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1. RESUMEN 

Introducción 
La periodontitis es una enfermedad de etiología infecciosa y de naturaleza 

inflamatoria que afecta los tejidos de inserción del diente, la cual para 

desarrollarse necesita de patógenos periodontales específicos, además de un 

hospedero susceptible y el accionar de la respuesta inmunológica. El tratamiento 

periodontal convencional no quirúrgico de pulido y alisado radicular es la terapia 

de primera línea para el tratamiento de la periodontitis y comúnmente es usada 

con una terapia antibiótica adjunta, la cual tiene baja especificidad, no logra 

mejoras a largo plazo y puede presentar resistencia a los mismos en el tiempo. 

Por esta razón existe un interés en los enfoques que inhiben selectivamente a los 

patógenos periodontales o modulan la composición microbiana de la placa para el 

control de la patogénesis microbiana. Entre ellos los probióticos, microorganismos 

vivos que al ser administrados en cantidades adecuadas confieren beneficios al 

hospedero. Los probióticos han demostrado efectividad a través de parámetros 

microbiológicos, clínicos e inmunes en la periodontitis, y de esta forma ofrecen un 

nuevo acercamiento preventivo y terapéutico para el control de la enfermedad 

periodontal.  

Objetivos 

 Determinar los efectos clínicos e inmunológicos en pacientes con 

periodontitis crónica tratados con terapia periodontal convencional no quirúrgica 

con y sin probiótico oral. 

Materiales y métodos 

Se realizó un ensayo clínico de diseño paralelo, aleatorizado, enmascarado 

y con control mediante placebo para determinar el efecto producido por el 

probiótico Lactobacillus rhamnosus SP1, dispensado en polvo de disolución oral, 

en conjunto con el tratamiento de pulido y alisado radicular (PAR). La muestra fue 

de 16 pacientes los que fueron divididos en 2 grupos, el primer grupo (probiótico) 

estuvo compuesto por 8 pacientes a los que se le realizó el tratamiento de PAR y 

consumieron el probiótico 1 vez por día por los 3 meses de estudio, el segundo 

grupo (control) estuvo compuesto por 8 pacientes a los que se les realizó el 

tratamiento de PAR y consumieron un placebo con el mismo régimen descrito para 

el grupo probiótico. Al inicio y al final del tiempo de estudio fueron medidos los 
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parámetros clínicos y fueron recopiladas muestras de fluido crevicular gingival 

para determinar los parámetros inmunológicos mediante ELISA, los cuales fueron 

comparados intragrupo durante el tiempo de estudio y comparados intergrupos al 

inicio y al final del estudio. 

Resultados 

Al finalizar la intervención, en el grupo probiótico se observó una 

disminución significativa en la profundidad al sondaje, índice de sangrado e índice 

de placa, y un aumento significativo en la recesión gingival, respecto a lo obtenido 

al comienzo del estudio, no existiendo diferencias significativas entre ambos 

grupos al finalizar la intervención. Respecto a los parámetros inmunológicos, fue 

reportado un aumento significativo de los niveles de Interleuquina 8 en el grupo 

probiótico y control, al comparar los niveles al inicio y al final del estudio. Y al 

observar las mediciones de los niveles de interleuquina 17 se puede observar una 

diferencia significativa entre los grupos probiótico y control al finalizar el estudio. 

Conclusiones 

 En conclusión, el presente estudio clínico sugiere que el tratamiento 

periodontal convencional de pulido y alisado radicular en combinación con la 

administración oral de la cepa probiótica Lactobacillus rhamnosus SP1, genera 

mejorías estadísticamente significativas en los parámetros inmunológicos de 

pacientes con periodontitis crónica, al ser comparados con un placebo.  
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2. MARCO TEÓRICO 

 

La periodontitis es una enfermedad compleja de etiología infecciosa y de 

naturaleza inflamatoria que afecta los tejidos de inserción del diente, la cual para 

desarrollarse necesita de patógenos periodontales específicos además de un 

hospedero susceptible (Socransky y Haffajee, 1992; Socransky y cols., 1998).  

Los periodontopatógenos son los agentes etiológicos de la enfermedad 

periodontal, y corresponden a especies bacterianas predominantemente Gram 

negativas anaerobias como Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia y 

Aggregatibacter. Actinomycetemcomitans. Sin embargo, un importante 

determinante de la progresión y desarrollo de la enfermedad es la respuesta 

inmune del hospedero (Nakajima y cols, 2005; Dutzan y cols, 2011), esto dado 

que la respuesta inflamatoria influye en el carácter destructivo de la enfermedad 

(Ito y cols, 2005).  

 

Respuesta inmunitaria en los tejidos periodontales 

La respuesta inmune es una respuesta global, combinada, que involucra 

una serie de mecanismos altamente especializados que los organismos 

desarrollan para protegerse de las infecciones causadas por patógenos (Azuma  

M, 2006). La defensa contra los microorganismos tiene lugar a través de las 

primeras reacciones correspondientes a la inmunidad innata y las posteriores a 

cargo de la inmunidad adquirida. 

Respuesta inmune innata 

La inmunidad innata aporta la primera línea de defensa frente a los 

microorganismos. Está constituida por mecanismos de defensa celulares y 

bioquímicos mediados por péptidos antimicrobianos. 

Los principales componentes de la inmunidad innata son: 1) barreras físicas y 

químicas, como los epitelios y las sustancias antimicrobianas formadas en sus 

superficies; 2) Células fagocíticas (neutrófilos, macrófagos, NK); 3) Proteínas 

sanguíneas, como los factores del sistema del complemento y otros mediadores 
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de la inflamación; y 4) Citoquinas, que regulan y coordinan gran parte de las 

actividades celulares de este sistema (Abbas A y cols, 2008). 

Las defensinas humanas son péptidos antimicrobianos, pertenecientes al 

mecanismo de inmunidad innata, tienen un amplio espectro de acción contra 

bacterias Gram positivas y negativas, como también contra hongos y virus, y su 

principal mecanismo de acción antibacteriana es mediante la permeabilización de 

la membrana celular bacteriana, lo cual provoca en las bacterias la inhibición de la 

síntesis de RNA, DNA y proteínas (Ganz, 2003). La carga positiva que poseen 

interacciona con la membrana celular bacteriana que posee una fuerte carga 

negativa entregada por sus componentes, como el LPS en bacterias Gram 

negativas, polisacáridos en bacterias Gram positivas y los fosfolípidos propios de 

la membrana en el caso de ambas (Gomes y Fernandes, 2010) 

Las defensinas pueden ser divididas en alfa y beta defensinas, Las alfa 

defensinas son expresadas por neutrófilos humanos y células Paneth (células 

especializadas de la mucosa intestinal) Los neutrófilos producen alfa defensinas 1 

a 4 (hPN-1 a hPN-4), mientras que la 5 y 6 (hD-5 y hD-6) son producidas por las 

células intestinales (Wu y Cols, 2004), 

Las beta defensinas 1, 2 y 3 (hBD1, 2 y 3), son producidas por las células 

epiteliales y han sido detectadas en glándulas salivales, encía, lengua y mucosa 

bucal (Harder y Cols, 2001). La hBD-1 es expresada constitutivamente 

(Sahasrabudhe y Cols, 2000) y las hBD-2 y 3 son generalmente expresadas en 

bajos niveles en condiciones normales y su expresión puede ser inducida por  

componentes bacterianos o por mediadores inflamatorios (Harder y Cols, 2001; 

Dhople y Cols, 2006). 

La beta defensina 3 (hBD-3) se localiza principalmente en la membrana 

basal del epitelio. Su expresión ha sido reportada en la membrana basal en 

muestras de tejido periodontal sano, pero en muestras de pacientes con 

enfermedad periodontal, es expresada en las capas celulares espinosas y basales 

(Dunsche A y cols, 2002).  Además de la actividad antimicrobiana directa que 

presenta, la hBD-3 induce de forma directa la presentación de antígenos por parte 

de las células dendríticas y la memoria inmunológica en las células linfocitarias T, 
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actuando como un link entre la inmunidad innata y la adaptativa (Lu Q y cols, 

2004).   

Lu Q y cols, en 2005, en un estudio para determinar los niveles de hBD-3, 

en biopsias gingivales de sujetos con periodontitis crónica versus sujetos sanos, a 

través de técnicas de inmunohistoquímica in situ; reportaron que hBD-3 se detectó 

en el 88% de las muestras de tejido gingival. En sujetos control (sanos) la hBD-3 

presentó una mayor expresión en la membrana basal al comparar con los sujetos 

enfermos, mientras que en los pacientes enfermos fue más expresada en las 

capas espinosas superiores, además de células de Langerhans y de Merkel. Lo 

cual sugiere que la expresión apropiada de hBD-3 puede contribuir al 

mantenimiento de la homeostasis periodontal, posiblemente a través de su efecto 

antimicrobiano y promoción de la respuesta inmune adaptativa. 

La interleuquina 8 (IL-8) es una citoquina proinflamatoria, inducida y 

secretada por varios tipos celulares, como monocitos, fibroblastos, células 

epiteliales y endoteliales, en condiciones de inflamación (Daniels RH y cols, 1992;  

Smith WB y cols, 1993). Esta citoquina es una molécula quimiotáctica altamente 

atrayente de Neutrófilos Polimorfo Nucleares (PMNN). Su mecanismo de acción 

se desarrolla mediante la inducción de moléculas de adhesión en las paredes 

endoteliales de los vasos sanguíneos para favorecer la migración de los PMNN a 

los tejidos periodontales inflamados (Matsushima K y cols, 1992). 

La IL-8 actúa directamente en los fibroblastos presentes en el tejido 

periodontal aumentado la secreción de IL- 1  y TNF, moléculas pro inflamatorias 

que actúan a nivel endotelial para inducir la expresión de proteínas de adhesión 

que favorecen la migración de los PMNN al sitio de infección (Konopka L y cols, 

2012). Durante la inflamación aguda, el número de PMNN en el tejido periodontal 

puede ser extremadamente alto debido a la llegada desde el torrente sanguíneo y 

por la disminución en su apoptosis mediante la acción de mediadores inflamatorios 

locales. Así, la capacidad de daño tisular, por medio de la liberación de radicales 

libres derivados del oxígeno y enzimas proteolíticas, que son capaces de hidrolizar 

proteínas de matriz y degradar el colágeno tisular. Por tanto, el proceso de 

apoptosis normal de los PMNN, que permite mantener un número apropiado de 

células en condiciones fisiológicas, al estar alterado en condiciones de 
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inflamación,  juega un papel fundamental en la destrucción del tejido periodontal 

(Akgul C y cols, 2001). 

 

Respuesta inmune adaptativa 

 La inmunidad adaptativa es mediada por los linfocitos T y B, células que  

proveen de una gran versatilidad en términos de defensa y generan memoria 

inmunológica, lo que implica una protección contra una reinfección con el mismo 

patógeno. Las células T CD4 controlan las actividades funcionales de la inmunidad 

innata y adaptativa, y determinan el resultado de la respuesta inmune contra la 

infección.  Después de la estimulación antigénica, las células presentadoras de 

antígenos inducen a las células T CD4 naive a proliferar y a diferenciarse en 

distintos tipos efectores, esto mediante la unión del complejo MHC (Complejo 

mayor de Histocompatibilidad) de tipo II de la célula presentadora de antígenos, 

con el TCR (Receptor de linfocitos T) de los las células T CD4 naive, a nivel de los 

ganglios linfáticos. Los distintos tipos efectores  pueden ser: T Helper 1 y 2 (Th1 y 

Th2), además Th17 y Th reg.  

 La subpoblación Th 17 es capaz de secretar Interleuquina 17 (IL-17), la que 

estimula a las células epiteliales, endoteliales y fibroblásticas para producir IL-6, 

IL-8 y prostaglandinas E2 (PGE2). Además, esta interleuquina participa en la 

osteoclastogénesis debido a la inducción de la expresión de RANKL en las células 

osteoblásticas. Por su parte, los osteoclastos inmaduros expresan RANK, y al 

unirse al RANKL, se activan para inducir la reabsorción ósea en las enfermedades 

periodontales. Por ello, la IL-17 está indirectamente implicada en la reabsorción 

ósea en la enfermedad periodontal (Lockhart y cols. 2006; Vernal y García-Sanz 

JA, 2008). En este sentido, varios estudios han reportado niveles elevados de IL-

17 en lesiones periodontales, lo que podría hacer suponer que la IL-17 juega un 

papel en este proceso (Ohyama H y cols. 2009; Vernal R y cols, 2005; Takahashi 

y cols, 2005). 

 

2.1. Tratamiento Periodontal 
 

El tratamiento periodontal convencional no quirúrgico es la terapia estándar 

para la periodontitis. Consiste en la remoción y control mecánico del biofilm 
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bacteriano y cálculo supra y subgingival (Rhemrey y cols. 2006). Este tratamiento 

logra convertir la flora patógena en una flora compatible con salud de manera 

temporal ya que en meses se restablece una flora más agresiva (Van Winkelhoff  y 

cols. 1998). La dinámica de la recolonización depende de la eficacia del 

tratamiento periodontal y del nivel de higiene oral por parte del paciente.  

El uso de antibióticos o antisépticos orales o sistémicos como coadyuvantes 

del tratamiento periodontal, ha sido debatido durante muchos años. En  la revisión 

sistemática de Herrera D y cols. (2008), fue reportada la efectividad de los 

antibióticos en combinación con la terapia periodontal, y según la misma revisión, 

se sugiere que la ingesta de antibióticos debe comenzar en el día de finalización 

del tratamiento periodontal, el que debe ser completado dentro de un corto período 

de tiempo (preferiblemente <1 semana) y realizado adecuadamente, para 

optimizar los resultados (Herrera D y cols. 2008).  

En otros estudios, se han reportado también los beneficios microbiológicos 

y clínicos del uso de antibióticos asociado con el tratamiento periodontal y han 

demostrado una mayor reducción de la profundidad al sondaje periodontal en 

sitios profundos (>6 mm), reducción del sangrado al sondaje y una mayor 

ganancia de inserción clínica periodontal (Van der Weijden  y Timmerman, 2002; 

Zandbergen  y cols, 2013). Sin embargo, se requiere la prescripción adecuada de 

los antimicrobianos para seleccionar el antibiótico apropiado, para así minimizar 

los efectos adversos que se pueden generar (malestares gastrointestinales, colitis 

pseudomembranosa y alergia medicamentosa) y disminuir la posible resistencia a 

los mismos (Cruz E. y cols, 2014). Además, hoy en día se sabe que los 

antibióticos no mejoran el efecto de la terapia a largo plazo, y que no existe un 

esquema antibiótico definido (Quirynen y cols. 2002).  

Por esta razón se están centrando los esfuerzos de investigaciones en el 

restablecimiento de un equilibrio microbiológico, por medio de “bacterias 

beneficiosas”, que podrían ser efectivas en la prevención y tratamiento de la 

enfermedad periodontal 

 
 
 
 
 



8 

 

 

2.2. Probióticos 
 

El término probiótico proviene del término griego que significa “ayuda o 

favorece a la vida” (Vanderpool y cols., 2008). Su aparición data de los principios 

del siglo XX, por medio del premio nobel ruso Elie Metchnikoff. Postuló que 

bacterias provenientes de productos fermentados, competían con los 

microorganismos que eran dañinos para la salud (Caglar  y cols., 2005). Fue 

entonces que nació el concepto probiótico y se abrió un nuevo campo en la 

microbiología (Meurman, 2005).  

Debido al aumento de investigaciones en las ciencias básicas y estudios 

clínicos, la Organización de Alimentos y Agricultura de las Naciones Unidas (FAO - 

Food and Agriculture Organization) y la Organización Mundial de la Salud (WHO - 

World Health Organization) definieron el término probiótico como: 

“microorganismos vivos, los cuales, cuando son consumidos en cantidades 

adecuadas como parte de los alimentos, brindan un beneficio en la salud del 

huésped” (FAO/WHO, 2001; Vanderpool, 2008; Mayanagi  y cols., 2009).  

Las bacterias comúnmente utilizadas como probióticos son las especies de 

Lactobacillus, especies de Bifidobacterium, especies de Streptococcus, y especies 

de Enterococcus. No todos los probióticos tienen el mismo efecto ni la misma 

eficacia, por lo que  es necesario definir bien las potenciales cepas probióticas 

antes de su uso (Meurman, 2005). 

Definidos como “probióticos médicos” (preparación microbiana) y “otros 

probióticos” (alimentos funcionales), los probióticos se ofrecen en productos en 

cuatro formas básicas (Caglar  y cols., 2005): 

• Como un cultivo concentrado añadido a una bebida o a un alimento (como 

un jugo de fruta).  

• Inoculado en fibras prebióticas (ingredientes no digestibles que se 

encuentran en los alimentos que favorecen el crecimiento de los 

probióticos). 

 • Inoculado en alimentos lácteos (productos de consumo diario como leche, 

yogurt y queso).  
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• Como concentrado y envasado como suplementos dietéticos (productos 

que no son de consumo diario como cápsulas de gelatina, tabletas, polvo, 

gomas de mascar y gotas) 

 

En los últimos años, la investigación sobre probióticos ha progresado 

considerablemente, lográndose avances en la caracterización de cepas 

probióticas, en las dosis y frecuencia de administración necesaria para obtener un 

efecto beneficioso, en su relación con ciertas patologías y en la seguridad de su 

consumo. Desde luego, la gran parte de la investigación se ha realizado en el 

campo de las enfermedades extraorales, pero en relación con las patologías que 

afectan a la cavidad oral existen numerosas áreas de aplicación abiertas, como 

son la caries, la candidiasis, la halitosis y la enfermedad periodontal, que requieren 

estudios que las avalen (Khani y cols, 2012). 

 

2.3. Probióticos y la Salud Oral 

 
Grudianov y col. en 2002, reportaron que los probióticos se adhieren al 

tejido dental, establecen un efecto cariostático y pueden formar parte del biofilm 

que compite contra las bacterias cariogénicas (Caglar  y cols, 2005). Wei y col. en 

2002, produjeron altas concentraciones de anticuerpos contra las bacterias 

cariogénicas humanas: Streptococcus mutans y Streptococcus sobrinus, en 

calostro de leche fermentada de bovino (Wei y cols., 2002). Vancikova y col. en 

2003, basándose en el estudio anterior, observaron que los probióticos mejoran la 

respuesta oral inmune (Caglar  y cols., 2005). Hatakka y col. (2007), en un estudio 

en adultos mayores, los cuales consumieron queso probiótico, reportaron que los 

probióticos reducen la prevalencia de Candida spp. oral, y también la 

hiposalivación. 

Ha sido reportado en estudios, que los probióticos ejercen su efecto sin 

llegar a colonizar o mediante una colonización temporal del hospedero. Tan pronto 

como se detiene su consumo, las bacterias probióticas comienzan a ser 

excretadas (Caglar y cols, 2009). 

El hecho de que no necesiten necesariamente colonizar al hospedero para 

ejercer sus efectos puede ser atribuido a sus mecanismos de acción. Teughels y 
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cols. en 2011 realizaron una revisión de la literatura y observaron que los 

mecanismos principales de acción de los probióticos, que se considera que 

pueden influir en la cavidad oral son tres: 

2.3.1. Modulación de las defensas del hospedero, tanto de la inmunidad 

innata como la adquirida. 

La acción de los probióticos, pueden actuar en una amplia variedad de 

células para modular el sistema inmune hacia una reacción anti-

inflamatoria. En un estudio en 2002, fue reportado que el consumo de  

Lactobacillus acidophilus y Lactobacillus casei, generó un aumento de la 

capacidad fagocítica de los macrófagos.  

En otro estudio fue reportado que los probióticos pueden regular la 

expresión de los receptores de la fagocitosis en los PMNN, en individuos 

sanos y mejoran la actividad celular de Natural Killers. 

Se ha reportado también, que el consumo de probioticos, permite 

modular la respuesta inmune a través de la inmunidad adaptativa, 

aunque los sistemas de regulación aún no están claros de manera 

exacta. 

En otro estudio en 2007, se reportó in vivo, los efectos 

inmunomoduladores de Lactobacillus brevis en la enfermedad 

periodontal. El uso de este probiótico dio lugar a una disminución 

significativa en los mediadores inflamatorios presentes en la saliva, tales 

como la actividad de Metaloproteinasas y óxido nítrico sintetasa, 

prostaglandina E2  e interferon gamma.  

 

2.3.2. La producción de sustancias antimicrobianas  

Las bacterias probióticas pueden producir una diversa gama de 

compuestos que actúan como antimicrobianos, agentes tales como el 

ácido láctico, peróxido de hidrógeno y bacteriocinas. 

Ácidos orgánicos como el ácido láctico, pueden pasar a través de la 

membrana celular bacteriana y acidificar el citoplasma, lo que a su vez 

puede inhibir la proliferación bacteriana. A este respecto, en un estudio 

en 2001, aislaron los Lactobacillus (productoras de ácido láctico), 
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obtenidas de las cavidades orales de voluntarios tailandeses sanos y 

reportaron que tenían una actividad antimicrobiana contra P. gingivalis y 

Streptococcus mutans. Esta actividad fue mayor a un pH ácido, lo que 

indica que el efecto antimicrobiano fue mediado en parte por los ácidos 

orgánicos como el ácido láctico. 

En estudios in vitro e in vivo han reportado que la producción de 

peróxido de hidrógeno por cepas bacterianas probióticas puede inhibir el 

crecimiento de ciertas especies de periodontopatógenos. 

Las bacteriocinas han sido reportadas como péptidos catiónicos 

sintetizado en los ribosomas, con un espectro de actividad 

antimicrobiana medio. 

2.3.3. Mecanismos de exclusión competitiva. 

El principio de exclusión competitiva propone que dos especies que 

compiten por los mismos recursos no pueden coexistir de forma estable. 

Uno de los dos competidores siempre tendrá una ligera ventaja sobre el 

otro, los que conduce a la extinción del segundo competidor o un 

cambio de esta especie a otro nicho. Este principio puede ocurrir en dos 

niveles: 

 Dificultando la adherencia de patógenos 

La literatura señala que las cepas probioticas se adaptan bien al nicho 

de patógenos potenciales, y pueden interferir en la enfermedad 

pasivamente ocupando el nicho o restringiendo activamente la 

capacidad de adhesión de patógenos a las superficies. Sin embargo, la 

certeza de que estos mecanismos se producen in vivo, no está 

suficientemente respaldado. Se ha demostrado que varias cepas 

bacterianas, principalmente Streptococci pueden obstaculizar la 

colonización de periodontopatógenos a superficies de tejidos duros y 

blandos in vitro. 

Además, se ha reportado que los probióticos pueden inhibir la adhesión 

de los periodontopatógenos modificando la composición de la proteína 

del sitio de unión. En este aspecto, en un estudio en 2008, se reportó 

que ciertas cepas probióticas alteran la unión a la película salival, 
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mediante la unión de  la proteína de adhesión  aglutinina salival gp340 

con la bacteria probiótica, que es necesaria para la adhesión de S. 

mutans, disminuyendo su número y por ende dando como resultado una 

menor eficiencia de colonización de S. mutans. 

 La competencia por los nutrientes esenciales 

Las bacterias pueden competir por ciertos nutrientes o productos 

químicos esenciales necesarios para el crecimiento y, al hacerlo, 

pueden inhibir el crecimiento de un patógeno.  

 

2.4. Probióticos y Enfermedad Periodontal 

 

Considerando que el tratamiento de las enfermedades periodontales busca 

la eliminación de patógenos específicos y la supresión de la respuesta destructiva 

del huésped, el enfoque de la terapia con probióticos puede ser de utilidad para 

lograr el objetivo de estos tratamientos (Stamatova y Meurman, 2009).  

Este tratamiento busca transformar la microbiología subgingival patógena 

en una menos patógena, que se caracterizaría por una alta proporción de 

especies aerobias Gram positivas y bajas proporciones o, preferiblemente, 

ausencia de patógenos periodontales (Ximenez- Fyvie y cols 2000). 

Teughels y col. (2007), en un estudio realizado en perros beagle, muestra la 

aplicación subgingival de probióticos como coadyuvante del tratamiento de pulido 

y alisado radicular (no se aplicó terapia antibiótica), lo que se denominó 

“Recolonización Guiada del saco periodontal”. Esto generó un mayor grado de 

carga microbiana “benéfica” en los sacos periodontales, impidiendo la 

recolonización de los periodontopatógenos. Esta técnica no evitó totalmente la 

recolonización de  periodontopatógenos, pero sí retardó el proceso 

significativamente. Esta técnica prueba la teoría del uso de probióticos en la 

recolonización tardía del saco periodontal en un modelo animal y se podría 

considerar como una alternativa de tratamiento válida para la periodontitis en vista 

de la creciente resistencia antibiótica.  

En el año 2013, se realizó un ensayo clínico aleatorio controlado con 

placebo para evaluar los efectos de L. reuteri contenido en comprimidos 
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probióticos como complemento del tratamiento de pulido y alisado radicular (PAR) 

en pacientes con periodontitis crónica. Los pacientes fueron divididos al azar en 2 

grupos de 15 individuos cada uno: grupo experimental (PAR + probiótico) y grupo 

control (PAR + placebo). Los comprimidos probióticos se utilizaron dos veces al 

día durante 12 semanas. Los parámetros clínicos y microbiológicos se evaluaron 

al inicio, 3, 6, 9 y 12 semanas después de la terapia. A las 12 semanas hubo una 

reducción significativa en el número de P.gingivalis en el grupo experimental en 

comparación con los controles (Teughels y cols, 2013). 

Shimauchi y col. (2008), en un estudio doble ciego, en pacientes fumadores 

y no fumadores que no presentaban periodontitits severa (se consideraron así 

dientes con profundidad al sondaje (PS) ≥ 6 mm, con movilidad excesiva y 

abscesos), tomó dos grupos al azar y administró tabletas conteniendo 

Lactobacillus salivarius WB2 en un grupo y placebo (xilitol) en el otro, encontrando 

que la administración oral del probiótico L. salivarius WB21 disminuye 

significativamente el índice de placa y la profundidad al sondaje de los pacientes 

fumadores, lo que sugiere una mejoría clínica de las condiciones periodontales 

mediante el uso del probiótico. También se observó una diferencia significativa de 

los niveles salivales de lactoferrina, la cual está correlacionada con los parámetros 

clínicos de periodontitis, a las ocho semanas para los pacientes fumadores; 

concluyendo así que los probióticos son útiles para la mejora y mantenimiento de 

la salud oral en los pacientes con un alto riesgo de enfermedad periodontal.  

Mayanagi y col. (2009), en un estudio donde se administró en forma oral L. 

salivarius WB21 a pacientes con periodontitis, muestra que se redujo la cantidad 

de cinco bacterias periodontopatógenas: A. actinomycetemcomitans, P. 

intermedia, P. gingivalis, Treponema denticola y Tanarella forsythia, lo cual 

contribuyó a mejorar las condiciones periodontales, incluyendo la profundidad al 

sondaje, el índice de placa, el índice gingival y el índice de sangrado. 

En un estudio más reciente realizado en 2015, por Ince y cols. fueron 

evaluados los efectos clínicos y bioquímicos que generaba el consumo de tabletas 

probióticas de L. reuteri como coadyuvante del tratamiento periodontal 

convencional. En este se reclutaron 30 pacientes con periodontitis crónica, los 

cuales fueron divididos al azar en 2 grupos de igual número, a uno se le realizó el 
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tratamiento periodontal (PAR) y se le entregó las tabletas del probiótico, y al otro 

se le realizó el tratamiento periodontal (PAR) y se le entregó tabletas de un 

placebo. La medición de los parámetros clínicos y las muestras de FCG para la 

evaluación bioquímica fueron recopilados en los días: 0, 21, 90, 180 y 360. Los 

resultados obtenidos muestran una mejoría clínica significativa de los parámetros 

clínicos (índice de placa, índice gingival, sangrado al sondaje, profundidad al 

sondaje, nivel de inserción clínica) y a nivel bioquímico, los resultados fueron 

obtenidos mediante ELISA, y en ellos se evidencia una disminución significativa de 

la metaloproteinasa de matriz 8 (MMP-8), una enzima proteolítica responsable de 

destrucción de tejido conectivo en condiciones inflamatorias, y un aumento del 

inhibidor tisular de metaloproteinasa 1(TIMP- 1), el que está involucrado en la 

regulación de las MMP y que su presencia es asociada a  condiciones de salud 

periodontal. Estos resultados fueron significativos desde el día 180 de comenzado 

el estudio (Ince y cols. 2015). 

En un estudio realizado también en 2015, por Tekce M y cols. fue evaluado 

el efecto generado por el consumo de tabletas de L. reuteri como coadyuvante del 

tratamiento periodontal, en los parámetros clínicos y microbiológicos de pacientes 

con periodontitis crónica. Para esto reclutaron 40 pacientes con periodontitis 

crónica y los dividieron al azar en 2 grupos de igual número, al primero le 

realizaron un tratamiento periodontal convencional y le entregaron las tabletas 

probióticas, y al segundo le realizaron el tratamiento periodontal convencional y le 

entregaron tabletas con placebo. Estas se consumieron 2 por día por 3 semanas. 

La medición de los parámetros clínicos y las muestras microbiológicas fueron 

recopiladas a los días 0, 21, 90, 180 y 360. Los resultados obtenidos mostraron 

una significativa mejoría de los parámetros clínicos (índice de placa, índice 

gingival, sangrado al sondaje y profundidad al sondaje) en el grupo probiótico. 

Similares resultados fueron obtenidos mediante los cultivos celulares, a excepción 

de la medición a los 360 días, en que la medición de bacterias patógenas 

aumentó. De esto concluyeron  que el probiótico no genera una colonización del 

tejido dentario, pero que fue capaz de evitar la recolonización de bacterias 

patógenas periodontales al menos hasta los 6 meses de comenzado el estudio. 
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2.5. Lactobacillus rhamnosus y enfermedad periodontal 

 

Los Lactobacilos constituyen aproximadamente el 1% de la microflora oral 

cultivable. Las especies que se encuentran comúnmente en la saliva son: 

Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus fermentum, 

Lactobacillus plantarum, Lactobacillus rhamnosus y Lactobacillus salivarius 

(Teanpaisan y Dahlen, 2006). 

Gorbach y Goldin (1985) aislaron del intestino humano el Lactobacillus 

rhamnosus GG (LGG) que es la bacteria probiótica que ha sido más ampliamente 

estudiada (Meurman, 2005). Se reportó que produce una sustancia con un 

potencial inhibitorio contra la actividad de diferentes especies bacterianas, 

incluyendo las especies cariogénicas como los Streptococcus spp (Haukioja y 

cols., 2008).  

En el año 2001, en un estudio en niños de 1 a 6 años, en Finlandia, fue 

evaluado el efecto de L. rhamnosus GG (LGG) en leche, y se reportó que reduce 

significativamente el riesgo de caries (Caglar  y cols., 2005). En el año 2002, 

reportaron que la intervención con probióticos: L. rhamnosus GG y Bifidobacterium 

spp. reduce el riesgo de caries al reducir los niveles de Streptococcus mutans 

(Caglar  y cols, 2005).  

Yli-Knuuttila y cols. (2006) tras estudiar la administración y colonización de 

la cavidad oral por parte del L. rhamnosus GG, concluyeron que es improbable 

colonizar de forma permanente la cavidad oral con dicho probiótico (aunque 

posible en algunos casos) y que era preciso su administración de forma continua. 

 En 2011, en un estudio in vitro, se reportó que distintas cepas de 

Lactobacillus, entre ellas L. rhamnosus SD5, mostraron un fuerte efecto inhibitorio 

en contra de S. mutans y S. sobrinus, así como de, periodontopatógenos gram 

negativos como P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans, al inhibir el crecimiento 

de estos en placas de agar (Teanpaisan R y cols, 2011). 

Aunque aún existen pocos estudios que respalden la efectividad del uso de 

probióticos en el tratamiento periodontal, la evidencia que existe actualmente da 

indicios de que puede ser un determinante a ser considerado en el tratamiento de 

la periodontitis, dando una alternativa al uso de antibioterapia  sistémica que 
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actualmente se utiliza como coadyuvante para obtener mejores resultados 

clínicos. (Yanine y cols, 2013) 

 El Lactobacillus rhamnosus SP1, es un clon de Lactobacillus 

rhamnosus GG,  y de él no existe evidencia que sustente su efectividad cuando es 

usado en conjunto con la terapia periodontal en pacientes que presentan 

periodontitis crónica, es por esto que este estudio cobra relevancia, al estudiar la 

efectividad de esta cepa probiótica, en los parámetros clínicos e inmunológicos, al 

usarla como coadyuvante del tratamiento periodontal en pacientes  con 

periodontitis crónica. 

 

  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yanine%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23657745
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

 

3.1. HIPÓTESIS 

Existen diferencias en los efectos clínicos e inmunológicos en pacientes con 

periodontitis crónica tratados con terapia periodontal convencional no quirúrgica 

con y sin probiótico oral.  

  

3.2. OBJETIVO GENERAL 

Determinar los efectos clínicos e inmunológicos en pacientes con periodontitis 

crónica tratados con terapia periodontal convencional no quirúrgica con y sin 

probiótico oral, en el tiempo basal y al finalizar la intervención. 

 

3.3. OBJETIVO ESPECÍFICO 

Determinar los parámetros periodontales evaluados en pacientes con periodontitis 

crónica tratados con terapia periodontal convencional no quirúrgica con y sin 

probiótico oral, en el tiempo basal y al finalizar la intervención 

 

Determinar los niveles de hBD-3, IL-8 e IL-17 en el fluido crevicular, en pacientes 

con periodontitis crónica tratados con terapia periodontal convencional no 

quirúrgica con y sin probiótico oral, en el tiempo basal y al finalizar la intervención.  

 

Comparar los efectos clínicos e inmunológicos entre los grupos control y 

experimental, obtenidos en el presente estudio. 
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4. METODOLOGÍA 

Se realizó un ensayo clínico de diseño paralelo, aleatorizado, enmascarado y con 

control mediante placebo para determinar el efecto producido por el probiótico 

Lactobacillus rhamnosus SP1, dispensado en polvo de disolución oral, en conjunto 

con el tratamiento de pulido y alisado radicular (PAR), en los parámetros clínicos e 

inmunológicos de pacientes con periodontitis crónica. 

4.1. Universo: 

Pacientes adultos de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile, así 

como voluntarios que manifestaron su intención de participar del presente estudio.  

4.2. Muestra: 

El tamaño muestral (Camacho-Sandoval J, 2008) fue calculado considerando: 

-Diferencia (d) ≥ 1mm entre los grupos para cambios en el promedio del nivel de 

inserción clínica. 

-Desviación estándar (S) de 1mm 

-α=0.05 

-Poder estadístico (1-β)= 80% 

n= 2(Zα +Zβ)
2*S2 

 d2 

Zα=1.960 

Zβ=0.842 

S=1 

d=1 

El tamaño de cada grupo debió ser de 15 individuos. 

El tamaño de la muestra para este estudio que evaluó los resultados 

preliminares,   fue de un total de 16 pacientes los que fueron asignados de forma 

aleatoria al grupo experimental (probiótico) y al grupo control (Placebo), 8 

individuos en cada uno respectivamente. 

4.3. Criterios de inclusión: 

Los participantes debían presentar ≥ 35 años de edad, presentaban ≥14 dientes 

naturales, excluyendo los terceros molares, y ≥10 dientes posteriores.  

Se diagnosticaron con periodontitis crónica los que tenían ≥5 dientes con 

profundidad al sondaje ≥5mm, pérdida de inserción clínica ≥3mm, sangrado al 
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sondaje ≥20% de los sitios y pérdida ósea alveolar determinada 

radiográficamente.  

4.4. Criterios de exclusión: 

Fueron excluidos los pacientes que habían recibido previamente un tratamiento 

periodontal, que presentaban enfermedades sistémicas, estado de gravidez, 

terapia con anticoagulantes, antibióticos o antiinflamatorios no esteroidales 

(AINES)  dentro de los seis meses anteriores al comienzo del estudio. 

El consumo previo de productos que contienen probióticos fue registrado en un 

Formulario de Hábitos Alimenticios (Anexo 1). 

4.5. Implementación del ensayo clínico: 

 Aleatorización: 

Luego del reclutar a los participantes del estudio, el cual se realizó mediante un 

sondeo inicial (Anexo 2), los pacientes fueron asignados aleatoriamente al grupo 

control o al grupo experimental, considerando el género, edad y el hábito 

tabáquico luego del examen de las características basales. Para ello, se utilizó una 

tabla de número aleatorios. Esto fue realizado por un investigador que tenía una 

mínima relación con las mediciones y el tratamiento. 

 Ocultamiento de la secuencia aleatoria y ejecución: 

La aleatorización fue ocultada mediante el uso de contenedores de igual 

apariencia, numerados de forma secuencial, que contenían las dosis necesarias 

de probiótico o placebo, para todo el tiempo que demoró el estudio. La secuencia 

de asignación fue generada por un estadístico mediante el uso de una tabla de 

número aleatorios.  

Después de esto,  cada participante fue asignado al grupo experimental o al grupo 

control. Todos recibieron una instrucción de higiene oral y un tratamiento 

periodontal completo, consistente en terapia periodontal no quirúrgica de PAR por 

cuadrante, y una terapia de soporte periodontal cada 3 meses. Los grupos fueron: 

-Grupo experimental: En conjunto con el tratamiento de PAR, recibieron un sobre 

de polvo de disolución oral de Lactobacillus rhamnosus SP1 (1x108 CFU/ 

comprimido), el cual consumieron 1 diario por 3 meses.  
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-Grupo control: En conjunto con el tratamiento de PAR, recibieron un sobre de 

polvo de disolución oral, el cual tuvo el mismo sabor, textura y apariencia que el 

del grupo experimental. Consumieron 1 al día por 3 meses.  

 Enmascaramiento: 

Después de la asignación a los grupos experimental o el de control, los pacientes, 

tratantes, evaluador de resultados, recolector de datos, y analista de datos fueron 

cegados.  

Seguimiento: 

Se realizó un monitoreo de las indicaciones durante todo el período del estudio. 

Donde se consignaron las pérdidas, abandonos, violación de protocolo y cambios 

de terapia si las hubiese. 

4.6. Técnica de recolección de datos 

A cada sujeto se le realizó un examen clínico periodontal y una colección de Fluido 

Crevicular Gingival (FCG) para la cuantificación de los niveles de Interleuquina 8 

(IL-8), Interleuquina 17 (IL-17) y beta defensina 3 (hBD-3)  

Examen clínico periodontal: 

A cada uno de los participantes se les realizó un examen clínico periodontal, el 

cual fue realizado por un investigador previamente calibrado y que consiguió una 

correlación intraclase mayor a 0.8. 

Los datos obtenidos fueron consignados en un formulario de evaluación clínica 

(Anexo 3). Se examinaron todos los dientes, excepto los terceros molares. 

Mediante el uso de una sonda periodontal manual de primera generación (UCN-

15, Hu Friedy, Chicago, IL, USA) se examinaron seis sitios (mesiobucal, bucal, 

distobucal, distolingual, lingual y mesiolingual) por diente, y se registraron los 

siguientes parámetros periodontales: 

• Profundidad de Sondaje (PS) 

• Posición de la encía (PE) 

• Sangrado al Sondaje (SS) 

• Índice de Placa (IP) 

El Nivel de Inserción Clínica (NIC) se calculó luego por la resta aritmética entre la 

PS y la PE medidas. 

Se aproximó la medición al milímetro superior. 
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Los parámetros clínicos fueron consignados el día 0 y al término de la toma del 

probiótico. 

Durante todo el procedimiento, se respetaron las normas de bioseguridad 

necesarias para este tipo de intervenciones (material estéril, guantes desechables, 

mascarillas, toallas de papel, gasa, líquidos de desinfección y algodón). 

Colección de Fluido Crevicular Gingival: 

El diente fue aislado con algodón para remover  la placa supragingival con cureta 

(Hu Friedy, Chicago, IL, USA). Posteriormente el sitio fue secado con aire usando 

jeringa triple en dirección paralela al eje mayor del diente, hacia la superficie 

oclusal de éste. La muestra de FGC fue tomada con tiras de papel absorbente 

(PeriopaperTM,Smithtown, NY, USA), utilizándose 3 tiras por sitio, las cuales se 

introdujeron de a una en el saco periodontal hasta sentir una resistencia suave y 

se mantuvieron en el lugar por 30 segundos. Las tiras contaminadas con saliva o 

sangre fueron descartadas del estudio. Las  muestras colectadas se guardaron en 

microtubos y se almacenaron a  -80ºC hasta ser procesadas.  

La colección del FGC fue realizada el día 0 y al término de la toma del probiótico. 

Elusión de FCG y determinación de niveles de hBD-3, IL- 8 e IL-17  

El FCG fue extraído mediante elución desde las tiras de papel. Se agregaron 40μl 

por tira de NaCl 0,9% con inhibidores de proteasas (Cocktail inhibidor de 

proteasas libre de EDTA, marca Roche). Luego, las muestras fueron agitadas en 

Vortex por 30 segundos e incubadas a 4ºC por 30 minutos. Posteriormente, fueron 

centrifugadas a 12500 rpm por 5 minutos a 4ºC utilizando centrifuga. El fluido fue 

traspasado a un segundo microtubo, repitiéndose el  procedimiento descrito, 

colectando al finalizar ambos fluidos en un mismo tubo.  

Para determinar los niveles de las interleuquinas en el estudio, presentes en el 

FGC, se realizó una cuantificación mediante inmunoensayo ELISA, según las 

indicaciones del fabricante.  

4.7. Consideraciones éticas 

El protocolo de este estudio fue revisado y aprobado por la Comisión de Ética de 

la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile (Anexo 4). Además, se rigió 

según el marco legal que regula a los Ensayos Clínicos en Chile, y en conformidad 

con la Declaración de Helsinki de 1975, revisada en el año 2000. 
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A cada participante que cumplía con los criterios de inclusión, le fue entregado un 

consentimiento informado (Anexo 5) para que fuera revisado, consentido y firmado 

por él para su aprobación e ingreso al estudio. A todos los participantes se le 

informó de su salud oral. A todos los participantes además, se les instruyó para 

mejorar su higiene oral y recibieron un tratamiento periodontal completo y terapia 

de mantención periodontal cada 3 meses finalizado el estudio. En caso de que el 

participante hubiese manifestado no desear seguir participando en el ensayo 

clínico, no se le negaría el tratamiento.  

4.8. Confidencialidad: 

La confidencialidad de los pacientes fue respetada en todas las fases del proceso. 

Sólo el investigador principal conocía el nombre de los pacientes que podrían ser 

incluidos en el estudio. El Formulario de Registro Clínico utilizado para recoger los 

datos de las citas de seguimiento tenía un elemento con el nombre del paciente, 

pero cuando se introdujeron los datos a la base de datos el nombre fue cambiado 

por un código de identificación. Las copias del Formulario de Registro Clínico 

fueron  revisadas por el investigador principal. Fotos de los pacientes no se 

tomaron en ninguna de las fases del estudio. 

4.9. Análisis de resultados y métodos estadísticos 

Para todas las evaluaciones estadísticas, los pacientes fueron considerados como 

unidad de medida. El cumplimiento de los parámetros de distribución normal fue 

evaluado usando el test de Shapiro Wilk. El equilibrio de los grupos por edad y 

sexo, fue evaluado mediante los test de U de Mann-Whitney y Chi cuadrado, 

respectivamente. Los test de Wilcoxon y el test de U Mann-Whitney fueron 

utilizados para comparar los parámetros intragrupo e intergrupo, respectivamente. 

Un nivel de 95% de confianza fue considerado como la representación de 

significación estadística (p <0,05). Se realizó el análisis estadístico utilizando 

Microsoft Excel® 2011 y Stata® (StataCorp, College Station, TX) paquete 

estadístico para Mac. 

4.10. Conflictos de interés: 

El investigador principal y cualquiera de los otros investigadores de este estudio 

no tenían conflicto de intereses. Ninguna compañía farmacéutica u otra entidad 

recibieron beneficios directos o importantes. 
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5. RESULTADOS 

5.1. Evaluación Clínica de los pacientes 

Se reclutaron 16 pacientes. El 50% correspondía al género femenino, y la 

media de edad fue de 51.87 ± 9.89 años. El grupo experimental y el control 

estuvieron compuestos por 8 pacientes, cada uno. El grupo experimental y control 

estuvo compuesto por un 50% de pacientes de género femenino, y un 50% del 

masculino. La media de edad del grupo experimental fue de 52.62 ± 8.29 años, y 

del grupo control, 51.12 ± 11.81 años. No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en las variables demográficas entre ambos grupos 

(ver Tabla 1). 

En relación a los parámetros clínicos, la pérdida de inserción clínica y de la 

profundidad al sondaje del grupo experimental fue de 3.27 ± 0.81mm y 2.71 ± 0.33 

mm, mientras que la del control fue de 2.83 ± 1.19mm y 2.32 ± 0.38mm, 

respectivamente. La posición de encía del grupo experimental fue de 0.56 ± 

0.67mm de recesión y del control, 0.51 ± 0.99mm de recesión. Finalmente, el 

índice de sangrado y de placa del grupo experimental fue de 40.37% ± 10.26% y 

57.90% ± 14.80%, y del grupo control, 27.97% ± 18.66% y 37.35% ± 22.03%, 

respectivamente. No se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos (ver Tabla 1) 

Tabla 1: Características basales demográficas y clínicas del grupo experimental y 

del grupo control. 

 Grupo 

Experimental (n=8) 

Grupo Control 

(n=8) 

p-value 

Edad (años) 52.62±8.29 51.12±11.81 0.8334 (test Mann Whitney) 

Género F=50%      M=50% F=50%      M=50% 1 (chi2) 

PIC (mm) 3.27±0.81 2.83±1.19 0.1275  (test Mann Whitney) 

PS (mm) 2.71±0.33 2.32±0.38 0.1152 (test Mann Whitney) 

PE (mm) 0.56±0.67 0.51±0.99 0.6744 (test Mann Whitney) 

IS (%) 40.37±10.26 27.97±18.66 0.0929 (test Mann Whitney) 

IP (%) 57.90±14.80 37.35±22.03 0.05 (test Mann Whitney) 

PIC: Pérdida de inserción clínica, PS: Profundidad al sondaje; PE: Posición de encía; IS: 

Índice de sangrado; IP: Índice de placa. Todos los p-value son >0.05 



24 

 

 

Luego de tres meses post intervención, en el grupo experimental se 

observó una disminución significativa en la profundidad al sondaje, índice de 

sangrado e índice de placa, y un aumento significativo en la recesión gingival. En 

el grupo control, se reportó una disminución significativa en el índice de placa (ver 

Tabla 2). No existieron diferencias significativas entre ambos grupos al finalizar la 

intervención. 

No se reportaron efectos adversos en el grupo experimental ni pérdidas o 

abandonos de pacientes. Todos los sujetos finalizaron el tratamiento. 

 

Tabla 2: Cambios en los parámetros clínicos del grupo experimental y 

control basal y a los 3 meses post intervención. 

Parámetro 

clínico 
Tratamiento Basal 3 meses p-value 

PIC (mm) 
Probiótico 3.27±0.81 3.42±0.74 0.0793 

Control 2.83±1.19 2.98±1.08 0.2918 

PS (mm) 
Probiótico 2.71±0.33 2.14±0.25 0.0117* 

Control 2.32±0.38 2.21±0.34 0.6197 

PE (mm) 
Probiótico 0.56±0.67 1.27±0.78 0.0117* 

Control 0.51±0.99 0.76±0.91 0.0793 

IS (%) 
Probiótico 40.37±10.26 29.67±6.99 0.0499* 

Control 27.97±18.66 24.23±21.28 0.2924 

IP (%) 
Probiótico 57.90±14.80 30.70±16.05 0.0173* 

Control 37.35±22.03 18.32±20.53 0.0140* 

PIC: Pérdida de inserción clínica; PS: Profundidad al sondaje; PE: Posición de encía; IS: 

Índice de sangrado; IP: Índice de placa.                                                                              

La significancia entre basal y 3 meses fue determinada usando el Test Wilcoxon 

(*p<0.05). La significancia de la diferencia entre los grupos en cada tiempo fue 

determinanda usando el test U- Mann Whitney (^p<0.05) 
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5.2. Evaluación de los parámetros inmunológicos 
 

En relación a los parámetros inmunológicos, las muestras obtenidas del 

fluido crevicular gingival (FCG) de los pacientes de ambos grupos, fueron 

sometidas a estudios de inmunoensayo (ELISA) para realizar la cuantificación de 

los niveles de hBD-3, IL-8 e IL-17 presentes en el FCG, estos fueron tabulados y 

analizados en el tiempo (Tabla 3) 

Tabla 3: Cuantificación de los niveles de los parámetros inmunológicos 

evaluados. 

  

Basal (día 0) 3 meses   

Mediana 
(Pg/ml)  

Rango 
intercuartílico 

Mediana 
(Pg/ml)  

Rango 
Intercuartílico 

p value 

hBD-3 
Control 25 66 47 109 0,1344 

Probiótico 25,5 75.25 44,5 229.75 0,4587 

IL-8 
Control 559,5 786,5 570,5 798,5 0.0381* 

Probiótico 643,5 1239.5 228 222.25 0.0356* 

IL-17 
Control 65,71 101.16 9.143^ 85.14 0,4676 

Probiótico 2,857 97.43 3.429^ 17,14 0,7653 

HBD-3: beta defensina 3; IL-8: interleuquina 8; IL-17: interleuquina 17. 

La significancia entre basal y 3 meses fue determinada usando el Test Wilcoxon 

(*p<0.05). La significancia de la diferencia entre los grupos en cada tiempo fue 

determinanda usando el test U- Mann Whitney (^p<0.05) 

 
5.2.1. Cuantificación de los niveles de beta Defensina 3 (hBD-3)   

 
Al realizar la comparación de los niveles de hBD-3 en el FCG entre los 

grupos control y experimental al comienzo del estudio, vemos que no muestran 

una diferencia significativa (p value 0,4451) de los niveles de hBD-3 (ver Tabla 3 y 

Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Comparación de los niveles de hBD-3 en FGC, entre el grupo control (placebo) y experimental 

(probiótico), cuantificado por ELISA,  al comienzo del estudio. 



26 

 

 

Los resultados mostraron además, que no hay una diferencia significativa (p 

value 0,9383) al comparar los niveles de hBD-3 en el FCG entre los grupos control 

y experimental, al finalizar la intervención (ver Tabla 3 y Figura 2). 

 

  

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Comparación de los niveles de hBD-3 en FGC, entre el grupo control (placebo) y experimental 

(probiótico), cuantificado por ELISA,  al finalizar el estudio. 

 

Al determinar los niveles de hBD-3 en el FCG del grupo control, se puede 

observar un aumento no significativo (p value 0,1344) de los niveles de hBD-3 al 

tercer mes de uso de placebo, con respecto a los valores obtenidos al comienzo 

del estudio (ver Tabla 3 y Figura 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Cuantificación de hBD-3 en el grupo Control: Evaluación de los niveles de hBD-3 en el FCG 

cuantificado por ELISA tanto al día 0, como al finalizar el tratamiento. 

 

Se pudo observar al determinar los niveles de hBD-3 en el FCG del grupo 

experimental, que hay un aumento no significativo (p value 0,4587) de los niveles 

de hBD-3 al realizar el test de inmunoensayo al finalizar la intervención, con 

respecto a los valores obtenidos al comienzo del estudio (ver Tabla 3 y Figura 4). 
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Figura 4. Cuantificación de hBD-3 en el grupo experimental: Evaluación de los niveles de hBD-3 en el 

FCG cuantificado por ELISA tanto al día 0, como al finalizar el tratamiento. 

 

5.2.2. Cuantificación de los niveles de Interleuquina 8 (IL-8)  
 

Al realizar la comparación de los niveles de IL-8 en el FCG entre los grupos 

control y experimental, no se observan diferencias significativas (p value 0,8473) 

en los niveles de IL-8, al realizar el test de inmunoensayo al comienzo del estudio 

(ver Tabla 3 y Figura 5). 

 

  

 

 

 

 

Figura 5. Comparación de los niveles de IL-8 en FGC, entre el grupo control (placebo) y experimental 

(probiótico), cuantificado por ELISA,  al comienzo del estudio. 

 

Se puede observar además, que hay una diferencia no significativa (p value 

0,3454)  al comparar los niveles de IL-8 entre los grupos control y experimental al 

finalizar la intervención (ver Tabla 3 y Figura 6). 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 6. Comparación de los niveles de IL-8 en FGC, entre el grupo control (placebo) y experimental 

(probiótico), cuantificado por ELISA,  al finalizar el estudio. 
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Al determinar los niveles de IL-8 en el FCG del grupo control, se evidencia 

una disminución significativa (p value 0,0381) de los niveles de IL-8, al tercer mes 

de uso de placebo, con respecto a los valores obtenidos al comienzo del estudio 

(ver Tabla 3 y Figura 7). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Cuantificación de IL-8 en el grupo Control: Evaluación de los niveles de IL-8 en el FCG 

cuantificado por ELISA tanto al día 0, como al finalizar el tratamiento. 

 

Los resultados mostraron, al determinar los niveles de IL-8 en el FCG del 

grupo experimental, que hay una disminución significativa (p value 0,0356) de IL-8 

al realizar el test de inmunoensayo al finalizar la intervención, con respecto a los 

valores obtenidos al comienzo del estudio (ver Tabla 3 y Figura 8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Cuantificación de IL-8 en el grupo experimental: Evaluación de los niveles de IL-8 en el FCG 

cuantificado por ELISA tanto al día 0, como al finalizar el tratamiento 

 
5.2.3. Cuantificación de los niveles de Interleuquina 17(IL-17)   

 
Al realizar la comparación de los niveles de IL-17 en el FCG entre los 

grupos control y experimental, vemos que no muestran una diferencia significativa 

(p value 0,1630) de los niveles de IL-17, al realizar el test de inmunoensayo al 

comienzo del estudio (ver Tabla 3 y Figura 9). 
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Figura 9. Comparación de los niveles de IL-17 en FGC, entre el grupo experimental (probiótico) y control 

(placebo), cuantificado por ELISA,  al comienzo del estudio. 

 

Se puede observar también, que existe una diferencia significativa (p value 

0,0226)  al comparar los niveles de IL-17 entre los grupos control y experimental al 

finalizar la intervención, siendo menor en el grupo experimental (ver Tabla 3 y 

Figura 10). 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Comparación de los niveles de IL-17 en FGC, entre el grupo control (placebo) y experimental 

(probiótico), cuantificado por ELISA,  al finalizar el estudio. 

 
Al evaluar los niveles de IL-17 en el FCG del grupo control, se evidencia 

una disminución no significativa (p value 0,4676) de los niveles de IL-17 al tercer 

mes de uso de placebo, con respecto a los valores obtenidos el comienzo del 

estudio (ver Tabla 3 y Figura 11). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Cuantificación de IL-17 en el grupo Control: Evaluación de los niveles de IL-17 en el FCG 

cuantificado por ELISA tanto al día 0, como al finalizar el tratamiento. 
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Se reporta también, al determinar los niveles de IL-17 en el FCG del grupo 

experimental, que hay una disminución no significativa (p value 0,7653) de IL-17 al 

realizar el test de inmunoensayo al finalizar la intervención, con respecto a los 

valores obtenidos al comienzo del estudio (ver Tabla 3 y Figura 12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Cuantificación de IL-17 en el grupo experimental: Evaluación de los niveles de IL-17 en el FCG 

cuantificado por ELISA tanto al día 0, como al finalizar el tratamiento. 
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6. DISCUSIÓN 

 

  De acuerdo a la evidencia que actualmente se encuentra disponible en 

el campo de la periodoncia, este es el primer ensayo clínico que utiliza a la cepa 

probiótica Lactobacillus rhamnosus SP1 como coadyuvante en el tratamiento 

periodontal en pacientes con periodontitis crónica para evaluar su eficacia 

respecto a los parámetros clínicos e inmunológicos. Además, sigue las 

recomendaciones de una revisión sistemática del año 2013, la cual proponía la 

necesidad de realizar ensayos clínicos aleatorizados en periodoncia que 

permitiesen estudiar los efectos de probióticos, con el objetivo de permitir un mejor 

manejo clínico de la periodontitis y disminuir el uso de terapia antibiótica conjunta  

(Yanine y cols, 2013). 

   A nivel de los parámetros clínicos, en este estudio se observó que en 

los pacientes que eran parte del grupo experimental (probióticos), al finalizar la 

intervención presentaron una disminución significativa de la profundidad al sondaje 

(PS), índice de sangrado (IS) y de placa (IP); y un aumento significativo de la 

recesión gingival, con respecto a los obtenidos en el tiempo basal. En el grupo 

control al finalizar la intervención se obtuvo sólo una disminución significativa del 

índice de placa (IP) con respecto a lo obtenido en el tiempo basal.  

  En relación a los ensayos clínicos que han utilizado probióticos en 

conjunto con el tratamiento periodontal, los resultados de este estudio son 

congruentes con la literatura. En estos se ha reportado que existen mejorías 

estadísticamente significativas de los parámetros clínicos al asociar probióticos 

con terapia periodontal convencional de pulido y alisado radicular (PAR) al ser 

comparados con un placebo. Tal es el caso del estudio realizado en 2010 por 

Vivekanada MR y cols., en el que evaluaron el efecto que presenta el probiótico L. 

reuteri (Prodentis) en el manejo de la enfermedad periodontal. Para esto 

reclutaron 30 pacientes sistémicamente sanos, con periodontitis crónica. El 

estudio tuvo una duración de 42 días. Los datos obtenidos de los parámetros 

clínicos y microbiológicos de cada paciente fueron recopilados a los 0, 21 y 42 

días. El día “0” se les realizó un tratamiento periodontal de alisado y pulido 

radicular (PAR) solo en 2 cuadrantes dejando los otros 2 sin tratar y se les hizo 
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una instrucción de higiene. A los 21 días se dividió a los individuos en 2 grupos, 

uno comenzó a ingerir tabletas del probiótico L. reuteri, y el otro un placebo, esto 

hasta el día 42. Los resultados mostraron que tanto el índice de placa, índice 

gingival e índice de sangrado al sondaje se redujeron significativamente a los 42 

días en ambos grupos, sin presentar una diferencia significativa entre ellos. Para 

la profundidad al sondaje y el nivel de inserción clínica, los mejores resultados los 

logró el grupo probiótico pero sin ser significativos. Además en  el grupo probiótico  

en todos los cuadrantes (independiente de si fue realizado el PAR o no), se logró 

la disminución de las bacterias patógenas A. actinomycetemcomitans, P. 

intermedia y P. gingivalis, concluyendo que el uso  del probiótico L. reuteri 

presenta efectos clínicos y microbiológicos beneficiosos al ser asociado al 

tratamiento periodontal convencional en pacientes con periodontitis crónica 

(Vivekanada MR y cols, 2010). Así mismo en 2013, Vicario M y cols., realizaron un 

ensayo clínico controlado por placebo, el cual incluyó a 20 pacientes 

sistémicamente sanos y que presentaban periodontitis crónica (de leve a 

moderada). Estos fueron divididos en 2 grupos de igual número y aleatoriamente, 

uno de ellos recibió tabletas de L. reuteri y el otro un placebo, uno al día por los 30 

días que se extendió el estudio. Los parámetros clínicos fueron medidos al 

comienzo y al final del estudio. Los resultados obtenidos mostraron que el grupo 

probiótico a los 30 días obtuvo una reducción significativa del índice de placa, 

sangrado al sondaje y profundidad de saco periodontal, logrando así una clara 

mejoría en términos clínicos  (Vicario M y cols, 2013). 

  Al discutir los resultados obtenidos de los inmunoensayos (ELISA), se 

puede observar que los parámetros inmunológicos obtenidos de hBD-3 e IL-8 se 

condicen con lo que propone la literatura actualmente, pero sin llegar a ser 

significativos en el caso de la hBD-3 y al comparar ambos grupos en la IL-8. 

  Al evaluar los resultados obtenidos de la cuantificación de los niveles de  

hBD-3, se evidencia un aumento no significativo de los niveles de hBD3 en el 

fluido crevicular gingival (FCG), tanto en los grupos experimental y control, al 

comparar los niveles obtenidos en el día 0 y a los 3 meses. Además, al realizar la 

comparación entre los grupos experimental y control en basal y a los 3 meses, no 

se observa una diferencia significativa. Si bien, los resultados obtenidos de hBD-3 
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entre los grupos no lograron ser estadísticamente significativos, si se reportó una 

tendencia positiva al verse un aumento de sus niveles en ambos grupos y un 

aumento levemente mayor del grupo experimental al comparar los grupos. Estos 

resultados no fueron significativos debido al acotado tiempo de estudio y número 

de sujetos de estudio de la muestra, que nos hace pensar que atendiendo dichas 

observaciones nos permitirían llegar a la signicancia estadística. 

  En el estudio realizado en 2011 por Brancatisano FL. y cols., donde 

fueron reclutados 31 pacientes sanos y 37 pacientes con periodontitis crónica, 

todos sistémicamente sanos, se realizó la cuantificación de los niveles de hBD-3 

en el FCG de todos los pacientes mediante ELISA. Se obtuvo como resultado un 

nivel de hBD-3 significativamente más alto en los pacientes sanos, sugiriendo así 

que en individuos sanos, es producida y liberada por el epitelio gingival en el 

espacio entre la superficie del diente y el margen gingival. Además, se observó en 

el grupo con periodontitis, una marcada reducción de los niveles de hBD-3 en la 

medida que aumenta la severidad de la enfermedad. Así también, reportaron una 

correlación negativa significativa entre los niveles de hBD-3 en FCG y el número 

de bacterias periodontopatógenas en el mismo lugar, lo que sugiere que hBD-3 

podría estar directa o indirectamente involucrada en la limitación de la colonización 

de la cavidad oral por especies bacterianas periodontopatógenas, contribuyendo 

así con el mantenimiento del estado de salud periodontal (Brancatisano FL y cols 

2011). 

  Al evaluar los resultados de la cuantificación de los niveles  de IL-8 

presentes en el FCG, se puede observar que existe una disminución significativa 

de sus niveles, tanto de los grupos experimental y control, comparando los niveles 

obtenidos el día 0 y a los 3 meses. Sin embargo, al realizar la comparación entre 

los grupos experimental y control de los niveles obtenidos de IL-8 en el día 0 y a 

los 3 meses, no se evidenció una diferencia significativa entre ellos. En un estudio 

realizado en 2012, por Konopka L y cols., donde se reclutaron 31 pacientes con 

periodontitis crónica generalizada avanzada y 20 pacientes sanos, se midieron los 

parámetros clínicos de índice de placa (IP), índice gingival (IG), profundidad al 

sondaje (PS) y nivel de inserción clínica (NIC), y mediante ELISA se cuantificaron 

los niveles presentes en el FCG de interleuquina 1 beta (IL-1β), Interleuquina 8 (IL-
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8) y Metaloproteinasa 8 (MMP-8), al comienzo del estudio y a 1 y 4 semanas de 

haber realizado el PAR en el grupo de pacientes con periodontitis crónica. Los 

resultados obtenidos mostraron una significativa mejoría de los parámetros 

clínicos (excepto NIC), y mostraron también una marcada disminución de los 

niveles de IL-1β, IL-8 y MMP-8 en el FCG, especialmente a las 4 semanas de 

realizado el PAR en el grupo de pacientes con periodontitis crónica. Sin embargo, 

los niveles de los marcadores de inflamación, es decir, IL-1β, IL-8 y MMP-8, 

todavía estaban elevados, por lo que, sugiere que la terapia no quirúrgica a corto 

plazo genera una mejora en los signos clínicos de la inflamación, pero que los 

procesos inflamatorios y de destrucción dentro de los tejidos periodontales no se 

eliminan por completo (Konopka L y cols, 2012). 

  En un estudio in vitro realizado en 2012, fue evaluado el efecto que 

presentan P. gingivalis y el probiotico L. acidofhilus en la secreción de IL-8, IL-6 e 

IL-1beta por parte de células del epitelio gingival humano. Para esto se designaron 

4 grupos de cultivos celulares a evaluar, en el grupo 1 se cultivó P. gingivalis con 

células de epitelio gingival, en el grupo 2 se cultivó L. acidofhilus con células de 

epitelio gingival, en el grupo 3 se realizó un cultivo mixto de P. gingivalis con L. 

acidofhilus con células de epitelio gingival (fue dividido en 3 subgrupos con 3 

concentraciones distintas de L. acidofhilus para verificar si es dosis dependiente) y 

el grupo 4 (control) solo fueron cultivadas células de epitelio gingival. Los niveles 

de interleuquinas fueron determinados mediante ELISA, a las 2, 6 y 24 horas. De 

acuerdo a los resultados del estudio, en el grupo 3 de cultivo mixto se evidenció 

una disminución de los niveles de las interleuquinas evaluadas, con una 

correlación positiva con la concentración de L. acidofhilus y fueron 

significativamente diferentes a los obtenidos en el grupo 1 (P. gingivalis), 

concluyendo que el probiótico L. acidofhilus genera una disminución de la 

secreción de IL- 8, IL-6 e IL-1 en las células del epitelio gingival en presencia de 

P. gingivalis,  de una manera dosis dependiente del probiótico (Zhao J y cols, 

2012). 

 Estos estudios reportan de forma independiente, que tanto el tratamiento 

periodontal convencional, como el uso de un probiótico generan una marcada 

disminución de los niveles de IL-8, esto podría sugerir que el uso conjunto podría 
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traer un efecto beneficioso aún mayor. En el presente estudio obtuvimos una 

disminución significativa de los niveles de IL-8 en el FCG a los 3 meses en ambos 

grupos, sin embargo no se evidenció una diferencia significativa entre los grupos 

control y probiótico al finalizar la intervención. Al no presentarse una diferencia 

significativa al comparar ambos grupos se presenta la inquietud de si 

efectivamente la bacteria probiótica genera un efecto beneficioso mayor como 

coadyuvante del tratamiento periodontal, esto debido a que existe evidencia que 

sustenta el hecho de que el tratamiento periodontal convencional es capaz de 

reducir  los niveles de IL-8 en el FCG, como fue descrito en el estudio de  Konopka 

L y cols, 2012. 

 Con respecto a la IL-17, al observar los resultados obtenidos en este estudio, 

vemos que hubo una disminución no significativa de sus niveles  en el FCG tanto 

en los grupos experimental y control, al comparar la cuantificación de sus niveles 

en el día 0 y a los 3 meses. Sin embargo, al realizar la comparación  de los niveles 

de IL-17, entre los grupos experimental y control a los 3 meses, se puede observar 

una diferencia significativa de sus niveles, siendo menor en los pacientes del 

grupo experimental. Al discutir los resultados obtenidos del inmunoensayo (ELISA) 

de los niveles de IL-17, se puede observar que se condicen con lo que propone la 

evidencia actual, la cual sugiere que el uso de probióticos logra generar 

modulación inmune generando una significativa disminución de los niveles de IL-

17 del FCG y una consecuente disminución de la inflamación y de la destrucción 

de tejido periodontal. 

 En el estudio realizado por Szkaradkiewicz A.y cols., en 2014 fueron 

reclutados 38 pacientes adultos que presentaban periodontitis crónica moderada. 

Se realizó una medición de los parámetros clínicos y se recopiló una muestra del 

FCG de cada paciente y posteriormente se realizó el tratamiento periodontal 

convencional (PAR). Los grupos fueron divididos en 2, el primer grupo fue 

conformado por 24 pacientes que recibieron el probiotico L. reuteri y el segundo 

grupo fue conformado por 14 individuos que recibieron un placebo, se les instruyó 

en ingerir las tabletas 2 veces por día, durante 2 semanas, y dos semanas 

posterior al término del consumo de las tabletas fueron recopilados nuevamente 

los parámetros clínicos e inmunes, los cuales fueron analizados dando como 
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resultado una mejoría significativa de los parámetros clínicos de los pacientes del 

grupo probiótico (índice de sangrado, profundidad al sondaje y nivel de inserción 

clínica) y a nivel inmune el 75% de los individuos del grupo probiótico (18 

individuos) presentaron una disminución significativa de los niveles de TNF-α, IL-

1β y IL-17, llegando a la conclusión de que la cepa probiótica de L. reuteri induce 

una disminución en la respuesta de citoquinas proinflamatorias en la periodontitis 

crónica. Así también, en el estudio realizado en 2011, por Zhao L y cols., fueron 

reclutados 30 pacientes que presentaban periodontitis crónica a los que se les 

midieron sus parámetros clínicos e inmunológicos del FCG, posterior a eso se les 

realizó el tratamiento periodontal (PAR) y 6 semanas después se volvieron a 

recopilar las muestras y mediante ELISA se realizó la cuantificación de los niveles 

de citoquinas pro inflamatorias presentes en el FCG y se realizó también un 

análisis de células Th-17 mediante citometría de flujo. Los resultados que 

obtuvieron mostraron una marcada disminución de las citoquinas proinflamatorias 

IL-17 y IL-21 en el FCG a las 6 semanas de realizado el tratamiento periodontal 

convencional y el número de células Th17 se vio significativamente disminuido al 

finalizar el estudio, sugiriendo que juegan un papel destructivo en el equilibrio 

inmunológico de la periodontitis. 

 La evidencia respalda el hecho de que IL-17 es una citoquina proinflamatoria 

clave en la destrucción tisular en la periodontitis. En diversos estudios se ha 

reportado que el efecto de la IL-17 en la inflamación local podría deberse a sus 

efectos inductores celulares para la secreción de otros mediadores pro 

inflamatorios, el reclutamiento de PMNN y la destrucción de tejido óseo 

(Christopher MJ. 2007; Vernal y García-Sanz JA, 2008). Los  resultados de un 

estudio realizado en 2009, respaldan la evidencia actual que sugiere la actividad 

pro inflamatoria de la IL-17, al reportar que sus niveles en FCG fueron 

significativamente mayores en pacientes con periodontitis crónica, resultados que 

habían sido reportados previamente en 2005 por Vernal y cols. Observaron 

también en ese estudio, la presencia de células Th17 en el tejido gingival y niveles 

elevados de mRNA de IL-17 en la encía y el hueso alveolar de pacientes con 

periodontitis crónica, lo que fue confirmado por inmunofluorescencia y PCR en 

tiempo real, respectivamente (Cardoso y cols., 2009). 
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 Al comparar la evidencia que existe al respecto y los resultados de este 

estudio, se puede observar claramente que el uso de la cepa probiótica 

Lactobacillus rhamnosus SP1, como coadyuvante del tratamiento periodontal 

convencional, es capaz de generar una disminución significativa de los niveles de 

IL-17, y por ende, una disminución en la  destrucción del tejido periodontal y 

reabsorción ósea, procesos que son inducidos por la actividad de la IL-17, como 

ya ha sido descrito, y que determinan la severidad y progresión de la periodontitis 

crónica.  

 El presente estudio permite respaldar la evidencia que existe actualmente, 

aunque limitada, que sustenta la efectividad de las bacterias probióticas a nivel 

oral y específicamente a nivel periodontal. Es importante considerar, que en este 

ensayo existen ciertas limitaciones. La primera, es el tamaño muestral que fue 

menor al que sugiere la evidencia para asegurar su representatividad, pero que no 

se consideró completamente para poder realizar este estudio de resultados 

preliminares, y lo segundo es el corto período de seguimiento que involucró el 

estudio. Sin embargo los resultados obtenidos que no fueron significativos 

muestran aun así, una clara tendencia que permite apoyar la idea de que L. 

rhamnosus SP1 sí puede generar mejorías clínicas e inmunes como coadyuvante 

del tratamiento periodontal en pacientes con periodontitis crónica, por lo que se 

sugiere a futuro realizar estudios que puedan realizarse en un período de tiempo 

mayor, además de que cuenten con una muestra de mayor tamaño, que puedan 

evaluar a nivel microbiológico los efectos de esta cepa probiótica y que puedan 

evaluar el efecto de otras interleuquinas y mediadores involucrados en la 

periodontitis. De esta misma forma es importante que puedan ser evaluados los 

efectos de otras cepas probióticas, con tal de aumentar la evidencia que existe 

actualmente respecto a los probióticos y permita determinar qué probiótico es más 

efectivo para una enfermedad determinada, en qué dosis y durante cuánto tiempo.  

 

 

 

 

 



38 

 

 

7. CONCLUSIONES 

 

Los pacientes que participaron en el estudio y que pertenecían al grupo 

experimental, presentaron una significativa mejoría de los parámetros clínicos de 

profundidad al sondaje, índice de sangrado, índice de placa y posición de encía, 

atribuibles al tratamiento periodontal convencional combinado con el consumo 

diario de Lactobacillus rhamnosus SP1. 

 

Al comparar las mediciones de los niveles de Interleuquina 17 en el FCG a los 3 

meses, de  los grupos control y experimental, se evidenció una significativa 

diferencia siendo menor sus niveles en el grupo experimental, lo que se traduce en 

una mejoría a nivel inmunológico atribuible al tratamiento periodontal convencional 

combinado con el consumo diario de Lactobacillus rhamnosus SP1. 

 

En conclusión, el presente estudio clínico sugiere que el tratamiento periodontal 

convencional de pulido y alisado radicular en combinación con la administración 

oral de la cepa probiótica Lactobacillus rhamnosus SP1, genera mejorías 

estadísticamente significativas en los parámetros inmunológicos de pacientes con 

periodontitis crónica, al ser comparados con un placebo.  
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9. ANEXOS 
9.1. Anexo 1: Formulario de hábitos alimenticios 

 

 

 



48 

 

 

 
 

 
 



49 

 

 

 
 

 
 
 



50 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



51 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



52 

 

 

9.2. Anexo 2: Sondeo Inicial.  Reclutamiento de pacientes                                                                                                                                                   

                

    
                         

    
                         

Día Mes Año 
            

Número de 
Ingreso 

                  
          

        
       

                             

                          

SI 
 

NO 

                  

Enfermedad 
Sistémica  

  
  

 
  

INFORMACIÓN 
GENERAL 

          
Tratamiento Periodontal Previo   

 
  

                  

 
Embarazo 

     
  

 
  

Nombre: 
…………………………………………………………….. 

  
Polimedicamentos 

  
   

 
  

                             

                             

 

LAS EDADES A BUSCAR SON para adolescentes entre 16 y 24 años y adultos mayores a 35 
años 

 

                             Edad en 
Años 

 
    

    
Sexo  

 

0 mujer 
     

  

      

              

1 hombre 
           

                             

    
C. Área 

 
Número 

             Teléfono 
 

  -                 
             

        
  

             

              
    

             

 

CONTAR NÚMERO DE DIENTES EN 
BOCA 

 
    

 

Si tiene ≥ 14 
dientes              

              
    

 

y al menos 10 son posteriores 
CONTINUAR 

                             

                             

EPB 
 

S1   S2   S3   

 

Si EPB <3 
(PS≤3mm) IG 

 
16 V 11V 26 V 

 
Promedio 

   
            

          
            

 
  

 
  

   
S6 

 
S5 

 
S4   

 

Si EPB >3 
(PS>4mm) 

  
46 L 31 V 36 L 

 
      

   
            

    


     
            

    

                             Profundidades al Sondaje, Buscar al menos 5 dientes ≥ 5 
mm 

 
y CAL ≥3mm 

        

                             

   
17 

1
6 

1
5 

1
4 

1
3 

1
2 

1
1 

2
1 

2
2 

2
3 

2
4 

2
5 26 

2
7 

            

   
                            

            

   
47 

4
6 

4
5 

4
4 

4
3 

4
2 

4
1 

3
1 

3
2 

3
3 

3
4 

3
5 36 

3
7 

            

   
                            

 

Si cumple este criterio pasar a 
sangrado   

                  

Debe tener > 20% de sitios con 
sangrado 

    

 
 
SANGRADO 

          

Examinar 6 sitios por 
diente       
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cantidad de 
dientes 

Presentes 

número mínimo de 
sitios con sangrado al 
sondaje para cumplir 

criterio SI NO 

 



           

   
14 17     

             

   
15 19     

             

   
16 20     

  

Cumple Con Criterio de 
Inclusión 

  

   
17 21     

      
SI 

 
    

   

   
18 22     

      
NO     

   

   
19 23     

             

   
20 25     

  

Si cumple 
Clasificar 

     

   
21 26     

             

   
22 27     

        
JOVEN ADULTO 

 

   
23 28     

  
SANO 

    
        

 

   
24 29     

  
GINGIVITIS 

   
        

 

   
25 30     

  
PERIODONTITIS 

 
        

 

   
26 32     

             

   
27 33     

             

   
28 34     
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9.3. Anexo 3: Ficha clínica de Salud Periodontal 

                                                                              

  Día Mes Año 
       

Examinador 
        

Número de cuestionario 
      

        
       

    
        

        
             

                
  

     

  
                                      

  
     

Grupo 
  

Adolescente   
 

Sano 
  

    
    

Tipo de Intervención 
  

    
   

  
               

Gingivitis 
 

    
            

    
   

  
                                      

  
         

Adulto 
  

  
 

Sano 
  

    
                 

  
               

Periodontitis     
                 

  
                                      

  
                                      

  
                                      

                                                                              

                                                                              

  INFORMACIÓN GENERAL                                                             

  
                                      

  
                                      

  Nombre:  ................................................................................................................. 
             

  
                                      

  
                                      

  Rut: 
 

                -   
                         

  
                                      

  
        

Día Mes Año 
                        

  Fecha Nacimiento: 
  

            
                        

  
        

            

                        
  

                                      
  Edad en Años: 

   
    

                
C. Área 

 
Número 

  
                      

Teléfono 
 

  -                 

  
                                      

  Sexo  
 

0 mujer 
  

    
                            

  
   

1 hombre 
 

    
                            

                                                                              

 
 

  

ESTADO 
PERIODONTAL                                                                                 

  
                                               

  

  
                                               

  

  
     

Maxilar Superior 
Vestibular 

                                 
  

  
                                               

  

  
     

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27   

  
     

D C M D C M D C M D C M D C M D C M D C M M C D M C D M C D M C D M C D M C D M C D   

  

Pos. de la 
encía                                                                                       

  

 
                                              

  

  

Sond
aje 
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Niv. 
Inserció
n 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Indice 
Placa 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Sangr
ado 

  
                                                                                      

  
     

                                                                                      

  
                                               

  

  
                                               

  

  
                                               

  

  
     

Maxilar Superior 
Palatino 

                                  
  

  
                                               

  

  
     

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27   

  
     

D C M D C M D C M D C M D C M D C M D C M M C D M C D M C D M C D M C D M C D M C D   

  

Pos. de la 
encía                                                                                       

  

 
                                              

  

  

Sond
aje 

  
                                                                                      

  
                                               

  

  

Niv. 
Inserció
n 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Indice 
Placa 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Sangr
ado 

  
                                                                                      

  
                                               

  

                                                                                                  

                                                                                                  

  
                                               

  

  

ESTADO 
PERIODONTAL                                                                                 

  
                                               

  

  
                                               

  

  
     

Maxilar Inferior 
Vestibular 

                                 
  

  
                                               

  

  
     

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37   

  
     

D C M D C M D C M D C M D C M D C M D C M M C D M C D M C D M C D M C D M C D M C D   

  

Pos. de la 
encía                                                                                       
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Sond
aje 

  
                                                                                      

  
                                               

  

  

Niv. 
Inserció
n 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Indice 
Placa 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Sangr
ado 

  
                                                                                      

  
                                               

  

  
                                               

  
  

                                               
  

  
                                               

  

  
     

Maxilar Inferior 
Lingual 

                                  
  

  
                                               

  

  
     

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37   

  
     

D C M D C M D C M D C M D C M D C M D C M M C D M C D M C D M C D M C D M C D M C D   

  

Pos. de la 
encía                                                                                       

  

 
                                              

  

  

Sond
aje 

  
                                                                                      

  
                                               

  

  

Niv. 
Inserció
n 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Indice 
Placa 

 
                                                                                      

  
                                               

  

  

Sangr
ado 

  
                                                                                      

  
                                               

  
  

                                               
  

  
                                               

  
                                                                                                  

 

    
INFORMACION 
COMPLEMENTARIA                                         

  
                                  
                                

  
                                

  
1
.  

Número de dientes 
perdidos: 

     
    

               
  

                                
  

 

Motivo de la pérdida de 
dientes: 

 

……………………………………………………………
……………………….. 

 
   

   

  
          

Por 
caries   

     
    

  

  
                  

Por 
sueltos  

     
    

  

  
             

 
    

Por indicación de 
ortodoncia 

 
    

  
  2 Tratamiento previo de 
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. ortodoncia: 

  
          

   
 

   
                 

    
No:  0 

          
               

  
    

Si: 
 

1 
   

   
 

   
                 

                 
               

               
 

   
               

  
3
. Uso de piercing en labios o lengua:  

  
  

 
               

               
 

   
 

Ubicación 
 

………………………
…….. 

   

    
No:  0 

          
               

      Si: 
 

1       
 

   
               

  
                                  
             

 
                  

  
4
. Biotipo de encía 

        
  

                
  

                                
  

    
Fino: 

 
1 

                
    

Grueso:  2 
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9.4. Anexo 4: Aprobación de comité de Ética 
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60 

 

 

9.5. Anexo 5: Consentimiento informado                                                                                                                                             
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