina basal (ver Fig. 2). Los elementos celulares son: fibroblastos,
cementoblastos, odontoclastos, osteoblastos, osteoclastos, células epiteliales (restos

de Malassez), células de la respuesta inmune y elementos neurovasculares.'*3%°764.73,

El ligamento periodontal se encuentra altamente vascularizado, esta constituido por el
plexo gingival de vénulas poscapilares, un paquete de vasos sanguineos que son
ramas colaterales de la arteria alveolar inferior y superior posterior, arteria lingual y
mentoniana, y vasos linfaticos de una red densa, que se anastomosan con vasos

linfaticos de la encia y del hueso alveolar.'*%°764.73

Se encuentran fibras nerviosas tanto sensitivas como autbnomas, las fibras aferentes
alcanzan el ligamento periodontal en forma de ramas terminales del nervio dentario,
algunas de ellas se localizan a nivel apical, en forma de ramas colaterales del nervio
dentario, en tanto que otras atraviesan por las foraminas de la lamina cribiforme. Las
terminaciones nerviosas libres de las fibras sensitivas, son las responsables de la
percepcion del dolor, las terminaciones del tipo Ruffini son mecanoreceptores para los
estimulos propioceptivos, un ejemplo de esto es la presién, siendo la sensibilidad a la
presion extremadamente refinada. Las fibras simpaticas no mielinizadas son las

responsables de la regulacion local de los vasos. 4976473
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Fig. 2. Grupos de haces de fibras en el ligamento periodontal. (Tomado de Tervo y Jeffrey 1994).

2. Encia.

La encia es la parte de la mucosa masticatoria que fisioldgicamente mantiene el
recubrimiento epitelial del proceso alveolar y rodea la porcion cervical de los dientes,
provee un mecanismo de defensa periférico contra procesos infecciosos.
Anatémicamente se divide en marginal, insertada e interdental, la encia marginal como
su nombre lo indica es el borde marginal terminal de la mucosa masticatoria que rodea
a los dientes; y va del margen mas coronal de los dientes, al surco gingival que la
separa de la encia adherida. En circunstancias ideales es una ligera depresion que
esta limitada por la superficie dental, el epitelio del surco y el epitelio de union. La
profundidad del surco gingival no puede ser determinada clinicamente, se requiere de
una sonda periodontal, la llamada profundidad del sondeo en un surco gingival
clinicamente normal es de 0.5 a 3 mm. La encia sigue el contorno festoneado de los
cuellos de los dientes y de la uniébn cemento adamantina que normalmente esta
cubierta de tejido gingival, esto da lugar a las distintas papilas interdentales que tiene
forma piramidal o de col, su aspecto depende del punto o area de contacto entre los
organos dentarios contiguos, formando en conjunto la encia interdental. Clinicamente

la encia insertada se identifica por caracteristicas de forma, color, textura y
4



consistencia, en individuos de tez clara generalmente es de color rosa palido o coral,
en personas de tez mas oscura, como los africanos, los melanocitos pueden dar una
coloracion mas o menos oscura a la encia. El puntilleo de cascara de naranja de la
superficie de la encia adherida resulta de las identaciones presentes en los puntos de

cruce de los procesos reticulares del epitelio gingival.™0->7:6473

Anatdmicamente la encia adherida en sentido coronal se encuentra delimitada por el
surco gingival libre o por un plano horizontal ubicado en el nivel del limite

cementoadamantino como podemos observar en la Fig. 3.

_Encia interdental

__Encia marginal

- ),_-t:_,Ll’mite de la encia libre
:‘*‘\ - Encia adherida

. “S=— Piqueteado

ST =—__ Mucosa alveolar
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Surco gingival marginal -3 . el er
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1
i ~ (proceso alveolar)

Mucosa alveolar . A
—-Ligamento periodontal

Periostio
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———— Cuello —

Encia interdental

— Epitelio

Fig. 3. Esquema que ilustra la anatomia del periodonto. (Tomada de Kinoshita y col., 1990).

Histologicamente, la encia tiene tres epitelios diferentes; el epitelio gingival, en la
superficie externa de la encia libre y adherida, el epitelio del surco, que se encuentra
lateral al surco gingival y el epitelio de unién no queratinizado, localizado en la
superficie interna de la encia libre que recubre el esmalte y en algunos casos, el
cemento radicular (Ver Fig. 3) El epitelio del surco y el epitelio gingival son epitelios

estratificados, queratinizados con cuatro estratos: estrato basal, estrato espinoso,
5



estrato granular y estrato cérneo o queratinizado. El epitelio gingival, contiene ciertas
células no epiteliales, como; melanocitos, células de Langerhans presentadoras de
antigeno, células de Merkel, que operan como mecanorreceptores sensitivos para
recepcion de tacto y presion, pequefos linfocitos, en especial, células T citotdxicas y
en menor cantidad células T cooperadoras. El epitelio de unién no esta queratinizado,
esta formado por dos estratos; estrato basal y estrato suprabasal. El epitelio de union
forma parte del recubrimiento epitelial de la cavidad oral, durante y después de la
erupcion dental. La encia como parte del epitelio de union esta formada por un tejido
conectivo fibroso y firme cuyos componentes principales son: fibras colagenas,
fibroblastos, vasos, nervios y matriz. Es importante destacar que las tres clases de
fibras del tejido conectivo son: colagenas, reticulares y elasticas. La colagena tipo |
conforma el mayor componente de la lamina propia y confiere al tejido gingival

resistencia a la tensién. La colagena tipo IV se ramifica entre los haces colagenos tipo
| 14,50,57,64,73

Las fibras gingivales del tejido conectivo de la encia marginal estan constituidas por
colagena de tipo | y se encuentran orientadas en grupos como: fibras circulares, fibras
dentogingivales, fibras dentoperiosticas y fibras transeptales (Ver Fig. 4) El sistema de
fibras elasticas se integra con fibras de oxitalan, elaunina y elastina distribuidas entre

las fibras colagenas.'*°0%7:64.73



Fig. 4. Dibujo que muestra la ubicacion de las fibras gingivales A. fibras del periodonto B. y el hueso

alveolar C. (Tomada de Raiteitschak y col., 1987).
3. Cemento radicular.

El cemento radicular es el tejido calcificado que cubre y protege la totalidad de la
superficie de la raiz anatdmica. Se forma durante el desarrollo de la raiz y durante
toda la vida después de finalizar el crecimiento de la raiz. Su formacion se lleva a cabo
por células hijas de las células ectomesenquimatosas del foliculo dental,

cementoblastos, cementocitos que contribuyen a la vitalidad del tejido y fibroblastos.
14,50,57,64,73

Las diferentes clases de cemento radicular son: cemento afibrilar acelular (CAA), que
cubre la superficie del esmalte como lengletas o islas, asi como parte del CAFE;
Cemento acelular de fibras extrinsecas (CAFE), se encuentra en el tercio cervical y
medio de la raiz, el CAFE esta formado por haces de fibras de colageno orientadas de
manera perpendicular, fibras de Sharpey; estas fibras son una continuaciéon de las
fibras del ligamento periodontal y conectan la raiz con el hueso alveolar, el CAFE es

producido por los fibroblastos del foliculo dental y por lo tanto es de origen
7



ectomesenquimatoso, posteriormente es producido por los fibroblastos del ligamento
periodontal. EI CAFE esta relacionado por completo al anclaje de los dientes en su
alveolo; Cemento celular de fibras intrinsecas (CCFl), es un producto puro de
cementoblastos del foliculo dental propiamente dicho, que dara formacion al futuro
ligamento periodontal, el CCFI contiene cementocitos, se considera un cemento de
reparacion, pero también forma parte del cemento estratificado de células mixtas
(CECM); este ultimo es un tejido estratificado con capas alternadas de CAFE vy
CCFI/CAFI, su mineralizacion no es homogénea, es parcialmente poroso y de grosor
variable, se encuentra principalmente en el tercio apical de la raiz y en el area de

furcacion de los dientes multirradiculares.'*®’

4. Hueso alveolar.

El proceso alveolar es la porcion del maxilar y la mandibula que forma y sostiene a los
alveolos dentarios, derivado de las células del foliculo dental, tiene origen
ectomesenquimatoso, contiene fibras de Sharpey que se encuentran conectadas con
las fibras del ligamento periodontal. El hueso alveolar se renueva constantemente en
respuesta a las demandas funcionales, posee dos terceras partes de materia
inorganica compuesta por los minerales calcio y fosfato junto con hidroxilo,
carbonatos, citratos y otros iones, como sodio, magnesio y fluor, las sales minerales
aparecen en forma de cristales de hidroxiapatita. La matriz organica que forma una
tercera parte del hueso consiste principalmente en colageno tipo | (90%) con
pequenas cantidades de proteinas como osteocalcina, osteonectina, proteina

morfogenética dsea, fosfoproteinas y proteoglicanos. '*°%°7

Pueden distinguirse tres tipos de células: osteoblastos, son células formadoras de
hueso, comprenden una poblacién mixta compuesta por preodontoblastos con nucleos
grandes y células tipo fibroblastos con nucleos pequefos. Los osteocitos que originan
de los osteoblastos que quedan atrapados en su propio producto secretado, se
encuentran localizados en lagunas Oseas y estan conectados por medio de largas
prolongaciones celulares, los osteocitos jovenes son mas pequefios que los

osteoblastos pero presentan una estructura similar, los osteocitos mas viejos tienen un
8



equipo reducido de organelos. Los osteoclastos son células gigantes, multinucleadas,
localizadas en fisuras de la superficie 6sea (lagunas de Howship) se forman por la
fusidn de células precursoras, mononucleadas, hematopoyéticas de la médula 6sea,
una caracteristica de estas células es el borde citoplasmatico pobre en organelos

compuesto por microvellosidades. %%

B. Generalidades de enfermedad periodontal.
1. Enfermedad periodontal.

Las enfermedades bucodentales de mayor prevalencia en la poblacién a nivel mundial
son la caries y las enfermedades periodontales, este ultimo grupo se define como un
conjunto de enfermedades infecciosas caracterizadas por un proceso inflamatorio
destructivo que afecta a los tejidos de soporte de los dientes, causando la resorcion del
hueso alveolar, destruccion del ligamento periodontal, formacion de bolsas

periodontales, recesién gingival y eventual pérdida de los dientes. #:°3:57:66.82

Las enfermedades periodontales son trastornos asociados a placa dentobacteriana,
siendo las mas representativas, la gingivitis inducida por placa dentobacteriana y la
periodontitis, segun el consenso del International Workshop para la Classification of
Periodontal Diseases and Conditions llevado a cabo en 1999. Se han aislado
numerosas especies bacterianas de la placa subgingival y algunas de ellas se asocian
directamente con la enfermedad, seguida de su progresion. La mayoria de estas
bacterias residen en las bolsas periodontales, el sistema inmune no logra eliminar
eficientemente a todos los microorganismos y sus productos, esto ocasiona la
inflamacion crénica y una respuesta continua excesiva del huésped llevando a la
destruccion tisular debido al reclutamiento de leucocitos y subsecuente liberacion de
mediadores y citocinas que tienen un papel importante en la patogénesis de la

enfermedad periodontal,'4:5357:66.82



2. Factores predisponentes de la enfermedad periodontal.

Existen diversos factores que acentuan o favorecen la presencia de la enfermedad

periodontal.™ 44757

Dentro de los factores sistémicos encontramos a las enfermedades que son capaces
de incrementar la gravedad y la extension de la afeccion periodontal como es el caso
de pacientes con Diabetes mellitus, enfermedad coronaria e infarto cerebral

agUdO.1’14’47'57

Dentro de los factores de tipo ambiental y conductual se ha demostrado que el habito
de fumar acentua la gravedad y extensiéon de la enfermedad periodontal asi como el

estrés emocional.’ 144757

Los factores genéticos también participan en la patogénesis y en el curso de la

enfermedad periodontal en nifios y adultos."*47

3. Patogenia de la enfermedad periodontal.

Las enfermedades periodontales se consideran enfermedades inflamatorias
infecciosas de tipo enddégeno mixto que llevan a la destruccion de los tejidos de
soporte del diente. Estos procesos son iniciados por un desequilibrio entre la respuesta
inmune del huésped y la flora de la placa dental subgingival, la cual es responsable del

desarrollo y mantenimiento de la enfermedad periodontal.'#:3%37:47:57.69.82

La enfermedad periodontal inicia con una fase de inflamacion o gingivitis aguda,
asociada con enrojecimiento gingival, inflamacion edematosa y presencia de exudado.
Histologicamente pueden distinguirse tres etapas diferentes en la gingivitis inducida
por placa dentobacteriana, gingivitis inicial, gingivitis temprana y gingivitis

establecida. "2

La gingivitis inicial, se desarrolla del segundo al cuarto dia después de la acumulacion
de placa dentobacteriana, clinicamente la encia parece estar sana por completo, sin
embargo, histopatolégicamente se hacen visible signos caracteristicos de una lesion
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inicial. EI aumento en la permeabilidad vascular es evidente por debajo del epitelio de
unién, con pérdida de colageno perivascular. Grandes cantidades de granulocitos
polimorfonucleares migran a través del epitelio de unién dentro del surco, como
consecuencia los espacios intercelulares se ensanchan en la parte mas coronal del
epitelio de unién. La migracion granulocitica conduce al aumento en los niveles de
leucotrieno B4 en el exudado gingival. El exudado de liquido del surco gingival y las
proteinas séricas extravasculares estan presentes. La respuesta del huésped
determina si la lesion inicial se resuelve con rapidez, con restitucion del tejido a su
estado normal, o si se convierte en una lesion inflamatoria crénica. Si esto ultimo
ocurre, la acumulacion de placa dentobacteriana en un periodo de dos o tres semanas
da lugar al establecimiento de la gingivitis temprana, en la cual se hacen visibles
clinicamente algunos signos cardinales de la inflamacion, tales como enrojecimiento y
aumento del tamafo de la encia. Las imagenes microscopicas de la encia muestran un
infiltrado leucocitario en el tejido conectivo por debajo del epitelio de unidn, constituido
principalmente por linfocitos T en el 75 %. También se observan algunos neutrofilos,
macrofagos, células plasmaticas y mastocitos. Si los cambios presentes en la lesion
inicial siguen intensificandose se observara un incremento en el grado de destruccion
de la colagena. En adultos, la acumulacion adicional de la placa dentobacteriana
provoca, después de un periodo indeterminado de tiempo, el desarrollo de lesiones
gingivales o gingivitis establecida, la proliferacion apical de las bacterias favorece el
establecimiento de una microflora subgingival. Los metabolitos bacterianos pueden
afectar directamente el tejido conectivo subyacentes, pero si la placa dentobacteriana
no es eliminada, no se sabe exactamente en cuanto tiempo se desarrollan lesiones
establecidas tipicas pero puede variar de unas cuantas semanas a varios meses. En
las lesiones establecidas, hay un incremento en la cantidad de células plasmaticas,
que llegan a ser el tipo de células inflamatorias mas abundantes, hay una pérdida
adicional del colageno, proliferacion lateral del epitelio de union y formacién de bolsas
gingivales. La gingivitis establecida puede permanecer estable por periodos
prolongados. Por lo general, existe un equilibrio entre la interaccién bacteriana y la
respuesta inmune del huésped. Después de un periodo indeterminado de tiempo, se

puede desarrollar una lesiéon avanzada o periodontitis.1""5°’57
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La presencia continua de bacterias colonizadoras a nivel subgingival, puede provocar,
después de un periodo indeterminado, un colapso de los mecanismos especificos e
inespecificos de defensa del huésped. La pérdida inicial de la adherencia parece estar
asociada al incremento de Tannerella forsythia, Campylobacter rectus y Selenomonas
noxia en la placa subgingival. La progresién adicional de la lesion y de la placa
dentobacteriana por debajo de la unidon cementoadamantina conduce a la etapa de
periodontitis, en la que todas las estructuras del periodonto se encuentran
involucradas. El cemento radicular se encuentra alterado y pueden penetrar las
bacterias, a medida que la inflamacion se hace mas severa, la concentracion de
citocinas disminuye. En la periodontitis, la proporcion de células CD4+ y CD8+

aumenta en el infiltrado inflamatorio de la encia,'*3%37:47.57.69.82

Las bolsas periodontales de estos pacientes, se encuentran colonizadas por bacterias
anaerobias Gram negativas, ademas un gran numero de espiroquetas. La colonizacion
de dichas especies provoca una respuesta inflamatorias en los sitios de infeccion
dando como resultado la acumulacién local de productos bacterianos como acidos
teicoicos y lipopolisacaridos en el tejido periodontal, que estimulan a las células del
sistema inmunolégico innato a producir una gama de citocinas proinflamatorias y otros
factores  humorales para  proteger al hospedero de la invasion

bacteriana 14,35,37,47,57,69,82

En el caso de la periodontitis cronica los patégenos que se presentan con mayor
frecuencia son: P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia, C. rectus, Eikenella corrodens,
F. nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, y especies de Treponema y
Eubacterium. Se ha reportado que los productos de P. gingivalis como las gingipainas,
y antigenos de superficie, asi como la participacién de otros periodontopatogenos,

inducen una exagerada respuesta inmune,'4:3%37:47.57.69.82

Histopatologicamente, la lesion periodontal avanzada (periodontitis) tiene las
siguientes caracteristicas: persistencia de las caracteristicas de la lesion establecida,
afecciéon del hueso alveolar y del ligamento periodontal, formacion de bolsas

periodontales, asi como pérdida adicional de colageno. En la zona de la bolsa
12



periodontal se presenta fibrosis en areas mas distantes, asi como el predominio de

células plasmaticas, en particular en lesiones activas, y por ultimo, la transformacion

de la médula 6sea a tejido conectivo fibroso. 475787

4. Clasificacion de las enfermedades periodontales.

La clasificacion actual de las enfermedades periodontales esta basado en los reportes
del consenso del International Workshop para la Classification of Periodontal Diseases

and Conditions llevado a cabo en 1999."%%7

Las enfermedades gingivales inducidas por placa dentobacteriana se clasifican

en:
l. Gingivitis relacionada con placa dental solamente.
a. Sin otros factores locales contribuyentes.
b. Con factores locales contribuyentes.
Il. Enfermedades gingivales modificadas por factores sistémicos.
a. Asociadas al sistema endocrino.
1) Gingivitis asociada a la pubertad.
2) Gingivitis asociada al ciclo menstrual.
3) Asociada al embarazo.
a) Gingivitis.
b) Granuloma pidégeno.
4) Gingivitis asociada a Diabetes mellitus.

b. Asociadas a discrasias sanguineas.
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1) Gingivitis asociada a leucemia.
2) Otras.
[l. Enfermedades gingivales modificadas por medicamentos.

a. Enfermedades gingivales influenciadas por medicamentos.

1) Agrandamientos gingivales influenciados por medicamentos.

2) Gingivitis influenciada por medicamentos.
a) Gingivitis asociada a anticonceptivos orales
b) Otras
V. Enfermedades gingivales modificadas por desnutricion.
a. Gingivitis por deficiencia de acido ascorbico.
b. Otras.
Lesiones gingivales no inducidas por placa.
|. Enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico.
a. Neisseria gonorroheae.
b. Treponema pallidum.
c. Especies de estreptococos.
d. Otras.
I. Enfermedades gingivales de origen viral.

a. Infecciones por herpesvirus.
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1. Gingivoestomatitis herpética primaria.
2. Herpes bucal recurrente.
3. Varicela-zoster.
b. Otras.
Enfermedades gingivales de origen mocotico.
a. Infecciones por especies de Candida: candidiasis gingival generalizada.
b. Eritema gingival lineal.
c. Histoplasmosis.
d. Otras.
Lesiones gingivales de origen genético.
a. Fibromatosis gingival hereditaria.
b. Otras.
Manifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas.
a. Lesiones mucocutaneas.
1. Liquen plano.
2. Penfigoide.
3. Pénfigo vulgar.
4. Eritema multiforme.

5. Lupus eritematoso.
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6. Inducidas por farmacos.
7. Otras.
b. Reacciones alérgicas.

1. Materiales dentales de restauracion.
a. Mercurio.
b. Niquel.
c. Acrilico.
d. Oftros.

2. Reacciones atribuibles a
a. Pastas dentales o dentifricos.
b. Enjuagues bucales.
c. Componentes de gomas de mascar.
d. Alimentos y agregados.

3. Otros.

VI. Lesiones traumaticas (artificiales, yatrogenas o accidentales).

a. Lesiones quimicas.
b. Lesiones fisicas.
c. Lesiones térmicas.

VIl.  Reacciones de cuerpo extrano.
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VIIl.  No especificadas de otro modo.
Clasificacion de la Periodontitis.
|. Periodontitis cronica.
a. Localizada.
b. Generalizada.
I. Periodontitis agresiva.
a. Localizada.
b. Generalizada.
[I. Periodontitis como manifestacion de enfermedades sistémicas.
a. Asociada a trastornos hematologicos.
1. Neutropenia adquirida.
2. Leucemias.
3. Otras.
b. Asociada a alteraciones genéticas.
1. Neutropenia familiar y ciclica.
2. Sindrome de Down.
3. Sindromes de deficiencia en la adhesion leucocitaria.
4. Sindrome de Papillon-Lefévre.

5. Sindrome de Chediak-Higashi.

17



6. Sindromes de histiocitosis.
7. Enfermedad por almacenamiento de glucdgeno.
8. Agranulocitosis infantil genética.
9. Sindrome de Cohen.
10.Sindrome de Ehles-Danlos (tipos IV y VIII).
11. Hipofosfatasia.
12.Otros.
c. Otras no especificadas.
Clasificacion de las enfermedades periodontales necrosantes.
a. Gingivitis ulceronecrosante.
b. Periodontitis ulceronecrosante.
Clasificacion de los abscesos del periodonto.
a. Absceso gingival.
b. Absceso periodontal.
c. Absceso pericoronal.
Clasificacion de la Periodontitis asociada a lesiones endodonticas.

a. Lesiones periodontales-endodénticas combinadas.
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Clasificacion de las deformidades y condiciones del desarrollo o adquiridas.

a. Factores localizados relacionados a los dientes, que modifican o
predisponen a la aparicion de enfermedades gigival/periodontitis inducida por

placa dentobacteriana.
1. Anatomia dental.
2. Restauraciones dentales/aplicaciones.
3. Fracturas radiculares.
4. Resorcidn radicular cervical e irregularidades en el cemento.
b. Deformidades y condiciones mucogingivales alrededor de los dientes.
1. Recesion de tejidos gingivales/blandos.
a. Superficies vestibulares o linguales.
b. Interproximal (papilar).
2. Falta de encia queratinizada.
3. Profundidad vestibular disminuida.
4. Posicion muscular/frenillo aberrante.
5. Exceso gingival.
a. Seudobolsa.
b. Margen gingival irregular.
c. Exposicion gingival excesiva.

d. Agrandamiento gingival.
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6. Color anormal.
c. Deformidades y condiciones mucogingivales en procesos edéntulos.
1. Deficiencia vertical y horizontal del proceso o ambos.
2. Falta de tejido gingival/queratinizado.
3. Agrandamiento de tejidos gingivales/blandos.
4. Posicion muscular/frenillo aberrante.
5. Profundidad vestibular disminuida.
6. Color anormal.
d. Trauma oclusal.
1. Trauma oclusal primario.

2. Trauma oclusal secundario.

C. Gingivitis inducida por placa dentobacteriana.

La forma mas comun de gingivitis es la inducida por placa dentobacteriana, que se
define como el resultado de la interaccion entre microorganismos que se hallan en la
biopelicula de la placa dental, los tejidos y células inflamatorias del huésped. Esta
enfermedad puede presentarse en un periodonto que no ha perdido insercion o con
pseudobolsas. Los hallazgos clinicos frecuentes de la gingivitis son eritema,

agrandamiento de los tejidos y hemorragia.”#47:°0:57.

La gingivitis se mide con indices gingivales, que son técnicas para cuantificar la

cantidad y la intensidad de las enfermedades en individuos o poblaciones.'*’
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El indice gingival se utiliza principalmente para realizar estudios cientificos.

indice gingival (L6e and Silness 1963).

0.

Encia normal.

Inflamacion ligera.

Ligero cambio de color.

Ligero edema.

Sin sangrado después de sondear el surco.
Inflamacién moderada.

Enrojecimiento.

Inflamacion edematosa.

Apariencia vidriosa, pérdida del puntilleo.
Sangrado después de sondear el surco.
Inflamacion severa.

Enrojecimiento notable.

Inflamacion edematosa notable.
Ulceracion.

Tendencia al sangrado espontaneo.
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D. Periodontitis crénica.

La periodontitis crénica es una enfermedad infecciosa, precedida por una gingivitis
establecida. La periodontitis cronica es la forma mas frecuente de periodontitis
caracterizada por la formacién de bolsas y/o recesidon e inflamacién gingival, pérdida

de la adherencia de la encia y pérdida de hueso.**’

Dentro de las caracteristicas clinicas de la periodontitis encontramos:

e Acumulacién de placa supragingival y subgingival, asociada con la formacion de
célculo, inflamacion gingival, formaciéon de bolsas, pérdida de insercion
periodontal que conllevan a la pérdida de hueso alveolar.

e Aumento de volumen de leve a moderado, la encia se torna palida y cuando el
proceso es cronico se puede presentar eritematosa y de un color rojo brillante.

e Cambios en la topografia de la superficie los margenes gingivales que se tornan
redondeados o romos y las papilas adquieren una morfologia aplanada o en
forma de crater.

e Sangrado al sondeo, se pueden identificar exudado y supuracion.

e Pérdida de la insercidon de las piezas dentarias que lleva a la movilidad dentaria
en casos avanzados cuando ha ocurrido una pérdida oésea de

consideracién. %97

En la periodontitis cronica, la destruccion de los tejidos periodontales esta relacionada
con la presencia de factores locales como el tipo de microflora y la presencia de
calculo subgingival. La progresién puede ser lenta 0 moderada aunque pueden haber

periodos rapidos.'*>’
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La periodontitis cronica esta clasificada como:
I. Periodontitis cronica
a) Localizada: < 30% de las zonas estan afectadas
b) Generalizada:>30% de zonas afectadas.

La forma mas comun de medir la severidad de la periodontitis cronica es utilizando
una sonda periodontal, puede ser descrita para una sola zona, un solo diente, o la
denticibn completa. Se clasifica en leve o incipiente: cuando hay pérdida de la
adherencia de 1 a 2 mm; moderada: 3 a 4 mm; severa: mayor a 5 mm de pérdida de la

adherencia.?'4°0%7

E. Ecosistema de la cavidad oral.

La cavidad oral se encuentra colonizada por diferentes comunidades bacterianas, por
ejemplo, en la region subgingival podemos encontrar, espiroquetas, bacilos moviles,
bacterias gramnegativas anaerobias obligadas. Sin embargo, existen pocos estudios
en la literatura que describen la presencia de otros microorganismos en cavidad oral
como Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax, en sujetos sanos y en pacientes con

enfermedad periodontal.'32%28:30:55
1. Caracteristicas generales de los protozoos.

Los protozoos son organismos unicelulares eucariotas con uno o varios nucleos y de
tamano variable, que varian de 2 a 1000 um. La morfologia tamafo y numero de sus
organitos varian entre cada género y especie. Estos parasitos cuentan con elementos
de locomocion, como seudopodos, flagelos, membranas ondulantes y cilios, que
caracterizan a determinadas especies. Se consideran organismos heterétrofos, los
cuales pueden ser holozoico o saprozoico. Los holozoicos pueden ingerir su

nutrimento por medio de fagocitosis o pinocitosis en cambio, los saprozoicos se nutren
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por difusion simple o por transporte activo a través de una membrana citoplasmatica.
Poseen organelos de penetracion que le sirven para entrar en las células huésped,

vacuolas de diversos tipos con las que expulsan enzimas para atacar al huésped o

eliminan metabolitos.*%"?

Hay dos fases de vital importancia en los protozoos, una activa que es el trofozoito:
que es la forma movil, se mueve, alimenta y reproduce, ademas de que en esta fase
ejerce su accion patdégena, pero es incapaz de sobrevivir durante un tiempo
prolongado fuera del hospedero. La fase de resistencia a las condiciones adversas es
la de quiste, en la cual hay una actividad metabdlica reducida, pero sobreviven al

medio y son las formas infectantes. Hay protozoos que no poseen fase quistica y se

transmiten por contacto estrecho o necesitan de un vector biolégico.**"2

F. Entamoeba gingivalis.
1. Taxonomia.
La ubicacion taxondmica de E. gingivalis es la siguiente.
Phylum: Sarcomastigophora.
Subphylum: Sarcodina.
Clase: Lobosea.
Orden: Amoebida.
Familia: Endamoebidae.
Género: Entamoeba.

Especie: Entamoeba gingivalis.
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2. Antecedentes

Este parasito fue reportado por Gros, en 1849, observd a esta amiba en el calculo
adherido a la superficie de los dientes y la llamé Amoeba gingivalis. Steinberg, en
1862, la denomind Amoeba buccalis. En 1913, Brumpt la denominé Entamoeba
gingivalis. En 1915 Bass y Johns, mostraron que se localizan principalmente en el
limite del periostio vivo y en el necrético, Smith y Barret en el mismo afio postularon a

estos protozoarios como agentes etioldgicos de la entonces llamada “piorrea alveolar.”

Es un protozoario del reino de los protistas, la literatura reporta que la unica forma
conocida es en su fase de trofozoito, que puede ser mévil o inmovil y carece de una
fase quistica, sin embargo Wantland vy col., en 1960 reportaron que E. gingivalis forma
quistes inmaduros y en 1963 estos mismos autores reportaron que forma quistes

maduros.

Este protozoo tiene un tamafio promedio de 10 a 20 um, tiene un claro y bien
diferenciado citoplasma, su endoplasma es granular y contiene numerosas vacuolas
digestivas y otras inclusiones obscuras ricas en cromatina procedentes de los nucleos
de células epiteliales descamadas, de linfocitos y de leucocitos polimorfonucleares.
Generalmente posee un nucleo esférico que mide 3 um, aunque se han observado
células binucleadas, posee ectoplasma y seuddépodos (ver Fig 5). Su reproduccion es
por fisién binaria ( ver Fig 6).1%28:30:40:49.55.80

Gottlieb y Miller (1971), encontraron en el endoplasma del parasito, glébulos rojos
sugiriendo que el parasito se alimentaba a partir de lesiones periodontales avanzadas,
sin embargo, la presencia de esta amiba en la encia normal no excluye del todo su
potencial patégeno. Reportaron que también es posible aislarlo en el seno maxilar, en
el apice de dientes extraidos y en la pulpa de dientes extraidos por enfermedad

periodontal.

Entamoeba gingivalis se ha aislado principalmente en placa dentobacteriana de
pacientes con enfermedad periodontal y en amigdalas inflamadas. La fase de
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trofozoito no resiste las condiciones adversas del medio externo y se ha postulado
que, a pesar de que se encuentra en pacientes con enfermedad periodontal no

necesariamente es patégeno. '>28:30:40:49.55.80

Por otro lado, se ha demostrado que en pacientes con periodontitis y sometidos a

quimioterapia, la frecuencia de este protozoo en 50 pacientes estudiados es del 64%.%°

Estudios realizados en Argentina en 50 pacientes diabéticos, se aislaron parasitos en

37 (74%), siendo la prevalencia de E. gingivalis del 91% y del 32% para T. tenax.>®

Un estudio reciente, realizado en 120 pacientes iranies, mostr6 que de los
especimenes obtenidos a partir de placa dentobacteriana, calculo dental y bolsas
periodontales, tefidas con Trichrome Vitelli, el 41.7% correspondia a E. gingivalis;
mientras que un 3.3% correspondia T. tenax siendo mas frecuente E. gingivalis en
varones de 21 a 30 anos. Se encontré una relacion directa de la frecuencia de los

parasitos con condiciones periodontales como inflamacion, sangrado y caries dental.?®

Diversas investigaciones realizadas para la busqueda de estos parasitos, han
demostrado, que estos protozoarios se alojan principalmente en bolsas periodontales.
Entamoeba gingivalis no se aisla exclusivamente en humanos, existen reportes que se
han encontrado en la cavidad oral de algunos monos, perros y gatos. Como
Entamoeba gingivalis carece de una fase quistica puede ser transmitida en humanos
ya sea por contacto directo como saliva y esputo, o bien por transmision indirecta
como los alimentos, cubiertos, palillos o popotes. En la actualidad se considera el

metronidazol, como un medicamento eficaz contra este protozooario. '3+28:30:40:49.55.80
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Fig. 5. Entamoeba gingivalis (Tomada de parodontite.com/paro/santepar.cfm).

3. Ciclo de vida
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Fig. 6. Ciclo de vida de Entamoeba gingivalis.
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G. Trichomonas tenax.
1. Taxonomia.
Phylum: Sarcomastigophora.
Subphylum: Mastigophora.
Clase: Zoomastigophorea.
Orden: Trichomonadida.
Familia: Trichomonadidae.
Geénero: Trichomonas.
Especie: Trichomonas tenax.
2. Antecedentes.

Este protozoario flagelado, descubierto por Otto Friedlich Muller en 1773, lo llamo
Cercaria tenax. Ha sido denominado de varias formas, por ejemplo Steinberg en 1862
lo llamé Trichomonas elongata nombre tomado por Wenyon en 1926, como el
protozoario de la cavidad bucal. Leuckart, 1879; Brass, 1884; Blanchard, 1885; Braun,
1895 y Doflein, 1909, defendieron el nombre de Trichomonas flagellada: Goodey en
1917, le cambid el nombre a Trichomonas buccalis: Ohira y Noguchi en 1917 lo llamo
Tetratrichomonas hominis. Dobell en 1939 lo denomina Trichomonas tenax

nomenclatura que a la fecha se conserva.

Trichomonas tenax presenta en su ciclo vital la forma trozofoito o vegetativa que es la
unica forma morfologica en la que se ha podido aislar a este flagelado bucal, de tal
manera que no se ha demostrado la presencia de quistes. Es anaerobio facultativo y
se reproduce principalmente de forma asexual por division binaria, su temperatura

Optima de crecimiento oscila entre 31 °C y 37 °C y su pH optimo varia entre 7y 7.5, en
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los valores de pH inferiores a 5.5, se ha observado una fase de declinacion, limitando

su crecimiento ( ver Fig. 7).%°

Presenta una gran movilidad, la transmision de este protozoo es por medio de saliva
en pequefas cantidades, fomites contaminados y alimentos. Los trozofoitos son
bastante resistentes y se ha observado la supervivencia de éstos durante 3 a 6 dias en
el agua para beber a temperatura ambiente. Es un microorganismo ovoide o elipsoidal
que mide de 5 a 12 um de largo, y una anchura entre 2 y 9 um, pero se han observado
formas gigantes de hasta 25 um. Presentan un nucleo esférico u ovoide alargado de 3
um de diametro y posee uno o varios nucléolos y granulos de cromatina adosados a la
membrana nuclear, dando una apariencia tipica de un nucleo vesicular, tiene cuatro
flagelos libres anteriores y un flagelo posterior o recurrente bordeando su membrana
ondulante Fig. 8. El extremo libre del axostilo tiene una longitud como de un tercio de
la del cuerpo, el promedio de la longitud de los flagelos anteriores oscila entre 7 y 15
um. El segmento terminal del flagelo recurrente, forma una especie de onda o curva
denominada “loop”, que caracteriza a esta especie. La membrana ondulante
usualmente contiene pocas ondas (no mas de tres), se han identificado por
microscopia electronica la presencia de hidrogenosomas. El citoplasma de este
protozoo esta formado por un ectoplasma externo y un endoplasma interno mas
voluminoso. Las funciones del ectoplasma son: conferirle movilidad, ya que los flagelos
constituyen en si filamentos largos que se originan en el mismo, ingestion de
alimentos, excrecion de productos de desecho, respiracidon y proteccion. El
endoplasma granular posee funciones de nutricion, de reserva de alimentos y esta
relacionada con la reproduccién del flagelado, ya que contiene al nucleo. Dichos
microorganismos no pueden ser visualizados con técnicas usuales de frotis
bacterioldgicos, se requieren técnicas especiales de fijacion y coloracion, pero se
recomienda observarlos vivos, en un portaobjetos cubierto con un cubreobjetos. Para
cultivarlos se recomienda un medio salino balanceado que contenga albumina de
huevo, liquido ascitico o suero sanguineo humano también se pueden cultivar en

medios de cultivo sintéticos con o sin bacterias.'323:30:38:41:49.63
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Este organismo ha podido ser aislado en el calculo dental y bolsas periodontales de
pacientes con enfermedad periodontal, en dientes cariados, pacientes con
enfermedades como angina de Vincent, amigdalitis, neumonia lobar, trichomoniasis
pulmonar, en muestras de exudado purulento de la pleura y esputo, cancer de pulmén,

abscesos en el pulmén y bronconeumonia. 13:23:30:38.41:49.63,

Es relevante mencionar que este protozoo posee actividad proteolitica mediada por la
presencia de proteinasas de la cisteina o cisteinasas, las cuales hidrolizan colageno
(Tipo 1, llI, IV y V), asi como endopeptidasas. Se ha demostrado que T. tenax posee
actividad litica sobre los glébulos rojos de humanos, caballos, conejos y ovejas, como
consecuencia de que este protozoario sintetiza dos tipos distintos de hemolisinas, una
de naturaleza termolabil, proteica y puede ser inhibida por varios inhibidores de la
cisteinasa, la otra es de naturaleza lipidica, termoestable y su actividad no se ve

afectada por inhibidores ni activadores de proteinasas.®®

Kofoid, (1929), reportd que logré aislar a este protozoo en 90% de los casos
estudiados en pacientes con enfermedad periodontal avanzada, considerando un
factor importante para el aislamiento de este protozoario la edad. También encontr6 a
Trichomonas tenax en el 40% de los pacientes estudiados con mas de 30 afios, y sélo
3.6% en jovenes de 17 afos, resultado que concuerda con (Burnett, 1990) quién
ademas reportdé que E. gingivalis y T. tenax no fue posible aislarla en la cavidad oral de

ninos entre 6 a 12 afnos de edad.

Beatman (1933), observo que T. tenax se aislaba en el 11. 4% de pacientes sanos,
reporte que concuerda con Wantland (1958). Wantland vy col., (1960), reportaron la

presencia de este protozoario en 11% y 11.2% respectivamente en pacientes sanos.

En la Universidad Central de Venezuela se realizé un estudio en 30 pacientes con
periodontitis marginal crénica, encontrando este protozoo en el 30% de los casos y en
un 3% en el grupo control de un total de 30 pacientes, aislandose preferentemente en

pacientes de sexo femenino.®?
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En un estudio reciente, realizado en 120 pacientes iranies, con enfermedad

periodontal, aislaron en el 9.2% Trichomonas tenax, no teniendo preferencia por la

edad ni sexo.?®

T. tenax es sensible al metronidazol y este antiparasitario puede emplearse para el

tratamiento, aunque no esté recomendado utilizarlo de manera sistémica.3®*°

3. Ciclo de vida.

Fig. 8. Trichomonas tenax. (Tomado de parodontite.com/paro/santepar.cfm).
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H. Planteamiento del problema.

En la actualidad la enfermedad periodontal es una de las enfermedades de mayor
prevalencia a nivel mundial, afecta a un gran porcentaje de la poblacién mexicana, y
se encuentran involucrados factores conductuales, culturales, sistémicos, genéticos y

microbiolégicos.

En nuestro pais se han realizado estudios de las bacterias mas comunmente
implicadas en la enfermedad periodontal, pero no existen estudios en adultos que

determinen la frecuencia de Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax.

. Justificacion.

Existen estudios en diferentes poblaciones del mundo como Estados Unidos,
Argentina, Venezuela, Espafia, Francia, Suecia, Republica Checa, lIsrael, Egipto,
Japon e Iran, los cuales han reportado que en sujetos sanos periodontalmente, asi
como los que presentan alguna implicacion periodontal como, gingivitis y periodontitis,
presentan uno o ambos protozoos en la cavidad oral, Entamoeba gingivalis y

Trichomonas tenax 28,59,62,55,25,26,27,32,76,77,78,79,40

No existen estudios en la literatura, que reporten la presencia de estos protozoarios en
la poblacion adulta mexicana, por esta razén es necesario investigar la frecuencia de
estos protozoos en pacientes que presenten periodontitis cronica, gingivitis inducida
por placa dentobacteriana y en aquellos que estén periodontalmente sanos, para
poder relacionar la presencia de estos parasitos en las enfermedades antes
mencionadas, para en un futuro mejorar las terapias farmacoldgicas y asegurar el

éxito en los diferentes tratamientos periodontales.
J. Hipétesis.

Los pacientes con enfermedad periodontal, con la condicion de periodontitis cronica,
presentan con mayor frecuencia Trichomonas tenax y/o Entamoeba gingivalis.
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K. Objetivos.
1. Objetivo general.

Determinar la frecuencia de Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax, en muestras
tomadas de 220 pacientes de 18 a 70 afios de edad con gingivitis inducida por placa
dentobacteriana, periodontitis cronica y sujetos periodontalmente sanos, que acudan a
la Clinica de Periodoncia y Odontologia preventiva de la Facultad de Odontologia de la
UNAM de agosto de 2008 a mayo de 2009 .

2. Objetivos especificos.
Comparar la frecuencia de cada especie en los diferentes grupos.

Observar las caracteristicas morfolégicas de ambas especies.
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lIl. MATERIAL Y METODO.

En este estudio, se examinaron un total de 220 pacientes, que acudieron a consulta a
la Clinica de Periodoncia y Odontologia Preventiva de la Facultad de Odontologia de
la UNAM de agosto de 2008 a mayo de 2009, los cuales fueron elegidos de acuerdo a
los parametros establecidos para determinar salud o enfermedad periodontal, de estos
100 pacientes fueron diagnosticados con periodontitis crénica, 70 pacientes con

gingivitis y 50 sujetos sanos periodontalmente.

Tipo de estudio.

Observacional.

Variables.

Tipo de variables.

Cualitativa, dicotomica.

Variable dependiente.

Presencia o ausencia de Trichomonas tenax y/o Entamoeba gingivalis.
Variables independientes.

Sujetos diagnosticados periodontalmente sanos
Pacientes con gingivitis previamente diagnosticados.

Pacientes con periodontitis cronica previamente diagnosticados.
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A. POBLACION DE ESTUDIO.
1. Captura de sujetos de estudio.

Pacientes adultos de 18 a 70 afos de edad que acudieron a consulta a la clinica de
Periodoncia y Odontologia Preventiva de la Facultad de Odontologia de la UNAM de
agosto de 2008 a mayo de 2009.

2. Criterios de seleccion.
Criterios de Inclusion.

Pacientes que acepten cooperar en este estudio y que tengan el diagndstico de
periodontitis cronica, gingivitis inducida por placa dentobacteriana, asi como aquellos

sujetos que sean sanos periodontales.
Pacientes que oscilen en edades de 18 y 70 afnos de edad, de ambos sexos.
Criterios de Exclusion.

Se excluiran de este estudio aquellos pacientes que refieran estar bajo tratamiento
farmacolégico de antiparasitarios, que presenten traumatismos como quemadura
térmica o quimica y lesibn mecanica reciente, aquellos que presenten enfermedades
sistémicas como VIH, osteoporosis, sindromes y en el caso de mujeres se excluiran si

se encuentran en estado gestacional, asi como pacientes no cooperadores.

Pacientes menores a 18 anos y mayores de 70 afos de edad.
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B. Evaluacion clinica.

Se evaluaron las caracteristicas clinicas de cada paciente utilizando como métodos de

diagnéstico:
Historia clinica general y periodontal.

Se tomaron muestras de calculo dental y placa dentobacteriana de los pacientes con
periodontitis crénica con base a la clasificaciéon tomada por la International Workshop

para la Classification of Periodontal Diseases and Conditions (1999).

Pacientes con gingivitis inducida por placa dental Gnicamente, utilizando el indice
Gingival Lée & Silness (1963).

C. Andlisis estadisticos de datos.

Los resultados se analizaron por analisis de varianza (ANOVA). La comparacion entre
los grupos se realizé con la prueba multiple Tukey-Kramer. Se consideré significativo
una diferencia de p<0.05. Se utilizd el programa Instat Statistical program (GrapPad

San Diego, California).

Material y Equipo de Laboratorio.
Agitador magnético Nouva®.
Balanza OHAUS™.

Camara digital Nikon, DMX1200F, para adaptar a microscopio de luz y fluorescencia
Nikon®.

Campana de flujo laminar.

Centrifuga.
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Computadora Hewlett Packard Pentium 4 para conectar a la camara digital.
Cubre objetos.

Desionizador marca Milli-QPLUS.

Dratato LAB-LINE INSTRUMENTS, Inc.
Estufa Felisa®.

Frascos 125 ml, 500ml y 900 ml WHEATON®.
Gradillas.

Incubadora de calor seco.

Jeringas BD PLASTIPAK® de 5 ml.
Microscopio de luz OLYMPUS.

Microscopio electronico.

Perlas de vidrio.

Pipetas BIOHT® 2-20 y100-1000.

Pipeta Gilson® de 200 ul.

Puntas AXIGEN®.

Porta objetos de 24 x 40 mm.

Sistema de filtracion Milli-Q plus.

Tubos de microcentrifuga de 1.5 ml.

Tubos de ensayo conicos Falcon™ 14ml, y 50 ml.



Vasos de precipitado KIMAX® de 200, 500 y 1000 ml.

(Ver anexo 6)

Instrumental Odontolégico.

Curetas de Gracey 1/2, 3/4 Hu-Friedy®.
Golman Fox 21®.

Jaquette, SM 17/18 Hu-Friedy®.
Raspador de Morse Hu-Friedy®.

Sonda periodontal Williams Hu-Friedy®.
Sonda periodontal WHO Hu-Friedy®.
Reactivos.

CaCl, Baker ®

Harina de arroz, Tres estrellas®.
Huevos.

KCI Baker ®.

NaCl Baker ®.

NaHCO3; Baker ®.

Medio de cultivo Diamond.

Medio de cultivo LYI-S-2.

Penicilina-Estreptomicina Invitrogen®.

38



Tiras para medir el pH 6.0-7.7 SIGMA®.

Sangre de carnero desfibrinada HEMO-PROVEEDORES.
(Ver anexo 6)

Procedimiento

Se realizé una historia clinica general y periodontal (ver anexo 1 y 2), elaborada por
alumnos de la asignatura de Periodoncia, capacitados para diagnosticar con los

parametros y auxiliares de diagndstico establecidos.

Se elabord la historia clinica y ficha clinica correspondiente a la asignatura de
Odontologia Preventiva (ver anexo 3), se les extendié una carta de informacién vy
consentimiento informado, adjunto el anexo 4 y 5. Las muestras de periodontitis
cronica generalizada y gingivitis inducida por placa dentobacteriana fueron tomadas
con las curetas de Gracey 1/2, 3/4, Golman Fox 21, raspador de Morse, Jaquette, SM
17/18, estériles, en la mayoria de los casos de todos los dientes del arco inferior,

tomando calculo y placa dentobacteriana.

Las muestras de placa dentobacteriana, de los pacientes aparentemente sanos, se
tomd con sondas periodontales Williams y WHO estériles. Se tomaron las muestras de
por lo menos 6 dientes de ambos cuadrantes de los espacios interdentales, bolsas
periodontales y surcos gingivales, los especimenes se colocaron en tubos de
microcentrifuga que contenian solucion salina estéril y medio de cultivo Diamond vy
medio LYI-S-2 y se incubaron a 37°C. Los medios de cultivo y la solucion salina se
mantuvieron a una temperatura de 30-40°C para que no hubiera variacién en la
temperatura antes de tomar las muestras. Una vez obtenidas las muestras se

trasladaron al laboratorio y se incubaron a 37°C.

Las muestras en solucion salina se revisaron después de ser tomadas. Se

homogenizaron, se tomaron 90 yl de cada especimen y se depositaron en un
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portaobjetos este fue cubierto con un cubreobjetos y se observaron al microscopio de

luz a aumentos de 40x y 60x.

Los tubos que contenian los medios de cultivo Diamond y LYI-S-2, se incubaron a

37°C y se revisaron cada 24 horas durante 3 dias.

IV. RESULTADOS

Se tomaron 220 muestras de pacientes que acudieron a la clinica de Periodoncia y
Odontologia Preventiva de la Facultad de Odontologia de la UNAM y a sujetos

periodontalmente sanos.

De 100 pacientes diagnosticados con periodontitis cronica, se tom6 muestra de 50
hombres y 50 mujeres con un promedio de edad de 50.1 afos. El 26% de los
pacientes presentaron parasitos, en el 10 % de los pacientes se aislé Entamoeba
gingivalis, en el 7% de los pacientes Trichomonas tenax y en el 9% de los pacientes

ambas especies, como se muestra en la grafica 1.

No se observd preferencia en la frecuencia de E. gingivalis con respecto al sexo,
mientras que, T. tenax se presentdé con mayor frecuencia en pacientes de sexo
masculino y se aislaron ambas especies en pacientes del sexo femenino, como se

observa en la gréfica 2.
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N=100

E. gingivalis

Gréfica 1. Frecuencia de E. gingivalis y de T. tenax, en pacientes con periodontitis crénica. N= 100.

N=100 B HOMBRES

B MUJERES

(=]

w

S

%

[a]

E. gingivalis T. tenax E. gingivalisy T.
tenax

Gréfica 2. Distribucién de la frecuencia de protozoarios en pacientes con periodontitis cronica en

relacion con el sexo.
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El promedio de edad de los 70 pacientes diagnosticados con gingivitis fue de 34.8
anos, las muestras se tomaron a 24 hombres y 46 mujeres, (5/70) presentaron
parasitos correspondiendo al 7.14%, en el 2.86% de los pacientes se aislé
Entamoeba gingivalis, en el 2.86% de los pacientes Trichomonas tenax y en el
1.42% ambos protozoarios, como se muestra en la gréafica 3, encontrandose a estos

protozoarios solo en pacientes del sexo femenino.

2.5

1.5
%

0.5

E. gingivalis T. tenax E. ginvalis y T. tenax

Gréfica 3. Distribucion de la frecuencia de protozoos en pacientes con gingivitis.

Como grupo control se incluyeron 50 sujetos con salud periodontal, de los cuales 16
fueron hombres y 34 mujeres con un promedio de edad de 21.6 anos. Once de
cincuenta (11/50) manifestaron ser adictos al tabaco y un paciente presentdé asma
como problemas de salud. No se aisld ningun protozoario en los sujetos con salud

periodontal.

En la gréfica 4 se expresan los resultados obenidos, el promedio * el error estandar.
Los resultados obtenidos muestran diferencias estadisticamente significativa entre los
pacientes con gingivitis y periodontitis, infectados con T. tenax y con E. gingivalis

comparado con sujetos sanos.
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Grafica 4. Analisis estadistico de la presencia de parasitos en pacientes con gingivitis y periodontitis

*P<0.05, y **P<0.01.
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Observacion de caracteristicas morfolégicas de Entamoeba gingivalis

Fig. 9. Trofozoito de Entamoeba gingivalis en solucion salina, aislado de un paciente con periodontitis
cronica (a) nucleo del parasito (n) y los seuddépodos (s) (b) separacién del ectoplasma (e), marcado con

flecha. Barra = 10 ym.

Observacion de caracteristicas morfolégicas de Trichomonas tenax.

Fig. 10. Trichomonas tenax obtenida de un paciente con periodontitis crénica. Corte semifino tefiido con
azul de toluidina (a) Trofozoitos dividiéndose por divisién binaria longitudinal (b), Morfologia piriforme

caracteristica de T. tenax Barra = 10 ym.
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Fig. 11. Trichomonas tenax aislada de paciente con periodontitis y tefiidas con (a) Hematoxilina-Eosina,
se observa el nucleo(n) y el axostilo. (b) Acido periédico de Schiff, se observa el axostilo (a). Barra = 10

pm.

Fig. 12. Micrografia electrénica de trofozoito de Trichomonas tenax, aislado de un paciente con
periodontitis crénica. Se observa el flagelo del parasito (f), vacuolas con bacterias (v), nucleo (n) y en la
flecha podemos observar al parasito ingiriendo bacterias. (a) barra = 1.5 umy (b) barra= 1.1 um
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V. DISCUSION

Estudios realizados en diferentes paises reportan la frecuencia de Entamoeba
gingivalis y Trichomonas tenax en cavidad oral, entre éstos destacan los realizados en
Estados Unidos (1989, 1971, 1970, 1967, 1963, 1960 y 1958), Argentina (2003),
Venezuela (2002), Francia (1981), Egipto (1994), Japdén (1997) e Iran (2006). En la
mayoria de estos estudios coinciden, en que un factor importante que contribuye para
la prevalencia de estos protozoarios en cavidad oral es una higiene oral deficiente. Sin
embargo, no se puede establecer en que tipo de patologia oral se aislaron éstos
parasitos con mayor frecuencia, debido a que no esta clara la clasificacion de
patologias periodontales utilizada en los diferentes estudios, ademas de que ésta
clasificacion ha sido modificada y cambiada en las ultimas décadas

notablemente.28‘59’62’55‘25’26’27‘32’76‘77‘78’79’40

En el grupo control del presente estudio, formado por sujetos sanos periodontalmente
no fue posible aislar ninguno de los protozoarios (Entamoeba gingivalis y Trichomonas
tenax). Estudios realizados por diferentes investigadores en sujetos sanos, explorando
la presencia de estos parasitos en cavidad oral, han mostrado una baja frecuencia, por
ejemplo Pardi G y col., (2002) aislaron de un paciente T. tenax que correspondio (3%),
Ferrara y col., (1986), aislaron en un paciente T. tenax (7.1%) y Jaskoski y col., (1963)

aislaron a este parasito en el 2.8%.

Por otro lado, se ha reportado en sujetos con salud oral una alta frecuencia de estos
parasitos, por ejemplo, se ha aislado en esta poblacién E. gingivalis en un 26,4%; T.
tenax, en el 11.2% y ambos protozoos en el 6.4% (Wantland, 1960), otro estudio
realizado en pacientes con buena higiene oral y sin enfermedad sistémica fue posible
aislar E. gingivalis en el 34% ( Mervat y Azza, 1995), resultados que no concuerdan
con nuestro estudio. En otros estudio también aislaron el 11.4% de T. tenax en un
grupo control (Beatman, 1933). Es importante resaltar que los parametros para

determinar la salud periodontal en estas investigaciones no fueron reportados.
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En nuestro estudio, encontramos que en pacientes con periodontitis cronica, el 10%
fueron positivos a Entamoeba gingivalis y 7%, a Trichomonas tenax, se encontraron a
ambas especies en el 9%, y no hubo diferencia en cuanto al sexo en el aislamiento de
E. gingivalis. En cuanto al aislamiento de T. tenax si existe diferencia, se presenta con
mayor frecuencia en el sexo masculino, mientras que en el sexo femenino se aisl6 a

ambos parasitos.

Nuestros resultados concuerdan con estudios realizados en pacientes de ambos
sexos con enfermedad periodontal (Gharavi y col., 2006). En este estudio encontraron
una mayor presencia de pacientes infectados con E. gingivalis el (41.7%) y el (9.2 %)
con T. tenax, pero encontraron en el 3.3 % ambos protozoarios y a diferencia de
nuestros resultados aislaron E. gingivalis en hombres de 21 a 30 afios. No encontraron
relacion en cuanto a la edad, dato que coincide con nuestro estudio, ya que
observamos que la edad esta relacionada con el grado de afeccién periodontal,
tampoco observaron preferencia por el sexo, sin embargo nosotros observamos que
en el sexo masculino se aislaba con mayor frecuencia T. tenax. Estos autores
reportaron que el tabaquismo podria ser un factor de riesgo que contribuye a la
permanencia de Entamoeba gingivalis, ya que en pacientes con tabaquismo positivo
era posible aislar E.gingivalis con mayor frecuencia que en sujetos no fumadores. Sin
embargo en este estudio no se especifica que grado de afeccidn periodontal presentan

los pacientes estudiados de acuerdo a la clasificacion actual.

Un estudio realizado por Palmeri y col (1984) reportaron que T. tenax se encuentra en
el 5.1 % de los pacientes con encias afectadas, resultados que concuerdan con
nuestra investigacion, en la que encontramos a T. tenax en el 7% de pacientes con
periodontitis cronica sin embargo existen estudios con resultados muy diferentes a los
nuestros, como es el realizado por Decarneri (1957) en pacientes con higiene bucal
deficiente, que reporta a este protozoo en el 46% de los casos. Diversos
investigadores han reportando la presencia de T. tenax en pacientes con enfermedad
periodontal, (Wenrich, 1944) aisl6 a T. tenax en el 16.5%; Feki y col., (1981) aislaron

T. tenax en el 26.7% de los sujetos estudiados, Jaskoski, (1963) la aislaron en el
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18.6% de los pacientes estudiados; Grisi y De Carneri, (1961) en el 48%; (Beatman,
1933),26.5%. Sato y col., (1985) 37%, y por ultimo estudios realizados por Brooks y
Schuster, (1984) encontraron a T. tenax en el 15.7% de pacientes con periodontitis

marginal cronica.

Probablemente las frecuencias reportadas por estos investigadores son muy variables
debido a las diferencias en la poblacion de estudio, ya que en su mayoria fueron
realizadas en paises extranjeros, aplicaron técnicas diferentes a las utilizadas en
nuestro estudio y el factor mas importante que consideramos que contribuye a las
diferencias tan significativas en las diversas investigaciones es que en ningun trabajo

utilizan la clasificacion de las enfermedades periodontales.

Wantland y col., (1960) reportaron una frecuencia muy elevada de estos protozoos en
pacientes con etapas progresivas de periodontitis, el 65.2% de E. gingivalis y en el
48.2% se T. tenax y ambos protozoos en el 39%, en otro grupo de pacientes con
periodontitis avanzada, aislaron en el 100% de la poblacion E. gingivalis, y el 80% T.
tenax y en el 80% a ambos protozoos, el mayor nimero de casos correspondid a

sujetos de edades comprendidas entre 40 a 80 afios de edad.

Por otro lado, han aislado E. gingivalis en pacientes con periodontitis que presentan
problemas oncolégicos y que estan sometidos a quimioterapia en el 58% y en
pacientes con periodontitis que no presentaban enfermedades sistemicas fue posible

aislar E. gingivalis en el 64% .>°

Gottlieb D y Miller (1971) reportaron en pacientes con periodontitis moderada la
presencia de E. gingivalis en el 17% y en pacientes con periodontitis avanzada el 90%.
Los resultados reportados por estos autores no concuerdan con los resultados
obtenidos en nuestra investigacion ya que en la poblacion estudiada solo fue posible
aislar E. gingivalis en el 10% y T. tenax en el 7%, en un rango de 26 a 62 afios con un
promedio de 45 ainos, siguiendo los parametros establecidos para determinar salud o

enfermedad periodontal .
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En estudios realizados por Wantland y Lauer., (1970), han reportado la presencia de
E. gingivalis en el 56.6 % de los sujetos estudiados, mientras que solo el 21.9% se
aislo T. tenax. Encontraron que ambas especies se pueden presentar en pacientes en
edades comprendidas entre los 31 a 40 afos, predominando el sexo masculino, y en
sujetos que presentaban calculo dental y periodontitis avanzada. Los datos reportados
por estos investigadores son muy parecidos a nuestros datos, en los cuales pudimos

aislar con mayor frecuencia a E. gingivalis seguida de T. tenax.

En sujetos venezolanos con periodontitis marginal crénica, aislaron en el 30% de T.
tenax en pacientes en edades comprendidas entre 22 y 63 afos, encontrandose un
mayor numero de casos en el sexo masculino, datos que concuerdan con nuestro

estudio respecto a la mayor frecuencia de este parasito en el sexo masculino.®?

Los resultados de nuestra investigacion en pacientes con gingivitis indican que
Entamoeba gingivalis esta presente en el 2.86% de los casos, Trichomonas tenax en
el 2.86% y ambos protozoarios en el 1.42%, encontrandose solo en pacientes
femeninos, resultados muy diferentes se obtuvieron en un estudio realizado en
Argentina con pacientes de ambos sexos, diabéticos y con gingivitis, E. gingivalis se
encontré en un 91%, T. tenax en el 32%, tal diferencia posiblemente sea porque los

pacientes estudiados eran diabéticos.>®

Por otro lado, (Ferrara y col., 1986), reportaron que en pacientes con gingivitis no es
posible aislar T. tenax, dato que no concuerda con nuestros resultados, posiblemente
este resultado se deba al grado de gingivitis que presentaban los pacientes lo cual no

es mencionado por los investigadores.

Probablemente la alta frecuencia reportada de éstos parasitos en pacientes con
enfermedad sistémica podria atribuirse a que algunas enfermedades favorecen el

desarrollo de éstos protozoarios en cavidad oral, dato que no se ha comprobado.

Existen gran disparidad en los datos reportados por los diferentes investigadores,
piensamos que el problema podria radicar en que en la mayoria de los estudios no

reportan en que tipo de enfermedad, aislaron a los protozoarios en estudio, por lo
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tanto no es posible comparar nuestros resultados con ninguno de los estudios
anteriores, y que en el presente estudio presentamos la clasificacion de las
enfermedades periodontales publicada por la International Workshop para la
Classification of Periodontal Diseases and Conditions llevado a cabo en 1999.

El conocimiento de la frecuencia de estos protozoarios en cavidad oral podria aportar
herramientas necesarias para comprender la epidemiologia de la enfermedad,
establecer las propiedades comensales o patdogenas de éstos protozoos. Sugerimos
realizar mas estudios de la frecuencia de estos protozoarios utilizando la clasificacion
de las enfermedades periodontales de 1999 asi como determinar la posible

participacion de los protozoarios orales en la enfermedad periodontal.

VI. CONCLUSIONES.

No se aislé6 en sujetos con salud periodontal protozoarios orales ni Entamoeba

gingivalis niTrichomonas tenax.

La presencia de Trichomonas tenax y Entamoeba gingivalis se encuentra relacionada
con el grado de afeccion periodontal del paciente, la frecuencia fue mas elevada en

pacientes con periodontitis crénica que con gingivitis.

Entamoeba gingivalis es el protozorio que predomina en sujetos con periodontitis
crénica. Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax son igualmente frecuentes en

pacientes con gingivitis, encontrandose solo en mujeres.

No hay relacion estadisticamente significativa entre la presencia de los protozoos

bucales Trichomonas tenax y Entamoeba gingivalis, con alguna enfermedad sistemica.
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VIIl. ANEXOS

1. Historia clinica general.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
HISTORIA CLINICA GENERAL

FECHA: / / EXPEDIENTE N°:_ / / /.

Dia Mes Afo Numero Unidad Clinica Turno

1. FICHA DE IDENTIFICACION.

Nombre del paciente: Edad: Sexo:
Apellido patemo  Apellido materno  Nombre (S) Afios MoF

Domicilio:

Calle N*® Colonia Codigo postal Delegacién o Estado

Teléfono:_____ Estado civil: Ocupacion:

De domicilio Soitero, casada, viudo, etc. Ama de casa, empleado, cbrero
Escolaridad: Lugar de nacimiento Interrogatorio:

Especificar grado escolar Entidad federativa o Pais Directo o indirecio

2. PADECIMIENTO ACTUAL.

Debe anotarse en este inciso la causa por la cual
asiste el paciente. Sefialar la fecha de inicio y después
hacer la descripcién de cada sintoma en orden
cronoldgico, duracion, intensidad, periodicidad,
localizacién, radiacién, relaciébn con alimentos,
movimientos, factores que lo calman y lo aumentan.
Estudios realizados, diagndsticos anteriores,
terapeutica empleada y respuesla a la misma.

3. INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS.

Mencicnar la sintomatologia que puede tener el paciente en el MOMENTO ACTUAL, no la del pasado.

DIGESTIVO:

Disfagia, odinofagia, hiporexia, polifagia, pirosis,
regurgitacion, eructos, nausea, vomito, dolor
abdominal, flatulencia, distensién abdominal,
hematemesis, melena, diarrea, estrefiimiento, prurito
anal, sangrado anal, tolerancia a los alimentos,
ictericia, otros.

RESPIRATORIO:

Rinorrea, epistaxis, obstruccién o prurito nasal,
estornudos, disfonia, tos, expectoracion, disnea,
cianosis, hemoptisis, dolor toracico, otros.

CARDIOVASCULAR:

Palpitaciones, disnea, cianosis, dolor precordial,
edema, sincope o lipotimia, tolerancia al ejercicio,
otros.

ENDOCRINO:

Poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de vello axilar o
pubico, hirsutismo, ginecomastia, cambios de voz,
tolerancia a frio o calor, crecimiento estatural (facial,
manos, pies) lento o rdpido, variacién del peso
corporal, diaforesis, sequedad cutanea, nerviosismo,
temblor, hiperactividad, acumulo anormal de grasa,
acné, exoftaimos, libido, otros.




HEMOLINFATICO:

Petequias, equimosis, hematomas, sangrado
espontaneo de mucosas (epistaxis, gingivorragias,
hematemesis, melena, hematuria), sangrado

prolongado de heridas, edema, adenomegaiias, | = = CLEE S
palidez, cianosis, otros.
GENITOURINARIO: AN IR R

Poliuria, polaquiuria, hematuria, disuria, nicturia, dolor
lumbar, incontinencia wurinaria, urgencia urinaria,
expulsion de calculos, escurrimiento uretral,
preferencia sexual, otros.

ADEMAS EN MUJERES:

Leucorrea, dismenorrea, prurito vaginal, fecha de
Ultima menstruacion, menorragia, amenorrea,
embarazo, otros.

NERVIOSO:

Paresia, parestesia, motilidad general, temblores,
cefalea, vértigo, convulsiones, diplopia, visién borrosa,
escotomas, audicion, tinitus, insomnio, angustia,
depresion, memoria, atencion, afectividad, delirios,
oftros. . e

MUSCULO ESQUELETICO:

Artralgias, artritis, deformidad articular, limitacién del
movimiento articular, chasquidos articulares, fuerza
muscular, atrofia muscular, otros.

TEGUMENTARIO:

Maculas, papulas, vesiculas, ampollas, ronchas,
Ulceras, prurito, diaforesis, sequedad cutdnea, caida
de velio o pelo, descamacién cutdnea, deformidad de
ufias, ofras.

4. SINTOMAS GENERALES.

Hiporexia o anorexia, fiebre, astenia, adinamia,
diaforesis, calosfrios, pérdida de peso corporal.

5. ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES.

Padres, hermanos. hijos, abuelos, colaterales,
conyuge, convivientes (edad y estado de salud, o
edad al morir y causas)., Diabetes, Tuberculosis,
obesidad, neopiasias, cardiopatias. hipertension.
artritis, hemofilia, alergias, padecimientos mentgles,
epilepsia, alcoholismo, adiccién a drogas,
malformaciones congénitas, otras,

6. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS (En orden cronolégico)

NEONATALES Y DE LA INFANCIA: TR o)
Duracién del embarazo, radiaciones, farmacos e
infecciones durante el embarazo, duracion del parto,
atencion médica del parto, condiciones al nacimiento
(llanto, cianosis), otros.

Sarampi6n, rubéola, varicela, escariatina, tuberculosis,
fiebre reumatica, cardiopatias, epilepsia, hepatitis,
amigdalitis, hemorragias, otras.




JOVENES Y ADULTOS:

Enfermedades de transmisién sexual, hipertensién,
accidentes cerebrovasculares, infarto de miocardio,
nefropatias, Uicera péptica, endocrinopatias, otras.
QUIRURGICOS:

Cirugia bucal, apendicectomia, amigdalectomia,
histerectomia, ofras. Fecha, complicaciones, tipo de
anestesia y complicaciones.

TRAUMATICOS:

Caidas, fracturas, heridas, quemaduras. Fecha,
evolucién.

TRANSFUSIONALES:

Fecha, causas, producto transfundido, reacciones,
donante.

ALERGICOS:

Medicamentos, alimentos, pélenes, cosméticos,
productos dentales, pelo de animales, antisueros,
otros.

ADICCIONES:

Alcohol, tabaco, mariguana, cocaina, opioides,
anfetaminas, otros.

ANTECEDENTES GINECO OBSTETRICOS:
Menarca, ritmo, inicio de actividad sexual, embarazos,
partos, abortos, cesareas, toxemias, menopausia,
otros,

7. ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.

HABITACION:

Numero de habitaclones, tipo de construccion,
iluminacion, ventilacion, agua potable, drenaje,
nimero de habitantes.

ALIMENTACION:

Numero de comidas al dia, cantidad de liquidos
ingeridos (tipo), frecuencia con que come: leche,
came, huevos, frutas, leguminosas, verduras,
cereales, alimentos entre comidas (tipo).

Nifios: alimentacion al pecho materno u otra leche
(tiempo, tipo), ablactacion,

HIGIENE:

Barfio general, cambio de ropa, lavado de manos, aseo
bucal, (técnica, cepillo, enjuagues, hilo dental).
INMUNIZACIONES:

Poliomielitis, tuberculosis, DPT, triple viral, sarampion,
hepatitis B, otras.

DEPORTES:

Especificar la actividad deportiva, frecuencia, tiempo
de practica.

8. EXAMENES, TERAPEUTICA Y DIAGNOST!

COS ANTERIORES.

Anotaciones no relacionadas con padecimiento
actual.

Anotar todos los esludios realizados, con fecha y
resultados. Anotar los farmacos que ha recibido o esté
recibiendo el paciente (tiempo de administracion,
dosis, resultados), ofras terapéuticas empleadas
{(acupuntura, psicoterapia, herbolaria, otras).

Anotar los diagnosticos previos, investigar qué
recursos auxiliares de diagndstico se emplearon.
Indagar si se realizaron en instituciones publicas o
privadas. -
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9. EXPLORACION FiSICA,

SIGNOS VITALES:
TA brazo derecho: / TA brazo izquierdo: 1 Puiso:
Frec. Resp.: X° Temperatura: “‘C Peso: kg. Estatura:
INSPECCION GENERAL:

Sexo, edad aparente, marcha, facies, actitud,
constitucion, conformacion, complexién, movimientos
anormales, estado de la conciencia, actitud
psicolégica, cuidado personal, cooperacién.

CABEZA:

Craneo. Forma y volumen, pelo (brillo, fragilidad
color, alopecia), exostosis, hundimientos.

Cara. Colorde la piel (ictericia, palidez, cianosis,
rubicundez), nevos, petequias, efélides, irsutismo,
acné, neoformaciones, otros.

Ojos. Pelo de cejas y pestarias, aberturas palpebrales,
epicanto, ptosis, exoftalmos, conjuntivas, tamaro de
pupilas, reflejos a la luz, cornea.

Nariz. Forma, volumen, tabique nasal, secreciones,
mucosa.

QOidos. Implantacién, forma, volumen, conducto
auditivo,

CUELLO:
Tamafio, forma, volumen, movilidad, contracturas|
puntos dolorosos. Ingurgitacion yugular, cadenas
ganglionares, posicién de la traquea, movimiento
traqueal a la deglucién, glandula tiroides.

TRONCO:

La exploracién del tronco sélo serd mediante
inspecciéon, en casos particulares se hara
completa,

Forma, volumen, observar la movilidad toracica y
abdominal durante los ciclos respiratorios. Tratar de
detectar ruidos respiratorios anormales, audibles sin
estetoscopio.

En abdomen observar el tamario.

EXTREMIDADES:

De especial importancia son las extremidades
superiores; observar sobretodo al momento de tomar
la tensidn arterial: color de la piel, tatuajes, cicatrices,
deformidad de las manos, estado de hidratacion de la
piel, movimientos anormales, forma y tamarfio de las
manos, pliegues palmares. En ufias, observar
engrosamientos, deformidad, estrias, color del lecho
ungueal. Buscar signos de inflamacion articular, dolor
a la palpitacion, atrofias musculares.

En extremidades inferiores (si estan descubiertas en
parte), observar color de la piel, Ulceras, edema,
deformidad articular, otros.

10. DIAGNOSTICO DE PRESUNCION SISTE

MICO.

Anotar en este apartado él o los diagnésticos de
presuncion o en su caso, los juicios acerca del estado
de salud del paciente.
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11. EXPLORACION BUCAL.

Utilizar todos los métodos de exploracion (inspeccion, palpacion, percusion, auscultacién, olfacién, armada)

LABIOS:

Color, forma, volumen, humedad, frenillos, textura,
consistencia, movilidad, orificio bucal, saliva de
glandulas menores.

CARRILLOS:

Color, humedad, textura, consistencia, conductos
parctideos, saliva, linea alba bucal.

VESTIBULOS:
Color, humedad, textura, consistencia, frenillos.

LENGUA:
Color, forma, volumen, humedad, papilas,
consistencia, movilidad, gusto, frenillo, vasos raninos.

PISO DE BOCA:
Color, textura, humedad, consistencia, conducios
salivales.

PALADAR:
Color, textura, humedad, consistencia, movilidad,
uvula, pilares anteriores.

DIAGNOSTICO DE PRESUNCION
BUCAL

NOMBRE Y FIRMA DEL ALUMNO | NOMBRE Y FIRMA DEL PROFESOR

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE
O TUTOR
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2. Periodontograma.
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3. Ficha clinica de odontologia preventiva y salud publica.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA )
JEFATURA DE ODONTOLOGIA PREVENTIVA Y SALUD PUBLICA

No. Recibo

No. Carnet

Nombre del alumno

Grupo

Informacién sociodemografica

Nombre del paci =
Edad D:‘ Sexo M| F Delegacion de residencia
Conteste e | paciente sea menor de 15 afos:

Ocupacion de los padres

1) obrero 2) empleado 3) comerci 4) tecnico 5) profesional padre

6) hogar 7)d plead B) jubilad madre
Escolarida I f s escolaridad luida)

1) ninguna 2) primaria 3) secundaria 4) preparatoria §) educ. tecnica padre

6) universidad

madre

[

]

Ocupacién del paciente
1) obrero 2) empleado 3) comerciante  4) técnico  5) profesional
8) hogar 7) desempleado  8) jubilado  9) estudiante

Escolaridad del paciente (asentar la escolaridad concluida)
1) ninguna  2) primaria  3) secundaria 4) preparatoria  5) educ. tecnica

B) universidad

[]

|

I

Informacion epidemiologica

Motivo de la consulta (intencion de la consulta a la facultad)

1) dolor 2)revision 3)prevencion 4)caries 5) protesis

Padecimientos gue presenta actualmente
1) cardiopatias  2) enfermedades respiratorias 3} epilepsia 4] diabetes 5) hepatitis
8) enfermedades urinarias  7) tubeculosis  7) enfermedades reumaticas 8) cancer

[]

8) hipertension  10) alergias imencione)

Enfermedades que el paciente recuerde gue ha padecido

[

[ 11 | ‘

Cuadros gue ha padecido frecuentemente en los dltimos 6 meses
1) cuadros gripales  2) pérdidad de peso 3) infecciones bucales por hongos

4) cuadros diarréicos 5) bronguitis 6) iculas en los labios |
Antecedentes familiares patologicos

1) epilepsia’  2) tuberculosis  3) hipertension  4) cardiopatias  5) diabetes B ) sida
7) fiebre reumatica 8) cancer

Padre [ | Abuelo | | |

—_—
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CARIES INDICE CPO - ceo

DIENTE DIENTE
CoRONs X oRons
0 SANO (A) |
1 CARIADO (8) 55| 54| 53 52| 51| 61/ 62| 63| 64| 65
2 OBTURADO CON CARIES {c)
3 OBTURADO SIN CARIES (D)
3 PEROIO0  BORRARIES © 17] 16 151 14| 13] 12| 11] 24| 22| 23 24|25 |26 |27
5 PERDIDO POR OTRAS CAUSAS  (F) 47 |46 45)44 143 [42 | 41] 31|32 33| 34| 35[ 38|37
& FISURA OBTURADA (G I ’
7 SOPORTE DE PUENTE, CORONA 7
i St e SR ; | 85| 84|83/ 82(81[71 (72|73 “. 75
8 NO APLICABLE g | |

c= + | e= +| o= ceo= 1C= | + | P= I + lOI | l CPO= ]
indice de Higiene Oral Simplificado (IHOS) s ol .
BLAG, RisNA CALCULO DENTAL
I

0 sin placa, sin manchas ﬂ |I 0 no hay calculo supragingival

1 residuos blandos que cubren 1 caiculo supragingival que
menos de un tercio de la cubra menos de un tercio de
supéficia 1716 M-21| 26-27 18 superficio

2 residuos blandos que cubren 2 caleulo que cubre entre un

mas de un tercio y menos de dos

tercics de la supeficie

3 residuos blandos que cubren ” 3 calculo cubriendo mas de

mas de dos tercios de la
supermicie

47-46 | 41-31) 36-37

| suparficio

tercio y dos tercios de la

dos tercios de |a superficie

INDICE PLACA = | [ inoice caLcuo= | [ IHOS =

¢Cuando fue la ultima vez que le aplicaron fluoruro en los dientes?

1) dos anos 2) un ann

3) medio afe  4) tres meses 5} un mes 6) nunca

[]

| Inicio

TRATAMIENTOS

TERMINO

1. HISTORIA CLINICA

2. Deteccion placa DB y pulido dental

3. Aplicacion de fluorure

4. Selladores de foselas y fisuras

5. Eliminacion de calculo

6. Control de placa DB (técnica de cepillado)

Firma alumno

Alta del paciente

A
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4. Carta de informacion y consentimiento.

En la Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional Autonoma de México
(UNAM) se esta llevando un estudio para aislar e identificar a los protozoarios
Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax, en una poblaciéon mixta entre 18 y 70
afos, con enfermedad periodontal. Para formalizar nuestras acciones, es necesario
que el o la participante en el estudio de su autorizaciéon para que se le tome la
muestra de placa dentobacteriana y/o calculo dental supra y subgingival, y que firme

esta carta de aceptacion voluntariamente y proporcionando la siguiente informacion.

Nombre del paciente

Edad Firma

Direccion

Teléfono Fecha
Testigo Firma

Investigadores Responsables

Dra. Ana Maria Fernandez Presas Firma

Profesores colaboradores

C.D Raul Leon Aguilar Firma

C.D Irlanda Barrén Garcés Firma
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Alumna

Adriana Velazquez de la Cruz Firma

5. Aislamiento de los protozoarios Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax en

pacientes con enfermedad periodontal.

No de Folio Fecha

Nombre del paciente

Edad

Domicilio

Teleféno Ocupacion

¢ Presenta alguna enfermedad sistémica?

¢ Esta embarazada?

¢ Actualmente esta en tratamiento farmacolégico?

¢ Ha tenido algun traumatismo buco-dental?

¢ Es alcohdlico o fumador?
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Historia del padecimiento:

Fecha en la que se le diagnosticé Enfermedad Periodontal

Tratamiento

Evoluciéon

6. Reactivos utilizados.
Preparacion de reactivos.
Solucién salina al 0.85 %.

Disolver 2. 55 gr. de cloruro de sodio (NaCl) Baker®, colocar en un frasco 300 ml de
agua destilada, esterilizar en autoclave a 200 °F durante 30 minutos a 20 libras de

presion.
Solucién de Ringer.

Disolver 8 gr. de cloruro de sodio (NaCl), 0.2 gr. de bicarbonato de sodio (NaHCO:3),
0.2 gr. de cloruro de potasio (KCI), 0.2 gr. de cloruro de calcio (CaCl,) Baker® en
1000 ml de agua destilada, esterilizar en autoclave a 200°F durante 30 minutos a 15

libras de presion.
Preparacion de medio de cultivo huevo-sangre.

Lavar 5 huevos, limpiar con alcohol, realizar el procedimiento en condiciones de
esterilidad. Se coloca 1 ml de sangre de carnero desfibrinada por cada huevo, perlas

de vidrio esterilizadas y se mezcla perfectamente en un vaso de precipitado, se
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colocan 6 ml en tubos de ensaye de 14 ml previamente esterilizados. Colocar los
tubos con una inclinacion de 45° en la autoclave a 15 libras de presion por 15
minutos. Colocar los tubos a temperatura ambiente, adicionar 3 gr de harina de arroz
a cada tubo, y cubrir la mezcla sdlida con solucién de Ringer y mantener en

refrigeracion.
Contenido de medios de cultivo axenicos.
Medio de cultivo Diamont (TYI-S-33).

1 litro, contiene 30 g de biosate, 10 g de dextrosa, 1 g de KoHPO4, 0.6 g de KH2PO4,
2 g de NaCl, 1 g de cisteina, 0.2 g de acido ascorbico y 0.0225 g de citrato de
amonio férrico a un pH de 6.8, suplementado con 100 ml de suero bovino y 30 ml de

mezcla multivitaminica.
Medio de cultivo LYI-S-2

1 litro contiene 1g de fosfato de K dibasico, 0.6 g de fosfato de K monobasico, 0.2 g
de NaCl, 2.5 g de extracto de levadura, 5 g de dioxido de higado (V), 10 g de
glucosa, 1 g de cisteina, 0.2 g de acido ascérbico y 0.2 g de citrato férrico, a un pH

de 6.8, adicionado con 100 ml de suero bovino y 20 ml de mezcla multivitaminica.
Técnicas de tincion para microscopia de luz.
Tincion de Hematoxilina-Eosina

Colocar 30 pl de la muestra a estudiar en un portaobjetos, distribuyéndolo
uniformemente, dejar secar, fijar con metanol puro, secar, colocar en hematoxilina
por 7 minutos, enjuagar con agua de la llave, pasar por alcohol acido y en agua con
amoniaco, colocar en eosina 2 minutos, eliminar el exceso con alcohol al 96°, dejar
por 10 minutos en alcohol absoluto, posteriormente en xilol 10 minutos, finalmente se

monta con resina.
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Técnica del Acido periédico de Schiff (PAS).
Reactivo de Coleman Feulgen.

Disolver un gramo de fucsina basica en 200 ml de agua destilada caliente y llevar a
punto de ebullicion. Enfriar y agregar 2 g de metabisulfito de potasio y 10 ml de acido
clorhidrico normal, tapar el recipiente y dejar decolorar 24 horas, agregar 0.5 g de
carbén activado, agitar 1 minuto y filtrar, se repiten las filtraciones hasta que la

solucién no presente color, se coloca en refrigeracion.

La técnica de tincion de (PAS), consiste en fijar los frotis, para especimenes
obtenidos de cultivo se depositan en laminilla o portaobjetos, agregar metanol como
fijador con un tiempo de exposiciéon de uno a dos minutos y escurrir la laminilla.
Posteriormente cubrir con acido periodico durante 5 minutos, lavar con agua de la
llave, agregar solucion de Coleman Feulgen por 15 minutos, lavar al chorro de agua
de la llave, hasta obtener color rosa. Si la laminilla presenta color intenso, decolorar
ligeramente con una solucién cloral al 5%, pasar la laminilla a la solucion de verde
luz durante unos pocos segundos, lavar con agua de la llave y dejar secar para su
observacion microscopica. Para una preparacion permanente, después de lavar con
agua, hacer pases seguidos en alcohol de 70, 85, 96 y absoluto, por ultimo poner en

xilol y montar con resina sintética o nalgeno.
Tincién de azul de Toluidina para cortes semifinos.

Técnica en la que se emplea azul de toluidina que contiene, 4% de Borato de Na (10
g de borato), se afora a 250 ml con agua bidestilada, se agrega 1.25 g de azul de
toluidina, se hierve en un matraz de 500 ml, con perlas de vidrio, se deja enfriar y se
filtra. Se fija (paraformaldehido y glutaraldehido) y postfijacion en tetradxido de
amonio, deshidratacion en diferentes alcoholes, inclusidn en resina epoxica de alta
viscosidad (SPURR).
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Técnica de rutina para microscopia electrénica

Los parasitos se fijaron en solucion de Karnovski (1000 mOsm/kg) durante 1 hora a
temperatura ambiente, se lavaron en amortiguador de cacodilatos 0.1 M, se
postfijaron con tetradxido de osmio 1%, se deshidrataron y se incluyeron en resina
SPURR. Se prepararon cortes finos (40-50 nm) con una navaja de diamante en un
micrétomo Reichert S, los cortes se depositaron en rejillas de cobre y se tifieron con
acetato de uranilo al 5% vy citrato de plomo en 0.1% de NAOH. Los cortes se

examinaron en un microscopio electrénico de transmision JEOL JEM-1200 EXII.
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