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1. RESUMEN

Introduccion: Dentro de la microbiota normal de la cavidad oral se
presenta E. faecalis, una bacteria anaerobia facultativa, Gram positivo,
frecuentemente asociada a tratamientos endodoénticos fallidos, en saliva de
pacientes con periodontitis recurrente y poblacién infantil con alto niamero de
lesiones de caries. Dentro de sus caracteristicas esta el poseer diversos factores
de virulencia, gran porcentaje de ADN movil, y el asociarse a otras bacterias del
biofilm teniendo de esa manera alta resistencia a antimicrobianos. En estudios

recientes ha sido identificado en periodontitis crénica.

Objetivos: El objetivo de este estudio fue determinar la presencia de E.
faecalis en un grupo de pacientes chilenos diagnosticados con periodontitis

cronica.

Materiales y meétodos: La muestra en estudio se conformdé por 28
pacientes, con diagnéstico de periodontitis cronica, sin tratamiento periodontal
previo ni compromiso sistémico por enfermedades o antibiéticos asociados. Una
muestra por cada cuadrante de cada paciente fue procesada en laboratorio,
realizando la deteccion de E. faecalis por medio de la Reaccién en Cadena de la
Polimerasa (PCR).

Resultados: Nuestros resultados determinaron que E. faecalis fue
identificado en el 64,23% de las muestras provenientes de pacientes con
diagnoéstico de Periodontitis Crénica. También se aprecia la diferencia en la
deteccibn de E. faecalis entre distintos tipos de sitios de acuerdo a las
caracteristicas clinicas de cada uno, encontrandose con mayor frecuencia en sitios

conPS=25mmy IS (+) versus PS=25mmy IS (-) y PS <5 mm.

Conclusion: El porcentaje de deteccion de E. faecalis sugiere que este
patogeno forma parte de la microbiota en la periodontitis cronica en la poblacion
estudiada.



2. INTRODUCCION

La literatura cientifica ha descrito que gran parte de las enfermedades
presentes en cavidad oral poseen una causa microbiana, la cual puede ser
caracterizada por medio de test microbiologicos y moleculares, los cuales ayudan
a identificar la capacidad infectiva de muchos agentes patdégenos y evalGan su

susceptibilidad in vitro.

La periodontitis, posee como agente etioldgico principal un gran niumero de
bacterias, las cuales, de acuerdo a su aparicidn y organizacién, guian el curso de
la patologia en términos de sus caracteristicas clinicas, clasificAandose

comunmente en crénica o agresiva.

La composicion bacteriana asociada con periodontitis cronica varia de
acuerdo a la poblacion estudiada a nivel mundial. En estudios realizados en Brasil,
los autores reportan que hay un predominio de Porphyromonas gingivalis,
Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythia y Eubacterium nodatum; mientras
gque en estudios provenientes de Espafia y Holanda las bacterias mas
comunmente aisladas son Prevotella intermedia, Aggregatibacter
actinomycetencomitans, Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum y
Parvimonas micra (Ali y cols, 1997; Rodrigues y cols, 1999). Tanto la similitud
como diferencias entre las distintas microbiotas, nos dan pie para investigar la
composicién a nivel nacional de las poblaciones bacterianas mas comunes en
periodontitis, y asi tener un mayor entendimiento de como progresa la
enfermedad, evaluar sus mecanismos de resistencia y de adaptacion con el

tiempo (Colombo y cols, 2002).

Quince afios atras se empezd a observar cdmo ha variado la microbiota
periodontal en las poblaciones, teniendo en este estudio como foco de atencion al
Enterococcus faecalis, que corresponde a la especie bacteriana mas comunmente
aislada en infecciones orales como periodontitis refractaria, infecciones en canales

radiculares y abscesos perirradiculares (Mundy y cols, 2000).

El analizar la microbiota asociada a una patologia cronica ayuda a

complementar procedimientos diagnésticos y tomar decisiones terapéuticas,
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permitiendo seleccionar un mejor tratamiento, y obtener una menor tasa de
fracasos de éstos. Ademas, es fundamental considerar la poblacién sobre la cual
se actla, ya que existe gran variacion en los perfiles microbianos en la cavidad

oral.

El objetivo de este estudio fue determinar la presencia de Enterococcus
faecalis en muestras subgingivales obtenidas de un grupo de pacientes chilenos

con diagnadstico de periodontitis cronica.

2.1 Marco Teoérico
La cavidad oral es uno de los nichos ecolégicos humanos de mayor

biodiversidad conocido hasta el momento, con mas de 700 especies de
microorganismos identificados (Rams y van Winkelhoff, 2017). Se puede encontrar
en estados de salud como de enfermedad, ya sea por caries, patologia
periodontal, endoddntica, u otra, variando la composicidon microbiana en un caso u
otro (Perea, 2005).

En salud existe una relacion de balance y beneficio entre la microbiota oral
del hospedero y su medio. La microbiota residente es importante ya que evita la
colonizacion del nicho por patégenos exdgenos, confiriendo beneficios
cardiovasculares y gastrointestinales, entre otras funciones donde se organizan
como biopeliculas (organizaciones microbianas formadas por uno o mas
microorganismos asociados a una superficie, con funciones y estructuras
definidas). Estas biopeliculas pueden establecerse sobre superficies dentarias
como caras oclusales, surcos y fisuras, donde son comuUnmente bacterias
cocaceas Gram positivo, anaerobios facultativos, con un metabolismo
preferentemente sacarolitico sobre los hidratos de carbono de la dieta; mientras
gue en territorio subgingival tenemos predominio de anaerobios estrictos,
aerotolerantes Gram negativo, de metabolismo preferentemente proteolitico
(Stewart y Costerton, 2001; Mitchell y cols, 2014).

La periodontitis se define como una “enfermedad inflamatoria cronica de los
tejidos de soporte de los dientes, asociada a microorganismos particulares o

grupos especificos, donde se produce la destruccion progresiva del ligamento
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periodontal y hueso alveolar, con pérdida de insercién, formacion de saco

periodontal, y recesién gingival” (Armitage, 1999).

La periodontitis cronica, la forma mas frecuente de esta patologia, se
caracteriza por tener un patron de destruccion tisular relacionada a factores
locales, de progresion lenta a moderada, con periodos de avance rapido y pausas,
comunmente asociada a enfermedades sistémicas y con un patron microbiano

variable (Carranza y cols, 2014).

Factores que modulan la expresiéon de la enfermedad son el género
masculino, identificacion racial afroamericana o0 hispanica, habito tabaquico,
obesidad, estrés, polimorfismos genéticos, diabetes mellitus descompensada,
deficiencias nutricionales, y caracteristicas de las colonias bacterianas presentes
(Aas y cols, 2005).

Variedad de especies bacterianas estan frecuentemente presentes en
microbiota subgingival de pacientes con periodontitis cronica no tratada, las que
incluyen Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola,
Prevotella intermedia, Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum, Selenomonas
noxia, Selenomonas sputigena, Eubacterium nodatum, Campylobacter rectus,
Filifactor alocis, Fretibacterium fastidiosum, y Dialister pneumosintes (Rams y van
Winkelhoff, 2017).

2.1.1 Enterococcus faecalis
Dentro de la microbiota normal de la cavidad oral, gastrointestinal y vaginal

se encuentran bacterias de genero Enterococci. Considerados a su vez como
patdgenos oportunistas, que pueden causar endocarditis bacteriana y bacteremias
(Colombo y cols, 2002).

Como parte de este género, se encuentra la especie Enterococcus faecalis,
siendo la mas comunmente aislada en infecciones orales asociada a canales
radiculares, abscesos perirradiculares y periodontitis refractaria (Mundy y cols,
2000). Este microorganismo, coco Gram positivo, facultativo, inmaévil, de 0,5 a 0,8
pum, no esporulado y que se dispone en pares o cadenas, posee diversos factores

de virulencia donde destacan:
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- Acido lipoproteico: estimula la liberacion de mediadores proinflamatorios

leucocitarios desde polimorfos nucleares neutréfilos y macrofagos.

- Adhesinas de superficie: proteinas de membrana relacionadas con
formacion de biopeliculas y adherencia del microorganismo a proteinas de

matriz extracelular y colageno.

- Citolisina: afecta la tension de oxigeno, generando un ambiente anaerobio,

suprimiendo el desarrollo de otras bacterias, y favoreciendo a otros grupos.

- Gelatinasa: hidroliza colageno, fibrinbgeno, caseina, hemoglobina e

inulina.
- Hemolisina: genera la lisis eritrocitaria, de neutrdéfilos y macréfagos.

- Hialuronidasa: degrada &cido hialurénico profiriendo dafio tisular en tejidos
blandos, aumenta la invasion bacteriana por la despolimerizacion de

mucopolisacaridos del tejido conectivo, usado como fuente de nutrientes.

- Sustancia de agregacion: facilita la adherencia a tejidos del hospedero,
contacto con otras bacterias durante el intercambio de plasmidos, y la

internalizacién en macrofagos.

- Radicales de oxigeno extracelulares: superoxido extracelular que genera
dafo celular (Kayaoglu y @rstavik, 2004).

La importancia de identificar Enterococcus faecalis en la cavidad oral radica
en su asociacién a infecciones. Dependiendo de la condicién en que se encuentre
la cavidad oral de un individuo, es posible la colonizacién de sus tejidos por esta
especie bacteriana, detectada en un 75% de muestras de tejido dentinario
obtenida de sujetos con infecciones endodonticas; ademas, se ha reportado la
presencia del microorganismo en el 29% de muestras de saliva, en el 55% de
dorso de lengua y en el 22% de muestras de surcos gingivales de pacientes con

infecciones endoddnticas (Gold y cols, 1975; Brito y cols, 2012).



2.1.2 Enterococcus faecalis y su relacion con la periodontitis cronica
En el caso de la periodontitis y de acuerdo al grado de avance de la

patologia y al tipo de muestra, la literatura evidencia porcentajes variables de
aislamiento del microorganismo al identificarse por medio de PCR:

- Sujetos con periodontitis crénica: en muestras de fluido gingival
crevicular, se aisla entre un 47 a 80%, y en un 40,3% desde muestras
de saliva en pacientes sin tratamiento periodontal previo, y en un 47,8%
en muestras de fluido crevicular gingival de pacientes con desfavorable
respuesta al tratamiento.

- Pacientes ya tratados por esta enfermedad y con salud periodontal: en
17,1% de muestras de fluido crevicular gingival, y 14,7% en muestras de

saliva.

La evidencia disponible postula que E. faecalis podria estar participando en
la patogénesis de la enfermedad, basados en el porcentaje de deteccién, tomando
en cuenta que en los sitios controles sanos de estos estudios se presentaba un
menor porcentaje de deteccion de esta bacteria (Souto y cols, 2008; Balaei-Gajan
y cols, 2010; Colombo y cols, 2013).

La deteccion de E. faecalis en personas con diagnéstico de periodontitis, se
tiende a asociar con la presencia de inflamacion periodontal, que favorece el
establecimiento de la microbiota en sitios que proveen un amplio rango de
nutrientes y sitios de union, que colaboran al establecimiento y crecimiento de este
microorganismo. También es necesario recalcar su capacidad de soportar
condiciones adversas como la falta de nutrientes hasta por 4 meses, utilizando
como fuente de nutrientes el fluido crevicular gingival y el hueso adyacente
(Colombo y cols, 2002; Sedgley y cols, 2004; Fidgor y cols, 2003; Goncalves y
cols, 2007; Souto y cols, 2008).

Su presencia asociada a periodontitis también es vinculada con el
empeoramiento de parametros clinicos clasicos de la enfermedad, como aumento
en la profundidad al sondaje, pérdida de nivel de insercion clinica y presencia de

sangrado (Colombo y cols, 2013).
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Autores destacan la presencia de E. faecalis en muestras obtenidas de
sacos periodontales en personas con diagndstico de periodontitis asociados a
alguna condicion de base que los haga mas susceptible a infecciones, tales como
SIDA, que se presentan con lesiones necrotizantes a nivel gingival (Rams y cols,
1992; Aas y cols, 2005). Del mismo tipo de poblacién se reporta mala respuesta al
tratamiento mecéanico convencional de la periodontitis, por lo que se recomienda el
complemento farmacologico para tratar esta patologia, por medio de la
administracion de antibioticos como ampicilina, acido clavulanico, o ciprofloxacino
(Rams y cols, 2013), el uso de amoxicilina en conjunto con metronidazol, y la no
utilizacién de tetraciclina, eritromicina o clindamicina como coadyuvantes del
tratamiento, producto de la baja sensibilidad descrita en estudios in vitro que
muestra E. faecalis ante ellos, a pesar de estar descrito su uso en guias clinicas
(Feres y cols, 2015).

Ahora bien, los hallazgos microbiologicos a través de técnicas clasicas
como cultivo bacteriano de muestras subgingivales provenientes de sujetos con
diagnéstico de periodontitis cronica, han exhibido diferencias marcadas en la
prevalencia de este microorganismo dependiendo de la zona geografica del
planeta en la cual se ha estudiado. Si comparamos la evidencia actual con los
datos de hace dos décadas en Europa, se puede asociar este cambio a una alta
capacidad de generar resistencia antibidtica. Eso nos hace pensar que no
necesariamente los resultados europeos o de otros territorios son homologables a
la realidad nacional (Colombo y cols, 2013).

Es importante mencionar que no existen datos disponibles de la prevalencia
de E. faecalis en poblacion chilena con periodontitis. La literatura indica que ha
ocurrido un aumento en la resistencia antibidtica de la microbiota oral a los
antibidticos de uso mas frecuente, donde las evidencias indican que este
microorganismo posee la capacidad de adquirir, acumular y compartir material
genético con otras bacterias, producto que el 25% de su ADN corresponde a
segmentos maviles y transferibles, lo que favorece la variabilidad genética del

microorganismo (Arias y Murray, 2008; Sun y cols, 2012).
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En la actualidad, la mayoria de los protocolos antibi6ticos son prescritos por
los profesionales competentes, segun lo que dictan las guias clinicas de
tratamiento pertinentes, basadas en analisis de poblaciones bacterianas
subgingivales, sin considerar que un alto porcentaje de sujetos presentan
patégenos periodontales con un alto potencial de generar resistencia antibidtica
(Veloo y cols, 2012).

La importancia de caracterizar la microbiota oral de nuestra poblacion
radica en la necesidad de planificar en cdmo afrontar las patologias asociadas a
ellos desde un punto de vista multidisciplinario, buscando optimizar recursos

involucrados en el diagndstico y posterior manejo.

Respecto a la resistencia antibidtica, la Asociacion Americana de
Periodoncia (AAP) postula que previo a la prescripcion de algun antibiotico, se
recomienda solicitar un estudio de susceptibilidad antibiética, buscando asi
realizar una prescripcibn mas exacta, y disminuir la posibilidad de generar

resistencia antibidtica (Slots y cols, 2004).

Enfrentada a esta postura es la sugerida por workshops europeos, que
plantean simplemente un mayor control en la prescripcion y acceso a los
antibioticos a la poblacion (Mombelli, 2003). En este contexto, estudios indican
qgue seria inusual encontrar resistencia antibiética en muestras subgingivales de
sujetos diagnosticados con periodontitis cronica en poblaciones del norte de
Europa, donde el uso de antibiéticos es generalmente restringido e infrecuente;
versus marcados niveles de resistencia antibiética en patdégenos periodontales en
otras regiones del mundo, como Espafia (sur de Europa), y Colombia
(Sudameérica), donde esta menos controlado el acceso y consumo de éstos (van
Winkelhoff y cols, 2005; Ardila y cols, 2010).

Dada la facilidad de adquirir resistencia antibiética que exhibe E. faecalis,
su presencia y dificultades que conlleva esto respecto a su abordaje terapéutico, el
objetivo de este estudio fue identificar Enterococcus faecalis en muestras de

sujetos con diagndstico de periodontitis cronica, en poblacién chilena.



3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS
3.1 Hipotesis
Enterococcus faecalis se identifica con alta frecuencia en muestras

subgingivales de un grupo de pacientes chilenos con periodontitis cronica.

3.2 Objetivo General
Detectar la presencia de Enterococcus faecalis en muestras subgingivales

en un grupo de sujetos chilenos con periodontitis cronica.

3.3 Objetivos Especificos

a. ldentificar genotipicamente E. faecalis en muestras subgingivales de
sujetos chilenos de sitios con profundidad al sondaje mayor a 5 milimetros, con y

sin sangrado al sondaje.

b. Identificar genotipicamente E. faecalis en muestras subgingivales de

sujetos chilenos de sitios con profundidad al sondaje menor a 5 milimetros.

c. Comparar la frecuencia de aparicion del E. faecalis en la enfermedad

entre los distintos tipos de sitios.
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4. MATERIALES Y METODOS

4.1 Tipo de Estudio
Estudio observacional analitico.

4.2 Grupo de Estudio
Los pacientes participantes del estudio fueron por demanda espontéanea

gue acudian a la Clinica Odontoldgica de la Universidad de Chile en basqueda de
tratamiento. De un total de 96 pacientes examinados, 36 no cumplieron los
criterios de inclusion por lo que no fueron considerados en el estudio. A los 58
pacientes restantes, donde todos aceptaron ser parte del estudio, se le entreg6 un
consentimiento informado para su firma (Anexo 1), el cual fue leido y explicado
previamente por los investigadores. El protocolo del estudio de encuentra adscrito
al Proyecto Fondecyt 1530750 “Biological plaque control in periodontal diseases:
understanding variability of microbiome/immune response and implementation of a
conventional periodontal treatment combined with probiotics”, y fue aprobado por
los Comité de Etica y de Bioseguridad de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile (Anexo 2 y 4, respectivamente). Del total de muestras
obtenidas de los 58 pacientes, 30 fueron utilizadas en otras investigaciones
asociadas al proyecto, lo que dej6 un total de muestras provenientes de 28

pacientes, que fueron utilizadas en su totalidad en el estudio (ver Figura 1).
Los criterios de inclusion de los participantes fueron:

- Tener al menos 35 afios de edad.

- Presentar 14 dientes naturales o mas, excluyendo los 3ros molares.

- El diagnéstico de periodontitis crénica se confirmé si el participante poseia
en un sitio o mas una profundidad al sondaje igual o mayor a 5 milimetros,
indice de placa igual o mayor a 20%, pérdida de insercion clinica igual o
mayor a 3 milimetros, sangrado al sondaje y pérdida Osea alveolar
determinada radiograficamente.

- La clasificacion de los sitios usada entre sitios fue:

o PS (profundidad al sondaje) mayor o igual a 5 milimetros e IS
(sangrado al sondaje) positivo.
o PS mayor o igual a 5 milimetros e IS negativo.

o PS menor a5 milimetros.
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Los criterios de exclusion de los participantes fueron:

- Pacientes que hayan recibido tratamiento periodontal previo al estudio.

- Presencia de enfermedades sistémicas, tratamientos farmacologicos o
estados que afectaran el curso natural de la enfermedad durante los ultimos
6 meses previo al estudio (diabetes mellitus no controlada, estar bajo
tratamiento anticoagulante oral, antibiéticos o antinflamatorios no

esteroidales o embarazo).

En la ficha clinica se registraron las caracteristicas generales y clinicas de

cada paciente como edad, sexo y estado coronario (Anexo 3).

96 pacientes
de ingreso

Anamnesis y
periodontograma

58 pacientes
participantes
del proyecto

28 paCI.enteS *N muestral

disponibles usad%en
. t i

para estudio estudio

Figura 1. Origen y filtracién de participantes de estudio.

4.3 Obtencion de las muestras
Por cada paciente se tomaron 4 muestras de placa bacteriana subgingival,

una por cada cuadrante, desde los sitios con mayor profundidad al sondaje de
cada cuadrante, de sujetos atendidos en la Clinica Odontoldgica de la Universidad
de Chile, Santiago, Chile.
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El procedimiento fue realizado aislando el area con torulas de algodén y
secando con aire. Depésitos duros de célculo supra y subgingival fueron
removidos con curetas (HuFriedy, Chicago, IL, USA) para facilitar la toma de
muestras. Las muestras fueron tomadas de la parte mas profunda del saco
periodontal mediante la insercion de 2 conos de papel n°30 estandarizadas y
estériles (Johnson & Johnson, Tokyo, Japon) durante un tiempo de 20 s, después
lo cual fueron retiradas y depositadas en un vial con 1 mL de fluido de transporte
prereducido (RTF) sin EDTA a 4°C (Ver Figura 2). Los viales fueron transportados
al Laboratorio de Microbiologia de la Facultad de Odontologia de la Universidad de
Chile.

Figura 2. Vial de transporte con conos en 1 mL de medio de transporte RTF (Armijo,
2013).

4.4 Procesamiento Molecular

4.4.1 Extraccion de ADN
Las muestras en los viales fueron homogeneizadas por 5 min, posterior a lo

cual se extrajeron 200 pL de cada muestra y transferidas a tubos Eppendorf. Estos
fueron colocados en una placa calefactora (Thomas Scientific®) a 112 °C por 8
min, posteriormente trasladadas a -20 °C por 10 min. Posterior a ello, las muestras
fueron centrifugadas a 13500 rpm por 5 min (centrifuga Eppendorf®, modelo
5417R). El sobrenadante fue retirado y alicuotado en un tubo Eppendorf estéril y
libre de ADNasa y ARNasa, para su uso como templado en la amplificacién de
ADN mediante PCR (Siquiera y Rocas, 2004).
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4.4.2 Técnicade PCR

En la técnica PCR, se usaron 2 partidores especificos, ubicados en la
posicion 165-187 (directa) y 457-474 (reverso) del genoma de E. faecalis, que
amplifican un fragmento de aproximadamente 310 pares de bases (pb), utilizado
para la identificacion de E. faecalis, usando como sitio de amplificacion el ARNr
16S, polirribonucledtido de aproximadamente 1500 nucleotidos codificado por el
gen rrs, producto de su gran conservacion dentro de las especies, de cuya

secuencia se puede obtener importante informacion filogenética y taxonémica.

La reaccion de PCR se realiz6 en 25 yl de mezcla que contiene: 2,5 pul de
Buffer 10x, 1 mM de MgCl,, 0,625 ul de TagADN polimerasa (Bioline®), 0,1 mM de
dNTPs y 0,5 pl de cada partidor especifico 50 mM/ ul (E. faecalis F — GTT TAT
GCC GCA TGG CAT AAG AG, E. faecalis R — CCG TCA GGG GAC GTT CAG), y
5 ul del sobrenadante proveniente de la muestra. En el control positivo se usé una
muestra de ADN de E. faecalis de 310 pb, y como control negativo se usé agua

nanopura.

Los tubos contenedores de mezclas a usarse en la amplificacion de ADN
fueron insertos en el termociclador (Axygen®, modelo Maxygene Gradient), donde
pasaron por una desnaturacion inicial a 95 °C por 2 min, 36 ciclos de amplificacion
(95°C 30 s, 60 °C 1 min, 72 °C 1 min), y un periodo final a 72°C 2 min.

4.4.3 Electroforesis
De los productos provenientes de la amplificacion, se tomaron 4 pl que

fueron mezclados con 2 pl de Loading Buffer GDLX 5x (Bioline®), y
posteriormente cargados en un gel de agarosa al 1,5% en buffer TAE con gel
Red®, inserto en una camara de electroforesis (Labnet® USA, modelo Enduro).

5 pl del marcador de peso molecular 100 pb ADN Ladder (Favorgen®)
fueron cargados en cada primer carril de cada carga dispuesta en la camara. La
electroforesis corrio por 2 hr a 55 V, posterior a lo cual el gel fue transferido a un
transiluminador (Dyna Light, Labnet®) y los productos cargados visualizados bajo
luz ultravioleta de 300 nm.

La presencia de copias de ADN de E. faecalis se estableci6 mediante
comparacion visual con el primer carril, donde la reaccion se considera positiva al

detectar bandas del mismo tamafio molecular (ver Figura 3).
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Figura 3. Electroforesis de los productos de amplificacion de E. faecalis. Carril 1: marcador de peso
molecular de 100 pb. Carril 2 — 6: muestras clinicas. Carril 7: Control positivo (+) E. faecalis ATCC

29212. Carril 8: control negativo.
4.4.4 Anadlisis de Resultados

Los datos cuantitativos fueron registrados como media (z), y desviacion
estandar (DE) para todos los parametros investigados. Los datos categoricos se
informaron como frecuencia relativa y porcentaje. El test exacto de Fisher fue
utilizado para comparar la prevalencia de E. faecalis en diferentes tipos de sitios
periodontales; dividimos los sitios en 3 tipos tomando como parametros de
referencia la PS (profundidad al sondaje) e IS (indice de sangrado): sitios con PS
<5 mm, sitios con PS =5 mm, IS negativo y con PS =5 mm, IS positivo. Un nivel
de 95% de confianza fue considerada como estadisticamente significativa
(p<0,05). El andlisis estadistico fue realizado usando Microsoft Excel® 2011, y el

paquete estadistico de Stata® 11 (StataCorp, CollegeStation, TX).
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El 100% de los pacientes presentaban periodontitis crénica. Los datos de la

poblacion en estudio y sus caracteristicas clinicas se presentan en la tabla 1.

Tabla 1. Descripcion de la poblacion perteneciente al estudio y las caracteristicas clinicas de su

periodonto.
Desviacid C teristicas de |
Indicador Media esv’lacmn Minimo Maximo arac iﬂs Icas de ,a
estandar poblacion en estudio
Numero de dientes 23,8 3,7 14 28 Hombres = .
16 Mujeres =
indice de Placa 60,9% 17,1% 18,9% 100% (69,2%) 12 (31,8%)
indice de Sangrado | 57,3% 14,3% 26,2% 81,5% No
Profundidad de Fumadores fumadores
3 0,6 2,1 4,6 =21 (75%
Sondaje (75%) =7 (25%)
Nivel | i6 jo=
ive de: .nseruon 17 0,8 03 34 Edad promed~|o 48,5
clinica + 8,5 afnos

Descripcion de los sitios de muestra estudiados.

El total de sitios estudiados fue de 111, sus caracteristicas se presentan en

la tabla 2.

Tabla 2. Descripcion de los sitios de muestra estudiados.

Desviacio
Indicador Media esv,lacmn Minimo Maximo
estandar
indice de Placa 77,97% 22,47% 25% 100%
indice de Sangrado 77,97% 24,23% 25% 100%
Profundidad d
rotundidad de 5,35 0,88 4 7
Sondaje
Nivel de: I-nseruon 6.3 13 4 10,3
clinica

En total se tomaron un total de 111 muestras provenientes de 28 pacientes (de un

paciente solo se lograron obtener 3 muestras por ausencia de todo un cuadrante).

El porcentaje de deteccion de E. faecalis entre todos los sitios estudiados fue de

un 64,29%. El desglose por sitio se presenta en la figura 4.




16

Flgura 4. Porcentaje de deteccion de E. faecalis de acuerdo al sitio estudiado
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Figura 4. Porcentaje de deteccién de E. faecalis en los sitios en estudio (Sitios con PS 25 mm, IS
positivo; Sitios con PS 2 5 mm, IS negativo; Sitios con PS <5 mm)

En el grupo con PS 2 5 mm e IS (+), la detecciéon de E. faecalis ocurrié en el
72,3% de las muestras (47 sitios positivos sobre 65), teniendo una deteccién
significativamente mayor al grupo PS =25 mm e IS (=) con 47,6% de deteccion (10
sitios positivos sobre 21; p =0,005) y que los sitios con PS < 5 mm, donde el
porcentaje de deteccion fue del 25% (6 sitios positivos sobre 25; p = 0,038). No se
observaron diferencias significativas en la frecuencia de deteccidn entre sitios con
PS=5mm e IS (-) con sitios PS <5 mm (p = 1).
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6. DISCUSION
El mayor uso que se le han dado a las técnicas de cultivo e identificacion
microbiolégica en odontologia est4 asociado a enfermedad periodontal y caries, su
diagndstico, caracterizacion y tratamiento. Iniciando desde fines de los afios 70
con analisis morfolégicos y de motilidad microbiana, llegando hasta la actualidad
con analisis gendmicos de muestras, buscando una identificacion mas precisa de
la microbiota presente. Cada técnica con sus ventajas y desventajas ha aportado
informacion para la compresion de estas patologias periodontales, ya sea
definiendo la configuracién base de sus complejos bacterianos, o la sensibilidad
ante farmacos especificos para la planificacion de protocolos de accion en esta
patologia. Con la actualizacibn y complemento de esta misma informacion,
ayudado por el advenimiento de nuevas tecnologias, se ha ayudado al
investigador y al clinico a tomar mejores decisiones terapéuticas (Rams y van
Winkelhoff, 2017).

La investigacion desarrollada tuvo por objetivo determinar la presencia de
E. faecalis en pacientes con diagndstico de Periodontitis Crénica, ya que si bien,
se ha identificado en pacientes con esta enfermedad, la frecuencia de deteccion
encontrada en otros estudios a nivel mundial hace necesario evaluar este
pardmetro en nuestra poblacion, siendo este trabajo el primero realizado en
nuestro pais. Ademas, nuestro estudio también nos permiti6 evaluar, si la
presencia de esta bacteria se asocia a parametros clinicos objetivos propios de la
enfermedad. La informacion recopilada para plantear este trabajo proviene en su

totalidad de trabajos realizados y publicados en el extranjero.

Los resultados obtenidos muestran una alta frecuencia de E. faecalis en el
grupo de pacientes que presentaban diagndéstico de periodontitis cronica (64,29%),

valor que confirma nuestra hipotesis principal de trabajo.

Datos similares son los obtenidos por Colombo y cols. (2002), quienes
examinaron la presencia de E. faecalis en muestras subgingivales de microbiota
bacteriana en un grupo de pacientes con periodontitis sin tratamiento previo y
comparandolos con pacientes con salud periodontal, usando la técnica de PCR.

En contraste, Rams y cols. (2003), detectaron este microorganismo solo en el
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51% de los pacientes con periodontitis cronica usando técnicas de cultivo
microbiolégico, mientras que Souto y cols. (2008) encontraron una mayor
prevalencia (80%) de esta especie en muestras de biofilm subgingival extraidas
desde pacientes con periodontitis utilizando PCR como medio de deteccion.
Adicionalmente, estos ultimos autores observaron que esta bacteria es mucho
mas prevalente en sitios sanos de pacientes con periodontitis cronica que en sitios

sanos de pacientes sin la patologia.

La elevada frecuencia de E. faecalis en pacientes con periodontitis sugiere
que el establecimiento de este microorganismo puede estar favorecido por la
presencia de los complejos microbianos subgingivales y la inflamacion gingival. Se
puede asociar que los sacos periodontales presentan un ambiente propicio para la
colonizacion por E. faecalis. Lo complejo y diverso de la microbiota asociada con
el proceso inflamatorio persistente puede proveer de un amplio rango de
nutrientes y sitios de union que favorezcan el establecimiento del microorganismo,
ademas de ser un ambiente altamente anaerobio que favorece su colonizacion
(Suny cols, 2012).

Johnson y cols. (2006), en un estudio observaron interacciones de
coagregacion entre E. faecalis y F. nucleatum en muestras de periodontitis apical
recurrente. Fusobacterium spp. son descritas como parte del “Complejo naranja”
de la periodontitis descrito por Socransky y cols. (1998). Respecto a ello, se ha
visto su aumento en frecuencia de aparicion en sitios con sacos periodontales
profundos, con pérdida de insercion periodontal y sangrado al sondaje,

asociandose su presencia junto a E. faecalis.

Parte de las hipodtesis que proponen una explicacion al incremento de la
prevalencia o severidad de la periodontitis estan asociadas al efecto acumulativo
de pérdida de soporte periodontal en el tiempo, alteraciones en la respuesta del
sistema inmune o estatus inflamatorio, y a la composicién de la microbiota oral

(Feres y cols, 2016). Este ultimo aspecto ha sido explorado en el presente trabajo.

Las diferencias significativas obtenidas al comparar la frecuencia de

deteccién de E. faecalis entre distintos tipos de sitios estudiados, de acuerdo a su
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grado de severidad, indicarian que la presencia del microorganismo podria estar
asociada a la presencia de inflamacion y de algun proceso de destruccion tisular
activo. Hablamos de un proceso de destruccion tisular activo para diferenciarlos de
los sitios que ya presentan algun grado de destruccion tisular, mas sin signos
inflamatorios, como de los sitios sanos de pacientes con periodontitis cronica. En
este estudio no existieron diferencias significativas entre los porcentajes de
aparicion de E. faecalis entre los sitios con PS =25 mm e IS (=) y PS <5 mm. Estos
datos son comparables con la informacion obtenida de la literatura, donde se
destaca la presencia aumentada de E. faecalis y una posible asociacion al
acrecentamiento de parametros clinicos de destruccidén periodontal e inflamacién
(profundidad al sondaje, nivel de insercion clinica, sangrado al sondaje o posicion
de la encia) (Jett y cols, 1994). La presencia de E. faecalis nos hace sugerir que
esta especie también podria jugar un rol en la severidad y/o progresion de la

enfermedad.

Enterococci orales producen factores de virulencia con una posible
relevancia en la patogénesis de la periodontitis, incluyendo sustancias de
agregacion bacteriana, adhesinas de superficie, acido lipoteicoico, superdxidos
extracelulares, enzimas liticas como la gelatinasa, hialuronidasa, citolisina y
hemolisinas capaces de producir disfunciones neutrofilicas (Kayaoglu y cols,
2004). Cada uno de estos elementos puede estar asociado a varias etapas de la

enfermedad periodontal.

La diferencia en la deteccion de E. faecalis observada en la literatura puede
resultar de variaciones en la poblacién en estudio, estatus oral o sistémico del
paciente, tipo y numero de muestras clinicas y métodos de deteccion. Estudios
han mostrado que la microbiota periodontal varia en su frecuencia y proporcion en
poblaciones con distinta base étnica (Colombo y cols, 2002; Haffajee y cols, 2004).
Yatsuneko y cols. (2012) reportaron que el microbioma de la faringe humana de
distintas poblaciones (Estados Unidos, Venezuela y Malawi), tomando muestras
de sujetos en un amplio rango de edades (desde recién nacidos hasta los 83
afos), que determino la composicion filogenética de los complejos bacterianos

varia considerablemente durante los 3 primeros afios de vida, y posterior a ello, se
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estabilizan, mas no tienden a igualarse en el tiempo, marcando a temprana edad
diferencias en su composicién, lo que puede conllevar a cursos y manejos
distintos de las patologias asociadas a estos complejos La frecuencia de deteccion
de E. faecalis también puede ser influenciada por las condiciones de salud oral o
sistémicas de los participantes en los estudios a nivel individuo o poblacional. Por
ejemplo, estudios clinicos han mostrado que especies de este género bacteriano
no son usualmente, o son en bajo grado, parte de la microbiota bacteriana de
canales radiculares no tratados. Sin embargo, E. faecalis ha sido largamente
asociado a la persistencia de infecciones en canales radiculares, y es la especie
predominante en canales radiculares de dientes con tratamientos endodonticos
fallidos (Rocas y cols, 2004; Sundgvist y cols, 1998). Esta especie bacteriana
ademds esta asociada a lesiones de mucosas en pacientes
inmunocomprometidos. Goncalves y cols. (2007) han reportado que E. faecalis es
comunmente encontrado en microbiota subgingival de pacientes portadores del
virus de la Inmuno deficiencia humana (VIH) en comparacion con pacientes no

portadores con periodontitis.

La microbiologia molecular, a pesar de poseer limitaciones descritas por
autores, como la posibilidad de otorgar resultados falsos negativos por la
alteracion del ADN proveniente de células muertas que harian no detectables
ciertos rastros de material genético (Petti y cols, 2005; Siqueira y cols, 2005), la
mayoria de las investigaciones concuerdan en que la biologia molecular y PCR
dan los resultados mas exactos en la deteccion de Enterococci, producto de esta
misma capacidad de captar ADN desde células ya muertas, que amplian el
espectro de muestra disponible en comparacién con la microbiologia clasica
(Haffalee y cols, 2004; Sedgley y cols, 2005; Sedgley y cols, 2006).

La presencia de este microorganismo en lesiones periodontales tiene
implicaciones importantes respecto a las decisiones terapéuticas asociadas al
manejo de esta enfermedad. Patdégenos establecidos en el biofilm dental, van a
ser de mas dificultoso manejo, debido a su alta resistencia a antimicrobianos y
mecanismos de defensa inmunoldgica, incrementando la probabilidad de

reinfecciones y fracasos en tratamientos (Costerton, 1999).
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Desde los afios 80 se sabe que en biofiims subgingivales se han
identificado beta-lactamasas enterococicas que pueden afectar la eficacia de
antibioticos B- lactamicos en el tratamiento de la periodontitis (Murray y cols,
1986). Como también se sabe desde los afios 90, gracias a estudios in vitro, de la
habilidad de E. faecalis de inactivar el metronidazol, por lo que patdgenos
anaerobicos que se encuentran en sitios infectados por E. faecalis tienden a
presentar resistencia al metronidazol a niveles 4 a 8 veces mas grandes que la
concentracion normal inhibitoria, antibiético clave como complemento al
tratamiento de la periodontitis crénica al usarse como coadyuvante del tratamiento
mecanico convencional, s6lo o junto con amoxicilina (Nagy y cols, 1990; Feres y
cols, 2015).

Respecto a la resistencia antibidtica que puede presentarse, la aparicion de
este microorganismo en muestras gingivales de los pacientes en estudio sugiere
revisar los protocolos de tratamiento mecénico de la periodontitis, buscando
control sobre E. faecalis, ya que, segun las caracteristicas de este patdgeno, se
hace de muy dificil control en el espacio subgingival donde se encuentra. Sun y
cols. (2016) evaluaron la capacidad migratoria de E. faecalis por tubulos sintéticos
hechos con estereolitografia en grosores de 10, 5, 3y 2 um, intentando emular los
grosores de los tubulos dentinarios, donde este microorganismo puede
permanecer en estado inactivo por meses. Se observo qué de acuerdo al grosor
del espacio dispuesto, la profundidad de éste, y otras bacterias presentes en
dichos experimentos, se estimula la migracion de este microorganismo. Esto
presentaria una mayor dificultad en su remocién por medio de las terapias
tradicionales mecénicas, y por gran parte de los medios de irrigacion periodontal y

endoddntica.

Existe la necesidad por complementar los procesos diagnosticos y de
analisis de riesgo de los pacientes con enfermedad periodontal, producto de las
limitaciones que representa el solo analisis de datos clinicos y radiogréaficos, ya
gue se ha visto la poca utilidad predictora de futura destruccion periodontal en

casos de enfermedad activa (Armitage, 2013).
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En la década pasada, multiples estudios se han concentrado en la relacion
entre las enfermedades periodontales, bacterias asociadas y enfermedades
sistémicas (Reddy, 2007). Viceversa, como complejos bacterianos asociados a
enfermedades de otra indole pueden colonizar la cavidad oral. Bahrani-Mougeot y
cols. (2007) observaron que en pacientes con neumonia asociada a ventilacién
mecanica se presentaban patdégenos periodontales dentro de las vias de
ventilacion, como E. faecalis asociado a patdgenos respiratorios como
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae y Proteus mirabilis. Estos
resultados son asociables a otras publicaciones, donde poblacién adulto mayor
postrada en residencias sin ventilacion mecanica, pero con bajo cuidado de su
salud oral, xerostomia, disfagia, y problemas motrices como en la enfermedad de
Parkinson u otras discinesias motoras, presentaban colonizacién de patégenos
respiratorios asociados a biofilms periodontales (EI-Sohl y cols, 2004; Didilescu y
cols, 2005).

La inflamacion sistémica asociada al envejecimiento o “Inflammaging”, se
asocia con un aumento de la morbilidad y mortalidad de los adultos mayores, y
podria interferir en la microbiota residente natural de algunas areas del organismo,
tales como oro-faringe; sumado a esto ultimo, la disminucién de la respuesta
inmune en el mismo tipo de poblacién o “Inmunosenescencia”, puede contribuir
ademas a una susceptibilidad aumentada de los adultos mayores a infecciones
microbianas, los cuales pueden magnificar los efectos de la inflamacién propia de

ellos (Feres y cols, 2016).

Por otra parte, hay que revisar los protocolos antibiéticos, a los cuales este
patogeno sea susceptible, buscando contribuir al éxito del tratamiento periodontal
y la disminucion de reagudizaciones de la enfermedad que se mantiene en control,
en los cuales este microorganismo se aisla mayoritariamente. Todo esto en
busqueda de mejorar el estado de salud general de los pacientes afectados,
buscando disminuir el riesgo de infecciones oportunistas ocasionadas por este
patdbgeno, como bacteremias, endocarditis y meningitis bacterianas, entre otras.

Ademas, se ha reportado que E. faecalis tiene la capacidad de translocarse desde
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el tejido periodontal infectado hacia la cadena de ganglios linfaticos

submandibulares (De Meelo y cols, 2003).

En resumen, el resultado de este estudio muestra que la cavidad oral
corresponde a un reservorio de E. faecalis; como también los hallazgos proveen
de evidencia adicional de la distinta frecuencia de aparicion del organismo de
acuerdo a las caracteristicas clinicas que se presenten en cada caso. Recordando
que, al ser el primer estudio realizado en el pais, se hace menester complementar
la informacién dispuesta en este trabajo con mas investigacion, buscando

entender a cabalidad el rol de esta bacteria en la enfermedad periodontal.

7. CONCLUSION
El alto porcentaje de aislamiento de E. faecalis, sugiere que este patégeno

forma parte de la microbiota en la periodontitis crénica en la poblacion estudiada.

8. SUGERENCIAS
Se considera necesario el estudio de E. faecalis en la poblacién chilena, a

fin de conocer su rol en la patologia periodontal, y controlar su accién dentro de la
misma. Resulta imperiosa la regulacion de la farmacologia asociada a esta
bacteria, producto de su capacidad adaptativa, al asociarse a otros complejos
bacterianos, lo que dificulta el tratamiento a largo plazo de las patologias a las
cuales se asocia. Finalmente se sugiere en futuros estudios el poder ampliar la
muestra del estudio para poder comparar los resultados con similares en el

extranjero que poseen un mayor tamafio muestral.
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Anexo 1. Consentimiento informado
UNIVERSIDAD DE CHILE

PACTRIAD F de O 2 - D de O gla Conservadora
ODOQ'L'._XOGIA £d: 12/09/2012
TRETAO DS CILE
Facultad de Odontologla Pmyem oe Investigadion Fondecyt
Universidad de Chile ble: Jorge Ga:
IMIENTO IN - LT
Antecedentes Generaies
Usted ha sido Invitado a participar voluntari en un o do por Fondecyt
Regular, Ytulado “Cantrol blddulco en Iu enfermedades puiodontales conoclendo la
variabllidad de la respuest y la impler j6n de un tr
pe-nodo-nnl convencianal mas mm Extas enfermedades pericdontales (gingivitis y
per ) carresponden a una Infeccién de los tejidos alrededor del dlente y con el
PO ¥ Sin ento puede g una lesion destructive en los tejidos gue rodesn la
raiz ded diente, £l i de estas lesi e la eiminacién de ls placa bacteriana

scumulads sirededor del diente, con & objetivo de eliminar la Infeccidn y evitar las
complicadones asodiadas a esta enfermedad.

En términos generales, o objetivo del p dio es ¢ u-u, cla de las
bacterias locakizadas alrededor del diente y conocer & p de Indicad de la
respuesta defersiva del sujeto, mmdawnmdemm-dmmvumdosen
Inflamacian,

Con este fin se Induirdn adultos con periodontitls crdnica (enfermedad en estudio) y otrog
adultos sanos, en s que ademas del tratamiento periodontal de efiminar la placa
bacteriana, el tiraro presente y efectusr la ensefianazs de técnice de cepilado, se
proceder & tomar muestras biolégicas de [a placa bacteriana y del fluido gingival crevicular.
En e presente estudio habré un grupo placebo, y las personas afectadas por gingivitis o
periodontitis recibirén tratamiento estdndar o experimental con probidticos,

Este formulario serd explicado por el investigador y se ugard a los particl para su
lectura. B participante podrd retirarse del estudio en cual que o desee y sus
datos serdn eliminados & partic de ese momento.

Procedimiento de torms de las muestras
Se incluirdn pacientes con diagndstico de periodontitis crdnica y controles sin le
enfermedad, que no presenten enfermedades generales. Una vez realizado o diagnéstico
se tomardn las muestras bioldgicas (mediante un cono de papel y una tira de papel
absorbente en la unidn de la encia con o diente) al Inicio del estudio, luego 8 los 6y 12
meses.

Durante el tratamiento en forma slestons se designara gue grupo de padientes estard
usando probidticos (microorganismos vives que al ingerirse ejercen efectos benéficos para
la salud) durante 6 meses y que grupo de pacientes estara sin usar probidticos.

La duracion del estudio serd por tanto de un afio en pacentes que se realicen tratamiento
periodontal. El financiamiento del tratamiento serd responsabilidsd del estudion
andlisis de muestras serdn financiados por ¢ proyecto, ssi como el estudio)

reguerido para édste.
El total de y datos cbteniios serdn registradas e Identificados por
respansable med| Sdigas pars su wtilizaddn exclusiva en o desarrolio
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estudio. Los datos personales e identificacion de los sujetos participantes serdn
confidencisles y se utilizardn codigos para mantener oculta i Identidad de los
mamznmammmnm«ammmmaumasumum.
los interesados pueden acceder a2 esta Infor 4 licténdola a! i
responsable. mmmﬂumwwmddemﬂbmwlemm
que estimen conveniente, sin perjuicio de su tratamiento odontoldgico. En este caso, sdlo
se estudiardn las muestras obtenidas con anterioridad al retiro del sujeto,

Los pacientes gue luego de ingresar al estudio manifiesten despuéds del andlsis dinico que
no han obtenido la mejoria d da, serdn atendides profesionalmente sin costo alguno
por los profesionales integrantes del proyecto de Investigacion.

Bapsficios de participar en of estudio

Como ventaja de participar en o presente estudio, s todos los pacientes participantes de!
mismo se les hard entrega de todos los elementos necesarios para la higiene bucal (cepillo
dentario, cepllio P ), seda y enjusgatorios),

Otra ventaja e que se les dard 8 conocer y Se consignara en su ficha clinica ios resultados
de los andlisls que resuitan de las muestras biolé das & los

En refacion con & tratamiento periodontal, mdummmmmupordmn
hard una rebaje de un 50% del arancel que ls Facultad tene dispuesto cobrar pars tales
efectos.

Riesgos de particioar ol estudio

La desventaja de participar en o presente estudio, es que Jos pacientes seleccionados serén
sometidos & la tome de muestra de fluide ginglval crevicular v de placa bacteriane (que no
requiere anestesia, y 5 Inocus pars & padente).

En caso de alguns dificultad, los teléfonos de contacto del investigador responsable: Jorge
Gamonal, son: 9781839, 9781838, y 2324232,

En la situacién de tener un Imprevisto gastrointestinal por el uso de probidticos, contactarse
con el Investigsdor Principal, Quién derivard Inmediatamente al Dr. José Manue! Manriquez,
Integrante del presente proyecto de investigacdn,

Se sefiala ademas que en el presente estudio no hay retribucién econdmica.
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FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Dedaro haber comprendido las explicad que se me han facilitado, en un lenguaje claro
y sencillo, y ¢ facultativo me ha permitido realizar todas las observaciones y preguntas
r as, v todas las dudas que le he planteado, seflaldndome ademds que

Investigacidn, y que frente 8 cuaiguier duda puedo ademds consultar con e Presidente del
Comité de Etica de 1 Facuitad de Odontologla, Dr. Juan Cortés, en el fono: S781701.
Ademés, se me ha aclarado, que en caso de no dar mi lento, ef profes
procedera de todas maneras & reaslizar of lonado tratamiento period: |

Rut:

Fono:

Firma Fecha:
Identificacién Testigo

Fano:

Firma Fecha

(2
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L ce Chile enis apr dei Proyecto:
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Dra. ¥arin Lagoc Dr. Ajsjandro Ecoobar
Miembed permanents dei CEC Membro permanente del CEC
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Tiulo completo del proyeoto: “Sioiogical piague control In periodontal diseazes:
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W_12556-3-1. Verzién 04072012

invectigador recponcable: Or. Jorge Gamonal Aravend, acacémico del Departamento
de Cdontologla Conservadors Facultad de Odontoiogis, Universigad de Chile

Inctituolon: Sacutad de Coontologla, Universidad de Crile y Fondecyt

Dooumentacion Revicada:
* Profocolo version en ingiés del Froyecto: “Siologicyl plaque control in
per g variabilty of m
and ¥ of a c win
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uso de piacebo. 32 compararan dos Spos de Tatamientc para D enfermedad
perodonty en una pobiacion de adullos ¥ de adolescentes.

8. de ja atioa
Este proyecto busca probar, basandose on ef andisis de |3 microbicta oral, que un tratsmiento
para ia = con pr es mejor que jos Fatamientos
estandares.
Loz han en s de ¥
s modic por este Comite:

> La Modaliaad de Notficadon de efactos adversos.

> Un punto que seflais que =i oz pacientes con periodortis del grupo experimentsl no
logran mejoria ~como 03 pacientes del grupo control- seran Tatados nuevaments i COZ1D
asociado.
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Anexo 3. Ficha Clinica

FICHA CLINICA SALUD PERIODONTAL
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Dla Mes Afln Examinador Nomem de cuestionario
Gupo Adpiescents |:| Sano Tipo e Infervencion
Ginglvitis
Aduiin I:l Sano
Perodantitis
INFORMACION GEMERAL
BIOIMIIIRD oot ee s st a s b e b bt st en
me [ [ T[T []T-T]
Dia Mes Aflo
Fecha Macimlenta:
Edad en Afos: I:[ C.Area Mmern
Teletono | [-LT T T T TT T
SExn 0 mujer I:[
1 hombre
ESTADD PERIODONTAL
Maxilar Supsrior Vestibular
17 16 15 14 13 12 1 21 22 23 24 25 26 27
DIC|M|D(C|MJD|C|MJD|C|M|D|C|M|D|C|M|D|C|MM|C|D|M|C|DJM|C|DIM|C|D|M|C|D|M|C|DIM|C|D
Foc. oa |2 snala
Sandage HEEEEEEEEEEE SN NN EEEEEEEEEEEE
wuweeenen | | [ [ [T T TP TITTTITTHTIITTIITTIIT IR TT]
maoeriosa [ [ [ [ [T I T TP T T I T T AT T AT T AT I OT IO IR T ATTIITIRT O]
2angrade HEEEEE RN N EEEEEE e
Maxllar Suparior Palating
17 18 15 14 13 12 1" 21 22 23 24 25 28 27
DIC|M|D(C|MJD|C|MJD|C|M|D|C|M|D|C|M|D|C|MIM|C|D|M|C|DIM|C|DIM|C|D|M|C|D|M|C|DIM|C|D
Fo. oa |2 snaia
pp— EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE EEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE
wvweeesiee [ [ [ L TP T T T T I T T DA T I AT TP TR I AT TITTIRTT]
moeewza [ [ [ TP T TP T T I TP TP T T T I I RTTTITI]TT]
sancrada HEEEEEEEEEEEEEEEEE NN AN EEEEEEEEEEEEEEE
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ESTADD PERIDDONTAL

Maxllar Inferlor Vesiibular

47 4 45 44 43 42 41 H 32 3 34 35 kL 37
D|C(MID|(C|M|D(C|M C D{C|M]D|C|M|D|C|MM|C|D|M|C (D CDIM|C|DM|C M{C|DIM|C
Fog. da la enoia
Sandaie HEEEEEEEEEEEEEE NN NN NN EEEEEEEEEEEEEEE
moweeemen [ [ TP T T[T T T TP TT T TRTTTTTTTTTITTTITTITTTT]T]
Indioe Flaza LI T T T T T T I T T T T T T AT T TTT R T IT AP T P TTP P ITTRTT A T 710
Bangrada AN N N N O A A |
Maxllar Inferlor Lingual
47 48 45 44 43 47 41 il 32 33 34 35 38 37
[olemoclm[ofc[m[ofcIm]olcIm[o]cImlo[cImIm[cofmlcloIm[c/ofm clofm[c]ofm[clom] clo]
Porostaencn | | [ T [T [ T T J T T VP P AT T P TP T PO TP TPV PR TR P ET I
Bondae LI T T T T T T I T T T T T T AT T TTT R T IT AP T P TTP P ITTRTT A T 710
S A Y T A I I B
indioe Fiasa NN N N N N I I O
2angrade LI T T T T T T I T T T T T TP T T TTITHRT IT P TP T P PP P T TRT T T 71

INFORMACION COMPLEMENTARILA

1. Namaro de disntss pardidos:

Motivo de 13 pérdkla de dientes:

2. Tratamiento previo de ertodoncia:
Ma: b
=l
& Uao de plercing en lablos o lngua:
Mo: D

Sl

4. Blotlpo da ancla

Fino: 1
Gressa: 2

O

[]

Por carlag
Por susltos
Por indicaclon de ortodoncla

Ublcaclon




Anexo 4.

Carta de Aprobacién del Comité de Bioseguridad

El Comita Inssucional de Broseguridad (CI8} ha rocepcionade el Proyeclo de
Invastigacion FONDECYT Regular 2013 titudado "Biotogical plagque control in
periodontal diseases: understanding variability of microbiomelimmune
resp and impk ntation of a conventional periodontal treatment
combined with problotics”, dal cusl « Dr Jorge Gamonal Aravena es af
Investigador Responsable, Dicho proyecto se someterd a evaluacion por parte de
esto Comité

Sin otro particular, le saluda atentamente

hOETE
Dra. Carla Lozano M, Dra. Loreto Abusleme R,
Secretaria Presidenta

Santiago, 18 de Junio de 2012

Sergio Lvinguiore P 933 Indepandenca Fona WTHI 2829781741, Fe: G781748 - Coaiin 1803.
Santiago
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