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INTRODUCCION

se

caracteriza por destruccion progresiva de los tejidos que sostienen el diente. Su

etiologia primaria es una serie de infecciones microbianas mal definidas, que

pueden estar compuestas por algunas de las mas de 350 especies bacterianas

que se han reconocido corrientemente en cavidad oral. (Listgarten MA.P.).

La enfermedad se considera que progresa en episodios periodicos relativamente

cortos, ocasionando destruccion tisular rapida seguida por reparo y periodos

prolongados de remision, el resultado de la destruccion tisular exhibe un patron

simetrico de perdida de hueso alveolar y formacion de bolsas el cual es comun a

varias de las formas de periodontitis. (Grodsm, 1984; Komman et al, 1997).

Muchos estudios indican que las celulas bacterianas se pueden encontrar en la

pared del saco de lesiones de periodontitis, la translocation de bacterias al

muy comun evidenciada por

ocurrencia de bacteremias en pacientes con periodontitis subsecuente a la

Sin embargo es importantemastication o procedimientos de higiene oral.

distinguir entre la introduccion pasiva de bacterias en los tejidos periodontales y

interior de los tejidos desde el medio del saco es

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria del periodonto que
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infeccion aguda, ya que las

Periodontitis. J. Clin Periodontal 13:418, 1986).

La periodontitis del adulto que se inicia como una enfermedad exclusivamente

inflamatoria puede sufrir el impacto de factores colaterales cuya accion no es

muy bien conocida como serian el trauma oclusal, factores sistemicos (como la

diabetes), geneticos, nutricionales e inmunologicos que conducen a mayor

(Feldman RS,perdida de hueso de soporte y estructuras periodontales.

Bravacos JS, Rose CL. J. Periodontal 54:48 L, 1983).

La tendencia actual es considerar estos factores mencionados como condiciones

que facilitan la accion bacteriana, al romper el equilibrio huesped/bacteria en el

mecanismo de defensa natural del individuo. (Page RC, Simpson DM, Ammons

Cuf. J. Peridontal 46:144, 1975).

La aparicion temprana de la periodontitis cronica en los individuos diabeticos y

mas cuando la hiperglucemia los afecta desde la ninez, tiene una evolucion

Numerosos articulos referentesveloz.

periodontales de la diabetes han indicado que estos pacientes presentan una

alrededor de los incisivos y primeros molares y que tiende a generalizarse con

menor resistencia a las infecciones que la mayor destruccion osea se presenta

1 ' . . —

la invasion activa, como puede ocurrir en una

a las manifestaciones orales y

implicaciones patologicas son diferentes. (Listgarten MA. Pathogenesis of
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el incremento de la edad. (Barnett ML, Baker RL, Yancey JM, Mac Millan DR,

Kotoyan M., J. Periodontal 55:402, 1984).

En el diabetico, la enfermedad periodontal no sigue un patron consistente, se ha

profundos y abscesos periodontales frecuentes, en pacientes con higiene oral

deficiente, destacandose destruccion periodontal

jovenes.

Se han encontrado trastornos inmunologicos en el diabetico, tales como

su quimiotaxis, fagocitosis 6

adherencia, no se han encontrado alteraciones de IgA, IgG o IgM, en cambio se

Es indudable que laha asociado al diabetico con una flora especifica.

alteration se debe a defectos en la quimiocinesis del fagocito; hay perturbacion

PJ, Rodman HM, 13:5 SadaNF. J. Periodontal 54:420, 1983).

Los pacientes con diabetes tipo II (no insulinodependientes) tambien tienen

predominante esta constituida por P. gingivalis, P. intermedia, Campylobacter

CorrodensEikenellaSpecies.Species. Fusobacterium y

A. actinomycetemcomitans.

en su citoesqueleto. (Nan Dyke et al, 1997. Manouchher Pour M. Spagnuo lo

disfuncion del polimorfonuclear (PMN) en

aunque en menor grado riesgo de padecer periodontitis, la microbiota

en pacientes diabeticos

descrito inflamacion gingival severa, presencia de sacos periodontales
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El objetivo de la presente investigacion es identificar los microorganismos

presentes en pacientes diabeticos Tipo II con Periodontitis cronica y saber si la

condicion sistemica favorece un posible cambio en al Microbiota Subgingival.

It 
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1. OBJETIVOS

1.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la microbiota subgingival con

periodontitis cronica.

1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir caracteristicas clinicas en pacientes diabeticos tipo II y con

periodontitis cronica severa.

• Identificar que tipo de bacterias predominan en pacientes diabeticos con

periodontitis cronica severa.

Correlacionar las caracteristicas clinicas con la microbiota subgingival.

Determinar el antibiograma de cada una de las muestras obtenidas.

en pacientes diabeticos tipo II
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2. MARCO TEORICO

insuficiencia del pancreas para secretar la insulina, la causa es degeneracion o

inactivacion de las celulas beta de los islotes de langherjans, tiene por

consecuencia trastornos en la utilizacion de carbohidratos y alteration en los

metabolitos lipidicos y proteinicos, la insuficiencia de insulina de puede dar por

tres (3) factores:

1. Por degeneracion de celulas beta.

2. Por proceso patologico autoinmunitario donde se destruye las celulas beta

por anticuerpos.

3. Por destruccion de la insulina ya secretada sin que ella llegue a su destino.

En el diabetico diversos trastornos autoinmunes deterioran las defensas del

huesped frente a las infecciones.

Lo mismo sucede con el descontrol metabolico que impide el desarrollo normal

de las funciones de fagocitosis y bacteriolisis de los neutrofilos, y dificulta el

La diabetes es un trastorno metabolico genetico caracterizado por la

fenomeno de presentacion de antigenos. Las alteraciones en la liberacion de
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citocinas por parte de las celulas inflamatorias es un factor facilitador de

infecciones.

Patogenia de los trastornos metabolicos asociada a la diabetes. La insulina

metabolismo de la glucosa, de la grasa y las proteinas, las acciones de las

hormonas antagonistas no encuentran

encuentra oposicion, los tejidos perifericos no pueden acumular glucosa, la

glucosuria excesiva induce una diuresis asmatica y poliuria con importante

perdida de agua y electrolitos, se desarrolla sed intensa (polidipsia) con

lo que se completa la triada clasica de la

diabetes.

Durante mucho tiempo la diabetes mellitus ha sido clasificada como diabetes

juvenil y del adulto.

La primera se considera como insulinodependiente y la segunda podria ser

controlada por hipoglucemiantes orales y dieta.

Por ello se considera tres (3) modalidades de diabetes:

Tipo I o insulinodependientes.

Tipo II no insulinodependientes.

es una hormona anabolizante importante, la alteration de su funcion afecta el

aumento del apetito (polifagia) con

como por ejemplo (epinefrina) no
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mujeres embarazadas, quienes durante la

gravidez presentan todos los signos y sintomas volviendo a la normalidad

una vez efectuado el parto.

Pruebas diagnosticas de laboratorio:

110 mg/dl en ayunas.Valores normales de glicemia:

Diagnostico de diabetes: glicemia > 126 mg/100 dl en ayunas.

Hiperglicemia: Glicemia entre 110 mg/100 dl y 126 mg/100 dl.

Prueba de tolerancia a la glucosa: En ayunas se ingiere carga de glucosa de

25 gr. despues de 2 boras se toma muestra y si se encuentran valores menores

140 mg/100 dl es normal si se encuentran valores entre 140 mg/100 dl y

200 mg/100 dl es una prueba de tolerancia a la glucosa alterada si se encuentran

valores may ores 200 mg/100 dl es un paciente diabetico.

PATOGENIA DE LAS COMPLICACIONES. Microangiopatia, retinopatia.

nefropatia y neuropatia. Estas complicaciones sistemicas tardias son las causas

gravedad son extremadamente variables Glucosilacion no enzimatica. La

glucosa se enlaza quimicamente a grupos amino de las proteinas, lo que se

refleja en los niveles sanguineos de la hemoglobina glucosilada (HbAic). Con

Tipo III gestacional observado en

principales de la morbilidad y mortalidad de la diabetes; el comienzo y la
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la glucosilacion de los colagenos y de otras proteinas de vida larga, se acumulan

pared de los vasos sanguineos. La formacion de AGE de proteinas, lipidos y

acidos nucleicos provoca enlaces transversales entre proteinas, atrapando

lipoproteinas plasmaticas (entre otras)

de la proteolisis normal union de AGE a receptores celulares, induciendo

diversas actividades biologicas (no deseadas).

alteracion de las vias de los polioles. En

algunos tejidos (nervio, cristalino, rinon, vasos sanguineos) que no requieran

insulina, aumenta la glucosa intracelular, que se metaboliza a sorbitol y despues

La carga osmotica provoca entrada de agua y lesion celulara fructosa.

El sorbitol disminuye el metabolismo del fosfatidilinositol y laosmotica.

transduccion de las senales.

MORFOLOGIA DE LA DIABETES Y DE SUS COMPLICACIONES

TARDIAS. Alteraciones de los islotes (variable). Reduccion del tamano y del

numero de islotes (especialmente en la DM de tipo I); aumento de tamano y del

numero de islotes de madres diabeticas.

reemplazamiento de los islotes por amiloide (amilina);Otros hallazgos:

especialmente insulitis (un

en las paredes vasculares; disminucion

a lo largo de la vida productos finales de la glucosilacion avanzada (AGE) en la

Hiperglucemia intracelular con

infiltrados leucocitarios, intense infiltrado
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linfocitario en el interior de los islotes y en tomo a ellos), en diabeticos de tipo

I de comienzo sintomatico reciente.

Microangiopatia diabetica. Engrosamiento difuso de las membranas basales,

mas evidente en los capilares de la piel, el musculo esqueletico, la retina, los

glomerulos renales y la medula renal. Puede afectar a estructuras no vasculares

placenta. Se ve en todos los pacientes; esta relacionada con la hiperglucemia y

plasmaticas.

Arteriolosclerosis hialina. La lesion vascular asociada a la hipertension tiene

mayor prevalencia y gravedad en la diabetes.

Arterosclerosis. Comienza a los pocos anos del inicio de la diabetes de tipo I o

Lesiones numerosas con complicaciones floridas (ulceracion,de tipo II.

calcificacion, trombosis superpuestas) provocan estrechamiento y oclusion de

las arterias coronarias, isquemia, dilatacion aneurismatica (p. El., de la aorta,

provoca infartos de miocardio, accidentes vasculares cerebrales y gangrena de

las extremidades inferiores.

como los tubulos renales, la capsula de Bowman, los nervios perifericos y la

con rotura), estrechamiento de las arterias mesentericas. La macroangipatia

los AGE. Los capilares son mas permeables de lo normal a las proteinas
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los diabeticos, y la insuficiencia renal es una importante causa de mortalidad.

glomeruloesclerosis difusa, glomeruloesclerosisAfectacion glomerular:

modular, lesiones exudativas o sus combinaciones, que provocan proteinuria

progresiva e insuficiencia renal cronica. Vascular: arteriosclerosis, incluyendo

nefroesclerosis benigna con hipertension. Infeccion: infecciones bacteriana de

las vias urinarias, con pielonefritis y en ocasiones con papilitis necrotizante.

El trastorno de la vision comoComplicaciones oculares de la diabetes.

consecuencias de retinopatia diabetica, formacion de catarata

La retinopatia no proliferativaafecta practicamente a todos los diabeticos.

consiste en hemorragias intrarretinarias y prerretinarias, exudados, edema.

engrosamiento de los capilares de la retina, microaneurismas.

lesion de lasnervios motores y sensitivos de las extremidades inferiores:

autonoma puede provocar impotencia sexual y disfuncion intestinal y vesical.

La afectacion neurologica focal (monoeuropatia diabetica) muy probablemente

se debe a microangiopatia.

o glaucoma:

celulas de Shwann, degeneracion de la mielina, lesion axonal. La neuropatia

Neuropatia diabetica. Una neuropatia periferica simetrica que afecta a los

Nefropatia diabetica. Los rinones son el organo mas gravemente danado en
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Diabetes mellitus de tipo II. Es con diferencia el tipo mas frecuente, pero se

sabe mucho menos de ella (multifactorial). Defectos metabolicos: trastorno de

la secrecion de insulina: resistencia a la insulina en los tejidos perifericos.

locus HLA, pero existe >90% de

concordancia en gemelos;

inicio en la madurez (DJIM, MODY), de herencia autosomica dominante;

de deteccion del nivel de glucosa.

• El deficit de insulina se debe en parte a la perdida de los transportadores

causa

el tipo II se desarrolla un deficit de insulina mas leve que el tipo I. Se

producido en las celulas beta y cosegregado con la insulina - desempena un

papel. En la diabetes de tipo II, la amilina se acumula en torno a las celulas

beta.

Resistencia a la insulina: un factor importante en la DM de tipo II; tambien

• Predisposicion genetica: No ligada a un

hiperinsulinemia y es

una mutacion del gen de la glucocinasa (cromosoma 7) altera el mecanismo

un subgrupo puede tener polimorfismo de los

se ve en el embarazo y en la obesidad; su sustrato es una disminucion de

postula que la amilina - un peptido de 37 aminoacidos que normalmente es

frecuente. Independientemente del peso corporal en

GLUT-2 (de glucosa) en La obesidadlas celulas beta.

alelos de la glucogeno sintetasa. La excepcion es la diabetes juvenil de
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los receptores perifericos de insulina, y defectos posreceptor que incluyen

La resistencia a la

las celulas beta, que pueden fracasar

ante una estimulacion persistente.

La periodontitis cronica se caracteriza por la presencia de una osteitis cronica,

el ligamento periodontal se transforma y el hueso alveolar es reemplazado por

tejido de granulacion.

La periodontitis cronica aparece tempranamente en los individuos diabeticos y

La enfermedadmas cuando la hiperglicemia los afecto desde la ninez.

periodontal tiene entonces una evolucion veloz y las perdidas oseas horizontales

o verticales son considerables y atacan en varios lugares de la boca, abscesos

periodontales aislados 6 multiples pueden implicarse.

sistemico.

El odontologo tomara en cuenta que la cicatrizacion de las heridas se altera en

estos pacientes.

insulina provoca un estres excesivo en

una transmision deficiente de senales posreceptor.

La glicemia y la glucosuria dan valores altos. El medico tratara el fondo
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Periodontitis en las que las mediciones de la profundidad de las bolsas y el

diagnostico radiografico denotan que hay una perdida pareja a horizontal en los

tejidos de soporte, superior a 1/3 de la longitud radicular.

Al sondear el fondo de la bolsa se provoca siempre hemorragia.

Segun Sznajder, J.J. Carraro en 1978, basandose en investigaciones clinicas y

experimentales se acepta que la diabetes puede convertir en una forma mas

severa la enfermedad periodontal.

Los resultados muestran que tanto en los pacientes diabeticos tipo II, como en

los diabeticos, la perdida de adherencia aumenta con la edad.

Algunos diabeticos tipo II, mostraron tejidos periodontales morales aunque

otros tenian destrucciones periodontales severas. Estas variaciones podrian ser

tenidas en cuenta cualquiera por una diferencia en el efecto sobre el tejido del

carbohidrato alterado o por la composicion de la placa. Socransky sugiere que

los diferentes constituyentes microbianos de la placa dental causaria un grado

diferente de destruccion periodontal.

El indice Gingival fue mas ato en los pacientes diabeticos tipo II que en los

controlados. Este parametro junto con el aumento en la perdida de adherencia



24

gingiva normal o casi normal y

estructuras de soporte. Estos casos coincidieron mas bien con reducidos niveles

de placa y calculo.

que la

diabetes es un factor con predisposicion el cual es capaz de reducir la

resistencia de los tejidos periodontales a la actividad microbiana.

Estudios histopatologicos han confirmado la naturaleza de la enfermedad Hanna

Leena Collin, Matti Uusitupa y Colbs. en 1998 demostraron que el problema

periodontal avanza considerablemente cuando bubo perdida de hueso alveolar

deteccion de actinobacillus,comprobo lamicrobianoAnalisis

actinomycetemcomitans, porphyromonas gingivalis y bacteroides forsythus por

periodontitis avanzada que los sujetos control.

cerca del 50% o en 2 o mas dientes existen bolsas mayores o iguales a 6 mm.

un metodo de reaccion de polimeros encadenados.

en el grupo de diabeticos muestra la presencia de manifestaciones clinicas mas

Los resultados de este estudio corroboran la opinion que prevalece y es

fue inusual encontrar pacientes diabeticos con

Pacientes diabeticos no

severas en los diabeticos que en los no diabeticos. Sin embargo, esto debe ser

insulinodependientes tuvieron mas frecuencia de

aceptado como un promedio del total de las mediciones y observaciones. No
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La periodontitis avanzada mostro estar asociada con el deterioro del control

metabolico en pacientes con NIDDM y una regular vigilancia o atencion

periodontal.

Joseph J. Zambon, Homer Reinolds referente a la respuesta de la microflora

gingival que fue examinada en paciente con periodontitis NIDDM, INGT y

NGT fue encontrado que el bacteriodes, intermedio es el microorganismo

aislado mas frecuente.

El organismo con mayor predominio fue el Streptococcus sanguis que fue

encontrado en la mayor parte de los sitios. Las muestras de placas

subgingivales examinadas mediante inmunofluorescencia demuestran una alta

prevalencia de Bacteriodes con pigmentacion negra y sugieren que la

proporcion de B. Gingivalis mas no B. Intermedius es mas alta en NIDDM con

partir de pacientes con NIDDM indican que estos aislados comprenden a grupo

diabetes. Los niveles de suero anticuerpos IgG fue bastante elevado en los no

diabeticos, IGT, y pacientes NIDDM con periodontitis hacia ambas filtraciones

de B. Gingivalis probadas. Los pacientes no diabeticos con periodontitis tenian

sero distinto de aquellos encontrados en pacientes adultos con periodontitis sin

periodontitis que en otros grupos. Estudios serologicos sobre B Gingivalis a

ifin!

considerables niveles altos de suero IgD hacia filtraciones B. Intermedius

COLEGIO UmVERSITARlO

TAP Dt LGUHlGi-OGIA

BIBLIOTECA
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mientras que los pacientes con periodontitis IGT tenian un nivel considerable

elevado de anticuerpos hacia las filtraciones B. Intermedins.

Los datos microbiologicos

Intermedins, W, Recta y B. Gingivalis son importantes en la etiologia de la

periodontitis en los pacientes adultos con NIDDM.

JI 

e inmunologicos del estudio sugiere que B.
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3. FORMULACION DEL PROBLEMA

^Cual sera la microflora sugingival causante de la peridontitis cronica severa en

pacientes diabetes tipo II?
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4. JUSTIFICACION

El conocimiento de la enfermedad periodontal ha sido expandido en forma

considerable gracias al esfuerzo de las investigaciones epidemiologicas,

quimico estadistico y de laboratorio.

For ello es de gran importancia avanzar en el campo de la investigacion y hacer

estudios actuales de los causantes directos de la enfermedad periodontal como

los microorganismos que atacan de manera progresiva la salud delson

periodonto.

El abordar el origen de la enfermedad tambien ayuda a encontrar su control

prioritario que antes de realizar cualquier

la superacion de un problema periodontal se tenga

pleno conocimiento de la historia clinica del paciente para asi mismo saber

como se procedera.

No obstante el tema de investigacion da luz para la eventualidad en la practica

por realizarse en la medida que la experiencia lo adquiera.

La investigacion y estudio de laboratorio despejan dudas en la ejecucion del

proyecto.

procedimiento tendiente a

adecuado; por esta razon es
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5. METODOLOGIA

5.1 TTPO DE ESTUDIO

Reportaje de casos clinicos en pacientes diabeticos Tipo II y con Periodontitis

Cronica Severa.

5.2 POBLACION, TAMANO Y OBJETO DE ESTUDIO

La poblacidn o estudio son 5 pacientes diabeticas tipo II y con periodontitis

cronica severa pertenecientes a la Fundacion Amanecer de Santiago de Cali.

5.3 CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con periodontitis cronica severa, may ores de 35 afios diabeticos

tipo II.

Pacientes ambos sexos.

Los pacientes no deben haber recibido antibioterapia desde hace 6 meses.

• Los pacientes no deben haber recibido tratamiento quirurgico en boca antes

de la muestra.

Los pacientes no deben haber recibido detartraje ni alisado radicular antes

de la muestra.
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5.4 LUGAR DE ESTUDIO

La toma de las muestras se realizara en las clinicas del Colegio Odontologico

Colombiano y el analisis microbiologico se hara en los laboratorios de la

Universidad del Valle con la asesoria del Dr. Adolfo Contreras.

5.5 DURACION

5.5.1 Cronograma de actividades.

Fecha
2.0012.000Actividades

Mar.Ene. Feb.Nov. Die.Oct.

Maritza Puerto.Dra.

2.

Oral, 
de 

Docente

y 
Amanecer. 

el proyecto

Director del 
Periodoncia 
Universidad

Santiago de Cali y PHD-EEUU._______
Obtencion Muestras Microbiologicas: 
Clinicas del Colegio Odontologico 
Colombiano._______________________
Entrega de Resultados._______________
Elaboracion Informe Final

Planeacion
Asesoria:
Periodoncista.
Busqueda de la poblacion:
1. Entrevista con Dra. Beatriz Marin. 

Endodrinologa y Directora 
Fundacion Amanecer. Para
presentar el proyecto ante
pacientes.
Conferencias a los pacientes de la 
Fundacion Amanecer.___________

Determinacion de parametros Clinicos: 
Entrevista con el Dr. Adolfo Contreras, 
Microbiologo 
Departamento 
UNIVALLE,
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5.6 TECNICAS Y MEDICION

5.6.1 Muestreo microbiano y procesamiento.

El estudio consiste en muestras microbiologicas desde lo profundo de las bolsas

periodontales, las muestras se originan de 5 pacientes masculinos y femeninos

muestras seran aisladas con rollos de algodon esteriles, la placa supragingival

insertara en el fondo de cada

bolsa periodontal tomadas y sera retenida por 10 segundos, los tres conos de

papel seran transferidos a un medio de transporte VMGA III. Que esta formada

por:

1.0% Fosfato de Sodio Glicenol, 0.0005% acetato de Fenil Mercurio, 0.0003%

azul de metileno, 0.024% cloruro de calcio hexahidratado, 0.042% cloruro de

Potasio, 0.1% cloruro de Sodio, 0.01% sulfato de Magnesis heptahidratado. Las

muestras fueron procesadas dentro de 1

periodo refleja el usual retraso de las muestras de laboratorio microbiologico.

Moller (II) Shwed mostro que VMGA III como medio de transporte fue capaz

de mantener la viabilidad anaerobica oral por lo menos 3 dias.

sera tomada con un cono de papel esteril que se

contribuira con tres (3) muestras en bolsas de 5 mm o mas. Los sitios de las

con diabetes mellitus tipo II y periodontitis avanzada, cada individuo

a 3 dias despues de tomadas. Este
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Las muestras fueron procesadas en

incubados en un sistema de cultivo anaerobico de prueba. Los microorganismos

fueron mecanicamente disperses desde las puntas de papel con un mezclador

Vortex por 15 segundos, la suspension bacterial fue seriamente diluida en 10

pasos:

En una solucion de dispersion anaerobica VMG1 (0.25% de Triptosa 0.25% de

Peptosa 0.5% de cloruro de Sodio), usando un vaso encurvado 11 mmtl de

y 105, fueron inoculadas dentro de 3 platos

preparados frescamente conteniendo 4.3% de Agar Brusela (BBL-Sistema

microbiologico) 0.3% de Bacto Agar, 5% de sangre desfibrilada de ovejo, 0.2%

de Eritrositos Hemosilados de Ovejo, 0.0005% de HEMIN, 0.00005% de

Menadione. Despues de la incubacion a 35° C por 5 a 7 dias, el conteo viable

total y el porcentaje de prueba de cada bacteria fueron determinadas en cada

identificacion bacterial. Sistema Anaerobico - Camara Anaerobica Coy.

nitrogeno, 10% nitrogeno, 10% hidrogeno, 5% de dioxido de Carbono,

calentado con perlas cataliticas de Paladium.

La Camara Anaerobica Coy consiste en un Gunante Flexible con 85% de

un salon de atmosfera inmediatamente

alicuota de diluciones de 103

uno de los tres (3) sistemas de cultivo. Los metodos de identificacion y los

sistemas micrometodos comercial fueron empleados para la presunta
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La anaerobiosis de la Camara fueron monitoreadas usando el indicador

anaerobico disponible.

5.6.2 Sistema BBL Gas PAK.

El Sistema Gas Pak incluye un recipiente de 2.5 litres con perlas cataliticas de

paladium y un envoltorio anaerobio Gas Pak. Las perlas fueron calentadas en

una estufa por 2 boras antes de cada uso a 125° C.

Antes de la incubacion del Agar Sangre el envoltorio de Gas Pak fue activado

por la adicion de 10 mH de agua, la concentracion final de CO2 fue de 4 a 10%.

Las condiciones anaerobicas fueron monitoreadas despues de 60 minutos de

incubacion, usando el indicador anaerobico BBL.

5.6.3 Sistema Anaeropak.

El sistema anaeropak incluye un contenedor rectangular de 9.5 x 6.75 x 3.25

pulgadas y un volumen de 2.5 litros y un sacht anaeropak. El sacht fue abierto

y llevado dentro del contenedor con unos platos de Agar Sangre Inoculados y

oxigeno fue menor de un 1% y la concentracion de CO2 fue aproximada de

un indicador BBL. Despues de 60 minutos de incubacion la concentracion de

18%. Para asegurar la calidad se inspeccionan las tapas de los recipientes y
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Se

sellaron las tapas como lo describe las instrucciones de manufactura. Las perlas

catalisis para la Camara Anaerobica Coy y el sistema Gas Pak fueron

reactivados antes de cada uso.

5.6.4 Analisis Estadistico.

Las diferencias en el conteo de la colonia bacteria (recubierta proporcional) del

estudio de organismos fueron analizados por un analisis no parametrico de

uno o mas de los sistemas de cultivo anaerobico.

analizada por metodos

parametricos de estandar.

Un valor P de ojos fue considerado significante por el analisis de varianza

cuantitativo no parametrico.

Un segundo analisis examina la viabilidad de 3 sistemas anaerobios para la

deteccion de especies, los datos fueron dicotomizados sobre las bases del

cuadro de MCNE-mar fue empleado para determinar las diferencias estadisticas

cultivo fue comparado.

ffi ——
contenedores del Gas Pak BBL al igual que las del sistema anaeropak.

es la velocidad de deteccion entre los 2 sistemas de cultivo, cada sistema de

podra serEsto indica una distribucion que no

varianza. Esto no es raro para prueba de especies, no para el crecimiento en
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6. DISCUSION

La predominante microflora cultivable

cronica severa;

tales como el sistema BBL Gas Pak, Camara de Coy y el Sistema Anaeropak,

microorganismos patogenos anaerobicos de la flora subgingival.

elinusuales A.de patogenospresenciadetermino laSe como

medio de cultivo selectivoactinomycetemcomitans, desarrollandose

el cual nos permitio procesar grandes volumenes de bacterias y exhibir buena

recubierta de organismos anaerobicos gingivales. Entre otros microorganismos

intermedia,gingivalis. prevotellaPorphyromonasencontrados como

fusubacterium, bacilos entericos y otros.

Demostrando iguales resultados obtenidos por el Dr. Adolfo Contreras, Jane

Flynn, John Morrison y Jorges Slots realizado en la Universidad de Southern

en 5 pacientes adultos con periodontitis

en los diferentes sistemas anaerobicos quimicamente generados

en un

utilizandose en nuestro estudio el sistema de la camara Anaerobica de Coy; en

representan diferentes alternativas en

California en 1998. Con la unica diferencia de que se encontro en nuestro

la presencia de los diferentes
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un porcentaje de 1.2%.

No file inusual encontrar

peridontitis cronica severa. Estos casos no coincidieron con estudios realizados

sobre enfermedad periodontal y diabetes, en los que se encontro pacientes de

gingiva y estructuras de soporte anormal, niveles de placa y calculos altos, por

diferentes motivos:

1. Se empleo un numero de poblacion diferente.

2. Se escogieron pacientes diabeticos controlados.

3. Por un medio a un alto indice de higiene oral.

4. El poco tiempo de padecer dicha enfermedad.

5. El poco tiempo de encontrarse

alteren el periodonto.

No se descarta la opinion que prevalece y es que la diabetes es un factor con

predisposicion, el cual

periodontales a la actividad microbiana.

Considerablemente cuando bubo perdida de hueso en 2 o mas dientes existieron

bolsas mayores o iguales a 6 mm.

en boca caracteristicas clinicas notorias que

es capaz de reducir la resistencia de los tejidos

estudio A. actinomycetemcomitans patogeno de la microbiota periodontal; en

en nuestro estudio pacientes diabeticos con
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El organismo con mayor predominio fue el fusobacterium species seguido de

Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Aa, y bacilos entericos.

Otros autores mostraron iguales resultados realizados 1998 con la diferencia de

actinomycetemcomitans) y Bacilos entericos.

2 nuevos microorganismos obtenidos en nuestro estudio el Aa (A.
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7. CONCLUSIONES

• Entre los microorganismos gram (-) facultativos con mayor virulencia en

cavidad oral es el Aa.

periodontitis cronica severa y diabetes fueron las especies fusobacterium.

• Las muestras gram (-) de anaerobios son resistentes al metronidazol y

sensible a la amoxacilina, por esto es que se debe manejar la terapia

combinada.

• Encontramos mayor numero de pacientes diabeticos Tipo II con salud

periodontal que con periodontitis.

pacientes diabeticos tipo II.

Entre las muestras observadas se encontraron bacilos entericos gram (-)

comunmente en vias respiratorias y tracto digestive bajo. Seria importante

cuya localization no es comun en cavidad oral, ya que se encuentran

una condicion general para losLa periodontitis cronica severa no es

Los microorganismos con mayor prevalencia relacionado con la
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determinar cual fue la ruta de contaminacion por entericos del ambiente

subgingival en pacientes con diabetes tipo II y periodontitis.

• El orden secuencial de prevalencia encontrado fue:

Fusobacterium.

Prevotella intermedia.

Porphyromona gingivalis.

Aa.

Bacilos entericos.

Se recomienda la utilizacion de cultivo microbiologico para establecer un

diagnostico mas preciso de la condicion periodontal en pacientes con

diabetes tipo II y periodontitis cronica severa.
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8. PERSONAL INVOLUCRADO

El personal necesario para le realizacion de este proyecto consta de:

• Asesor Metodologico Dra. Maritza Puerta, Odontologa, Periodoncista

Universidad del Valle.

• Asesor Metodologico Dra. Miriam Nunez. Metodologa Investigativa,

Licenciada y Reeducadora

Asesor Clinico Dr. Adolfo Contreras, Microbiologo Oral, Director

Laboratorio de Microbiologia Oral y Periodontal Univalle, Docente de

Postgrado en Periodoncia, Univalle.

Investigadores ->

Mauricio A. Cardenas

Carolina Lozada

Maria Isabel Trujillo

Claudia Jimena Rueda

Estudiantes de Odontologia Colegio Universitario Colombiano.

Poblacion estudiada

la Fundacion Amanecer de Santiago de Cali.

Personas diabeticas tipo II con periodontitis cronica severa pertenecientes a
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9. COSTOS DEL PROYECTO

9.1 RECURSO HUMANO

250.000

9.2 RECURSO FISICO

periodontal por (espejo,basico examen
50.000

100.000

6.000

3.000

10.000

7.000

5.000

7.000

2.000

8.000Cristaflex
500

4.000

30.000

100.000

3.000Cinta pegante

Total 585.500

Asesor metodologico

Asesor clinico $50,000 por muestra analizada

Equipo basico para 

explorador, sonda peridontal)

Juego periapical $20,000 por 5 pacientes

Bolsa de algodon

Eyectores de saliva

Caja de guantes

Conos de papel

Baberos

Bolsas rojas

Bolsas esterilizar

Campos Quirurgicos

Servilletas

Bibliografia, Papeleriay Fotocopias

Traducciones
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10. COLABORADORES

Se requirio la colaboracion de la Fundacion “Amanecer” con el fin de describir

los microorganismos periodontopotagenos presentes en la cavidad oral en

algunos pacientes pertenecientes a esta entidad.
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ll.DIFICULTADES DE LA TESIS

De los 14 pacientes atendidos. Diabeticos Tipo II solamente 5 presentaron1.

periodontitis cronica severa. Por lo cual el estudio paso a ser observacional

descriptivo a un reportaje de casos.

Para realizar el estudio microbiologico y obtener los resultados tuvimos que2.

buscar un laboratorio especializado donde crecieran las cepas anaerobicas

por lo cual fue mas costoso.

pacientes diabeticos Tipo II no fue3.

facil de encontrar.

La bibliografia exacta sobre el tema en
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Anexo A. Identificacion de patogenos periodontales en pacientes diabeticos

tipo II y con periodontitis cronica severa

PromedioCULTIVO

General

1.2%6%

25.6% 5.12%

11.3%56.6%

0.3%1.5%

1.2% 0.24%

15

12.9%64.9%

00

0.56%2.83%

0.7%3.5%

0.86%4.33%

00

00

Porcentaje

%

A. Actinomycetemcomitans

Porphyromonas gingivalis

Prevotella intermedia

Bacteroides forsythus

Campylobacter Spesies 

Eubacterium Species 

Fusobacterium Species 

Peptostreptococus micros

Eikenella corrodens

Dialistes pneumosintes

Bacilos etericos gran negativos

Estreptococos beta-hemoliticos

Levaduras
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DC

Anexo B. Historia Clinica #01

VELASCO SENIDES

61 anos

FemeninoSexo:
Raza:
Historia medica personal:

- Enfermedad Endocrina

Paciente con periodontitis cronicaHistoria odontologica:
severa

EXAMEN DE LABORATORIO MICROBIOLOGICO ORAL

Identificacion presuntivo de patogenos periodontales:

A. Actinomycetemcomitans 2.0%

5.0%

2.0%

0.5%Bacteroides forsythus

Fusobacterium species 13.75%

Eikenella corrodens 0.5%

Dialister pneumosintes 0.5%

ANTIBIOGRAMA:

Amoxacilina de 500 mm 1 cada 8 boras por 7 dias.

Metronidazol de 250 mm 1 cada 8 boras por 7 dias.

Apellidos y Nombres del Paciente:

Edad:

Porphyromonas gingivalis

Prevotella intermedia

Negra

- Paciente diabetica Tipo II

- Deficiencia Cardiaca
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ffl

Anexo C. Historia Clinica # 2

CAMPO ROSALBA

50 anos

FemeninoSexo:
MestizaRaza:

Historia medica personal:

- Estres

Historia odontologica:
severa

EXAMEN DE LABORATORIO MICROBIOLOGICO ORAL

10.0%

12.0%

1.0%Bacteroides forsythus

20.0%Fusobacterium species

1.0%

2.0%

ANTIBIOGRAMA:

Apellidos y Nombres del Paciente:

Edad:

Dialister pneumosintes

Bacilos entericos gram (-)

- Paciente diabetica Tipo II

- Deficiencia Cardiaca (Edema Cardiado)

FRSHMISO

■■■ ■.■JiUlOL-IA

H-n-rnA

Identificacion presuntivo de patogenos periodontales:

• Porphyromonas gingivalis

• Prevotella intermedia

• Ciprofloxacina de 500 mm 1 cada 12 boras por 7 dias.

• Metronidazol de 250 mm 1 cada 18 boras por 2 dias.

COLEGIO
■"fcprt Cg 

iDiPf

Paciente con periodontitis cronica
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DO

Anexo D. Historia Clinica #3

BEDOYA FABIO DE JESUS

54 anos

MasculinoSexo:

MestizoRaza:
Historia medica personal:

- Enfermedad Venerea “Gonorrea”

Paciente con periodontitis cronicaHistoria odontoldgica:
severa

EXAMEN DE LABORATORIO MICROBIOLOGICO ORAL

3.66%

4.66%

1.2%

1.2%

0.33%

0.33%Bacilos entericos gram (-)

ANTIBIOGRAMA:

Apellidos y Nombres del Paciente:

Edad:

• Ciprofloxacina de 500 mm 1 cada 12 boras por 7 dias.

• Metronidazol de 500 mm 1 cada 12 boras por 7 dias.

A. Actinomycetemcomitans

Porphyromonas gingivalis

Prevotella intermedia

Campylobacter Spesies

Fusobacterium species

Eikenella corrodens

- Paciente diabetico Tipo II

- Artritis

Identificacion presuntivo de patogenos periodontales:

4.0%
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Anexo E. Historia Clinica #4

MasculinoSexo:
MestizoRaza:

Historia medica personal:

Historia odontologica:

severa

EXAMEN DE LABORATORIO MICROBIOLOGICO ORAL

2.0%

6.0%

5.0%

25.0%

2.0%

2.0%Dialister pneumosintes

ANTIBIOGRAMA:

Metronidazol de 500 mm 1 cada 8 horas por 7 dias.

Eubacterium Species

Fusobacterium species

Eikenella corrodens

- Paciente diabetico Tipo II

- Hipertenso

- Problemas de prostata

Paciente con periodontitis cronica

Apellidos y Nombres del Paciente: QUIRA GUILLERMO ALFONSO

Edad: 70 anos

Identificacion presuntivo de patogenos periodontales:

• Porphyromonas gingivalis

• Prevotella intermedia
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Anexo F. Historia Clinica #5

CHAMORRO BLANCA

60 anos

FemeninoSexo:
MestizaRaza:
- Paciente diabetico Tipo IIHistoria medica personal:

Paciente con periodontitis cronicaHistoria odontologica:
severa

EXAMEN DE LABORATORIO MICROBIOLOGICO ORAL

20.0%

5.0%

2.0%

Apellidos y Nombres del Paciente:

Edad:

Porphyromonas gingivalis

Prevotella intermedia

Fusobacterium species

Bacilos entericos gram (-)

Identificacion presuntivo de patogenos periodontales:

5.0%

ANTIBIOGRAMA:

• Ciprofloxacina de 500 mm 1 cada 12 boras por 7 dias.

• Metronidazol de 500 mm 1 cada 12 boras por 7 dias.
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Anexo G. Vortex
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Anexo H. Medio de Cultivo VMG I
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Anexo I. Camara de Flujo Lamilar
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Anexo J. Camara de Anaerobiosis
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Anexo K. Microscopic

!' •
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Anexo L. Fusobacterium - Bacteroides - Forsythus
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Anexo M. Prevotella Intermedia

I.
■■■•:< J.' j'"



65

Anexo N. Porphyromona Gingivalis
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Anexo N. A. Actinomycetemcomitans
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Anexo O. Estreptococo Beta-hemolitico
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