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RESUMEN

Introduccién: La clorhexidina es el antiséptico oral de referencia en el manejo periodontal;
sin embargo, sus efectos adversos han impulsado la busqueda de alternativas como la plata
coloidal, cuya evidencia clinica en periodontitis aun es limitada. Objetivo: Analizar la
eficacia antimicrobiana del enjuague bucal de plata coloidal en microorganismos
periodontopatdgenos utilizando enjuagues de clorhexidina, plata coloidal y placebo, a los
15 dias posteriores al tratamiento en pacientes con periodontitis estadio Ill y IV. Métodos:
Ensayo clinico controlado, aleatorizado y doble ciego en 37 pacientes asignados a tres
grupos de intervencion. Los conteos de UFC se transformaron mediante log10(UFC+1) y
se analizaron con las pruebas de Kruskal-Wallis, Friedman, chi-cuadrado y Fisher exacta
(p<0,05). Resultados: La plata coloidal y el placebo mostraron una leve disminucion del
recuento total de UFC, sin embargo, mientras en el grupo de plata coloidal se evidencié una
reduccién de Porphyromonas gingivalis y Fusobacterium spp., en el grupo con placebo se
evidencid incremento de estos periodontopatdogenos. Por otra parte, la clorhexidina
mantuvo estable el recuento total de UFC y se evidencié incremento de Fusobacterium spp.
En conjunto, ninguna intervencion produjo una reduccién uniforme de los microorganismos
asociados a disbiosis periodontal. Conclusiones: las tres intervenciones generaron
cambios microbiolégicos en la biopelicula subgingival, sin alcanzar una reduccién
compatible con salud periodontal. La plata coloidal no demostré superioridad microbiologica
frente a la clorhexidina, reflejando la resiliencia de la biopelicula subgingival madura. Se

requieren estudios con mayor tamafio muestral y seguimiento longitudinal.

PALABRAS CLAVES

Periodontitis, plata coloidal, clorhexidina, microorganismos periodontopatégenos,

biopelicula subgingival, terapia periodontal, carga microbiana, disbiosis, complejo rojo.
ABSTRACT

Introduction: Chlorhexidine is the standard oral antiseptic used in periodontal
management; however, its adverse effects have prompted a search for alternatives such as

colloidal silver, for which clinical evidence in periodontitis remains limited. Objective: To



analyse the antimicrobial efficacy of colloidal silver mouthwash against periodontal
pathogens using chlorhexidine, colloidal silver and placebo mouthwashes, 15 days after
treatment in patients with stage Il and IV periodontitis. Methods: A randomised, double-
blind, controlled clinical trial involving 37 patients assigned to three intervention groups. CFU
counts were transformed using log10(CFU+1) and analysed using the Kruskal-Wallis,
Friedman, chi-square and Fisher’s exact tests (p<0.05). Results: Colloidal silver and the
placebo showed a slight decrease in the total CFU count; however, whilst the colloidal silver
group showed a reduction in Porphyromonas gingivalis and Fusobacterium spp., the
placebo group showed an increase in these periodontal pathogens. Furthermore,
chlorhexidine kept the total CFU count stable, and an increase in Fusobacterium spp. was
observed. Overall, none of the interventions produced a uniform reduction in the
microorganisms associated with periodontal dysbiosis. Conclusions: All three interventions
generated microbiological changes in the subgingival biofilm, without achieving a reduction
consistent with periodontal health. Colloidal silver did not demonstrate microbiological
superiority over chlorhexidine, reflecting the resilience of mature subgingival biofilm. Studies

with larger sample sizes and longitudinal follow-up are required.

KEYWORDS

Periodontitis, colloidal silver, chlorhexidine, periodontal pathogens, subgingival biofilm,

periodontal therapy, microbial load, dysbiosis, red complex.

INTRODUCCION

La periodontitis es una patologia que afecta a una parte significativa de la poblacion
mundial, comprometiendo aproximadamente al 45%-50% de los adultos en sus formas mas
leves y aumentando a mas del 60% en personas mayores de 65 afos. La periodontitis
estadio lll y IV es la sexta enfermedad mas comun en los seres humanos y se estima que
afecta al 11.2% de la poblacién adulta mundial (1). Entre 1990 y 2010, sorprendentemente,

la carga global de las enfermedades periodontales aumenté en un 57.3% durante este
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periodo de 20 afos (2), clasificando la periodontitis como una de las condiciones mas
prevalentes en la humanidad (3), y una actualizacion reciente hasta 2019 confirmé que esta
prevalencia sigue siendo significativa y preocupante (4). Entre 2011 y 2020, se estim6 que
la periodontitis en adultos con denticion afectaba aproximadamente al 62% y la periodontitis
estadio lll y IV al 23.6%, cifras que muestran una prevalencia inusualmente alta en
comparacion con las estimaciones previas de 1990 a 2010. Este incremento se explica, en
parte, por el crecimiento poblacional, el envejecimiento y una mayor retencion dental, lo que
ha incrementado la carga de la enfermedad y afectado negativamente la calidad de vida
relacionada con la salud oral (5). Los signos y sintomas caracteristicos, como inflamacion
gingival, sangrado, movilidad dentaria y pérdida de dientes repercuten no solo en la funcién
masticatoria, el dolor fisico y la estética, sino también en el bienestar psicoldgico y social
del paciente. En este contexto, la periodontitis se consolida como un problema de salud
publica cuya alta prevalencia contribuye de forma significativa a la carga global de
enfermedades crénicas no transmisibles, reconocidas como un importante desafio sanitario

a nivel mundial (6).

La periodontitis se clasifica en estadios, que van desde estadios tempranos (I y Il) hasta los
avanzados (lll y IV), y grados segun criterios de la EFP y la AAP, evaluando gravedad,
extensién, complejidad y riesgo de progresién (7). El estadio lll presenta pérdida de
insercion interdental =25 mm, pérdida dsea radiografica con extensiéon a tercio medio o
apical, pérdida dentaria <4 por causa periodontal, sondaje 26 mm, pérdida dsea horizontal
y/o vertical 23 mm y afectacién de la furca grado Il o Ill. El estadio IV comparte estas
caracteristicas, pero con secuelas mas severas de pérdida avanzada del soporte del tejido
periodontal, que incluyen: disfuncién masticatoria, movilidad dentaria =2, defectos de la
cresta alveolar graves, colapso de mordida debido a la pérdida de diente, lo que resulta en
<20 dientes remanentes (10 parejas con contactos oclusales) y migraciones dentarias.
Estas ultimas caracteristicas requieren tratamiento de alta complejidad, enfoque

interdisciplinario y un estricto programa de mantenimiento periodontal (8).

La etiologia de la periodontitis actualmente se explica mejor a través el modelo de sinergia
polimicrobiana y disbiosis (PSD), el cual propone que la enfermedad no es causa por un
unico microorganismo patdégeno, sino por una comunidad microbiana compleja que actua
de manera cooperativa y funcional (9). Las interacciones cooperativas y sus productos
metabdlicos cambian el ecosistema subgingival hacia la disbiosis alterando la homeostasis

entre el huésped y el microbiota (10). Como consecuencia, se genera una respuesta



inflamatoria cronica y desregulada que promueve la destruccién progresiva de los tejidos
periodontales de soporte, incluyendo la pérdida de insercion clinica, la reabsorcion alveolar
y en estadios avanzados, |la pérdida dentaria (11). En este contexto, la periodontitis estadio
Il 'y IV segun el consenso de 2017 se caracteriza por un alto grado de destruccion
periodontal y complejidad clinica, esto asociado a biopelicula subgingival madura
dominadas por microorganismos anaerobios proteoliticos, asi como una respuesta
inmunoinflamatoria exacerbada, mediada por citocinas proinflamatorias como IL-1, TNF-
a, IL-17, las cuales contribuyen a la destruccion tisular y ésea caracteristica de la
enfermedad (12,13).

Dentro de la comunidad subgingival disbidtica, diversos taxones clave han sido
consistentemente implicados en la progresion de la enfermedad en sus estadios
avanzados. El “complejo rojo”, constituido por Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia y Treponema denticola, se asocian fuertemente con parametros clinicos de
severidad como la profundidad al sondaje, el sangrado gingival y la pérdida de insercién
clinica, causando un microambiente subgingival altamente proteolitico, anaerobio vy
enriquecido en hemo, caracteristico de sitios periodontales activos (14,15). En este
contexto, Porphyromonas gingivalis ampliamente conocido como un patégeno clave
(“keystone pathogen”), capaz de modular de forma desproporcionada la respuesta inmune
del huésped y reorganizar la estructura ecolégica del biofilm gracias a su amplio repertorio
de factores de virulencia, que incluyen gingipainas, capsula polisacarida y la manipulacion
de vias de sefalizacion del sistema inmune innato, como los receptores tipo Toll y el sistema
de complemento, lo que favorece la transicion hacia un estado de disbiosis e inflamacion
cronica (15, 16, 17). Treponema denticola contribuye en la patogénesis periodontal
mediante su motilidad helicoidal dada por sus endoflagelos, que le permite desplazarse a
través de la biopelicula subgingival y los tejidos periodontales favoreciendo la invasién
tisular y la persistencia de nichos en las bolsas profundas, ademas gracias a la expresion
de proteasas como la dentilisina, la hemolisis entre otras, degradan los tejidos del
hospedero y le permiten obtener nutrientes del entorno amplificando asi el dafio periodontal.
También interactia de manera sinérgica con P. gingivalis, actuando como un puente
estructural dentro del biofilm llevando a P. gingivalis, permitiendo que esta colonice zonas
que de otra forma no alcanzaria y asi favorecen la expansién de la biopelicula (18). Por
ultimo, Tannerella forsythia, la cual es una bacteria tardia, una vez establecida en la

biopelicula expresa factores de virulencia para sobrevivir y evadir el sistema inmune como



proteasas que degradan tejidos periodontales como el colageno. Ademas, gracias a su
superficie recubierta por una capa proteica glicosilada y la proteina BspA, le permite retrasar
la respuesta inmune y estimular simultaneamente la produccién de citocinas
proinflamatorias via TLR2, contribuyendo a la destruccion 6sea alveolar. Ademas, sus
lipopolisacaridos actuan sinérgicamente con los de P. gingivalis y T. denticola, amplificando

la respuesta inflamatoria destructiva caracteristica de los sitios periodontales activos (19).

La comunidad subgingival disbidtica incluye, ademas del complejo rojo, otras especies que
aumentan de manera conjunta el dafio periodontal. Fusobacterium nucleatum, al funcionar
como una bacteria "puente" entre los colonizadores tempranos y tardios, tiene un rol
arquitectonico en el biofilm. Esta bacteria promueve que varios taxones se co-agreguen y
fomenta la invasion epitelial a través de adhesinas como FadA, cuya actividad favorece la
internalizacion bacteriana y la activacion de cascadas proinflamatorias (20,21). Junto a este,
Prevotella intermedia, Parvimonas micra 'y Campylobacter rectus conforman un grupo de
especies consistentemente asociadas a la progresidon de la enfermedad, cuya
sobreexpresion de factores de virulencia en sitios con periodontitis activa amplifica el dafno
tisular e inmunolégico generado por los patdgenos del complejo rojo. Por otra parte,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans representa un patégeno de especial relevancia
clinica en formas agresivas de periodontitis, particularmente en individuos jévenes, donde
su leucotoxina LtxA induce la lisis de leucocitos polimorfonucleares y macrofagos,
comprometiendo la respuesta inmune local y favoreciendo una destruccion tisular rapida y
extensa (22,23).

Bajo estas circunstancias, se evidencia que la periodontitis estadio Il y IV es de naturaleza
polimicrobiana liderada por patégenos del complejo rojo y potenciada por especies
coadyuvantes, causando un microambiente subgingival disbidtico y una respuesta
inflamatoria desregulada del huésped, lo cual deteriora de forma gradual e irreversible los
tejidos de soporte periodontal. En este contexto, surge la necesidad de estrategias
terapéuticas que no solo se ocupen del control mecanico de la biopelicula, sino que también
actuen de manera efectiva sobre los patégenos periodontales fundamentales, combatiendo
sus factores virulentos y disminuyendo la carga microbiana en las bolsas periodontales. Por
lo tanto, es importante que se evaluen y desarrollen agentes antimicrobianos para pacientes

con periodontitis avanzada.
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1. ASPECTOS TEORICO CIENTIFICOS

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crénica de origen multifactorial, relacionada
a la disbiosis de la biopelicula subgingival. Afecta aproximadamente el 45-50% de la
poblacion adulta, y cerca del 11,2% en sus estados avanzados (estadios Ill y V),
convirtiéndose en un importante problema de salud publica (24). Estos estadios, se
caracterizan por pérdida de insercion clinica, destruccién del hueso alveolar y compromiso
funcional de la denticion, con un impacto considerable en la calidad de vida de los pacientes
(25).

Su etiopatogenia se relaciona con una comunidad microbiana disbidtica en la que
predominan especies periodontopatdégenas como Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia, Prevotella intermedia y Fusobacterium nucleatum, capaces de alterar la
homeostasis del huésped y promover una respuesta inflamatoria destructiva mediante

mecanismos de cooperacion bacteriana y diversos factores de virulencia (26, 27).

El tratamiento periodontal convencional se basa en la terapia mecanica subgingival,
frecuentemente complementada con agentes antimicrobianos coadyuvantes destinados a
disminuir la carga bacteriana y limitar la recolonizacion del biofilm (5). Entre ellos, la
clorhexidina continua siendo considerada el “gold standard” debido a su amplio espectro
antimicrobiano y elevada sustantividad; sin embargo, su uso prolongado puede asociarse
con efectos adversos como pigmentacion dental, alteraciones del gusto e irritacion mucosa
(28,29).

En este contexto, la plata coloidal ha despertado ha emergido como posible alternativa
antimicrobiana debido a sus propiedades bactericidas de amplio espectro. No obstante, la
evidencia clinica sobre su eficacia en periodontitis avanzada continda siendo limitada y
controversial, especialmente en relacion con su efecto sobre la microbiota subgingival.
Ademas, gran parte de la evidencia disponible proviene de estudios in vitro, lo que limita su

extrapolacién a escenarios clinicos reales (30,31).

A pesar de los avances en el conocimiento de la microbiota subgingival y las estrategias

terapéuticas disponibles, aun existe incertidumbre sobre la eficacia microbioldgica y el
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impacto ecoldgico de diferentes agentes antimicrobianos en pacientes con periodontitis

estadio Ill y IV, especialmente en biopeliculas subgingivales maduras (32,33).

Por ello, el presente estudio tuvo como objetivo analizar las diferencias en la presencia de
microorganismos periodontopatdgenos en los surcos periodontales antes y a los 15 dias
posteriores al uso de enjuagues de clorhexidina, plata coloidal y placebo en pacientes con
periodontitis en estadios Il y IV. Se plante6 como hipétesis de no inferioridad que la plata

coloidal no es menos eficiente que la clorhexidina.

1.2 JUSTIFICACION

La periodontitis estadio Il y IV representa una condicion de alta complejidad clinica que
afecta a millones de personas en el mundo. Si bien, la instrumentacién subgingival
constituye el pilar fundamental del tratamiento, su eficacia en estadios avanzados es
limitada en sititos con bolsas profundas y biopelicula madura dominada por patégenos que
actuan sinérgicamente desencadenando una respuesta inflamatoria desregulada que
conduce a la destruccion progresiva e irreversible de los tejidos de soporte periodontal del
huésped. Lo que justifica la busqueda de estrategias coadyuvantes que optimicen los

resultados clinicos y microbioldgicos.

Aunque la clorhexidina es el antimicrobiano “Gold standard”, su uso prolongado se asocia
a efectos adversos, lo que limita su aplicacion continua. En este sentido, la plata coloidal
ha emergido como un potencial agente antimicrobiano, cuyo mecanismo de accion incluye
la inhibicion de la sintesis de proteinas, la disrupcion de la membrana celular y la
interrupcién de las vias metabdlicas de los microorganismos. Donde estudios in vitro y
modelos en animales han demostrado su eficacia contra una amplia gama de bacterias
periodontopatégenas. No obstante, la evidencia clinica disponible sobre su eficacia como

coadyuvante en el tratamiento periodontal activo sigue siendo limitada.

Por lo tanto, esta tesis propone un estudio experimental en el que se evalué

comparativamente la eficacia del enjuague de plata coloidal frente a la clorhexidina y un

12



placebo en la reduccion de la carga microbiana subgingival en pacientes con periodontitis

estadio lll y IV, a los 15 dias posteriores al tratamiento.

1.3 PROPOSITO

Esta tesis busca llevar un paso mas alla al evaluar experimentalmente la plata coloidal en
un escenario clinico. Se espera que los resultados generados contribuyan
significativamente a la ciencia, proporcionando evidencia sélida sobre la viabilidad de su

uso en el manejo clinico de la periodontitis estadio Il Y IV.

Adicionalmente, este estudio se enfoca en:

e Optimizar protocolos clinicos: Esta investigacibn busca determinar si la
implementacién del enjuague de plata coloidal como adyuvante de la
instrumentacion subgingival mejora los resultados clinicos en pacientes con
periodontitis estadio Il y IV.

e Comparar la eficacia del enjuague de plata coloidal con la clorhexidina: Se busca
identificar si la plata coloidal es una alternativa eficaz o superior a la clorhexidina,
otro agente antimicrobiano comunmente utilizado en la periodontitis.

e Conocer el impacto del tiempo en la eficacia de los enjuagues: Se evaluara la carga
microbiana a los 15 dias después del tratamiento, proporcionando informacion

sobre la duracion del efecto antimicrobiano de cada enjuague.

Esta tesis tiene el potencial de proporcionar informacion valiosa sobre nuevas estrategias
terapéuticas para la periodontitis estadio Il y IV, contribuyendo a mejorar la salud bucal de

pacientes y al avance del conocimiento cientifico en el campo de la salud periodontal.

1.4 ANTECEDENTES

Se ha investigado mucho el empleo de agentes antimicrobianos como coadyuvantes de la

terapia mecanica periodontal para lograr una disminucion mas efectiva de la carga
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microbiana subgingival y mejorar los resultados clinicos en personas con periodontitis.
Histéricamente, la clorhexidina en una concentracién del 0,12% ha sido el antiséptico bucal
que cuenta con mas respaldo cientifico. Su aplicacion como enjuague bucal usado dos
veces al dia durante dos semanas por 30 segundos, ha mostrado efectos positivos en la
disminucién de la inflamacién gingival y el control de biopelicula bacteriana subgingival (34).
La revisién sistematica de James et al. (2017) y el metaanalisis de Passos da Costa et al.
(2017) respaldan su eficacia como coadyuvante al tratamiento mecanico en periodontitis
crénica; sin embargo, ambos estudios advierten sobre efectos adversos asociados a su uso
prolongado, entre los que se destacan la pigmentacion dental, la disgeusia y el aumento en
la formaciéon de calculos. Asimismo, se han documentado efectos menos comunes, pero
clinicamente significativos, como la parotiditis bilateral, las reacciones de hipersensibilidad

que pueden ser anafilacticas y las erosiones de la mucosa bucal (35, 36, 37).

Frente a estos efectos, la plata coloidal se ha presentado como una opcion antimicrobiana
de amplio espectro que despierta cada vez mas interés en el campo periodontal. Su
mecanismo de accién se basa en tres mecanismos fundamentales: la interaccion con el
ADN bacteriano, la disrupcién de la membrana celular y el bloqueo de enzimas esenciales
para el metabolismo microbiano, lo que le confiere una potente actividad bactericida (38).
Estudios in vitro han demostrado actividad frente a un amplio espectro de
periodontopatégenos, incluyendo Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola,
Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Campylobacter gracilis, Campylobacter rectus,
Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum y Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
con eficacia tanto frente a bacterias grampositivas como gramnegativas (39, 40). Estas
caracteristicas indican que la plata coloidal tiene el potencial de desestabilizar biopeliculas
microbianas subgingivales maduras, lo cual es particularmente importante en el manejo de

enfermedades crénicas, como la periodontitis avanzada.

En cuanto a la evidencia clinica disponible, Ramirez et al. (2023) evaluaron la eficacia de
un gel de plata coloidal para inhibir la formacién de biopeliculas bacterianas en pacientes
sometidos a exodoncia de terceros molares, encontrando una inhibicién estadisticamente
significativa del crecimiento bacteriano sobre la sutura en comparacién con clorhexidina (p
=0,038), con una reduccién notable en la carga de Fusobacterium nucleatum (411.285 UFC
con plata coloidal frente a 1.620.714 UFC con clorhexidina) (41). Por otra parte, un estudio
comparativo en pacientes con gingivitis asociada a biopelicula evidencidé una mayor

reduccion del sangrado al sondaje con clorhexidina (83,8%) en comparacién con la solucion
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de iones de plata coloidal (75%); sin embargo, ambos enjuagues mostraron reducciones
favorables del indice gingival a los 30 dias de seguimiento, con un perfil de efectos adversos

similar entre grupos, incluyendo ardor, hipogeusia y sensibilidad (42).

En conjunto, la evidencia disponible sugiere que la plata coloidal posee un potencial
antimicrobiano comparable al de la clorhexidina, con la ventaja adicional de un perfil de
efectos adversos potencialmente mas favorable. No obstante, la evidencia clinica en el
contexto especifico de la periodontitis estadio Ill y IV sigue siendo escasa y
metodolégicamente heterogénea, lo que justifica la realizacion de ensayos clinicos
controlados para evaluar con mayor precision su efectividad microbioldgica en biopeliculas

subgingivales maduras.

1.5 MARCO TEORICO

Definicion de la periodontitis y su etiologia

La periodontitis es una enfermedad multifactorial inflamatoria crénica caracterizada por la
destruccién progresiva del aparato de soporte dentario (periodonto), siendo las
caracteristicas principales la pérdida de insercion clinica (CAL), la pérdida 6sea alveolar

evaluada radiograficamente, la presencia de bolsas periodontales y el sangrado (2).

Desde el punto de vista etioldgico, la enfermedad se origina por la colonizacion del surco
gingival por comunidades polimicrobianas organizadas en biopelicula, integradas
predominantemente por bacterias anaerobias gramnegativas y espiroquetas. Sin embargo,
la evidencia actual indica que la sola presencia de estos microorganismos no determina por
si misma la patogenicidad periodontal; es mas bien la ruptura del equilibrio ecolégico del
biofilm subgingival y su interacciéon con la respuesta del huésped lo que conduce a un
estado de disbiosis, en el cual especies habitualmente comensales adquieren un

comportamiento patobionte y contribuyen a la inflamacion destructiva (12, 13).

A lo largo de la historia, la comprensidon de la etiologia de la periodontitis ha cambiado
significativamente. Aproximadamente en la década de 1900 se sugiri6 la teoria inespecifica
de la placa donde se creia que la cantidad total de placa bacteriana era la principal

responsable de la enfermedad periodontal, independientemente de las especies presentes,
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posteriormente, en la década de 1976 se hablé de la teoria especifica de la placa donde se
propuso que ciertas bacterias eran responsables de las formas mas agresivas de
periodontitis. Investigaciones de Socransky y colaboradores identificaron el “complejo rojo”
(Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia y Treponema denticola) como altamente
asociado a lesiones periodontales profundas (4). En 1994 se propuso la hipotesis ecoldgica
de la placa la cual plante6é que la enfermedad periodontal resulta de un desequilibrio
microbiano inducido por el estrés ecoldgico del surco gingival, es decir, los cambios
ambientales en el surco gingival (p. €j., inflamacién, aumento de nutrientes derivados del
huésped) que selecciona y favorece la proliferacion de especies patdégenas (30).
Posteriormente en 2012, la hipotesis del patégeno clave (keystone pathogen) propuso que
determinados microorganismos, aun en baja abundancia relativa como P. gingivalis, ejercen
una influencia desproporcionada sobre la comunidad microbiana y sobre la respuesta
inmune del huésped, favoreciendo la disbiosis y la destruccion tisular (19,20). Actualmente,
se la enfermedad periodontal se rige por el modelo de sinergia polimicrobiana y disbiosis
(polymicrobial synergy and dysbiosis, PSD) constituye el marco conceptual predominante:
segun este modelo, la periodontitis no es consecuencia de una especie aislada, sino de una
comunidad funcional que, mediante interacciones cooperativas y sefializacion metabdlica,
desplaza el ecosistema subgingival hacia un estado disbiotico (12,13). Este cambio
ecolégico altera la comunicacién huésped-microbio, inflamacion destructiva vy
desencadenando la destruccion de tejidos de soporte, pérdida dsea vy, finalmente, pérdida

dentaria.

Basados en lo anterior podemos afirmar que hoy se reconoce que la periodontitis es
esencialmente una enfermedad disbidtica y en los estadios avanzados (lll y 1V), la
biopelicula subgingival predomina anaerobios proteoliticos, con sobreexpresion de rutas de
degradacion de péptidos, adquisicion de hierro/hemo para su crecimiento y virulencia y
mecanismos de evasion inmunoldgica. Esta comunidad microbiana incluye especies clave
como Porphyromonas gingivalis (18,23), Tannerella forsythia (21,22), Treponema denticola,
Fusobacterium nucleatum (25,26), Prevotella intermedia y Parvimonas micra (27) cuya
organizacién estructural y funcional dentro de la biopelicula madura ha sido ampliamente

caracterizado (28,29).

Dentro de esta comunidad también se aisla Aggregatibacter actinomycetemcomitans que
desempeia un papel importante por su capacidad de producir leucotoxina (LtxA), siendo

un factor clave en la progresién de la periodontitis, ya que LtxA evade la respuesta inmune
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al destruir y activar selectivamente los glébulos blancos (leucocitos) a través de su unién a
receptores como el LFA-1, provocando la liberacién de enzimas y dano tisular, lo que
contribuye a la destruccion periodontal (48). Autores como Shahoumi LA, Saleh MHA,
Meghil MM refieren que la periodontitis esta asociada con 3 (tres) principales bacterias,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia,
microorganismos periodontopatégenos, los cuales son capaces de evadir la respuesta
inmune del hospedador y provocar una destruccion progresiva del tejido periodontal, debido
a la producciéon de factores de virulencia, como proteasas, endotoxinas y factores de
adhesion (45).

Frente a estos microorganismos, el huésped responde con una activacién exacerbada de
citocinas proinflamatorias principalmente IL-1B, TNF-a e IL-17, que en conjunto con un
reclutamiento neutrofilico disfuncional inducen la activacién osteoclastica y perpetuan la
pérdida Osea alveolar (46). A esto se suman factores de riesgo como el tabaquismo y la
diabetes mellitus, que agravan la disbiosis, al modificar la inmunidad innata, aumentar la

inflamacién y alterar la capacidad de reparacion tisular (47).

Este cambio de paradigma nos permite abrir las puertas a estrategias terapéuticas que mas
alla del control mecanico de la biopelicula, busquen restaurar la simbiosis microbiana e

inmunoldgica del huésped.
1.5.2 Gluconato de clorhexidina

La clorhexidina (CHX) pertenece al grupo de las bisbiguanidas, fue sintetizada en el Reino
Unido en la década de 1940 por Imperial Chemical Industries Ltd., en un inicio con fines
médicos por su amplio espectro antimicrobiano frente a bacterias Gram positivas y Gram
negativas, hongos y algunas envolturas viricas (48). Posteriormente, en 1970, estudios
pioneros de Lée y Schidtt demostraron su eficacia en el control de la biopelicula dental y la
prevencion de gingivitis, marcando un hito en la odontologia preventiva (49). Hacia 1976,
tras estudios de uso continuado de dos afios, la CHX se consolidd clinicamente en
formulaciones de enjuague al 0,12% y 0,2%, reforzando su papel como coadyuvante

terapéutico periodontal (50).

Quimicamente, la clorhexidina es una bisbiguanida catiénica, de naturaleza dicationica. Su
estructura esta conformada por dos grupos biguanida unidos por una cadena hexametileno
y terminados en cuatro anillos aromaticos con sustituyentes de cloro, lo que le confiere una

alta afinidad por las superficies cargadas negativamente, como la membrana bacteriana y
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la matriz de la biopelicula (38). Esta configuracion molecular también es responsable de su
elevada sustantividad —la capacidad de adsorberse a la hidroxiapatita dental y liberarse
progresivamente durante 8 a 12 horas—, propiedad ampliamente documentada mediante

estudios de recuperacion salival y microbiologica tras el enjuague (14,43,44).

En el contexto periodontal, la CHX se ha utilizado como adyuvante a la terapia mecanica
convencional raspado y alisado radicular mostrando reduccion de la carga bacteriana,
control de la inflamacion gingival y disminuciéon del sangrado al sondaje. Su aplicacién
clinica puede darse en forma de colutorios al 0,12-0,2%, geles, barnices o chips
biodegradables insertados en bolsas periodontales profundas, con efectos positivos sobre

la recolonizacién microbiana y la cicatrizacion tisular (39,41,42).

La CHX es considerada el “gold standard” en el control quimico de la biopelicula oral debido
a su amplio espectro antimicrobiano, elevada sustantividad, seguridad clinica y eficacia
comprobada en el tratamiento de la gingivitis (44). Estudios controlados aleatorizados y
revisiones sistematicas han demostrado efectivamente que la CHX supera en eficacia a
otros agentes antimicrobianos de uso odontoldgico, como aceites esenciales o CPC (cloruro
de cetilpiridinio), especialmente cuando se emplea en periodoncia como coadyuvante a la

terapia no quirurgica (51).

La instrumentacion no quirdrgica periodontal (raspado y alisado radicular) constituye la
terapia de primera linea en periodoncia; sin embargo, no siempre logra eliminar
completamente la biopelicula subgingival debido a la complejidad anatémica de las bolsas
periodontales, defectos infradseos y furcas. Por eso, guias clinicas recomiendan el
enjuague con gluconato de clorhexidina se recomienda como coadyuvante para mejorar los
resultados clinicos, especialmente en pacientes con higiene deficiente, alta susceptibilidad
o comorbilidades sistémicas (7). También es utilizado tras cirugia periodontal para favorecer

una cicatrizacion libre de colonizacién bacteriana excesiva.

Su posologia es, gluconato de clorhexidina al 0,12%, en enjuagues de 15 ml dos veces al
dia durante 30 segundos, generalmente por la mafana y en la noche, 30 minutos después
de la ingesta de alimentos o del cepillado dental, con el fin de evitar interacciones con
agentes anidénicos presentes en dentifricos, por 2 a 4 semanas, dependiendo de la
severidad de la enfermedad y los objetivos terapéuticos, ya que su uso prolongado se ha
asociado a efectos adversos como pigmentaciones extrinsecas, alteraciones del gusto

(disgeusia), aumento de calculo supragingival, desequilibrio microbiano oral y en menor
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medida, descamacion mucosa, por lo que la European Federation of Periodontology (EFP)
y la American Academy of Periodontology (AAP) recomiendan su uso soélo como
coadyuvante a corto plazo (2 a 4 semanas) en el tratamiento activo periodontal, y no como

un enjuague de uso diario prolongado (7).

Su posologia habitual corresponde a gluconato de clorhexidina al 0,12%, en enjuagues de
15 ml dos veces al dia durante 30 segundos, generalmente por la manana y por la noche,
idealmente 30 minutos después de la ingesta de alimentos o del cepillado dental —para
evitar la inactivacion por interaccidon con agentes anidnicos presentes en los dentifricos—,
durante un periodo de 2 a 4 semanas segun la severidad de la enfermedad y los objetivos
terapéuticos. Su uso prolongado se ha asociado a efectos adversos como pigmentacion
extrinseca, alteracién del gusto (disgeusia), incremento del calculo supragingival,
desequilibrio de la microbiota oral y, en menor medida, descamacion de la mucosa; por esta
razon, tanto la European Federation of Periodontology (EFP) como la American Academy
of Periodontology (AAP) recomiendan su uso exclusivamente como coadyuvante de corto
plazo (2 a 4 semanas) durante el tratamiento periodontal activo, y no como enjuague de

uso diario prolongado (7,38).

1.5.2.1 Mecanismos de accion

Se debe a la unién de la molécula catiénica con las paredes microbianas cargadas
negativamente, lo que provoca la alteracion del equilibrio osmético celular. Actia como
bacteriostatico cuando se administra a bajas concentraciones, al favorecer la liberacion de
sustancias de bajo peso molecular como el fésforo y el potasio. A concentraciones mas
elevadas actua como bactericida, ya que provoca la precipitacion o coagulacion del
contenido citoplasmatico, causando la muerte celular. Su espectro antibacteriano engloba
bacterias Gram positivas y Gram negativas, éstas ultimas en menor medida, hongos y

levaduras (52)

La eficacia del enjuague de clorhexidina no se limita Unicamente a su efecto bactericida,
bacteriostatico, sino también a una propiedad denominada sustantividad. La sustantividad,
habilidad de un agente de prolongar su presencia en un entorno dado, es debida a su
capacidad de unirse a la mucosa oral en los grupos carboxilo de la mucina que la recubre,
siendo posteriormente liberada en forma activa y sostenida de estos lugares al ser

desplazada por los iones de calcio segregados por las glandulas salivares (53). Esta
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propiedad tiene un lapso de 5 a 12 horas, haciendo posible alcanzar la minima dosis

efectiva necesaria para inhibir la formacién de biopelicula (54, 43, 14).
1.5.2.2 Efectos colaterales
Los efectos adversos del uso prolongado de gluconato de clorhexidina mas frecuentes son:

La pigmentacion dental: siendo el efecto adverso mas frecuente tras el uso prolongado de
clorhexidina (>4 semanas), (22) presentandose como manchas café en dientes,
restauraciones y mucosa, las cuales aparecen por la interaccion de la CHX con los
cromoégenos de la alimentacién (café, te, vino, tabaco), los cuales se acumulan en la
superficie dental favorecidos por la clorhexidina que se adhiere a la biopelicula que recubre
los dientes, esta pigmentacion no compromete la estructura dental pero compromete la

estética, esta pigmentacion es reversible realizando una profilaxis. (38,55).

Alteracién del gusto (disgeusia): alteracion de los sabores, se puede presentar como
disminucion, distorsién o pérdida parcial del gusto, esto ocurre por que la CHX interfiere
con los receptores gustativos de la lengua y modifica la permeabilidad de las papilas, este

efecto normalmente es reversible al suspender el uso de la CHX (38).

Aumento en la formacién de calculos: la CHX puede incrementar la mineralizacion de la
biopelicula, aumentando la formacion del calculo, esto ocurre porque la clorhexidina genera
cambios en la composicion de la biopelicula y modifica la interaccion de las glicoproteinas
presentes en la saliva, favoreciendo que las sales de calcio presentes en la saliva se

depositen con mayor facilidad (38).

Irritacion de la mucosa oral: algunos pacientes refieren sensaciéon de ardor o quemazoén o
sensacion de sequedad (xerostomia), este efecto es atribuido por la citotoxicidad de la CHX
sobre las células del epitelio debido al uso de concentraciones elevadas o por el uso
prolongado, en estos pacientes que son sensibles se recomienda bajar la concentracion o

limitar el tiempo de uso. (38).

Otros efectos colaterales reportado con menor frecuencia se han reportado erosiones de la
mucosa oral, parotiditis bilateral y reacciones de hipersensibilidad de variable gravedad,
desde formas leves de hipersensibilidad retardada (tipo 1V, como dermatitis de contacto)
hasta reacciones de hipersensibilidad inmediata mediadas por IgE (tipo |) que pueden
progresar a anafilaxia grave y potencialmente mortal, particularmente tras la exposicion

repetida de la CHX sobre mucosas —incluyendo la mucosa oral y la bolsa periodontal (56).
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1.5.3 Plata Coloidal

Es un desinfectante potente y no téxico, constituido por particulas metalicas de plata en
suspension, capaz de reducir de forma significativa la carga bacteriana. Su actividad
antibacteriana de amplio espectro frente a microorganismos grampositivos y gramnegativos
y debido a su naturaleza no toxico para el cuerpo humano, la ha convertido en un agente

de creciente interés como alternativa antimicrobiana en el ambito odontoldgico (25, 36).

No existen guias clinicas periodontales que recomienden de rutina enjuagues de plata
coloidal en humanos. Los ensayos disponibles, principalmente pequefios y de corto
seguimiento, emplean bajas concentraciones en el rango de partes por millén (ppm). Un
ensayo clinico reciente en adultos, realizado por Thao HG., compard un enjuague con
nanoparticulas de plata a 7 ppm frente a clorhexidina al 0,12-0,2 % para el tratamiento de
la gingivitis, mostrando una reduccion de la placa y de los recuentos microbianos, aunque
generalmente menor que la clorhexidina (40, 41). Otros estudios, como el de Yahia A.
Maher y el de Pradeep Raghav, también reportan un efecto antiplaca y antimicrobiano, con
un desempenfo inferior o comparable a la clorhexidina segun el desenlace evaluado (41,
42).

En modelos animales se han probado formulaciones experimentales con concentraciones
muy superiores (por ejemplo, 9,8 % p/p en conejos), las cuales no son extrapolables al uso
humano. Una dosis que parece “segura” en un conejo puede resultar téxica o incluso letal
en humanos debido a la acumulacion sistémica de plata, lo que puede desencadenar
argiria, disfuncién renal o alteracion neurolégica. Ademas, en la cavidad oral humana, la
concentracion aceptada de plata coloidal en enjuagues se ha probado en rangos muy bajos,
generalmente entre 10 y 80 ppm (es decir, 0,001-0,008 %), ya que a mayor concentracion
aumenta el riesgo de precipitacién del compuesto, irritacion de la mucosa y absorcidon
sistémica (40,42).

1.5.3.1 Mecanismos de Accion

— Liberacion de iones de plata ($Ag™+$): Las AgNPs actian como reservorios
cinéticos que liberan de manera sostenida iones de plata en el microambiente
subgingival. Estos cationes interactuan electrostaticamente con las membranas y

paredes celulares microbianas cargadas negativamente, alterando su integridad
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estructural, desestabilizando el potencial osmético y modificando drasticamente la
permeabilidad celular (31, 38).

— Induccién de estrés oxidativo intracelular: Una vez en contacto o en el interior
celular, las AgNPs inducen la formacién y acumulacién exacerbada de especies
reactivas de oxigeno (ROS). Este incremento critico en el estrés oxidativo
desencadena la peroxidacién lipidica de las membranas, la desnaturalizacién de
proteinas funcionales y dafos estructurales irreversibles en el ADN bacteriano,
precipitando la muerte celular (39).

— Interferencia con enzimas y acidos nucleicos: Los iones de plata poseen una
elevada afinidad quimica por los grupos sulfhidrilo (-SH) presentes en las proteinas
esenciales y enzimas de la cadena respiratoria bacteriana, provocando su
inactivacion inmediata. Asimismo, al unirse con las bases nitrogenadas del ADN, los
iones impiden los procesos de replicacion celular, transcripcién y traduccién

genética, neutralizando la capacidad adaptativa bacteriana (25, 40).

1.5.3.2 Uso clinico de la plata coloidal

La plata coloidal se ha explorado para diversas aplicaciones clinicas, principalmente debido
a sus propiedades antimicrobianas. Se ha utilizado en el tratamiento de infecciones,
particularmente aquellas que involucran bacterias resistentes a los antibiéticos. La accion
antimicrobiana de la plata coloidal se atribuye a su capacidad para alterar las membranas

celulares microbianas e inducir estrés oxidativo, lo que conduce a la muerte celular. (40)

Antes de su traslacion a modelos bioldégicos complejos, la eficacia de este agente ha sido
evaluada de manera preliminar a través de diversos modelos experimentales laboratoriales.
Estos estudios in vitro han sentado las bases operativas de la terapéutica al demostrar la
susceptibilidad de cepas planctdnicas puras y consorcios microbianos artificiales frente a la
plata, logrando establecer las concentraciones inhibitorias minimas (CIM) y las
concentraciones bactericidas minimas (CBM) requeridas para neutralizar patégenos
periodontales clave. Si bien estos ensayos en condiciones controladas de laboratorio
evidenciaron una reduccion drastica en la viabilidad celular de los microorganismos
expuestos, la literatura cientifica subraya la necesidad de validar estos hallazgos
directamente en el ecosistema del hospedero, dado que los modelos estaticos de

laboratorio no logran replicar con exactitud el comportamiento dinamico del fluido crevicular
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gingival ni la compleja matriz extracelular que protege a los biofilms subgingivales reales
(41, 42, 43).

Por consiguiente, ensayos microbioldgicos y clinicos recientes han comenzado a validar la
efectividad de la plata coloidal in vivo. Se ha documentado que formulaciones tépicas
basadas en plata coloidal inducen una inhibicion estadisticamente significativa del
crecimiento microbiano, demostrando en algunos escenarios posquirurgicos una reduccién
notable en la carga de patdgenos especificos como Fusobacterium nucleatum al ser
comparada directamente con la clorhexidina. En pacientes con inflamacién gingival activa,
los colutorios de plata coloidal han arrojado reducciones favorables del indice gingival y del
sangrado al sondaje en seguimientos a mediano plazo, exhibiendo perfiles terapéuticos
comparables a la clorhexidina pero con la ventaja potencial de mitigar la intensidad de los

efectos colaterales clasicos de esta ultima (41, 42).

1.5.3.3 Perspectivas Futuras y Relevancia Clinica de las Nanoparticulas de Plata en

el Tratamiento Periodontal

La inclusion de nanoparticulas de plata en la practica periodontal podria revolucionar el
tratamiento adyuvante de la periodontitis al ofrecer una alternativa eficaz y potencialmente
menos toxica para reducir la carga microbiana en el biofilm subgingival. Sin embargo,
aunque los resultados de estudios preliminares son prometedores, es necesario profundizar
en investigaciones clinicas de largo plazo para evaluar la seguridad, la eficacia y el impacto
de las AgNPs en la microbiota oral en su conjunto (31, 40). También es crucial explorar
formulaciones y métodos de administracion que maximicen la eficacia de las AgNPs

mientras minimizan los posibles efectos adversos (41, 42).

1.5.4 Comparacion de agentes antimicrobianos: clorhexidina vs plata coloidal

En el escenario de la terapéutica periodontal contemporanea, el gluconato de clorhexidina
(CHX) se mantiene consolidado como el antiséptico de eleccién y el “gold standard” para el
control quimico de la biopelicula oral, sustentado en su amplio espectro de accion
bactericida y bacteriostatica sobre patégenos Gram-positivos y Gram-negativos. No
obstante, su implementacion clinica longitudinal enfrenta limitaciones biolégicas y
operativas severas (28,29,35,36). Estudios de biocompatibilidad celular demuestran que la
CHX ejerce una marcada citotoxicidad dependiente de la dosis y el tiempo sobre

fibroblastos gingivales y células del ligamento periodontal, afectando negativamente los
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procesos de migracioén y proliferacién celular indispensables para la curacion de los tejidos
blandos. Aunado a este componente citotdxico, su uso prolongado acarrea efectos
colaterales clinicamente indeseables que merman de manera drastica la aceptacion, el
apego y el cumplimiento terapéutico por parte del paciente; entre estos destacan las
pigmentaciones extrinsecas melanicas sobre superficies dentales y materiales
restauradores, la induccion de descamacion mucosa y la alteracion marcada en la

percepcién gustativa o disgeusia (29,34,35,37).

Como respuesta a estos efectos colaterales, las nanoparticulas de plata (AgNPs) han
emergido como una alternativa mas prometedora (30,31,39,40). A diferencia de la CHX,
cuya dinamica es de objetivo unico (basada en la disrupcion de la permeabilidad de la
membrana), las AgNPs despliegan una potente actividad antimicrobiana polifacética y
multiobjetivo que exhibe una eficacia equivalente tanto en bacterias Gram-positivas como
Gram-negativas, reduciendo criticamente el riesgo de induccién de resistencia bacteriana
(31,39,40). A nivel ultraestructural y molecular, las AgNPs operan mediante una cascada
de mecanismos sinérgicos: se ligan con alta afinidad a los grupos sulfhidrilo (-SH) presentes
en las proteinas transmembranales alterando los gradientes de transporte intracelular,
catalizan la produccién enddogena de estrés oxidativo bacteriano mediante la liberacion de
especies reactivas de oxigeno (ROS), inhiben rutas metabdlicas vitales y bloquean la
replicacion gendmica al interactuar directamente con el ADN, forzando un arresto definitivo

en el ciclo celular bacteriano (31,40).

La ventaja competitiva traslacional mas relevante de las AgNPs frente a la clorhexidina
radica en su perfil de seguridad bioldgica selectiva. Diversos modelos experimentales in
vitro y ensayos clinicos preliminares han evidenciado que, al ser formuladas en
concentraciones terapéuticas minimas optimizadas, las nanoparticulas de plata manifiestan
indices de citotoxicidad significativamente menores sobre las células del hospedero en
comparacion con las dosis efectivas de CHX. Esta superioridad en el perfil de tolerancia
tisular local, sumada a la ausencia de tinciones cromaticas indeseables o alteraciones
neurosensoriales del gusto, posiciona a las AQNPs como un enfoque coadyuvante viable,
predecible y altamente prometedor en los protocolos de desorganizacién del biofilm
subgingival y en el manejo de patdgenos orales virulentos dentro de la terapia periodontal

no quirdrgica y quirurgica (30,31,38,39,40).
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1.6 OBJETIVOS

1.6.1 Objetivo general

Analizar la eficacia antimicrobiana del enjuague bucal de plata coloidal en microorganismos
periodontopatdégenos utilizando enjuagues de clorhexidina, plata coloidal y placebo, a los

15 dias posteriores al tratamiento en pacientes con periodontitis estadio Il y IV.

1.6.2 Objetivos especificos

e Describir los microorganismos presentes al momento 0 vs al momento 15 del uso

de clorhexidina, plata coloidal y placebo.

e Comparar la cantidad de microorganismos presentes al momento 0 vs al momento

15 del uso de clorhexidina, plata coloidal y placebo.

2. ASPECTOS METODOLOGICOS

2.1 Tipo de estudio
Ensayo clinico controlado y aleatorizado doble ciego (E.C.C.A)
2.2 Hipotesis operativas

2.2.1 Hipétesis nula: la cantidad de microorganismos no tiene cambios significativos

con el uso de enjuague de plata coloidal o clorhexidina.

2.2.2 Hipétesis alterna: La cantidad de microorganismos tiene cambios significativos

con el uso de enjuague de plata coloidal vs clorhexidina.

2.2.3 hipotesis de no inferioridad: la plata coloidal no es menos eficiente que la
clorhexidina.

2.3 Objeto de estudio

Unidades formadoras de colonias en cultivos microbiolégicos.
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2.4 Material objeto de estudio

e Enjuague bucal de clorhexidina.
e Enjuague bucal de plata coloidal.

e Placebo: agua con sabor a menta.

2.5 Unidad de observacion

e Universo: pacientes con periodontitis estadio 1l y IV

e Poblacién: Pacientes diagnosticados con periodontitis estadio 1ll y IV que

asisten a la clinica de periodoncia de UNICOC de la ciudad de Bogota.

3. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

3.1 Muestra y muestreo

Coiitiol Experimental po— Experimental
CHO PC
Media 2.5 2.74) Media 2.5 2.77
SD 0.2 0.2 SD 0.2 0.2
n 68 15 n 68 14
Muestra sugerida Muestra sugerida

Estudio de Referencia: No reporta
Muestra sugerida: 12 casos cada uno
Diferencia de la media esperada: 0.5
Alfa: 0.05 Alfa: 0.05
Poder: 0.8 Poder: 0.8

Two-sample t test power calculation Two-sample

11.94226

n= n

d=1.2 d

sig.level = 0.05 sig.level

power = 0.8 power
alternative = two.sided

alternative

NOTE: n is number in *each*® group

t test powe

= 9.674702
=1.35
= 0.05
=0.8
= two.sided

Estudio de Referencia: No reporta
Muestra sugerida: 8 casos cada uno
Diferencia de la media esperada: 0.6

r calculation

NOTE: n is number in *each* group

El tamafo de la muestra es de 37 participantes que se seleccionaron de manera

aleatorizada y se distribuyeron en 3 grupos, los cuales fueron evaluados a los 15 dias.

A: 18 a 75 anos de edad (n=13) enjuague de plata coloidal (20ppm).

B: 18 a 75 anos de edad (n=13) enjuague de clorhexidina (0,12%).

C: 18 a 75 anos de edad (n=11) enjuague placebo.

26



3.2 Criterios de seleccion
3.2.1 Criterios de inclusion.

e Pacientes diagnosticados con periodontitis estadio Il y IV segun la clasificacion de
la AAP (Asociacion Americana de Periodoncia, 2017).

¢ Hombres o mujer voluntarios entre 18 y 75 afos de edad.

e Que aceptaron participar en el estudio previa firma del consentimiento informado.

e Pacientes que no recibieron tratamiento periodontal activo (raspaje y alisado
radicular) en los ultimos 3 meses.

e Pacientes sistémicamente sanos.

¢ Disponibilidad para asistir a controles de seguimiento establecidos.
3.2.2 Criterios de exclusion.

e Pacientes fumadores.

e Pacientes alérgicos a la plata.

e Paciente que habian consumido antibiéticos en los ultimos 3 meses previos al inicio
del estudio.

e Pacientes embarazadas o en periodo de lactancia.

e Pacientes que se encontraban en tratamiento de ortodoncia activo.

3.3 Procedimiento

a. Se seleccionaron los pacientes que llegaron a la clinica de periodoncia de UNICOC
de la ciudad de Bogoté que fueron diagnosticados clinicamente con periodontitis
estadio Il y IV previo al diligenciamiento de la historia clinica completa y del examen
clinico periodontal.

b. Se redacto un consentimiento informado por el grupo de investigacion el cual fue
aprobado por el comité de investigacion de UNICOC. Este consentimiento se le
entrego a los pacientes que se seleccionaron explicandoles procedimiento a seguir
los cuales voluntariamente dieron su autorizacién mediante su firma y huella.

c. Se identificaron aquellos sitios subgingivales con mayor profundidad de sondaje
previamente seleccionados durante el examen clinico periodontal. Para garantizar

la integridad de las muestras, se realizdé un adecuado aislamiento del area mediante
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rollos de algodon para evitar la contaminacién salival. Posteriormente, se introdujo
un cono de papel estéril (NewStetic calibre 40, Medellin Colombia) en el surco
gingival o bolsa periodontal durante aproximadamente 30 segundos, permitiendo la
absorcion del fluido crevicular gingival y de la microbiota subgingival presente. Una
vez retirado, el cono fue transferido a un tubo que contenia 2 ml de medio de
transporte VMGA Il (Viability Medium Goteborg Anaerobically prepared and

sterilized).

Figura 1. a. Toma de muestra microbioldgica subgingival mediante cono de papel
estéril del surco gingival b. introduccion de las puntas de papel en el vial con medio

de transporte microbiologico VMGA 11|

d. Tras la obtencion de la muestra basal (tiempo 0), a todos los pacientes se les realiz
terapia periodontal no quirdrgica con Scaler ultrasénico (WOODPECKER Ue Led,
GUILIN WOODPECKER MEDICAL INSTRUMENT CO., LTD) y curetas de Gracey
n°3/4, 11/12, 13/14 Hu-Friedy.

Figura 2. a. Instrumento ultrasénico b. Curetas de Grey Hu-Friedy. Dispositivos
utilizados para la terapia mecanica periodontal supragingival y subgingival.
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e. Posteriormente, se procedio a la asignacion aleatoria del enjuague bucal mediante
un sistema de codificacion por colores, el cual garantizé el enmascaramiento doble
ciego del estudio. Previamente estos enjuagues fueron dispensados en recipientes
de vidrio opacos que impedian la identificacion visual del producto, distribuidos en
volumenes equivalentes de 250 ml y diferenciados exclusivamente por el color de la

tapa (azul, verde y blanco).

f. Posteriormente, se les dieron instrucciones claras a los participantes sobre el uso
de los enjuagues (realizar enjuagues de 10 ml durante 1 minuto y escupir, dos veces
al dia durante 15 dias consecutivos), asi como recomendaciones complementarias
de higiene oral. Se indico realizar el cepillado dental tres veces al dia con un cepillo
de cerdas suaves y complementar la higiene con seda dental. No se estandarizaron
las marcas comerciales de los productos ni de los aditamentos de higiene oral
utilizados por los participantes. Adicionalmente, se implementé un sistema de
recordatorio por WhatsApp, mediante el cual se reforzé la adherencia al protocolo y

se solicitd el reporte oportuno de cualquier efecto adverso.

Figura 3. a. Enjuagues bucales utilizados en el estudio correspondientes a plata

coloidal, clorhexidina y placebo.
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g. Procesamiento microbiolégico: Las muestras recolectadas en el medio de transporte
VMGA Il (Viability Medium Goéteborg Anaerobically prepared and sterilized) fueron
transportadas a temperatura ambiente en un tiempo no mayor a 24 horas posterior
a su obtencién al laboratorio de Microbiologia Oral del Instituto UIBO (Unidad de
Investigacion Basica Oral) de la Universidad ElI Bosque, con el propésito de

preservar la viabilidad de los microorganismos anaerobios estrictos y facultativos.

h. Una vez en el laboratorio, se realizd el procesamiento microbiolégico mediante la
preparacion de cinco diluciones seriadas en base 10 a partir del medio de transporte
VMGA lll. De estas diluciones, se sembraron 100 pL de las disoluciones 1073, 107
y 107% en agar Brucella con sangre enriquecido con hemina y menadiona (BBL
Microbiology Systems, Cockeysville, MD), un medio selectivo que favorece el
crecimiento de microorganismos anaerobios. Fueron incubadas a 36 °C en
atmésfera de anaerobiosis (Anaerogen, Oxoid, Hampshire, England) durante siete
dias. Adicionalmente, para el aislamiento de bacterias entéricas, se sembro la
muestra sin diluir en agar MacConkey, que se incubé en condiciones aerobias a 37
°C durante 24 a 48 horas. Posterior al periodo de incubacién, se procedio al recuento
de las unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC/ml), permitiendo la
cuantificacion de los siguientes microorganismos: Fusobacterium  spp,
Streptococcus del grupo viridans, Streptococcus betahemolitico del grupo no A,
Staphylococcus spp, Staphylococcus aureus, Candida albicans, bacilos entéricos
Gram negativos, Prevotella melaninogenica, Prevotella intermedia/Prevotella
nigrescens, Prevotella spp, Capnocytophaga spp, Actinomyces spp y Parvimonas
micra. Estos resultados permitieron evaluar la carga microbiolégica subgingival y
establecer comparaciones entre los diferentes grupos de estudio y momentos de

analisis.

i. Finalmente, alos 15 dias posteriores a la intervencion, se realizé una segunda toma
de muestra siguiendo el mismo procedimiento que para la muestra basal. Ademas,
se les volvio a preguntar a los pacientes si habian presentado algun efecto adverso

para su registro.
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3.4 Operacionalizacién de las variables

Instru
. . . ment
. L Tipode | Operacionaliz | Escala de
Variable Definiciéon Naturaleza . B L o de
variable acion medicion
recole
ccién
Identificacion de la
presencia de bacterias Conteo de UFC/ml
Carga bacteriana productoras de (Unidades Cultivo
Dependient
peridontopatoge enfermedades en cavidad Cuantitativa formadoras de Razoén microbi
e
na oral por técnicas de colonias por oldgico
microbiologia tradicional y mililitro)
molecular.
Es aquel que presenta una
enfermedad periodontal
avanzada con pérdida de
L Conteo de UFC/ml
insercion clinica 2 5 mm Cultivo
Pacientes con ) ) o Dependient (Unidades | o
. . profundidad de sondaje = 6 Cuantitativa Razén microbiol
periodontitis III . . e formadoras de L
mm, posible afectacién de dgico
colonias por mililitro)
furca (clase II o III) y
pérdida de hasta 4 dientes
debido a la periodontitis.
Es aquel que presenta una
enfermedad periodontal
severa con pérdida de
insercion clinica = 5 mm ,
Lo, L Conteo de UFC/ml .
. pérdida 6sea radiografica ) . Cultivo
Pacientes con Dependient (Unidades i
. . que alcanza el tercio medio Cuantitativa Razén microbiol
periodontitis IV i L, e formadoras de i
delaraizomasalla,yla dgico
i i colonias por mililitro)
pérdida de 5 o mas dientes
debido a la periodontitis,
colapso de mordia,
disfuncién masticatoria
El enjuague es un colutorio
ecoldgico ideal como Plantilla
Enjuague de plata complemento al cepillado. Independien Uso del enjuague: de base
. o Cualitativa Nominal
coloidal Combate la placa, alivia la te SI/NO de datos
inflamacion, limpia la en Excel
cavidad bucal.
El enjuague con gluconato
de clorhexidina es un
enjuague antimicrobiano Plantilla
Enjuague de que se usa para tratar las Independien Uso del enjuague: de base
- Cualitativa Nominal
clorhexidina etapas tempranas de la te SI/ NO de datos
gingivitis o enfermedades de en Excel

las encias
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Es el conjunto de préacticas y

cuidados que se realizan

para mantener la cavidad Plantilla
Buena
. oral limpia y saludable. Esto . o ) de base
Higiene Oral Cualitativa Cualitativa Regular Ordinal
incluye los dientes, las . de datos
i Deficiente
encias, la lengua y todas las en Excel

estructuras que la

componen
Es un concepto fundamental .
] ) Plantilla
que se refiere al tiempo
. o ¥ . 3 de base
Edad transcurrido desde el Cuantitativa Confusién 18 a 75 afios Razoén
o . de datos
nacimiento de un ser vivo
en Excel
hasta el momento actual.
Determinado por la Plantilla
naturaleza, una persona e , Masculino . de base
Sexo . Cualitativa Confusion . Nominal
nace con sexo masculino y Femenino de datos
femenino. en Excel

3.5 Aspectos éticos

El presente estudio fue revisado y aprobado por el Comité de Etica en Investigacion (CEI)
de la Institucion Universitaria Colegios de Colombia — UNICOC, en sesion ordinaria
celebrada el 25 de febrero de 2025, segun el acta CE25022025-01. La investigacion se
desarrollé conforme a los principios éticos establecidos para estudios en seres humanos y
a la Resolucién 8430 de 1993 del Ministerio de Salud de Colombia. Segun el articulo 11, el
estudio fue clasificado como una investigacion con riesgo mayor que el minimo, debido a la
asignacion de una intervencion farmacoldgica de prueba a los participantes. Todos los
participantes fueron informados sobre los objetivos del estudio, la confidencialidad de la
informacioén recopilada, los posibles beneficios y los riesgos asociados a la investigacion, y
otorgaron su consentimiento para participar. Asimismo, los datos obtenidos permanecieron
bajo custodia de dos de los investigadores, garantizando en todo momento la

confidencialidad y la proteccion de la informacion.

e Conflictos éticos:

No se declaran conflictos de interés entre las autoras, investigadores y evaluadores.

e Confidencialidad:

La investigacién puede implicar la recopilacién de datos relativos a personas y
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grupos, y esos datos, si se revelan a terceros, pueden causar perjuicio o afliccion.
Por consiguiente, los investigadores deben adoptar medidas para proteger la
confidencialidad de dichos datos, por ejemplo, omitiendo informacion que pudiese
traducirse en la identificacién de personas determinadas, o limitando el acceso a los
datos, o por otros medios. La identidad de los participantes de este estudio estuvo

bajo estricta confidencialidad.

Autonomia:

En el presente estudio se reconocid y respetd plenamente el derecho de cada
paciente a tomar decisiones libres e informadas sobre su participacion. Ningun
participante fue sometido a presion o coaccion alguna, y se garantizé en todo
momento su derecho a rechazar el tratamiento propuesto o a retirarse del estudio
en cualquier momento sin que esto implicara consecuencia alguna sobre su

atencion clinica.

Beneficencia:

Todas las intervenciones que se llevaron a cabo durante esta investigacion tenian
como objetivo fomentar el bienestar de los participantes, intentando que los
procedimientos implementados constituyeran una posible ventaja para su salud

periodontal, reduciendo al minimo cualquier riesgo innecesario.

Causar daiio o algo impropio:

Los investigadores que planifican estudios deben reconocer el riesgo a generar un
evento adverso no evitable, en el sentido de dar origen a una situacion indeseada,
y el riesgo de hacer el mal. Se tuvo en cuenta la posibilidad de que se presentaran
eventos adversos no evitables durante el desarrollo del estudio. Por ello, se tomaron
todas las precauciones necesarias para reducir al minimo cualquier riesgo, dafio o

situacion indeseada derivada de los procedimientos realizados.

Consentimiento/disentimiento informado:
Una vez los participantes se seleccionaron para el estudio, se les estrego un
consentimiento informado donde se les explico de manera clara y comprensible el

propésito, la naturaleza, los objetivos, los procedimientos, los riesgos y los
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beneficios de la investigacion. La autorizacion para el acceso a la historia clinica y
la toma de muestras fue obtenida de manera explicita en este documento mediante

firmay huella de los participantes.

4. RESULTADOS

En la poblacion evaluada, participaron 16 mujeres y 21 hombres, con una edad promedio
de 52,4 + 11,2 afos. La mayoria de los pacientes presenté periodontitis estadio Il (n = 28;
75,7%), mientras que en estadio IV fueron (n = 9; 24,3%). Las caracteristicas de los
participantes, estratificadas por grupo de intervencion, se muestran en la Tabla 1 y sugieren

comparabilidad.

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos en cuanto al
sexo (p = 0,41). En relacion con las caracteristicas sociodemograficas, el nivel educativo
mas frecuente fue profesional (n = 20), seguido de bachillerato (n = 8) y técnico (n = 7). El
estrato socioecondmico mas frecuente fue el 3 (n = 26), seguido del estrato 2 (n = 7);
ninguna de estas variables presento diferencias significativas entre los grupos (p = 0,554 y

p = 0,12, respectivamente).

En relacion con el inicio del uso del enjuague posterior a la terapia periodontal, la mayoria
de los pacientes iniciaron el tratamiento de manera inmediata (n = 33), con poca
representacion en las demas categorias. Esta variable tampoco mostrd diferencias

estadisticamente significativas entre los grupos (p = 0,457).
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Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas de los participantes. valor p estadisticamente

significativo < 0,05.

Variable Enjuague
Plata coloidal Placebo Clorhexidina Total Estadistico Var:or
Media DE Media DE Media DE Media DE
Edad 52,7 11,9 56,4 10,6 49,0 10,7 52,4 11,2 1,318a 0,281
Sexo n % n % n % n % 1,783b 0,41
Femenino 7 53,8 3 27,3 6 46,2 16 43,2
Masculino 6 46,2 8 72,7 7 53,8 21 56,8
Nivel
educativo n % n % n % n % 6.842 0,554
Primaria 1 7,7 0 0 0 0 1 2,7
Bachiller 4 30,8 2 18,2 2 15,4 8 21,6
Técnico 1 7,7 2 18,2 4 30,8 7 18,9
Profesional 7 53,8 6 54,5 7 53,8 20 54,1
Especialista 0 0,0 1 9,1 0 0,0 1 2,7
Estrato n % n % n % n % 10.116 0,12
1 0 0,0 0 0,0 2 15,4 2 54
2 5 38,5 2 18,2 0 0,0 7 18,9
3 8 61,5 8 72,7 10 76,9 26 70,3
4 0 0,0 1 91 1 7,7 2 54
Periodontitis n % n % n % n % 2.809 0,245
Estadio III 10 77 10 90,9 8 61,5 28 75,7
Estadio IV 3 23,1 1 91 5 38,5 9 24,3
Dias/Terapia
Enjuague n % n % n % n % 7.762 0,457
14 dias 1 7,7 0 0,0 0 0,0 1 2,7
4 meses 5 dias 0 0,0 0 0,0 1 7,7 1 2,7
5 dias 0 0,0 0 0,0 1 7,7 1 2,7
Inmediato 12 92,3 11 100 10 76,9 33 89,2
No se realizd 0 0,0 0 0,0 1 7,7 1 2,7
a: ANOVA; b: x?

Para el analisis microbiolégico, el conteo de unidades formadoras de colonias (UFC) de
aproximadamente 20 especies fueron transformados a escala logaritmica mediante
log10(UFC+1). Los valores presentados en la grafica 1 corresponden a medias de los datos

transformados tanto antes como después de las intervenciones asignadas.
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Figura 3. Especies periodontales (log10 UFC) en los diferentes grupos de tratamiento (plata

coloidal, placebo y clorhexidina) en el tiempo 0 y en el tiempo 1.
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En la figura 4, el grupo tratado con plata coloidal se observd una leve disminuciéon del
recuento total de UFC (5,3 a 4,9 log10). Sin embargo, la respuesta bacteriana fue
heterogénea. Tannerella forsythia aumentd, mientras que Porphyromonas gingivalis
disminuyd ligeramente. Prevotella intermedia/nigrescens mostrod tendencia al aumento y
Prevotella melaninogenica permanecié estable. Por otra parte, Fusobacterium spp.
disminuy¢ (3,8 a 3,3), mientras que Parvimonas micra presentd un leve incremento (1,0 a
1,1). Asimismo, Actinomyces spp. aumento (3,9 a 4,3) y Capnocytophaga spp. se mantuvo
estable, sugiriendo cambios parciales en la organizacion del biofilm. Un hallazgo relevante

fue la disminucién de Streptococcus del grupo viridans (4,5 a 3,6).

Figura 4. Representacion grafica de la abundancia microbiana en el grupo tratado con plata

coloidal antes y después de la intervencion.
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En la figura 5, el grupo tratado con el placebo se evidencié cambios en la composicion
microbiana tras la intervenciéon, sin observarse una reduccidon uniforme de los
periodontopatdgenos evaluados. En términos generales, se observé una leve disminucién
del recuento total de UFC (5,6 a 4,9 log10).

En cuanto a los patégenos del complejo rojo, Porphyromonas gingivalis aumenté (0,4 a 0,8),

mientras que Tannerella forsythia no fue detectada después de la intervencion.

Entre los patdégenos del complejo naranja, Prevotella intermedia/nigrescens mostré una
ligera disminucion (2,4 a 2,2), mientras que Parvimonas micra aumenté (0,4 a 0,8) y
Prevotella melaninogenica disminuyé levemente (0,5 a 0,4). En relacién con otras bacterias
relevantes, se observaron incrementos en Eikenella corrodens (0,4 a 1,3), Fusobacterium
spp. (3,1 a 3,5) y Capnocytophaga spp. (2,6 a 3,1), mientras que Actinomyces spp., mostrd
una leve disminucién (4,4 a 4,3). En cuanto a la presencia de bacilos entéricos presentaron
un incremento leve (0,4 a 0,5). También se observé que la especie Staphylococcus spp.,
tuvo una leve disminucién (0,5 a 0,4). De particular interés, Streptococcus del grupo viridans
se evidencio un incremento notable (3,0 a 4,5) y adicionalmente, se observé la aparicion de
Candida albicans (0,2) tras la intervencion.

Figura 5. Representacion grafica de la abundancia microbiana en el grupo tratado con

placebo antes y después de la intervencion.
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TIEMPO 1
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En la figura 6, el grupo tratado con el enjuague de clorhexidina, el recuento total de UFC
se mantuvo estable tras la intervencion (5,2 a 5,3). A nivel de especies, no se observo una

reduccion consistente de los periodontopatégenos.

En relacion con el complejo rojo, Porphyromonas gingivalis permanecio sin cambios (1,3),

mientras que Tannerella forsythia aumento (1,6 a 2,6).

Respecto al complejo naranja, Prevotella intermedia/nigrescens disminuy6 (2,6 a 2,1), en
tanto que Parvimonas micra aumenté (1,3 a 1,5), evidenciando un comportamiento variado.
Asimismo, Fusobacterium spp., mostr6 un incremento (3,7 a 4,1). Prevotella
melaninogenica, también asociada al complejo naranja, presentdé un aument6 después de

la intervencion (0,9 a 1,2).

En cuanto a otros microorganismos, Eikenella corrodens (complejo verde) disminuyd (0,5 a
0,3), mientras que Capnocytophaga spp. (complejo verde) mostro variabilidad sin un patrén

definido. Actinomyces spp. (complejo azul) se mantuvo estable.

Los bacilos entéricos aumentaron, Staphylococcus spp. Se mantuvo establey

Staphylococcus aureus no fue detectado después de la intervencion.

Figura 6. Representacién grafica de la abundancia microbiana en el grupo tratado con

clorhexidina antes y después de la intervencion.
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En el analisis global de frecuencia de deteccidén microbioldgica realizado mediante tablas

cruzadas presentada en la tabla 2, se evidencio que previo a la intervencion, los
microorganismos detectados con mayor frecuencia fueron Streptococcus del grupo viridans
(90,3%), Actinomyces spp. (83,8%) y Fusobacterium spp. (78,4%), seguidos de Prevotella
intermedia/nigrescens y Capnocytophaga spp. (56,8%).
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Posterior a las intervenciones, Actinomyces spp. (83,8% a 89,2%) y Fusobacterium spp.
(78,4% a 81,1%) continuaron predominando. También aumentaron Prevotella
intermedia/nigrescens 'y Capnocytophaga spp. (56,8% a 59,5%), asi como Porphyromonas
gingivalis (13,5% a 16,2%), Parvimonas micra (21,6% a 24,3%) y Candida albicans (8,8%
a 13,5%).

Al analizar los resultados segun el tipo de intervencién se evidencié que en el grupo tratado
con plata coloidal la misma frecuencia de bacterias global, sin embargo posterior a la
intervencion Prevotella intermedia/nigrescens aumento, Fusobacterium spp al igual que

Streptococcus del grupo viridans, mientras que Actinomyces spp se mantuvo estable.

En el grupo de placebo predominaron las mismas bacterias que en el analisis global,
excepto Prevotella intermedia/nigrescens. Posterior a la intervencién se evidencio aumento
de Prevotella intermedia/nigrescens, Fusobacterium spp, Actinomyces spp,

Capnocytophaga spp y Streptococcus del grupo viridans.

En el grupo tratado con clorhexidina se evidencio frecuencia de las mismas bacterias que
en el analisis global, con inclusion de Prevotella melaninogenica. Posterior a la intervencion
se evidencio que Prevotella intermedia/nigrescens se mantuvo estable, Prevotella
melaninogenica y Streptococcus del grupo viridans disminuyd en frecuencia,

Fusobacterium spp, Actinomyces spp, Capnocytophaga spp aumentaron.

Tabla 2. Frecuencia microbiana de especies periodontales en los diferentes grupos de

tratamiento en el tiempo 0 y en el tiempo 15.

Plata Coloidal Placebo Clorhexidina Total Total

Especie n % n % n %

D1Porphyromonas gingivalis 1 7,7% 1 9,1% 3 23,1% 5 13,51%
DITannerella forsythia 2 15,4% 1 9,1% 7 53,8% 10 27,0%
D1iPrevotella

intermedia/migrescens 8 61,5% 5 45,5% 8 61,5% 21 56,8%
D1Prevotella melaninogenica 1 7,7% 1 9,1% 3 23,1% 5 13,5%
D1Eikenella corrodens 0 0,0% 1 9,1% 2 15,4% 3 8,1%

41



DI1Capnocytophaga spp 1 7,7% 0 0,0% 1 7,7% 2 5,4%
D1Parvimonas micra 3 23,1% 1 9,1% 4 30,8% 8 21,6%
D1Fusobacterium spp 11 84,6% 7 63,6% 11 84,6% 29 78,4%
D1Actinomyces spp 11 84,6% 9 81,8% 11 84,6% 31 83,8%
D1Bacilos entéricos 3 23,1% 2 22,2% 2 15,4% 7 20,0%
D1Capnocytophaga spp 8 61,5% 6 54,5% 7 53,8% 21 56,8%
D1Staphylococcus aureus 0 0,0% 0 0,0% 3 23,1% 3 8,1%
D1Staphylococcus spp 6 46,2% 1 9,1% 3 25,0% 10 27,8%
DI1Streptococcus  del  grupo
Jiridans 13 100,0% 6 85,7% 9 81,8% 28 90,3%
D1Candida albicans 0 0,0% 0 0,0% 3 25,0% 3 8,8%
D1Candida spp 0 0,0% 0 0,0% 1 7,7% 1 2,8%
Plata Coloidal Placebo Clorhexidina Total Total
Especie n % n % n %
DZ2Porphyromonas gingivalis 1 7,7% 2 18,2% 3 23,1% 6 16,20%
D2Tannerella forsythia 4 30,8% 0 0,0% 4 30,8% 8 21,6%
D2Prevotella
intermedia/nigrescens 9 69,2% 6 54,5% 7 53,8% 22 59,5%
D2Prevotella melaninogenica 1 7,7% 1 9,1% 2 15,4% 4 10,8%
DZ2FEikenella corrodens 0 0,0% 3 27,3% 0 0,0% 3 8,1%
D2Capnocytophaga spp 1 7,7% 0 0,0% 1 7,7% 2 5,4%
DZ2Parvimonas micra 3 23,1% 2 18,2% 4 30,8% 9 24,3%
DZ2Fusobacterium spp 9 69,2% 9 81,8% 12 92,3% 30 81,1%
DZ2Actinomyces spp 11 84,6% 10 90,9% 12 92,3% 33 89,2%
D2Bacilos entéricos 2 15,4% 3 27,3% 4 30,8% 9 9,5%
D2Capnocytophaga spp 5 38,5% 8 72,7% 9 69,2% 22 59,5%
D2Staphylococcus aureus 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
D2Staphylococcus spp 4 30,8% 1 9,1% 4 30,8% 9 24,3%
D2Streptococcus  del  grupo
Viridans 9 69,2% 10 90,9% 8 61,5% 27 28,4%
D2Candida albicans 0 0,0% 1 9,1% 4 30,8% 5 13,5%
D2Candida spp 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

5. DISCUSION

La periodontitis es una enfermedad asociada a una disbiosis compleja de la biopelicula
subgingival, en la cual comunidades bacterianas organizadas de manera sinérgica
favorecen una respuesta inflamatoria desregulada del huésped y la destruccién progresiva
de los tejidos periodontales (2). En este sentido, la patogenicidad periodontal surge de

comunidades microbianas funcionalmente integradas y no de patégenos individuales (13).
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Los hallazgos del presente estudio evidenciaron que ninguna de las intervenciones
evaluadas produjo una reduccion uniforme de los periodontopatégenos, con respuestas
microbiologicas heterogéneas incluso entre especies pertenecientes a un mismo complejo
microbiano de Socransky. Este patron fue consistente en los tres grupos y confirma la
elevada complejidad ecoldgica y la notable capacidad adaptativa de la biopelicula

periodontal madura en pacientes con periodontitis estadio 1l y IV (14).

Un hallazgo particularmente significativo fue que las bacterias mas abundantes y con mayor
frecuencia de deteccién antes de las intervenciones Streptococcus del grupo viridans
(90,3%), Actinomyces spp. (83,8%) y Fusobacterium spp. (78,4%) se mantuvieron como las
especies dominantes en todos los grupos tras el tratamiento, con incrementos globales en
sus frecuencias de deteccion. Esta estabilidad de la biopelicula madura,
independientemente del agente utilizado, refleja la alta resiliencia estructural de su
organizacién tridimensional y la capacidad de las especies dominantes para mantener su
posicion ecoldgica gracias a mecanismos de coagregacion bacteriana, cooperacién
metabdlica y organizacion tridimensional (13, 26). En particular, Fusobacterium spp.,
reconocido microorganismo "puente" que facilita la integracion entre colonizadores
tempranos y anaerobios tardios del complejo rojo (26), aumentd su frecuencia global
(78,4% a 81,1%) e incrementd sus recuentos en los grupos de placebo y clorhexidina, lo
que sugiere que las intervenciones no lograron desestabilizar los andamiajes estructurales
del biofilm. Solo el grupo de plata coloidal mostr6é una leve disminucion de Fusobacterium
Spp., aunque sin que esto se tradujera en una reconfiguracion del ecosistema subgingival

hacia condiciones de salud periodontal.

Respecto a los patégenos del complejo rojo de Socransky, se observaron comportamientos
variables de Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia. P. gingivalis, que se
considera "patégeno clave" por su capacidad de inducir disbiosis periodontal incluso en
concentraciones bajas al modificar la respuesta inmunitaria del hospedador (19, 20),
experimentd una ligera reduccién en el grupo con plata coloidal, permaneci6 constante en
el de clorhexidina y aumenté en el placebo. Por otro lado, T. forsythia no se encontrd
después de la intervencién en el grupo placebo; sin embargo, aumenté en los grupos
tratados con plata coloidal y clorhexidina. Estas respuestas diferenciadas corroboran que,
en biopeliculas maduras de pacientes con periodontitis avanzada, los mecanismos de
evasion inmunologica y las interacciones ecoldgicas de estas especies sobrepasan el

potencial de acciéon de los enjuagues antimicrobianos analizados (21, 22, 23, 24). De
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manera parecida, los patdgenos del complejo naranja (Prevotella melaninogenica,
Prevotella intermedia/nigrescens y Parvimonas micra) exhibieron conductas diversas en
funcién de la intervencion, con un aumento general de Parvimonas micra en los tres grupos
(21,6 % a 24,3 %). Este aumento es significativo debido a su potencial para interactuar
sinérgicamente con Fusobacterium spp. y P. gingivalis y a su aporte a la estabilidad de

comunidades disbioticas (27, 28).

El comportamiento de Streptococcus del grupo viridans demostré de manera ejemplar el
efecto ecologico diferenciado que tiene cada intervencion en los microorganismos
comensales. Se notd que, en el grupo de plata coloidal, los recuentos bajaron (de 4,5 a 3,6
log10 UFC), lo cual indica que la actividad antimicrobiana no fue selectiva y tuvo un impacto
al mismo tiempo en las bacterias que son beneficiosas para la homeostasis bucal. Por otro
lado, el grupo placebo evidencié un aumento significativo de esta especie (de 3.0 a 4.5
log10 UFC), que puede ser entendido como una recolonizacion fisiolégica positiva después
de la desorganizacién mecanica del biofilm; no obstante, este incremento se produjo al
mismo tiempo que los periodontopatdégenos como Fusobacterium spp., Parvimonas micra
y P. gingivalis aumentaron, lo que demuestra que la recolonizaciéon no fue orientada
unicamente hacia un perfil de salud (32, 33). El grupo de clorhexidina mostré una reduccion
en la frecuencia de deteccion de Streptococcus viridans (81,8% a 61,5%), consistente con
su efecto antimicrobiano de amplio espectro, pero que al mismo tiempo puede traducirse
en una alteracion del equilibrio ecolégico oral a expensas de microorganismos comensales

protectores (40, 41).

Otro hallazgo importante fue la presencia de microorganismos oportunistas tras las
intervenciones. Candida albicans, ausente basalmente en todos los grupos, aparecié tras
el tratamiento en el grupo de clorhexidina (30,8%) y placebo (9,1%), incrementando su
frecuencia global de 8,8% a 13,5%. Este fendmeno podria explicarse por alteraciones
ecologicas del microbioma que generaron nichos disponibles para colonizacion fungica
oportunista, dado que C. albicans posee amplios factores de virulencia e interactua
sinérgicamente con periodontopatogenos como P. gingivalis y Fusobacterium spp.,
pudiendo contribuir a la progresion de la disbiosis periodontal (34, 35, 36, 37). Asimismo, el
leve incremento de bacilos entéricos Gram negativos en los tres grupos es consistente con
la descripcion de colonizaciones oportunistas en ambientes periodontales inflamatorios y

disbidticos (38). Ambos hallazgos refuerzan la idea de que las intervenciones evaluadas no
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condujeron a una resolucion de la disbiosis, sino a una reorganizacion ecologica mixta de

la biopelicula subgingival.

Los tres grupos exhibieron mas similitudes que diferencias en su comportamiento
microbioldgico general, desde un punto de vista comparativo. EI numero total de UFC bajo
ligeramente en los grupos de placebo (de 5,6 a 4,9 log10) y plata coloidal (de 5,3 a 4,9
log10), pero se mantuvo constante en el grupo de clorhexidina (de 5,2 a 5,3 log10). Sin
embargo, estas diferencias cuantitativas no se acompafiaron de cambios cualitativos
consistentes hacia un perfil compatible con salud periodontal en ningun grupo. Este
comportamiento es consistente con la evidencia existente que indica que los enjuagues
antimicrobianos, entre ellos la clorhexidina, tienen una eficacia mucho mas alta sobre las
biopeliculas supragingivales y la gingivitis que sobre comunidades complejas subgingivales
relacionadas con periodontitis avanzada, en las cuales la estructura tridimensional de la
biopelicula y los microambientes anaerobios protegidos restringen su penetracion y efecto
(41, 42, 43). En este contexto, La plata coloidal no mostré6 ser mas efectiva que la
clorhexidina o el placebo para modular la biopelicula subgingival madura en pacientes con
periodontitis estadio Ill y IV Aunque su mecanismo de acciéon ha mostrado resultados
prometedores in vitro frente a periodontopatdgenos (15, 16, 17, 18), los presentes hallazgos
evidencian que dichos efectos no se reproducen de manera uniforme en el entorno clinico,
donde la complejidad ecolégica de la biopelicula constituye una barrera funcional robusta.
En términos generales, los hallazgos de esta investigaciéon son coherentes con el modelo
de sinergia polimicrobiana y disbiosis propuesto por Hajishengallis y Lamont (13) reforzando
la necesidad de desarrollar estrategias que, mas alla de reducir la carga bacteriana,
busquen modular ecolégicamente la disbiosis subgingival caracteristica de la periodontitis

estadio lll y IV.

6. CONCLUSIONES

La presente investigacion evidencié que las intervenciones evaluadas produjeron cambios
microbiologicos en la biopelicula subgingival en pacientes con periodontitis estadio Il y IV,
sin embargo, esos cambios no son heterogéneos y no se observé una reduccion uniforme
de los periodontopatdgenos evaluados. Tanto la plata coloidal como el placebo mostraron
una leve disminucion del recuento total de UFC, mientras que el enjuague de clorhexidina

mantuvo valores similares entre el inicio y el seguimiento.
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Los hallazgos refuerzan la alta complejidad ecoldgica y resiliencia de las comunidades
microbianas de la biopelicula subgingival madura, donde los fendmenos de coagregacion
bacteriana, cooperacién metabdlica y organizacion estructural limitan la accion de los
agentes antimicrobianos. Aunque la plata coloidal mostré cierta actividad antimicrobiana,
no evidencié una modulacion hacia un perfil compatible con salud periodontal ni una

superioridad microbioldgica frente a la clorhexidina.

De igual manera, los cambios observados en el grupo placebo sugieren que la
instrumentacion supragingival y subgingival y las intervenciones de higiene oral por parte
del paciente influyen en la modificacién inicial de la microbiota subgingival, aunque resultan
insuficientes para general una fransicion microbioldgica estable hacia condiciones
compatibles con salud periodontal en pacientes con periodontitis avanzada. En conjunto los
resultados refuerzan la necesidad de desarrollar estudios clinicos in vivo y ensayos clinicos
controlados con mayor tamaino de muestra y seguimiento longitudinal, que permita generar
evidencia clinica soélida y reproducible al manejo periodontal de pacientes con periodontitis

en los diferentes estadios.

7. RECOMENDACIONES

Priorizar el desarrollo de ensayos clinicos in vivo, que permita generar evidencia clinica
sélida y reproducible al manejo periodontal de pacientes con periodontitis en los diferentes

estadios.
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