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1. RESUMEN

INTRODUCCION

El factor etiolégico de la periodontitis es la presencia de biofilm subgingival y la
susceptibilidad para su desarrollo depende de multiples factores. Ciertas bacterias
se presentan mas frecuentemente en pacientes con periodontitis. Ademas
estudios hablan sobre la influencia de la genética, la edad y el ambiente, por lo
que establecer estas diferencias en el desarrollo y progresion de la periodontitis,
ayuda a tener una idea mas certera sobre la enfermedad, su progresion y las

posibilidades de tratamiento, junto con el prondéstico de ésta.

OBJETIVOS

Determinar las caracteristicas clinicas y la prevalencia de Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans en base
a género y edad en pacientes con periodontitis crénica y agresiva en individuos

gue acuden a la clinica de la FOUCH.

METODO

Se realizO un estudio de tipo observacional descriptivo considerando la
informacion obtenida de los registros de los proyectos Fondecyt 1050518 y
1090046. Se seleccionaron 48 pacientes con periodontitis cronica y 27 con
periodontitis agresiva. Se procedio a armar una base de datos, en base a género,
edad, diagnostico periodontal, promedio de nivel de insercion clinica, promedio de
profundidad al sondaje, porcentaje de sangrado al sondaje y la presencia de las

tres bacterias en estudio.



RESULTADOS

Los pacientes con periodontitis agresiva, al ser comparados con los pacientes con
periodontitis cronica, presentaron mayor profundidad al sondaje, nivel de insercion
clinica y sangrado al sondaje junto con una mayor frecuencia de deteccién de A.
actinomycetemcomitans y P. gingivalis. Pacientes de menor edad en periodontitis
cronica presentaron mayores valores de profundidad al sondaje, sangrado al
sondaje y mayor presencia de P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans. En
periodontitis agresiva los pacientes de mayor edad presentaron valores mayores
en las variables clinicas y hubo menor deteccion de P. gingivalis, T. forsythia y A.
actinomycetemcomitans. Al comparar hombres y mujeres, los hombres
presentaron valores mas altos de profundidad al sondaje, nivel de insercién clinica

y sangrado al sondaje en ambas patologias.

CONCLUSIONES

Los hombres tenian una pérdida de insercion significativamente mayor que las
mujeres. Las mujeres, presentaron una mayor prevalencia de A.
actinomycetemcomitans que los hombres. En los pacientes de menor edad y con
periodontitis cronica fue significativamente mayor el porcentaje de sitios con
sangrado, y en los de mayor edad hubo un mayor valor de nivel de insercién. En los
pacientes con periodontitis agresiva, todas las variables clinicas estudiadas fueron
mayores en los pacientes de mayor edad. En los pacientes con periodontitis crénica
gue presentaron P. gingivalis y T. forsythia se observé una mayor profundidad al
sondaje, pérdida de insercion y sangrado al sondaje. En pacientes con
periodontitis agresiva, la asociacion de A. actinomycetemcomitans fue significativa

con un menor nivel de insercién clinica.



2. MARCO TEORICO

Entre de las enfermedades de la cavidad bucal, una de las mas comunes son las
enfermedades periodontales. Las enfermedades periodontales incluyen un variado
grupo de patologias, dentro de las cuales las mas prevalente son la gingivitis y la
periodontitis asociada a placa. La gingivitis se caracteriza por cambios clinicos que
afectan la encia pudiendo o no acompafarse de sangrado de la encia al sondaje,
en cambio la periodontitis se caracteriza por destruccion de los tejidos de insercion
del diente con manifestacion clinica de pérdida de insercion dentaria y presencia

de saco periodontal (Armitage GC, 1999).

La gingivitis asociada a placa es la mas comun, su factor etiolégico es la placa
bacteriana supragingival y los signos clinicos de la inflamacion se deben a la
respuesta inmune de hospedero en respuesta al biofilm presente (Lée H y Brown
LJ,1965). La gingivitis se clasifica en cuatro entidades clinicas. La mas comun es
la que solo se asocia a placa, las otras se asocian a factores sistémicos, farmacos
y a mal nutricion. El diagnéstico de gingivitis es clinico y se caracteriza por una
inflamacion de la encia que rodea al diente sin pérdida de insercion (Jack G. y
Caton Jr., 1999).

2.1 Etiologia y Patogénesis de la Periodontitis Crénica y Agresiva

La periodontitis una enfermedad compleja multifactorial y su expresion involucra la
interaccion entre el biofilm y la respuesta inmuno inflamatoria del hospedero
(Dutzan N y cols., 2011). Su signo patognomoénico es la presencia se sacos
periodontales y la pérdida de insercibn (Mombelli A, 2005). En el grupo de
periodontitis existen varias condiciones, dentro las cuales estan la periodontitis
cronica y la periodontitis agresiva (Armitage GC, 2004). Ademas la periodontitis es
una de las patologias 6seas mas prevalentes en humanos y es un factor

modificante importante en enfermedades sistémicas que afectan a la poblacion
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como por ejemplo, enfermedad cardiovasculares y metabdlicas como la diabetes
(Dutzan N y cols., 2011).

La periodontitis cronica es mas prevalente en adultos, aunque en algunas
ocasiones se podria presentar en nifios y adolescentes. Existe una relacion entre
la destruccion del tejido y la presencia de placa bacteriana asociada, como
también es frecuente que se observe tartaro subgingival. Se relaciona a un patron
microbiano variable y su tasa de progresién es de lenta a moderada, pudiendo
presentarse ademas periodos de mayor progresiéon. También puede estar
asociada a factores locales y puede ser modificada por enfermedades sistémicas
como diabetes y SIDA, como también por factores como el stress y el tabaco. Se
clasifica en cuanto a extension y severidad, considerandose localizada cuando hay
<30% de los sitios comprometidos y generalizada cuando compromete a >30% de
los sitios. En cuanto a su severidad sera considerada leve incipiente con 1-2mm
de pérdida de insercién, moderada 3-4 mm de pérdida de insercion y severa 5mm
o mas de pérdida de inserciéon (American Academy of Periodontology. Parameter
on chronic periodontitis with slight to moderate loss of periodontal support. J
Periodontol 2000;71:853-855.)

La periodontitis agresiva se caracteriza por presentarse en pacientes
sistémicamente sanos con una rapida pérdida de insercién y destruccion del tejido
0seo, en donde la cantidad de placa bacteriana y depdsitos duros no se asocian
con la severidad de la destruccion. Existe agregacion familiar vy
microbiolégicamente hay presencia de Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans dependiendo de la poblacion
en estudio. La progresion de la pérdida de tejido puede ser auto limitante. La
periodontitis agresiva se clasifica en localizada y generalizada. La periodontitis
agresiva localizada se caracteriza por presentar dafo localizado en los primeros
molares e incisivos, pérdida de insercion en al menos dos dientes permanentes,
pero no mas de 2 dientes que no sean primeros molares e incisivos, se da
generalmente en etapa circumpuberal y generalmente se relaciona con A.

actinomycetemcomitans. Se considera periodontitis agresiva generalizada cuando
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hay pérdida de insercion en al menos 3 dientes permanentes, que sean otros
ademas de primeros molares e incisivos. A diferencia de la periodontitis agresiva
localizada hay una escasa respuesta inmune humoral y usualmente se observa en
personas menores de 30 afos, pudiendo presentarse en personas mayores. Se
asocia frecuentemente con P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans (American
Academy of Periodontology. Parameter on chronic periodontitis with slight to

moderate loss of periodontal support. J Periodontol 2000;71:853-855).

El correcto diagnéstico, el tratamiento y el control de los factores etioldgicos, tanto
por el clinico como por el paciente, son esenciales para mantener el periodonto
sano y detener el avance la enfermedad. Junto con el tratamiento periodontal no
quirargico se debe incluir educacion en salud y técnicas de higiene oral. Por lo que
se debe evaluar la respuesta a la terapia realizada, observando una reduccion de
los signos de inflamacion, sangrado al sondaje e indice de placa, ademas de
reduccion de la profundidad al sondaje y mantencion y/o ganancia de los niveles
de insercién. El tratamiento periodontal no quirdrgico consta de la remocién de la
placa supragingival y subgingival, uso de agentes antimicrobianos y anti placa,
eliminacion de factores locales retenedores de placa (Matthews DC y Tabesh M,
2004), ademas de realizar controles periddicos para evaluar al paciente en el

tiempo y corroborar que la enfermedad no ha avanzado.

Los signos clinicos de inflamacion se explican por la repuesta inmune directa al
biofilm microbiano y su factor etioldgico es la presencia de biofilm subgingival. Es
por esto que es de relevancia la relacibn que existe entre la respuesta del
hospedero y la microbiota subgingival, ya que la destruccion de tejido tiene que
ver con esta compleja relacion (Silva N y cols., 2008). Por lo que es importante
conocer cuales son las bacterias especificas que se presentan en pacientes con

periodontitis, con la finalidad de obtener buenos resultados con el tratamiento.

Para explicar el establecimiento y la susceptibilidad del individuo a esta
enfermedad, el modelo actual, propuesto por S. Offenbacher y cols., es el modelo
de sistemas biolégicos (Figura 1)( Offenbacher y cols, 2008). Este se basa en que
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pacientes con fenotipo clinico similar pueden responder de diferentes modos a la
terapia, ya que sus factores predisponentes son distintos, lo que determinara la
susceptibilidad individual de cada persona. Por lo que el sistema propuesto para la
enfermedad periodontal son todos aquellos componentes que interactan entre si,
contribuyendo al fenotipo clinico final de la enfermedad. Es decir, el individuo
modifica el componente genético y epigenético modificando el fenotipo biologico y

todos ellos determinan el fenotipo clinico (Morales A, 2012).

Person Level

* Smoking
* Diabetes
» Obesity
* Biofilm

Genetic &
Epigenetic
Composition

- Age,Gender

Biologic
Phenotype

» Cellular & Molecular
Response

» Inflammatory
Biomarkers

o =

Clinical
Phenotype

Figura 1: Modelo Sistemas Biolégicos (Adaptado de Offenbacher,S.)
La figura nos muestra el modelo de sistemas biolodgicos adaptado por Offenbacher para definir la

enfermedad periodontal a nivel de la interface biofilm-gingiva.

2.2 Factores e indicadores de Riesgo en Periodontitis

Un factor de riesgo es una exposicion medioambiental, caracteristica inherente o
de comportamiento que esta asociado a una enfermedad. Esta asociacién puede
ser o no causal y es confirmado en estudios longitudinales. Un determinante de
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riesgo es un factor de riesgo que no puede ser modificado. Un indicador de riesgo
describe una correlacion plausible con la enfermedad identificada en un estudio
transversal (Burt B , 2005)

Los factores de riesgo pueden ser identificados, esto lo sugieren estudios
epidemioldgicos, y junto con esto, algunos factores pueden ser controlados para
prevenir el desarrollo y progresion de la periodontitis, al igual que mejorar los
resultados del tratamiento periodontal. Los estudios realizados hablan sobre la
etiologia multifactorial de la enfermedad periodontal, ademéas la extension y
severidad de la periodontitis aumenta con la edad y con un mal control de placa
(Ramseier CA, 2005). Por esta razén, es importante determinar los factores de
riesgo y asi identificar la progresion de la periodontitis en etapas mas tempranas.
Dentro de los determinantes de riesgo de la periodontitis se encuentra la edad y
género, dentro de los factores de riesgo se encuentra la placa, microbiota, higiene
oral y tabaco (Burt B, 2005).

Segun Ramseier los factores de riesgo modificables asociados a la Periodontitis
son higiene oral inadecuad; microorganismos patégenos, se han identificado un
sin numero de especies, y un pequefio nimero de estos juegan un rol causal en la
patogénesis de la periodontitis; uso de tabaco, la prevalencia, extension y
severidad de la periodontitis cronica es mayor en los pacientes que fuman al
compararlo con los que no fuman, cémo también se observa un mejoramiento de
la condicion periodontal en los pacientes que dejan de fumar; diabetes mellitus,
también se asocia a una mayor prevalencia y severidad de la periodontitis;
consumo de alcohol, este afecta la funcion de los neutroéfilos, macrofagos y células
T aumentando la probabilidad de inflamacion y reabsorcion Osea; deficiencias
nutricionales, factores estresantes, inmunosupresion y osteoporosis (Ramseier
CA, 2005).
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2.3 Factores Microbioldgicos v los determinantes edad y género

Los patrones microbianos de la cavidad oral estan compuestos por mas de 600
especies bacterianas, las cuales se organizan en un biofilm que se constituye a
partir de la co-agregacion de bacterias que se reorganizan en torno a una matriz
polimérica extracelular y adheridas a la superficie del diente, asi como también en

otros lados (Quirynen My cols., 2001).

El biofilm subgingival estd compuesto en su mayoria por periodontopatdogenos que
son especies anaerobias gram negativas y se organiza en comunidades
bacterianas denominadas “cluster’. Podemos encontrar cinco clusters en
pacientes con periodontitis, como se observa en la figura 2. El complejo rojo es el
mas asociado a la periodontitis y esta compuesto por P. gingivalis, T. denticola y
T. forsythia (Haffajee AD y Socransky SS, 1994). Estas especies son precedidas
por otras mas diversas pertenecientes al complejo naranjo. Las especies del
complejo amarillo, verde y violeta se asocian a sitios sanos debido a su

compatibilidad con el huésped (Socransky SSy cols., 1998).

-~

A. naeslundii 2
(A. viscosus)

V. parvula
A. odontolyticus

P. gingivalis
Actinomyces T forsythensis
T. denticola

S. mitis
S. sanguinis
S. oralis, elc.

S. noxia

A, aclinomycetermncomitans b

Figura 2: Complejos Microbianos (Socransky SS y cols., 1998).
Es la representacion de la relacion de las especies microbioldgicas en complejos microbianos y

ademas la relacion entre los complejos.
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A. actinomycetemcomitans, T. forsythia y P. gingivalis son bacterias gram
negativas, por lo que producen liposacaridos, los cuales modulan la respuesta
inflamatoria local en las células del huespéd, produciendo factores que les
permiten evadir las funciones antibacterianas de la respuesta inmune innata, ya

sea pasiva o activamente (Silva N y cols., 2008).

Ciertas bacterias se presentan mas frecuentemente en pacientes con periodontitis
y otras en pacientes sanos, dependiendo de la poblacién en estudio. Por ejemplo,
hay estudios realizados en Chile que demuestran una mayor prevalencia de P.
gingivalis y Prevotella intermedia en pacientes adultos con periodontitis en
comparacién con otros paises, en los cuales hay una mayor prevalencia de A.

actinomycetemcomitans (Lopez NJ y cols, 2004).

En un estudio hecho en Chile se analizaron muestras de placa subgingival de
sitios activos e inactivos de pacientes con periodontitis crénica y se obtuvieron
diferencias significativas entre ambos sitios, con un mayor porcentaje de P.
gingivalis en los sitios activos. Junto con P. gingivalis otras dos microorganismos
se han identificado como agentes etiolégicos de la destruccién periodontal, A.
actinomycetemcomitans y T. forsythia (Silva N y cols., 2008). Los niveles de P.
gingivalis y T. denticola en la placa subigingival son utiles para identificar aquellos
sitios que tienen un mayor riesgo de progresion de la periodontitis. Ademas se
encuentran mayores niveles de estas bacterias al comparar pacientes sanos y
periodontalmente enfermos, incluso hasta tres afios después de haber estado

realizando terapias de soporte periodontal (Hernandez My cols., 2011).

La prevalencia y la severidad de la pérdida de la insercion clinica esta en directa
relacion con la edad, los resultados muestran que el 70% de los adultos entre 35 a
44 afios presentan un sitio o0 mas con pérdida de insercion clinica y el 90% de los
adultos entre 55 y 64 afos presentan dos sitios 0 mas con pérdida de insercion
clinica, como también el grupo de mayor edad presenta un mayor namero de

dientes perdidos y mayor sangrados al sondaje (Gamonal J y cols., 2010). Existe
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una asociacion entre la prevalencia y la severidad de la periodontitis con respecto
a la edad, los adultos de mayor edad tiene un riesgo mayor de presentar una

destruccion mas severa (Shiau HJ y cols, 2010 oct).

Modelos de evaluaciéon de riesgos, en estudios observacionales, hablan sobre la
influencia de la genética y el ambiente. Establecer diferencias entre hombres y
mujeres en el desarrollo y progresion de la periodontitis es importante para
entender la patogénesis de la enfermedad y desarrollar modelos de evaluaciéon de
riesgos (Shiau HJ y cols, 2010 oct). Numerosos autores han atribuido el mayor
riesgo de los hombres de tener periodontitis, al hecho de estar expuestos a

factores de riesgo modificables (Shiau HJ y cols, 2010 nov).

En cuanto al género no hay estudios determinantes, pero existe evidencia de que
los hombres presentan un gran riesgo de presentar periodontitis, mientras que las
mujeres se les asocia con destruccion mas rapida en presencia de la enfermedad.
Establecer si existe alguna diferencia entre género y edad en el desarrollo y
progreso de la enfermedad ayuda e entender mejor su patogénesis (Shiau HJ y
cols, 2010 oct). Estudios en Chile muestran que no existen diferencia entre
hombres y mujeres en cuanto al numero de dientes perdidos, sin embargo los
hombres presentan diferencias significativas presentando mayor profundidad al
sondaje y pérdida de insercidén que las mujeres (Gamonal J y cols., 2010). Ademas
existe una mayor prevalencia de periodontitis en hombres que en mujeres y esto
se puede deber a diferencias genéticas entre ambos que representan dimorfismos
en la respuesta inmune y en la susceptibilidad del hospedero. Lesiones e
infecciones se han asociado con un mayor nivel de citoquinas inflamatorias en
hombres que en mujeres. EI hombre presenta una mayor respuesta inmune
innata, mientras que las mujeres una mayor respuesta humoral, lo que determina
una mayor susceptibilidad del hombre a la patogénesis de la enfermedad
periodontal, y la mujer una mayor proteccion frente a periodontopatogenos (Shiau
HJ y cols, 2010 nov).
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La susceptibilidad para el desarrollo de la enfermedad periodontal depende de
multiples factores, como por ejemplo, el ambiente, la genética, habitos, condicion
sistémica del paciente, respuesta inmune, etc. Las bacterias involucradas son tan
solo una parte del problema, pero es importante realizar estudios para tener
mayores detalles sobre las caracteristicas de un grupo de personas y asi tener
una idea mas certera sobre la enfermedad, su progresion y las posibilidades de

tratamiento junto con el prondstico de ésta.
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3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

3.1 HIPOTESIS.

No hay diferencias estadisticamente significativas en las caracteristicas
clinicas y microbiolégicas cuando se comparan pacientes con periodontitis crénica

y agresiva, segun las variables género y edad de los pacientes.

3.2 OBJETIVO GENERAL.

Determinar las caracteristicas clinicas y la prevalencia de Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans en base
a género y edad en pacientes con periodontitis cronica y agresiva en individuos

que acuden a la facultad de Odontologia de la Universidad de Chile.

3.3 OBJETIVOS ESPECIFICOS.

a) Determinar los porcentajes y promedios de sangrado al sondaje, profundidad al
sondaje y nivel de insercion clinica en la periodontitis crénica y agresiva segun

género y edad.

b) Determinar la prevalencia de Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y
Aggregatibacter actinomycetemcomitans en la periodontitis crénica y agresiva

segun género y edad.

c) Comparar las la presencia de Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y
Aggregatibacter actinomycetemcomitans en individuos con periodontitis cronica y

agresiva con las entidades clinicas y con las variables de género y edad.
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4. MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio de tipo observacional descriptivo en el cual se estudi6 la
prevalencia de Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Aggregatibacter
actinomycetemcomitans en la periodontitis crénica y agresiva segun género y
edad, junto con la comparacidon de las entidades clinicas, considerando la
informacion obtenida de los registros de los proyectos Fondecyt 1050518 y
1090046

4.1 Universo

El Universo fueron todos aquellos pacientes que acudieron a la Clinica de
Periodoncia adscrita al Proyectos Fondecyt en la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile, y que se diagnosticaron, de acuerdo a criterios establecidos
(Armitage 1999, Armitage 2002), en pacientes con periodontitis crénica y con

periodontitis agresiva.

4.2 Muestra

De un total de 118 historias clinicas evaluadas, aquellos pacientes que cumplieron
con los criterios de inclusién y que contaron con todos los datos necesarios para el
estudio (ficha clinica, periodontograma y muestra microbiolégica) fueron un total
de 75 pacientes. Del total de pacientes 27 fueron diagnosticados con
Periodontitis Agresiva y 48 con Periodontitis Crénica.

4.3 Criterios de Inclusiéon

Los criterios de inclusion para pacientes con periodontitis crénica son = 35 afos
de edad que presenten = 14 dientes en boca, excluyendo los terceros molares
(= 10 dientes posteriores), que estén diagnosticados con severidad moderada a
avanzada, deben tener = 6 dientes con profundidad al sondaje 2 5 mm y pérdida
de insercion clinica = 3 mm con una pérdida 6sea = 30% en los sitios (Dutzan N y
cols., 2011). Para pacientes con periodontitis agresiva los criterios de inclusion
fueron agregacion familiar, paciente sano y con rapida destruccion en el dltimo
tiempo y se clasificd en localizada o generalizada segun los criterios de Armitage.
La supuesta agregacion familiar y la rapida destruccion se determind con la
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informacion que nos entregd el paciente y de la relacion que se hace de su historia

clinica con el daio manifestado en su ficha clinica

4.4 Criterios de Exclusiéon

Los criterios de exclusion fueron haber recibido tratamiento periodontal al
momento del examen. Los pacientes no debian haber recibido ningun tipo de
tratamiento periodontal en su vida. Sufrir de alguna enfermedad sistémica como
diabetes, artritis, colitis ulcerativa, discrasias sanguineas, enfermedad de Crohn,
infeccion VIH, cancer o enfermedad coronaria; que hayan recibido algun tipo de
terapia antibiotica, antiinflamatorios no esteroidales o anticoagulantes durante los

6 meses anteriores al estudio, embarazadas y fumadores.

4.5 Técnica de Recolecciéon de Datos

Se accedid a la base de datos del Laboratorio de Biologia Periodontal de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile y se obtuvieron las fichas
(Anexo 1).

Se examinaron las fichas, los periodontogramas y los datos de las muestras
microbioldgicas procesadas. Se procedioé a armar una base de datos con los datos
de los pacientes utilizando un cédigo humérico para cada uno. Y se ordend en
base a este cddigo, género, edad, diagnostico periodontal, promedio de nivel de
insercién clinica, promedio de profundidad al sondaje, porcentaje de sangrado al

sondaje y la presencia de las tres bacterias en estudio.

Los datos de las fichas, periodontogramas y toma de muestras microbiologicas
fueron realizados por clinicos calibrados al momento del examen del paciente. El
procesamiento de las muestras fue ejecutado por profesionales expertos en el
manejo de ellas. Los parametros clinicos se obtuvieron de todos los dientes en
boca, excluyendo terceros molares. Mediante el uso de una sonda periodontal
manual de primera generacion (Hu Friedy®, Carolina del Norte, Chicago, EE.UU.),
y registrando los parametros en seis sitios (mesiobucal, bucal, distobucal,
distolingual, lingual y mesiolingual). Lo parametros clinicos evaluados incluidos
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fueron profundidad al sondaje (PS), nivel de insercién clinica (NIC) y sangrado al
sondaje (SS).

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, liquidos de desinfeccion y algodon).

Los depdsitos supragingivales fueron removidos cuidadosamente con curetas
Gracey HuFriedy. De cada sujeto se obtuvieron muestras de placa subgingivales
en sitios con profundidad al sondaje >5mm y pérdida de insercion clinica >3mm.
Las muestras microbioldgicas subgingivales fueron recolectadas insertando dos
conos de papel estandarizados namero 30 Johnson&Johnson en la parte mas
profunda del saco periodontal durante 20 segundos. Las muestras de cada
paciente fueron colocadas en 2ml RTF son EDTA y fueron transportados a 4°C al
laboratorio de microbiologia de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Chile Se realizaron cultivos microbianos para detectar y cuantificar P. gingivalis

(Pg), T. forsythia (Tf) y A. actinomycetemcomitans (Aa) (Gajardo My cols, 2005).

Posterior al examen y a la toma de muestras a todos los pacientes que

participaron en el proyecto se les realizé terapia periodontal.

4.6 Consideraciones Eticas

El protocolo de este estudio fue revisado y aprobado por la Comision de Etica de

la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile (Anexo 2). A los pacientes

se les puso en conocimiento del proyecto y se obtuvo su autorizacion mediante
consentimiento informado (Anexo 3). A todos los participantes se les informé de su
salud oral, entregandoles un comunicado escrito en caso de que asi lo requiriesen.
Los pacientes con alguna patologia oral fueron debidamente informados,
realizando una interconsulta por escrito a un especialista para su evaluacion y

tratamiento. Ademas se les reforzé en su autocuidado oral.



4.7 Operacionalizacion de las Variables

Variables Nominales:

Variable

Género

Tipo de
Periodontitis

Edad

Tipo de Variable

Dicotémica

Variables Numéricas:

Variable

Definicién
Conceptual

Clasificacion

segun Criterios
Armitage

Definicion
Operacional

Periodontitis
Crénica y
Periodontitis

Agresi

Codificacion

P. Crénica: 1
P. Agresiva: 2

Tipo de Variable

Profundidad al

Sondaje

Nivel de Insercién

Clinica

Cuantitativa
continua

Sangrado al
Sondaje

Definicion
Conceptual

Distancia
desde la unién
amelocementa
ria al punto de

mayor
penetracion
apical de la
sonda en cada
sitio

examinado.

Definicion
Operacional

Registro en
mm,
mediante el
célculo
aritmético:
Profundidad
de Sondaje —
Posicion
de la encia

Codificacion

Valor numérico

Unidad de
Medida

Milimetros
Promedio
de sitios

22
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4.8 Andlisis Estadistico

Para el analisis estadistico se utilizd el software STATA version 11. Se aplico el
test de Shapiro Wilk para contrastar la normalidad de las variables cuantitativas
continuas (edad, PS, NIC y SS). El analisis bivariado fue realizado aplicando el
test de Wilcoxon para 2 muestras independientes, el test de Student y el test de
chi2. La relaciéon entre las variables categoricas se informé mediante la frecuencia,
prevalencia, a lo cual se agrego la desviacion estandar al tratarse de la relacién
entre variables continuas con categoricas. Se consideré como estadisticamente

significativo un valor p<0.05.
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5. RESULTADOS

De un total de 118 fichas revisadas, 75 pacientes cumplieron con todos los

criterios de inclusion y presentaban todos los datos requeridos para el estudio.

5.1 Descripcion de los antecedentes generales

Del total de 75 pacientes estudiados, tenemos que alrededor de dos tercios de la
muestra fueron pacientes del género femenino y un tercio son del género
masculino. El promedio de edad de la muestra fue de 41.70 afios, con un
promedio de 3.33mm de profundidad al sondaje y de 4.02mm de nivel de insercién
(Tabla 1). En la distribucion de los pacientes segun el diagnostico periodontal,
tenemos que un 64% de los pacientes tenia periodontitis crénica y el 36% de los

pacientes tenia periodontitis agresiva (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas generales de todos los pacientes con periodontitis (promediozDS).

Total Pacientes

75
Edad (promedio + SD) 41.70+£10.94
% hombres 34.67 (26)
% mujeres 65.33 (49)
Profundidad al sondaje (mm, promedio + SD) 3.33+0.91
Nivel de insercion(mm, promedio + SD) 4.02+1.28
% sitios con sangrado 53.48+22.03
Periodontitis Crénica 64% (48)
Periodontitis Agresiva 36% (27)

Al comparar las variables clinicas y la edad entre hombres y mujeres,
independiente del diagnostico periodontal, se observan valores mayores en las
variables clinicas en los hombres que en las mujeres (Tabla 2). Los hombres
tienen un nivel de insercion clinica significativamente mayor que el obtenido en las
mujeres (4.42 vs 3.81, valor p 0.02) (Tabla 2).
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas y edad de todos los pacientes con periodontitis segun género

(promedioxDS).

Hombres Mujeres
N 26 N 49
Edad (promedio + SD) 44+12.29 40+10.05
Profundidad al sondaje (mm, mean + SD) 3.47+1.10 3.25+0.79
Nivel de insercion(mm, mean + SD) 4.4+1.19*% 3.81+1.28*
% sitios con sangrado 54.83+23.52 52.74421.40

*Nivel de insercién, Hombres vs Mujeres valor p: 0.02

Al analizar la presencia de periodontopatégenos especificos, tenemos que del total

de 75 pacientes un 88% presento P. gingivalis, un 24% T. forsythia y un 24% A.

actinomycetemcomitans (Figura 3).
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Figura 3: Distribucién de periodontopatdégenos en el total de pacientes

El grafico representa el nimero de pacientes a los cuales se detect6é cada bacteria en estudio

representado por una barra de color.
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5.2 Descripcidn de las variables clinicas en periodontitis crénica y agresiva segun

género

Del total de pacientes incluidos en el estudio, se muestra en la Tabla 3 que el
porcentaje de hombres con periodontitis cronica fue mayor que el de mujeres y
que el porcentaje de mujeres con periodontitis agresiva fue mayor que el de
hombres (p>0.05) (Tabla 3). La edad es la Unica variable que present6 diferencia
significativa al comparar pacientes con P. cronica versus P. agresiva (47.31 vs
31.74, valor p 0.001), y tanto la profundidad al sondaje, como el nivel de insercién
y sangrado al sondaje fueron mayores en pacientes con P. Agresiva (p>0.05)
(Tabla 3).

Tabla 3. Caracteristicas clinicas, género y edad de los pacientes segun el diagnéstico clinico de
periodontitis crénica y agresiva (promedioxDS).

P. Crénica P. Agresiva
48 27

% hombres 37.50 29.63
% mujeres 62.5 70.37
Edad (promedio + SD) 47.31+8.38* 31.74+7.26*
Profundidad al sondaje (mm, promedio + SD) 3.18+0.85 3.58+0.97
Nivel de insercion(mm, promedio + SD) 3.96+1.26 4.13+1.34
% sitios con sangrado 50.23+21.95 59.24+21.37

*Edad P. Croénica vs P. Agresiva, valor p 0.001

De acuerdo a las variables clinicas estudiadas, nuestros resultados muestran que
tanto en periodontitis crénica como agresiva los hombres presentaron valores
mayores al ser comparados con las mujeres. En los pacientes con periodontitis
cronica los hombres tienen un nivel de insercion clinico significativamente mayor

que las mujeres (4.39 vs 3.69, valor p 0.01) (Tabla 4).
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Tabla 4. Caracteristicas clinicas y edad de los pacientes con periodontitis crénica y agresiva segun
género (promedioxDS).

P. Cronica P. Agresiva
Hombres (18) Mujeres (30) Hombres (8) Mujeres(19)
Edad (promedio + SD) 49.9+9.09 / 45.7+7.65 31+7.40/ 32+7.37
Profundidad al sondaje (mm, promedio + 3.34+1.05/3.08+0.71 3.75+1.23/3.51+0.86
SD)
Nivel de insercion(mm, promedio + SD) 4.39+1.06*/3.69+1.30* 4.40+1.53/4.00+1.27
% sitios con sangrado 51.2+24.3/49.7+20.8 63.1+20.7 / 57.6+£21.9

*Nivel de Insercion, Hombres vs Mujeres en P. Crénica, valor p 0.01

5.3 Descripcion de las variables clinicas en periodontitis cronica y agresiva segun

edad

Se realiz6 la dicotomizacion de la edad segun la mediana obtenida para cada una de
las patologias por separado. Para periodontitis crénica la mediana fue de 47.5 afios,
dando como resultado que un 50% de los pacientes con periodontitis cronica tenian
47.5 afios o menos y el otro 50% tuvo 47.6 0 mas afios. En periodontitis agresiva la
mediana fue de 32 afios y se obtuvo que un 55.56% de los pacientes tenian 32 afios

0 menos y un 44.44% tuvo 33 afios 0 mas de edad (Tabla 5).

En los pacientes con P. Cronica, el nivel de insercion fue mayor en los sujetos de
mayor edad, pero tanto la profundidad al sondaje como los sitios con sangrado
fueron mayores en los pacientes de menor edad, siendo este ultimo valor signficativo
(56.9 vs 43.5, valor p 0.03) (Tabla 5). Sin embargo, en los pacientes con P. agresiva,
todas las variables clinicas estudiadas fueron mayores en los pacientes de mayor
edad, siendo esta diferencia significativa solo para sangrado al sondaje (49 vs 72,
valor p 0.006) (Tabla 5).
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Tabla 5. Caracteristicas clinicas de los pacientes con periodontitis crénica y agresiva segun edad
(promedioxDS).

P. Cronica P. Agresiva
<47.5 >47.5 <32 >32
Profundidad al sondaje (mm, promedio + 3.27+0.78 / 3.09+0.93 3.47+0.98 / 3.72+0.97
SD)
Nivel de insercion(mm, promedio + SD) 3.82+0.86 / 4.09+1.56 3.82+1.4/4.48+1.21
% sitios con sangrado 56.9+22.9* [ 43.5+19.1* 49+19.48* | 72+16.6*

*Sangrado al Sondaje, paciente de mayor vs menor edad, P. Crénica y Agresiva, valor p 0.03 y 0.006

respectivamente.

5.4 Comparaciéon de la prevalencia de periodontopatbgenos en periodontitis

cronica y agresiva sequn las variables clinicas, género y edad

Se compard la prevalencia de periodontopatdégenos en base a género, edad (se
utilizé la media para realizar la comparacién) y variables clinicas para cada

diagndstico periodontal por separado.

En los pacientes con periodontitis cronica, el 83.33% present6 P. gingivalis, un
25% T. forsythia y un 20.83% A. actinomycetemcomitans. En los pacientes que
presentaron periodontitis agresiva, encontramos que en un 96% de los pacientes
tenia P. gingivalis, un 22.22% T. forsythia y un 29.63% con A.

Actinomycetemcomitans (Tabla 6).

Los pacientes con P. Agresiva presentaron mayor frecuencia de deteccion de P.
gingivalis y de A. Actinomycetemcomitans al ser comparadas con pacientes con P.

cronica, pero estas diferencias no son significativas (valor p> 0.05)(Tabla 6).
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Tabla 6: Prevalencia de patdgenos periodontales segln diagndstico periodontal

Diagnostico Pg Tf Aa
Periodontal
P. Crénica N 40 12 10
(48)
% 83.33 25 20.83
P. Agresiva N 26 6 8
(27)
% 96.3 22.22 29.63

Al realizar la comparacion entre género con la presencia de bacterias, los
resultados arrojaron valores mayores para el género femenino de P. gingivalis y A.
Actinomycetemcomitans, solo para A. Actinomycetemcomitans la diferencia fue

significativas entre hombre y mujeres (7.69 vs 32.65, valor p 0.016)(Tabla 7).

Tabla 7: Prevalencia de patdgenos periodontales segin género

Género Pa Tf Aa
Hombre (26) N 22 9 2
% 84.62 34.62 7.69*
Mujeres (49) N 44 9 16
% 89.80 18.37 32.65*

*Prevalencia A.a, Hombres vs Mujeres, valor p 0.016

Al analizar periodontitis crénica y agresiva por separado segun género, obtuvimos
que las mujeres con periodontitis crénica tienen una mayor prevalencia de A.
actinomycetemcomitans al compararlas con los hombres y que el 95% de la
mujeres tenian una prevalencia entre 14% y 49% de A. actinomycetemcomitans
(valor p 0.046). En periodontitis agresiva hay una mayor presencia de P. gingivalis y
T. forsythia en hombres y en mujeres hubo mayor presencia de A.

actinomycetemcomitans (valor p >0.05) (ver Tabla 8).
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Tabla 8: Comparacion de prevalencia de periodontopatégenos en P. Crénica y Agresiva segun

género.
Periodontitis Crénica Periodontitis Agresiva
Prevalencia Género Prevalencia Género
Femenino Masculino Femenino Masculino
Pg % 86.67 77.78 Pg % 94.74 100
83.3% 95%IC  [0.69;0.96] [0.52;0.93] 96.2% 95%IC  [0.73;0.99] [0.63;1]
Tf % 16.67 38.89 Tf % 21.05 25
25% 95%IC  [0.56;0.34] [0.17;0.64] 22.2% 95%IC  [0.06;0.45] [0.03;0.65]
Aa % 30* 5.56* Aa % 36.84 125
20.8% 95%IC  [0.14;0.49] [0.00;0.27] 26.6% 95%IC  [0.16;0.61] [0.00;0.52]

*Prevalencia A.a hombre vs mujeres en P. Cronica, valor p 0.046

Al observar los resultados obtenidos de la prevalencia de periodontopatégenos
segun edad se aprecia que en periodontitis cronica en los mas jévenes hay una
mayor deteccion de P. gingivalis y de A. actinomycetemcomitans y que los
pacientes de mayor edad tienen mayores niveles de deteccion de T. forsythia,
siendo solo significativa esta diferencia para A. actinomycetemcomitans (valor p
0.024) (Tabla 9).

En los pacientes con periodontitis agresiva en los mas jovenes hay una mayor
deteccion de P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans y de T. forsythia (p>0.05)
(Tabla 9).

Tabla 9: Prevalencia patégenos periodontales seglin edad en P. Crénicay p. Agresiva

Prevalencia Periodontitis Crénica Periodontitis Agresiva
> 47.5 afios <47.5 afos <32 afios >32 afios
Pg N 21 19 15 11
% 87.50 79.17 100 91.67
Tf N 4 8 3 3
% 16.67 33.33 80 25
Aa N 7 3 5 3
% 29.17* 12.50* 33.33 25

*Prevalencia A.a, Mayor vs menor a 47.5 afios en P. Crénica, valor p 0.024
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Al realizar el andlisis en base a la prevalencia de bacterias y las variables clinicas,

se observa en periodontitis cronica que aquellos pacientes que presentaron P.

gingivalis y T. forsythia tienen mayor profundidad al sondaje, pérdida de insercién

y sangrado al sondaje que aquellos pacientes en los que no se detectaron

aguellas bacterias, con diferencia no significativa, valor p >0.05. (Tabla 10).

Tabla 10: Comparacién en la prevalencia de periodontopatégenos en P. Crénica segun variables clinicas

Periodontitis Crénica

PS

NIC

SS

Pg
Ausencia
f=8
Promedio 2.8 mm
95%IC [2.40;3.19]
Promedio 3.82mm
95%IC [3.22;4.43]

Promedio 45.78%

95%IC  [27.99;63.57]

Pg
Presencia
f=40
3.26mm
[2.97;3.54]
3.98mm
[3.55;4.41]

51.12%

[44.01;58.23]

Tf
Ausencia
f= 36

3.17mm
[2.86;3.47]
3.87mm
[3.46;4.28]
48.24%
[41.69;54.80]

Tf
Presencia
f=12

3.22mm
[2.73;3.72]
4.21mm
[3.33;5.10]
56.2%

[38.09;74.30]

Aa
Ausencia
f=38

3.18mm
[2.88;3.48]

3.99mm
[3.54;4.44]

51.11%

[43.59;58.64]

Aa
Presencia
f=10

3.18mm
[2.75;3.62]
3.83mm
[3.24;4.41]
46.86%
[33.58;60.14]

Para la periodontitis agresiva, el unico valor estadisticamente significativo, valor p

0.044, fue la comparacion de la prevalencia de A. actinomycetemcomitans con

nivel de insercion clinica, obteniendo que aquellos pacientes con presencia de la

bacteria tiene una menor pérdida de insercion que aquellos pacientes en los que
no fue detectada (Tabla 11).
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Tabla 11: Comparacion en la prevalencia de periodontopatégenos en P. Agresiva seglin variables clinicas

Periodontitis Agresiva

Pg Pg Tf Ausencia  Tf Presencia Aa Aa
Ausencia Presencia Ausencia Presencia
f=1 f=26 f=21 f=6 f=19 f=8
PS Promedio 3.19 mm 3.60mm 3.69mm 3.20mm 3.80mm 3.07mm
95%IC - [3.20;33.99] [3.23;4.15] [2.45;3.95] [3.29;4.31] [2.68;3.46]
NIC | Promedio 4.66mm 4.1mm 4.28mm 3.57mm 4.46mm* 3.33mm*
95%IC - [3.55;4.65] [3.67:4.89] [2.26;4.88] [3.81;5.11] [2.52;4.13]
SS Promedio 50% 59.59% 60.63% 54.36% 63.26% 49.68%
95%IC - [50.82;67.36] [51.04;70.22] [29.46;79.26] [52.82;73.70] [34.23;65.13]

*Nivel de insercién ausencia vs presencia Aa, valor p 0.044
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6. DISCUSION

En el presente estudio el objetivo fue poder determinar si existian diferencias en las
caracteristicas clinicas y la prevalencia de Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia y Aggregatibacter actinomycetemcomitans en base a género y edad en
pacientes con periodontitis cronica y agresiva, para poder establecer si hay ciertas
variables que pueden guiar en cuanto a si existe mayor o menor susceptibilidad de
presentar la enfermedad. La presentacion clinica de la enfermedad periodontal se
basa en los signos de inflamacion y pérdida de los tejidos de soporte. Independiente
del valor de los distintos parametros clinicos que se evallan, algunas veces suelen
ser inconsistentes con el diagnéstico, como también, no es posible predecir la
respuesta que tendrd el paciente al tratamiento. Esto se debe a que en algunos
individuos el fenotipo clinico no refleja el proceso bioldgico que ocurre en la interface
biofilm-gingiva. Lo que determina que en la enfermedad periodontal hayan multiples
factores que contribuyen a la presentacion clinica de la enfermedad (Offenbacher y
cols., 2008).

Es dificil en ciertas ocasiones realizar comparaciones entre estudios pues existen
ciertas limitaciones y algunas de ellas son la falta de uniformidad en la definicién
de caso, las diferencias en los protocolos de examinacion y las caracteristicas de
la muestra, asi como su representatividad (Morales A, 2012). Como también la
diversidad de formas de aislar bacterias como A. actinomycetemcomitans y P.
gingivalis. Los métodos de aislamiento de T. forsythia no estan bien descritos
(Rylev M y cols., 2008). Por ejemplo, nuestro estudio abarca una muestra de
personas especificas dentro del universo de pacientes que acuden a la clinica
odontologica de la Facultad de Odontologia de la U. de Chile, por lo que solo

representa a ese grupo de pacientes.

En este estudio obtuvimos que las mujeres presentaron una mayor prevalencia de
A. actinomycetemcomitans y los hombres valores mayores de nivel de insercion
clinica. En los pacientes con periodontitis cronica el promedio de edad en los
pacientes fue significativamente mayor, ademas de haber un mayor sangrado al

sondaje y una mayor prevalencia de A. Actinomycetemcomitans en los pacientes
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mas jovenes. En periodontitis agresiva el nivel de insercion clinica fue menor en
aquellos pacientes que se detectd A. actinomycetemcomitans y los pacientes de

mayor edad presentaron un mayor sangrado al sondaje.

Junto con esto obtuvimos que el 65.33% de los pacientes son mujeres, esto puede
deberse a que los hombres en general acuden menos al dentista y son menos
responsables con su salud a diferencia de las mujeres (Burt B, 2005). Aunque la
diferencia entre género en el cuidado de la salud de la cavidad oral y los factores
medioambientales, por si solos no determinan la diferencia en la prevalencia de

periodontitis entre hombres y mujeres (Shiau HJ y cols, 2010 oct).

Comparamos los parametros clinicos de los pacientes con periodontitis cronica de
esta muestra con estudios anteriores realizados en Chile alrededor del afio 2004.
En aquel estudio realizado por Lépez y cols. se examinaron 26 pacientes con
periodontitis cronica y se obtuvieron valores de profundidad al sondaje de
2.63mm, nivel de insercion clinica de 3.70mm y 42.2% sangrado al sondaje a
diferencia del presente estudio en el que se obtuvieron valores de profundidad al
sondaje de 3.18mm, nivel de insercién clinica de 3.96mm y 50.23% de sangrado
al sondaje, siendo estos valores mayores en nuestro estudio que los realizados
anteriormente en Chile (Lépez NJ, 2004). Pero, al comparar los resultados
obtenidos con un estudio multicéntrico que incluia 114 pacientes diagnosticados
con periodontitis cronica de Espafia, Colombia y Chile, en el que tanto el examen
de los pacientes como el procesamiento de las muestras microbiologicas se
realizaron con protocolos idénticos. Los pacientes de Espafa presentaron valores
de profundidad al sondaje de 5.7mm, 6.45mm de nivel de insercién clinica y un
90.28% de sangrado al sondaje vy los pacientes de Colombia presentaron una
profundidad al sondaje de 7.9mm, un nivel de insercion clinica de 8.08mm y 100%
sangrado al sondaje siendo estos valores mayores al compararlos con los
resultados de nuestro estudio. (Herrera D, 2008). En un estudio realizado en
Japon en pacientes que fueron reclutados de la poblacion de pacientes del
Departamento de Periodoncia de Tokyo Dental College desde noviembre del 2008
a noviembre del 2012, se obtuvo para los pacientes diagnosticados con

periodontitis crénica, valores de profundidad al sondaje de 7.2mm, pérdida de
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insercién clinica de 7.8mm y un sangrado al sondaje de 52.6% (Tomita Sy cols.,
2013).

El mismo estudio anterior realizado por Tomita y cols. incluia pacientes con
periodontitis agresiva y aquellos pacientes tenian valores de profundidad al sondaje
de 7.4mm, pérdida de insercidon clinica de 8.1mm y un sangrado al sondaje de
55%, si comparamos estos valores con lo que obtuvimos en nuestro estudio
(profundidad al sondaje de 3.58mm, nivel de insercién clinica de 4.13mm y un
sangrado al sondaje 59%) solo el porcentaje de sangrado fue mayor en nuestro
estudio (Tomita S y cols., 2013). En un estudio realizado en pacientes con
periodontitis agresiva en Chile el 2005, se examinaron 30 pacientes con periodontitis
agresiva localizada, 6 con periodontitis agresiva generalizada y 17 con periodontitis
cronica. Al comparar este estudio con el presente se aprecia mayor profundidad al
sondaje (4.30mm vs 3.58mm) y menor nivel de insercion clinica (4.0mm vs
4.13mm) y sangrado al sondaje (57.1% vs 59%) en periodontitis agresiva
generalizada (Gajardo M y cols., 2005).

Al determinar las caracteristicas clinicas de los pacientes con periodontitis en el
presente estudio segun género, los hombres presentan una mayor pérdida de
insercion que las mujeres (4.4+1.19 mm vs 3.81+1.28mm) siendo esta diferencia
significativa. En el primer estudio nacional de epidemiologia realizado en Chile,
tomando una muestra representativa de todas las regiones del pais, en el cual se
separ6 la muestra en dos grupos etarios. Se agruparon 1092 pacientes en el
rango de edad de 35 a 44 afios y 469 pacientes pertenecientes en el rango entre
65 a 74 afios. Se obtuvo para que los hombres también presentan esta diferencia
significativa al compararlos con las mujeres, al igual que en nuestro estudio,
aunque hay que tener en consideracion que estamos realizando la comparacion

con una muestra bastante mas pequefia (Gamonal J y cols., 2010).

Al comprar las caracteristicas clinicas para cada diagndéstico periodontal segun el
género, los hombres con diagndstico de periodontitis cronica presentan una
significativa mayor pérdida de insercion que las mujeres, 4.39mm vs 3.69mm
respectivamente, lo que se condice con los datos encontrados por Shiau HJ y cols.

en su revision sistematica (se revisaron las bases de datos MEDLINE, EMBASE y


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gamonal%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20629544
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SCOPUS) de muestras obtenidas de paises como Estados Unidos, Brasil, etc.
(Shiau HJ y cols, 2010 oct). Junto con esto, los estudios epidemiolégicos son
consistentes en demostrar el dimorfismo sexual en la enfermedad periodontal
destructiva, sugiriendo al género masculino un factor de riesgo putativo para la

susceptibilidad de tener periodontitis (Shiau HJ y cols, 2010 oct).

Respecto a la prevalencia de periodontopatégenos y su relacion entre los
diagnosticos periodontales, las variables clinicas y edad, en el presente estudio,
encontramos que existe una mayor prevalencia de P. gingivalis entre los
periodontopatégenos  estudiados (88% vs 24% tanto para A
actinomycetemcomitans como para T. forsythia), en los pacientes con periodontitis
cronica como agresiva. Nuestros resultados coinciden con lo mostrado por Goodson
y cols. en EEUU, quien tiene una prevalencia de 70% para P. gingivalis y un 11%
para A. actinomycetemcomitans (Goodson JM y cols., 1991). Al igual que el
estudio realizado por Herrera y cols en donde se obtuvo para Chile (83.3% de P.
gingivalis, 19.4% A. actinomycetemcomitans y 16.2% de T. forsythia), Colombia
(65.9% de P. gingivalis, 17.1% de A. actinomycetemcomitans y 39% de T.
forsythia) y para Espafa (77.8% de P. gingivalis, 16.7% A.
actinomycetemcomitans y 36% de T. forsythia) mayor prevalencia de P. gingivalis
que del resto de los periodontopatégenos estudiados (Herrera D, 2008). Se puede
decir que independiente de que A. actinomycetemcomitans se asocie en ciertas
poblaciones a periodontitis agresiva, como por ejemplo en China (Leung WK y cols.
2005), P. gingivalis presenta una mayor prevalencia, tanto en periodontitis

agresiva como en periodontitis cronica (Tomita S y cols., 2013).

Al aumentar la edad de los pacientes la pérdida del nivel de insercion y pérdida de
hueso alveolar es mas prevalente. Pero la edad per se no es un factor
predisponente, es mas bien la acumulacion de dafio en el tiempo (Ronderos M y
Ryder M, 2004). En nuestro estudio la comparacion con la edad se realiz6
separando la muestra en dos grupos, en base a la media, para cada diagndstico
periodontal. Obteniendo una mayor prevalencia de P. gingivalis y A.

actinomycetemcomitans en el grupo de pacientes de menor edad en periodontitis
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cronica, al contrario, en periodontitis agresiva hubo mayor prevalencia de las tres
bacterias en estudio en el grupo de pacientes de mayor edad. La prevalencia de P.
gingivalis y A. actinomycetemcomitans se relaciona a la edad y a la historia del
tratamiento, encontrando niveles menores de A. actinomycetemcomitans y
mayores de P. gingivalis al aumentar la edad (Van Winkelhoff A. y Winkel E,
2005). El estudio de Cortelli y cols. muestra que hay una mayor presencia de A.
actinomycetemcomitans en la poblacion menor de 30 afios y en mujeres y que
ademas hay una relaciobn positiva al asociar la presencia de A.

actinomycetemcomitans con la edad y el género (Cortelli JR y cols., 2010).

En nuestro estudio la prevalencia de P. gingivalis en pacientes con periodontitis
cronica muestra mayores niveles de pérdida de insercién, profundidad al sondaje y
sangrado al sondaje que en aquellos pacientes que no se detectd la bacteria.,
aunque estos valores no son estadisticamente significativos (p>0.05). Esto se
condice con el estudio realizado por Cortelli y cols, en dénde el porcentaje de A.
actinomycetemcomitans detectado va en aumento a medida que aumenta la

severidad de la periodontitis cronica (Cortelli JR y cols., 2010).

Solo obtuvimos valores estadisticamente significativos en periodontitis agresiva al
comparar el nivel de insercion clinica, que fue menor en los pacientes en los que
se detectd A. actinomycetemcomitans que en aquellos que no se detecto.
Particularmente en la cavidad oral A. actinomycetemcomitans se ha asociado
fuertemente con periodontitis agresiva. La Academia Americana de Periodoncia
(1996) designa que A. actinomycetemcomitans es uno de los patdogenos
periodontales que forman parte de la etiologia de la enfermedad periodontal (Cortelli
JR y cols., 2010). Se ha visto un respuesta disminuida al tratamiento en presencia
de A. actinomycetemcomitans y la persistencia de ésta bacteria se asocia a una
recurrencia de la enfermedad (Van Winkelhoff A. y Winkel E, 2005). Existe un alto
porcentaje de individuos sanos en Asia que presentaron A. actinomycetemcomitans
con dominancia del serotipo c, por lo que en esta poblacion en particular, esta
bacteria no tiene potencial patogénico. Es por esto que se puede decir que la
virulencia de A. actinomycetemcomitans puede ser distinta segun los serotipos o

depende de las susceptibilidad del individuo (Rylev My cols., 2008).
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Varios estudios han demostrado que el aumento de A. actinomycetemcomitans, P.
gingivalis, T. forsythia, P. intermedia y T. denticola se correlaciona con un
incremento en la profundidad de los sacos periodontales y la pérdida de insercidon
clinica. Ademas se ha visto una peor respuesta a la terapia periodontal en
aguellos pacientes que presentan A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T.
forsythia, P. intermedia y T. denticola (Ronderos M. y Ryder M, 2004). Se asocia
A. actinomycetemcomitans con la susceptibilidad a contraer la enfermedad
periodontal y P. gingivalis con la progresion de ésta. (Van Winkelhoff A. y Winkel
E, 2005).

En el presente estudio s6lo podemos decir que hay diferencias significativas en
relacion a la edad entre diagnosticos periodontales, en relacion al género y el nivel
de insercion clinica en periodontitis crénica y en relacién al porcentaje de sangrado
al sondaje segun grupo etario, tanto en periodontitis cronica como en agresiva.
Ademas que dentro de la prevalencia de periodontopatégenos sélo hubieron
diferencias significativas en relacion a A. actinomycetemcomitans. Esto se puede
deber a que el tamafio de la muestra no tiene la potencia suficiente,
estadisticamente hablando, para determinar si la prevalencia del resto de las
bacterias o0 el género determina diferencias y que éstas diferencias sean
extrapolables a otros grupos de personas (Martinez MA y cols., 2006).

En este estudio s6lo se obtuvieron descripciones y comparaciones, no medidas de
asociacion. Estas podrian realizarse para saber si hay ciertos factores o
caracteristicas que se puedan asociar y asi saber mas certeramente al realizar el
diagnéstico del paciente a qué nos enfrentamos como clinicos. La pregunta que
uno se debe realizar es si el tener acceso a los datos microbiologicos del paciente va
a mejorar el resultado del tratamiento periodontal o no, y esto aun no es explicado a

cabalidad en los estudios que se han realizado (Tomita S y cols., 2013).
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La importancia de realizar este tipo de estudio radica en la posibilidad de obtener
informacion adicional de importancia de los datos que se obtienen en los
proyectos Fondecyt, ya que dentro de estos proyectos originales los objetivos no
incluyen este tipo de informacion. Por lo que es de gran importancia poder realizar

este tipo de estudios que enriquecen aun mas con nueva informacion.
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7. CONCLUSIONES

1.- Tanto en periodontitis cronica como agresiva, los hombres presentaron valores
mayores de las variables clinicas al ser comparados con las mujeres. En los
pacientes con periodontitis cronica los hombres presentaron un nivel de insercion

clinico significativamente mayor que las mujeres.

2.- En los pacientes de menor edad y con periodontitis cronica fue significativamente
mayor el porcentaje de sitios con sangrado, y en los de mayor edad hubo un mayor
valor de nivel de insercion. En los pacientes con periodontitis agresiva, todas las

variables clinicas estudiadas son mayores en los pacientes de mayor edad.

3.- Al compararlas con los hombres las mujeres con periodontitis cronica tienen
una significativa mayor prevalencia de A. actinomycetemcomitans. En periodontitis
agresiva hay una mayor presencia de P. gingivalis y T. forsythia en hombres y en

las mujeres hay mayor presencia de A. Actinomycetemcomitans.

4.- Los pacientes de menor edad y con periodontitis crénica tienen valores
mayores de P. gingivalis y una significativa mayor deteccion de A.
Actinomycetemcomitans. En los pacientes con periodontitis agresiva los pacientes
de menor edad tienen wuna mayor deteccion de P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans y de T. Forsythia.

5.- En los pacientes con periodontitis cronica que presentaron P. gingivalis y T.
forsythia hay una mayor profundidad al sondaje, pérdida de insercion y sangrado
al sondaje. En pacientes con periodontitis agresiva, la presencia de A.

actinomycetemcomitans fue significativa con un menor nivel de insercién clinico.
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9. ANEXOS Y APENDICES

ANEXO 1

Ficha clinica
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Investigacion “The Th17 vs. Treg imbalance in the patogenesis of periodontitis:
New approach for dichotomy Thl vs Th2", Fondecyt N° 1090046, cuyo
Investigador Responsable es el Académico Prof Dr. JORGE GAMONAL
ARAVENA, del Departamento de Odontologia Conservadora, de la Facultad de
Odontologfa de la Universidad de Chile.

Se extiende ¢l presente certificado a solicitud del
Investigador Responsable,
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CERTIFICADO

Certifico que el Comité de FEtica Cientifico de la
Facultad de Odontologia. con fecha 21 de agosto de 2008, aprobé el Proyecto de
Investigacion “The Th17 vs. Treg imbalance in the patogenesis of periodontitis:
New approach for dichotomy Thi vs Th2”, Fondecyt N° 1090046, cuyo
Investigador Responsable es ¢l Académico Prof. Dr. JORGE GAMONAL
ARAVENA, del Departamento de Odontologia Conservadora, de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Chile.

Se extiende el presente certificado a solicitud de la
estudiante Karina Jara.
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PROF. DR. MARIA A. TORRES V.
PRESIDENTA COMITE ETICO CIENTIFICO

SANTIAGO, 06 de enero de 2014.
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ANEXO 3
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COMITE ASESOR
DE BIOETICA

FONDECYT |

LA MUCSITES O 1angr periferics y de fluido gngival crevicular, surmalmonic 5o s
lamnhmwumlmMmhMm
o exdmenes pusden ElfEga’ 454 de muchs uiilided, pars conocer fn biologia
nfeceldn periodumal.

Lo% sgetos wn periodandis, son voluitanics, a los cusles producto de (s extraction e
[ (27CETON Molera. s on procederd & tomar una muestrs de tefido gingival, y de fluidn
gngival crevicuiz:.
?&hmﬁmhm&mmhmmbm;#
cO¥1o 7S lof Sujetos oo, s perindontitis

Vera ¢} éxto del tratzmisnin periodonial es necesario hacer controdes peiodicus. con ¢f
objetive de controlar fe plucs supragiigivel, de tal manem que se hardn controles & Jos
3, &y 12 meses despoés del Dstarciente periodostal

Todes ln moesiras se almocemanks en un congelader menso 50 grados, hasta reataar foy
nklisis corespondicrtes

Todes lns mustres biolsgices tomaadas v ¢l presente esuadio (biopin, fuido gnyiva)
crovicular) soio s usants en ¢f presente sudio. Lo usual o3 que b cantidad de muesirms
omades 3clo sicanza pary hacer los endlisis correspondientes. siendo imposibic poder

Couwgwxn:'mm.nmbmmw

TSmO 3¢ Ics hank enlegs de wdee los clomentos nccosanos pam el higiene Buca!
{cep'lie deatario. copille sterprommal. sede y enjuagsiorion).

O venizia & Qus ¢ ‘es dark o cococer y se consignars en su ficka climica los
resulindos de ios smdisls que resulisn do las mucstras Bloldgicar tomadas @ los
pecientes

4 relecidn con o tratemionto periodonial, en e trausiento reafizado por ¢f suscrivg, w
hard ung redas de un S0% del arascel que le Facultad hene dispuesio cobrar pars mes
cfoecios

A los pacienics sanos, se les regalent un st de Sighenc bucai.

En cas0 de tiguaa dficuitad. (on teiéfonos de contacto del investigadar respoosable:
Jorge Camonal, soe: 978609, 9791826, y 2224232

Hober que se me han facifitado, e wn kenguale clam

comprendida les expiiceciones "
senclite, y of facehmive me br permitico realizar todas lns observaciones y preguntus Y
necessine, resolviéndome todes [es dudas gue le he plamesds, scfisidndome ademas kS
cue habrd absojuta confldeaciatided en lot datos por mi entregados. ~—y
También comprende que. e cusiguier momento y sin necesidad de dar explicacidn (
eigu=y poedo revocar ¢l comsention’ento que shora presto pars panticipar e of presonie 14
Provecio de lnvestigacidn, y gue fronte & cualquier duda pucde ademds corsultar con e by




chwude&iu&hhaﬂndawmbr.m&mmmd
fono: 9781702
Adunhumhadudo.quumdemunimﬁmmo,dm
Mamw.mdmmmm

identificacion Peclente Identificacion Dentista
Nombre: Nombre,

Rut: Rut.

fono: Fono:

Firma Firma

Fechn
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Amtecedentes genersles

La enfermedad periodontal (periodontitis), es una infeccion producids por sl acumulo
de pleca bacteriana entre la encta y el diente, que produce en sus estados iniciales el
aumento de volumen, ef cambio de color y el sangrado de la encia, v huego si no es
tratada oportunamente ocasiona la pérdida de los dientes

El tratamieato de la enfermedad periodontal permite eliminar la infeccion y sdemis
permite detener la destruccion del hueso alveolar al cual se haya unido o diente

El propdsito del presente estudio es determinar que factores locales pueden estar
involucrados en el desarroilo y postenor progresion de la periodontitis, que son las
responsables de ln destruccion del tefido de insercion periodonal y que puede estar
contribuyendo a la pérdida de los dientes.

A los pacientes seleccionados para el presente estudio se les efectusrd un examen
clinico completo, ¢ que so repetira cada 2 2 3 meses hasta determinar la progresion de
la periodontitis El examen clinico se repetird después de efectuado ¢ tratamiento
periodontal con una frecuencia de 2 a 3 meses (que es una frecuencia similar a la
realizada con 10s pacientes que estin en tratamiento, pero que no estan ea un estudio).

A los pacientes del estudio se les tomara una biopsia de encin y una muestra de fluido
gingival crevicular (liquido que normalmente fluye entre ls encis v el diente, y que ests
presente en todos los individuos) Ambos tipos de muestra normalmente no se toman a
los pacientes, pero son completsmente inocuas. De acuerdo a la factibilidad de los
fujetos se procederd a tomar una muestra de placa bacteriana subgingival v de sangre
perifénica,

El trazamiento penodontal consiste en |a eliminacion de lo placa bacteriana dental,
acumulada alrededor del diente v que produce la infeccion de Ja encia
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Veotajas 4 - { s
La desventaja de participar en el presente estudio, es que los pacientes seleccionadas
seran sometidos 3 la toma de una biopsia (realizads durante ls misma sesion de
Mymmthmmndemmmmtqum
requiere de anestesia),

c“memmumem,ammmmmm
wma-»nummammumaummnmm
seda dental y limpiadares de espacios interproximales, Ademis, por cierto de conocer ¢f
ﬂmmy&mmﬁwdehmw
Mummwﬁah.dnmmﬁdwdmmluwa

Declaro
mwbmﬂmwnmhwha.nmchMy
sencillo, v el mmhwuﬁidomhmmmm;mm
necesarias, resolviendome 1odas &as dudas que le he planteado.

Tm&hemmbmummmoyinmﬁdddeduupim
MMdeoanmmmdM
Proyecto de lnvestigacion,

Tdertificacion Paciente, Identificacinn enticas
Nombre 3 Nombre

Rut. Rut.

Fooo. Fano.

Firma L Firma

P

Fecha:
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