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RESUMEN

Tesista: Raul Montemayor Martinez.
Posgrado: Periodoncia
Grado: Maestria en Ciencias

Titulo: “RASTREO MICROBIOLOGICO DE Chlamydia trachomatis OCULO —
FARINGEA- GENITAL EN PACIENTES CON Y SIN PERIODONTITIS
ESTABLECIDA”

Fecha: 20 de Octubre de 2012.

Introduccion

Dado que se ha aceptado la influencia sistémica en la enfermedad periodontal, la cual
puede ser relacionada con otras enfermedades de causa no bucal, como es el caso de la
infeccion “oculo-faringea-genital” por Chlamydia trachomatis; tomando en consideracion
que el epitelio de revestimiento periodontal puede ser infectado por la bacteria.

Objetivos: El objetivo principal del estudio es comprobar la presencia de la Chlamydia
trachomatis en el epitelio de revestimiento del surco gingival, en sitios con periodontitis
crénica o sin ella; asi como su posible presencia en el epitelio de la faringe utilizando
métodos de coleccion celular epitelial y técnicas de deteccion que son cominmente
utilizadas para su deteccidon en cérvix uterino.

Meétodos: La poblacion en la que se trabajo en este trabajo fue en un total de 76 pacientes
siendo de estos 35 del grupo experimental y 41 del grupo control; considerando que el grupo
experimental son aquellos que presenten Periodontitis o pérdida de insercion ya establecida;
y el grupo control son aquellos en los que no presentan periodontitis o pérdida de insercion
activa; Todos los pacientes se les otorgo un consentimiento informado y ficha de identidad.
Sondeo clinico para registrar profundidad de bolsa y nivel de insercién clinica, Toma de
muestra de surco gingival con cureta estéril, Toma de muestra de frotis faringeo con
aplicador de algodon estéril.

indice de sangrado segun Ainamo y Bay, Se le aplica una solucion reveladora de placa
dentobacteriana para regsitrar el indice de placa.Turesky — Gilmore — Glickman
modificacion del de Quigley — Hein 1962. A todas las muestras se les practico un estudio
citolégico y bacterioscopico en fresco y prueba directa para Chlamydia trachomatis(
Giemsa, IFD).

Resultados:

En base a la inmunofluorescencia directa para Chlamydia trachomatis, se encontré en el
grupo experimental que las edades en las que predomina pacientes con sefiales positivas es
en el rango de 29 a 58 afios, resaltando que la mayoria de ellos son del género femenino.
Mientras que el grupo control masculino de 14 a 28 afios de las regiones anatémicas del
surco y faringe con el méximo valor (8 casos positivos) , mientras que el grupo experimental
no arrojo ningdn caso positivo.

Discusion y Conclusiones:

Chlamydia trachomatis pueda llegar a tener una relacion a Periodontitis cronica, aunque no
esta comprobado, pero si se puede afirmar que el surco gingival como sitio anatémico,
donde existen las condiciones propicias para el desarrollo y crecimiento del mismo, puede
ser un reservorio de este microorganismo el cual si puede tener un alto impacto o al menos
una relacion a la condicion sistemica de los individuos.
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INTRODUCCION



Desde finales de la década de los afios ochenta, se reconoce a C. trachomatis
como la causa mas importante de las alteraciones de la reproduccién humana, siendo
en los paises industrializados el microorganismo que mas frecuentemente se
transmite por via sexual(Pavoneen y Wolner-Hanssen, 1989; Westrom W, 1990;
Pavoneen y Eggert-Kruse, 1999).

La uretritis por Chlamydia se ha considerado que es el tipo de infeccion mas
comdn en hombres, aunque ésta raramente produce secuelas. Sin embargo, los
hombres infectados pueden, sin saberlo, infectar a su pareja (Weidner et al, 1987).
Recientemente, la mayor parte de los cuadros de uretritis son considerados como la
manifestacion de episodios de agudizacién de IGU cronicas y asintomaticas, que
pueden ubicarse en cualquier punto de la via espermatica, en la extensa superficie de
las glandulas accesorias, en el epididimo e, incluso, en el testiculo (Schiefer HG,
1998).

Se ha publicado que C. trachomatis es uno de los gérmenes presentes en los
casos de infertilidad masculina y aunque no se conocen los mecanismos por los que
este germen deteriora la fertilidad del hombre, se ha confirmado su capacidad de
adherencia y penetracion al citoplasma del espermatozoide(Wolner- Hanssen vy
Mardh, 1984; Erbengi T, 1993).

Ademas, la chlamydiosis es la enfermedad de transmisidn sexual mas frecuente
en mujeres jovenes de 15 a 19 afios (Teran et al, 2001) y la que produce una mayor
incidencia de enfermedad pélvica inflamatoria (Paavonen y Eggert-Kruse, 1999).

Dado que se ha aceptado la influencia sistémica en la enfermedad periodontal, la
cual puede ser relacionada con otras enfermedades de causa no bucal, como es el
caso de la infeccion “oculo-faringea-genital” por Chlamydia trachomatis; tomando
en consideracion que el epitelio de revestimiento periodontal puede ser infectado por
la bacteria por lo que el objetivo principal del estudio es comprobar la presencia
de la Chlamydia trachomatis en el epitelio de revestimiento del surco gingival, en
sitios con periodontitis cronica o sin ella; asi como su posible presencia en el epitelio
de la faringe utilizando métodos de coleccidén celular epitelial y técnicas de

deteccion que son comUnmente utilizadas para su deteccion en cérvix uterino.



HIPOTESIS



En el periodonto sano o con Periodontitis crénica con un grado de avance de leve
hasta avanzada, el epitelio de revestimiento del surco gingival (periodonto sano) o de
la pared blanda de la bolsa (Periodontitis crénica) es un reservorio potencial para
Chlamydia trachomatis, por lo que, los pacientes afectados con esta bacteria
presentaran dicho microorganismo en el epitelio de revestimiento del surco gingival

0 bolsa periodontal.

HO: El surco perodontal sano y Faringe NO es un reservorio natural de la Ct
HO: El surco gingival enfermo y Faringe NO es un reservorio natural de la Ct
HA: El surco periodontal sano y Faringe son un reservorio natural de la Ct.

HA: El surco gingival enfermo y Faringe son un reservorio natural de la Ct.



OBJETIVOS



OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia de presentacion de CT en el epitelio de revestimiento del

surco gingival, en pacientes con perdida de insercion o periodontitis crénica.

OBJETIVO SECUNDARIO

1.-Seleccion de la poblacidn, estableciendo el grupo control y experimental de
acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion para el estudio y la aplicacion de un

cuestionario de correlacion clinica y hoja de consentimiento informado.

2.- Toma de la muestra mediante citologia exfoliativa en faringe y curetaje gingival

en el surco gingival o bolsa periodontal.

3.- Lectura por IFD para Chlamydia trachomatis de las muestras obtenidas.

4.-Ccomprobar si los métodos utilizados para identificar la Chlamydia trachomatis

en cérvix uterina son efectivos y aplicables en cavidad oral.



ANTECEDENTES



MARCO TEORICO.

4.1.1. Infecciones por Chlamydia trachomatis: un importante problema de salud

publica.

Con aproximadamente 90 millones de casos anuales, de acuerdo con la
Organizacion Mundial de la Salud, la infeccién por Chlamydia trachomatis es la
enfermedad bacterial, sexualmente transmitida  mas prevalente en el mundo
(Gerbase et al., 1998).

Howell et al. (1998) estimd que un diagnostico de infeccion clamidial en mujeres
teniendo una enfermedad inflamatoria pélvica, produce una atencion medica con un

costo de 2.2 millones de délares americanos por cada 500 casos.

Lechner et al (2002) mostro una prevalencia de 14% en adolescentes, la cual esta
en concordancia con otros estudios que reportaron una incidencia de infecciones
por C. trachomatisvariando desde 4 a 10% (Rietmeijer et al.,1991) en México la
variacion esta entre 8 y 10 %; estas afectan del 70 a 80 % de las mujeres y al
50% de los hombres, quienes no revelaban ningun sintoma de esta infeccion, por
lo que estas  personas transmitieron esta infeccibn a sus parientes sin

conocimiento.

Lachlamydiosis es la enfermedad de transmision sexual mas frecuente en mujeres
jévenes de 15 a 19 afios (Teran et al, 2001) y la que produce una mayor incidencia de

enfermedad pélvica inflamatoria (Paavonen y Eggert-Kruse, 1999).

Las infecciones por Chlamydia trachomatis son importantes porque son las mas
comunes las infecciones de transmisién sexual bacteriana en los Estados Unidos (se
estima que 3 millones de casos en 1996), y las secuelas de la Chlamydia trachomatis.
Las infecciones en las mujeres representan el resultado mas costosa(se estima que
4 millones de dolares anuales) de cualquier transmision sexual infeccion, excepto el
VIH / SIDA.



4.1.2. Infecciones Chlamydiales.

Aunque se ha demostrado alta seroprevalencia de anti cuerpos anti Chlamydia de
mas del 50 % de los casos en poblacion abierta, muchas de las infeccionas causadas

por éstos son asintomaticas.

La especie Chlamydia es una causa comun de infecciones respiratorias agudas,
principalmente neumonia, en la que se responsabiliza en mas 50 % de los casos, y
otras infecciones agudas del tracto respiratorio: bronquitis aguda en un 25% de los

casos, sinusitis, otitis, y faringitis (5% de los casos).

Mas del 10 % de los casos de neumonia han sido asociados con infeccion por
Chlamydia pneumoniae. Esta incidencia depende del ciclo epidemioldgico con una
alta frecuencia de presentacion por 2 a 3 afios, seguidos por una baja prevalencia

por 3 a 4 afos.

Muchas infecciones Chlamydiales son leves pero eventualmente pueden ocasionar la
muerte especialmente en la poblacién de la tercera edad. La seroprevalencia de
anticuerpos anti Chlamydia es mas alta en pacientes asmaticos, aunque la
importancia de la Chlamydia en la exacerbacién de la bronquitis crénica no esta
definitivamente establecida. Las Infecciones agudas extrarespiratorias por
Chlamydia son menos frecuentes, pero incluyen padecimientos importantes como
fiebre inexplicable, enfermedades cardiovasculares entre las que se pueden citar las
miocarditis agudas, pericarditis, y endocarditis, 0 entidades neuroldgicas:

encefalitis, meningitis, o sindrome de Guillain —Barré.



Los estudios seroepidemiologicos han demostrado también entre los titulos altos de
anticuerpos anti Chlamydia con la enfermedad arterial coronaria: la evidencia fue
que Chlamydia pneumoniae fue detectada en los ateromas coronarios por
inmunoquimica, PCR, y microscopia electronica.(Keck et al, 1998; Kohn et al, 1998;
Szoke et al, 1998).

La inmunidad adquirida por esta infeccion es de tipo especifica y  protege
parcialmente. Infecciones recurrentes son muy comunes. La incidencia de esta
infeccion en la mujer provoca abortos espontaneos hasta de 21% comparado a

8.9% en el grupo control sin esta infeccion. (Peralmen& McNeeley 1992).

Muchas mujeres con factor de infertilidad de tipo tubario, nunca habian sido
diagnosticadas como portadoras de infecciones por Chlamydiatrachomatis. En un
reciente metanalisis que incluyé 23 estudios con un total de 2729 pacientes, la
capacidad discriminativa de los titulos de anticuerpos anti Chlamydiatrachomatis
en el diagnostico de patologia tubaria, fue equiparable con el de (HSG) en el

diagnostico de oclusion tubaria. (Mol et al., 1997).

La significancia clinica de anticuerpos anti Chlamydia trachomatis fue
determinada en un total de 1303 parejas subfértiles en Heidelberg, Alemania.
Todos los pacientes fueron asintomaticos para infeccion del tracto genital. La
deteccion de anticuerpos anti-Chlamydia fue realizada en el suero de ambos
miembros de cada pareja. Los resultados indicaron que titulos elevados de los
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anticuerpos IgG anti Chlamydia trachomatis (Ab) en suero, fueron encontrados en
el 21% de todas las mujeres y el 13% de hombres (Eggert-Kruse et al.,1997).

La presencia de Anticuerpos anti Chlamydia trachomatis fue significativamente
mas frecuente en los compafieros sexuales de pacientes seropositivos (51.8%)
mientras que, los  resultados  microbiolégicos no  se relacionaron
significativamente a los resultados serologicos de Chlamydia trachomatis en
ambos compafieros. Titulos altos de anticuerpos antiChlamydia (Ab) se asociaron
significativamente con el factor tubario, pero no se relacionaron con la calidad del
moco endocervical, incluyendo la penetrabilidad de los espermatozoides in Vitro.
En hombres anticuerpos anti Chlamydia trachomatis no fueron relacionados
significativamente a los pardmetros seminales: concentracion de espermatozoides,

motilidad, morfologia y anticuerpos antiespermaticos.
4.2 Tracoma.

El tracoma es la principal causa evitable de ceguera en el mundo (figura 1); mas de
400 millones de personas estan afectadas por esta enfermedad y varios millones
ciegas a consecuencia de ella, el tracoma es una enfermedad de la pobreza,

asociada con escaso saneamiento ambiental e higiene personal.

“Aind cr at Hiah
HR of binahess

1 5@ milden pecpe
2 need of
oDt

.......

Burkina Faso

272

NN 7NN 2]
N

2

Aré where 1 Austraia
trachomais endemic

Figura 1.- EN ZONAS ENDEMICAS LAS PERSONAS SE INFECTAN DESDE LA INFANCIA
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En las areas hiperendémicas , el tracoma es una enfermedad de nifios pequefios y
practicamente todos se infectan antes de los 2 afios de edad. La enfermedad
inflamatoria activa desaparece por lo general hacia los 10 afios o antes. En afos
posteriores, se desarrolla la ceguera en hasta el 25% de los enfermos de mas de
60 afios. El tracoma endémico se asocia con Chlamydia trachomatis serovariedades
A, B,BayC.

Figura 2.- Tracoma Humano.

La enfermedad comienza como una conjuntivitis mucopurulenta, que evoluciona
a queratoconjuntivitis folicular. Con el tiempo, algunos foliculos se necrosan, lo
que acaba por producir cicatrizacion de la conjuntiva. Las cicatrices pueden
retraerse lentamente, deformando el parpado y ocasionando una introversion de las
pestafias de tal modo que llegan a producir abrasion de la cornea. Este complejo
representa las lesiones del tracoma, denominadas triquiasis y entropion, que

provocan ceguera.
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Figura 3.- Triquiasis y Entropion.

La aparicion de infecciones oculo-genital de Chlamydia trachomatis ha sido
sondeada en un alto porcentaje de los casos (Gustavo F. Gonzales, Gladis Mufioz,
Raul Sanchez, RalfHenkel, Guadalupe Gallegos). Acorde ha algunos reportes la
presentacion genital y extragenital pueden ser muy comunes (Dawson &Schachter
1999) e incluye infecciones de familiares cercanos (Thompson et al 2000).

4.3.1 Taxonomiade Chamydia.

La Chlamydia son un grupo de microorganismos intracelulares, parasitos
bacterianos obligados que han recibido una taxonomia propia: Orden:Chlamydiales,
familia: Chlamydiaceae, Género: Chlamydia, Especies: C. trachomatis, C. psittaci y

C. pneumoniae.

13



4.3.2 Ciclo de desarrollo.

Este ciclo se alterna entre dos formas distintas. El cuerpo elemental (CE), de
300 nm de diametro, esta especializado en la supervivencia cuando es liberado de
la célula y el cuerpo reticulado (CR), de hasta 1.000 nm, esta involucrado en la
multiplicacién intracelular . Los CR no son infecciosos. Las dos formasy sus

formas intermedias se tiflen facilmente con las tinciones de Giemsa,

Macchiavello, Castafieda y Giménez.

Figura 4.- Cuerpo Elemental

Figura 5.- Cuerpo Reticular

El primer paso en el proceso infeccioso lleva aparejada la unién del CE a una
célula susceptible del hospedero. La unién parece involucrar a un componente
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termolabil en la superficie de la Chlamydia y un rececptor sensible a tripsina en
las células del hospedador, aunque esas moléculas no se han identificado adn.

En la siguiente etapa — Penetracion del CE en la célula del hospedero- parece que
la Chlamydia induce a las células no fagociticas del hospedero a fagocitar
especificamente al organismo. Cuando los cuerpos CE son presentados a células
susceptibles junto a otras bacterias o particulas inertes, las células ingieren
preferentemente a los CE, en un proceso llamado “endocitosis especificada por
el parasito” . Algunos estudios realizados con microscopio electronico sugieren
que la entrada puede producirse a través de orificios tapizados de clatrina, por

un mecanismo analogo a la endocitosis mediada por receptores.

El periodo de incubacion es variable (generalmente de 1 a3 semanas, pero puede
ser mucho mas largo). La primera manifestacion de la enfermedad parece ser
una lesion primaria : una vesicula o una ulcera superficial indolora en los

genitales.

En los paises tropicales, la forma ulcerativa de la enfermedad parece ser bastante
importante. En hombres jévenes, se observa generalmente linfadenopatia regional
(etapa secundaria de la enfermedad) al cabo de 1a 3 semanas. (Las mujeres
sufren probablemente una implantacién primaria del organismo dentro de la
vagina, cuyos ganglios linfaticos de drenaje son retroperitoneales, mas que
inguinales, por lo general, no desarrollan linfadenopatia inguinal.) . Finalmente ,
los ganglios linfaticos curan dejando cicatriz, pero la infeccién puede persistir y
ocasionar lesiones destructivas tardias que afectan al tracto gastrointestinal y a los
genitales. La cicatrizacion puede conducir a obstruccion y la fistulizacion es
frecuente. La implantacion primaria en el recto puede producir una grave
proctocolitis , un trastorno no infrecuente entre hombres homosexuales en algunas

partes de E.U.
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" Figura 6.- Linfadenopatia Inguinal.

4.3.3 Mecanismos de patogenicidad en infecciones con Chlamydia trachomatis.

El mecanismo de accién por el cual Chlamydia trachomatis podria afectar la
fertilidad humana esta en debate. Algunos autores encontraron que infecciones
por C. trachomatis baja la motilidad del espermatozoide como un factor etiologico
de infertilidad (Gdouraet al., 2001). Otros autores demostraron que las alteraciones
del esperrmiogama son directamente relacionadas al nimero de parejas sexuales y la

presencia de anticuerpos anticlamidia (Rezacovaet a |., 1999).

4.3.4 Métodos de Deteccion.

Chlamidya trachomatis, en general, no puede observarse con tincion de Gram,
debido a que carece de la capa de peptidoglicano con acidomuramico. El género
Chlamydia es metabdlicamente deficiente para sintetizar ATP y requieren de una

fuente exdgena de este componente. Su ciclo de vida es bifasico, cambiando de la
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forma infecciosa, -constituida por una esférula pequefia de 0.2 a 0.5 um de diametro,
de pared rigida, denominado cuerpo elemental-, a la forma no infecciosa intracelular
de 0.8 a 1.5 um de diametro de pared delgada, denominado cuerpo inicial o reticular.
Las chlamydias forman inclusiones intracelulares caracteristicas que permiten su
identificacion por microscopia de luz de campo claro o por microscopia de
fluorescencia (Schachter J, 1990; Schachter y Grossman, 2001).

El diagndstico convencional de Chlamydia trachomatis siempre se ha realizado
mediante cultivo en lineas celulares (McCoy o Hela), deteccion del antigeno
chlamydial (ya sea con anticuerpo monoclonal marcado e inmunofluorescencia
directa, o con ELISA), y a partir de muestras de conjuntiva, secreciones
nasofaringeas, aspirado bronquial o exudado uretral. En la década de los ochenta se
desarrollaron técnicas de deteccion de antigeno y &cidos nucleicos, siendo su empleo
cada vez mas frecuente por su bajo costo y por la facilidad metodologica para su
evaluacion (Schoenwald et al, 1988). Las células que se han utilizado para los
cultivos de Chlamydia son Células de McCoy, monocapa de fibroblastos de raton
(Stamm et al, 1983), células HelLa 229, de carcinoma epidermoide del cuello uterino
(Kuo et al, 1972) y células VERO —células de rifion de mono verde (Krech et al,
1989). Las células HeLa 229 pueden ser tratadas con detergentes idénicos como el
DEAE-Dextran (dietilaminoetil-dextran), para aumentar su susceptibilidad a la
infeccion (Rota y Nichols, 1971; Kuo et al, 1972). Pruebas mas recientes y
sofisticadas han incluido métodos como la PCR o la reaccion en cadena de la ligasa y
las pruebas de inmunoabsorcion para la deteccion de anticuerpos anti-
lipopolisacérido-chlamidial (Dille et al, 1993, Palayekar et al, 2000). En infecciones
uretrales, cominmente producidas por C. trachomatis y N. Gonorrhoeae, se pueden
encontrar copias de DNA remanentes presentes en la orina que pueden ser
amplificadas por PCR. Esta aplicacion de pruebas moleculares en orina favorece el
estudio de poblaciones asintomaticas sin utilizar métodos de toma de muestra

invasivos y molestos para el paciente (Morré et al,1998).

A excepcion de los métodos de diagndstico molecular, las técnicas diagnosticas para
Chlamidyatrachomatis se basan en la visualizacion del microorganismo por tinciones
con anticuerpos especificos marcados con fluoresceina —anticuerpo fluorescente
directo (DFA)-, deteccion inmunocitoquimica del antigeno en el inmunoensayo

(EIA), deteccion de la sonda especifica de hibridizacion del DNA y, como una
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prueba de deteccidn inespecifica, la determinacidn de la esterasa leucocitaria en orina
(Watson et al, 2002).

La técnica de DFA es uno de los métodos mas utilizados para el diagndstico de
Chlamydia trachomatis. Presenta una sensibilidad del 80 al 90% y una especificidad
del 98 al 99% debido a la utilizacion de anticuerpos monoclonales especificos. La
técnica es muy valiosa en la visualizacion de los cuerpos elementales dentro de las
células epiteliales, lo que es favorecido por las propiedades tintoriales de la
Chlamydia y su caracteristica morfologia. Esta técnica es ademas muy préctica,
porque su tiempo de realizacién es inferior a 30 minutos y no requiere de cultivo ni
de medios especiales de transporte o refrigeracion de la muestra para su traslado al
laboratorio (Moller BR, 1982, Chernesky et al, 1986; Quinn et al, 1987).

La técnica de DFA ha sido aplicada al diagnéstico de Chlamydia en muestras
obtenidas de conjuntiva (Gordon, 1969; Bell et al, 1984), recto (Stamm et al, 1983),
uretra (Stamm et al, 1984), y endocérvix (Tam et al 1984; Linder et al, 1985).
También existen publicaciones de la aplicacion de ésta técnica en el liquido seminal
(Kojima et al, 1987). De acuerdo a los estudios de Chernesky et al (1986), la
sensibilidad de la técnica DFA en muestras uretrales (alrededor del 70%) es un poco
menor que en otros tipos de muestra, hecho que aun permanece inexplicado
(Chernesky et al, 1986). La aplicacion de la prueba de DFA en el sedimento urinario
de hombres se recomienda Unicamente como prueba confirmatoria del diagndstico,

ya que su sensibilidad en estas muestras no es muy alta (Stary et al, 1992).

La eficiencia diagndstica de la técnica de DFA requiere de un entrenamiento
especifico en la evaluacion microscopica, de la utilizacion de un método de fijacidn
adecuado, de la seleccion cuidadosa del serotipo del antigeno y el tipo de anticuerpo
utilizado (Woods y Bryan, 1994). La presencia de mas de 10 cuerpos elementales es
un requisito para considerar positiva la prueba, aunque algunos laboratorios
consideran positiva una prueba cuando se observan menos de 10 cuerpos elementales
0 tienen que centrifugar la muestra para aumentar la oportunidad de hallazgo de

cuerpos elementales (Pothiery Kazmiercazak, 1987; Thomas et al, 1991).

En mujeres, la utilidad de las pruebas seroldgicas con fines diagndsticos ha sido
reconocida por algunos autores como método adecuado en pacientes con patologia

tubaria, lo cual permitiria evitar procedimientos quirurgicos. Sin embargo la
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aplicacion diagnostica para infecciones ginecoldgicas iniciales y superficiales no ha
sido valorada (Schoenwald, et al 1988).

4.4 Tratamiento especifico e inespecifico de infecciones genitourinarias por
Chlamydia trachomatis.

Un gramo de Azitromicina es eficaz para infecciones genito-urinarias no
complicadas por N. gonorreaey C. trachomatis(Swanstonet al., 2001). Ensayos
comparativos revelaron que la Azitromicina es mejor que la Eritromicina (500 mg
bid) o Claritromicina (500 mg bid por 15 dias) en el tratamiento de infecciones
genitourinarias masculinas, ya que ofrece un regimen corto Yy alta tolerancia
(AlvarezElcoro&Enzler 1999). Otra ventaja, es, que esta droga evita la
emergencia de resistencia al antibiotico por las cadenas de C. trachomatis, si es

aplicado en combinacion con Rifampicina (Dreses — Werringloer et al., 2001).

Doxycyclina es otro antibidtico de primera eleccién, cuyas propiedades
farmacéuticas difieren de la azitromicina solamente en términos de duracién del
tratamiento. En un metanalisis de resultados clinicosramdomizados, se ha
encontrado que en 7 dias de tratamiento con Doxyciclina (100 mg oralmente dos
veces al dia) es como usar Azitromicina en un régimen de una sola dosis (1 gr) para
el tratamiento de Chlamydiatrachomatisen pacientes masculinos con infecciones
genitourinarias (Lau&Qureshi 2002).
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4.4.1 Terapias Alternativas.

El tratamiento antibidtico para infecciones por Chlamydia ha sido diversificado con
la aparicion de nuevas drogas que poseen propiedades microbicidas mejoradas:
bajos niveles de toxicidad y dosis mas cobmodas. Eritromicina esta entre las terapias
ofrecidas como una alternativa para infecciones genitourinarias en infecciones de
pacientes masculinos, desde entonces, esta es menos eficaz que la Azitromicina o
Doxiciclina , la cual constituye hoy la primera linea de protocolo para el manejo de
esta enfermedad.

La eficacia de estas drogas no han sido estudiadas ampliamente, pero existen datos
limitados a la eritromicina en regimenes de dos tomas al dia, con una eficacia
reportada entre 73 — 95% (Ross et al., 1996). Aun asi, la Eritromicina tiene la
inconveniencia de sus efectos colaterales estomacales, como nausea y malestar
estomacal (Boivin et al., 2003). Otra alternativa en uso, es la aplicacion de una
Quinolona: el Ofloxacin, en un régimen de 7 dias, 300 mg en dos tomas diarias,
demostrando eficacia consistente contra un amplio rango de patdgenos del tracto
genito-urinario, incluyendo Chlamydiatrachomatis, logrando una respuesta
bacterioldgica en rangos mayores, que van de un 80% en casos no complicados y en
un 70% en casos complicados. Los efectos adversos mas comunes fueron nausea y
diarrea. Otros efectos fueron vomito, dolor abdominal, “dispepsia”, vértigos, dolor
de cabeza e insomnio (Stahlmann, 2002) . En el tejido conectivo han sido reportados
tendonitis como efecto colateral (Stahlmann, 2002). A nivel dermatoldgico ha sido

reportado urticaria (Nettis et al., 2002).

4.4.2 Resistencia a los antibiéticos

Resistencia bacteriana a la doxiclina y tetraciclina ha sido reportada. Aun asi,
aquellas son las drogas que son sugeridas por la CDCP como primera linea de
tratamiento de las infecciones de Chlamydia, la Azitromicina mostro una mejor
actividad in Vitro que la Eritromicina y doxiciclina (Samra et al., 2001).Sin embargo

la aparicién de resistencia no es sorpresivo con el hecho que, nuevos mecanismos
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de resistencia pueden ser suscitados. Un estudio llevado a cabo en Toluose, revelo
una posible mecanismo de resistencia nuevo. (Lefevre & Lepargneur, 1998). Sin
embargo la resistencia no es observada con todos los antibioticos disponibles en el
mercado, desde que ha sido demostrado que es improbable para Chlamydia
trachomatis aparezca la resistencia fuertemente , cuando la Levofloxacina es usada,
aun a concentraciones sub- Mic (sub MinimallnhibitoryConcentrations) (Takahashi
et al., 2000).

4.4.3 Mecanismos de resistencia.

Un estudio reciente de microscopia de electrones demostrd la resistencia de la
Chlamydia a la Azitromicina con modificaciones estructurales atipicas tales como
inclusiones intracelulares y cuerpos reticulares con membranas atipicas externas
que podrian favorecer potencialmente el proceso de resistencia (Bragina et al.,
2001). Otros sugieren que el mecanismo de resistencia depende més sobre los
cambios que estan pasando en las células huésped.

Dean &Powers (2001) mostro que Chlamydia trachomatisvuelve, activamente, a las
células infectadas, resistentes a la apoptosis, las cuales beneficia la supervivencia y
persistencia de la infeccién en los tejidos. Finalmente, la idea de resistencia
multifactorial es soportada por un estudio mostrando que la resistencia al
tratamiento con antibioticos depende no solamente en la habilidad de las bacterias
en crecer dentro de las células huésped en presencia de varios antibidticos
concentrados, pero también en el grado de resistencia heterotrofica, negligencia en
el termino del régimen antibiotico, reinfeccion debido a la continua exposicion y

reactivacion de patdgenos persistentes (Somani et al., 2000).
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4.4.4 Nuevos tratamientos antibioticos.

Asumiendo que la resistencia, es una amenaza al control de futuras infecciones
genitourinarias masculinas, y de este modo a la fertilidad masculina, se ha hecho
un gran esfuerzo en el desarrollo de drogas mas efectivas. Dentro de las mas
resientes, Quinolonas, Grepafloxacin, una droga administrada oralmente, estando de
8 a 16 veces mas activo que Ofloxacin contra C. spp, ademas mostrando similar a
la Doxiciclina y dos o cuatro veces menos que la Claritromicina (Ridgway et al.,
1997).

Trovafloxacin, un compuesto relacionado a las fluoroquinolonas es activo contra
19 cepas de Chlamydia trachomatis, incluyendo 3 cepas que mostraron resistencia
heterotropica (Jones et al., 1997). Otras drogas que son actualmente investigadas
incluye una aplicacién topica de péptidos de Cecropin con la habilidad potencial de
eliminar Chlamydia trachomatisal primer contacto (Ballweber et al., 2002). Una
Glicilcyclina, nombrada GAR-936, demostr6 ser una excelente droga contra
infecciones genitales con C. pneumoniae y Chlamydia trachomatisen comparacion

a doxiciclina, Ofloxacin y Claritromicina (Roblin&Hammerschlag , 2000).

45 Enfermedad Periodontal.

El termino Enfermedad Periodontal ha tenido diferentes significados, y se emplea
de manera bastante ambigua. En un sentido general, abarca todos los
padecimientos del periodonto. Podria considerarse sinonimo de Periodontopatia, si

bien este termino no se encuentra en boga actualmente (en Estados Unidos).
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Clasificacion de las enfermedades periodontales y condiciones
AAP 1999

Enfermedad gingival Enfermedad periodontal

Enfermedad gingival inducida por placa
Gingivitis asociada solo a placa dental
Enfermedades gingivales modificadas por factores
sistémicos

Enfermedad gingival modificada por medicamentos
Enfermedad gingival modificada por malnutricién
Enfermedad gingival no inducida por placa
Enfermedad gingival de origen bacteriano especifico
Enfermedad gingival de origen viral

Enfermedad gingival de origen micotico
Enfermedad gingival de origen genético
Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas
Lesiones traumaticas

Reacciones de cuerpo extrafio

Condiciones inespecificas

Asociada a desordenes hematoldgicos
Asociada a desérdenes genéticos
Otras condiciones inespecificas

Factores localizados en el diente que modifican o
predisponen a enfermedades gingivales y
periodontales inducidas por placa

Deformidades mucogingivales y condiciones
alrededor del diente

Deformidades mucogingivales y condiciones en
zonas edentulas

Trauma oclusal

B.
|
|
| |
|
|
|
|
|

Tabla 1. Clasificacion de las Enfermedades Periodontales.

De forma tradicional, las afecciones del periodonto se dividen en dos categorias
principales: enfermedades gingivales y periodontales. Las primeras incluyen a los
padecimientos que atacan solo a la encia, en tanto que a las segundas, a los

trastornos que comprenden las estructuras de soporte del diente.
45.1 Periodontitis.

La periodontitis es el tipo mas frecuente de enfermedad periodontal y surge de la
extension del proceso inflamatorio iniciado en la encia hacia los tejidos

periodontales de soporte: encia, hueso, ligamento periodontal y cemento.

Clinicamente se manifiesta por el enrojecimiento de las encias, sangrado gingival,
formacion de bolsas periodontales, movilidad dental, y hasta la pérdida de los

dientes.
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Se cree que los signos clinicos de la periodontitis crénica — inflamacién, formacién
de bolsas, pérdida de la insercion y pérdida 6sea — son provocados por los efectos
directos y especificos de un sitio de acumulacion subgingival de placa (Tabla 2).
Como resultado de este efecto local, se puede presentar la formacién de bolsas,
pérdida 6sea y de la insercion de la superficie de un diente mientras que otras
superficies mantienen niveles normales de insercion. Por ejemplo, una superficie
proximal con acumulacion cronica de placa puede presentar pérdida de insercion,
mientras que una vestibular libre de placa del mismo diente puede estar libre de

enfermedad.

m En la actualidad se sabe que la enfermedad
periodontal es multifactorial.

*A.a.
*P. gingivalis

*Higiene oral

*Enfermedades *Fumado

*Genética

<Aumento de citocinas *Restauraciones extensas
«Aumento de metaloproteinasas *Restauraciones inadecuadas

+Pérdida de insercion +Bajo nivel de secresion salival
+Pérdida de hueso

Nunn, ME. Period 2000, 2003.

Tabla 2. Etiologia Multifactorial de la enfermedad Periodontal.

A demaés de ser especifica de un sitio, la periodontitis cronica se describe como
localizada , cuando pocos sitios muestran pérdida 6sea o0 de insercién, o
generalizada, cuando muchos sitios alrededor de la boca estan afectados de la

siguiente manera:

Periodontitis localizada: Se considera localizada cuando menos de 30 % de los

sitios valorados en la boca muestran pérdida 6sea o de la insercion.
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Periodontitis generalizada: la periodontitis se considera generalizada cuando 30%
0 maés de los sitios valorados en la boca presentan pérdida dsea o de la insercion.

La gravedad de la destruccion del peridodoncio que se presenta como resultado de
la periodontitis crénica por lo general se considera una funcién del tiempo. La
pérdida 6sea Yy de la insercion se vuelve mas prevalente y mas grave con la edad
debido a una acumulacion de destruccion. La gravedad de la enfermedad puede
describirse como leve, moderada o grave. Estos términos pueden usarse la gravedad
de la enfermedad en toda la boca o en una parte de ésta o el estado de enfermedad de

un diente de la siguiente manera:

Periodontitis leve: la destruccion periodontal suele considerarse leve cuando no hay

méas de 1 a2 mm de pérdida de insercion clinica.

Periododontitis moderada: la destruccion periodontal suele considerarse moderada

cuando no hay méas de 3 a4 mm de pérdida de la insercién clinica.

Periodontitis grave: la destruccién periodntal se considera grave cuando hay 5 mm

0 mas de pérdida de insercion clinica.

Investigaciones bioquimicas y microbioldgicas han sugerido que la enfermedad
periodontal es el resultado de la interrelacién entre la actividad bacterial y los
tejidos del huésped. Es decir, que la placa dentobacteriana tiene un efecto sobre los
tejidos de soporte del diente (periodonto). Descrita inicialmente por J. Leon Williams
en 1897. Medio siglo después, los trabajos de Lde y Cols. Aclararon la estrecha

relacion entre la placa bacteriana y la inflamacion.

Estudios bacteriol6gicos han indicado que la diferencia de la flora microbiana de la
encia sana y la encia inflamada es principalmente cuantitativa, como se logro
comparar en el estudio clasico de Harald Loe “EXPERIMENTAL GINGIVITIS
IN MAN” ,(L6e, H, Theilade, E. y Jensen, S. Experimental gingivitis in man, J.
Periodontology, 1965), el propdsito de este estudio fue producir gingivitis en
pacientes con una encia sana, estudiando los cambios producidos en la flora

microbiana y en la encia, al dejar de esforzarse en la higiene oral.
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En el curso de la parte de “no cepillado” todos los sujetos desarrollaron gingivitis
, el indice gingival aument6 de 0.27 a 1.05, las primeras preparaciones obtenidas de
la encia clinicamente sana dieron evidencia de una flora extremadamente
esparcida en la encia marginal, la principal caracteristica fue la presencia de pocas
células epiteliales descamadas , muchos leucocitos diseminados ampliamente y
pequefios grupos de bacterias , principalmente cocos y bacilos cortos. En este
estudio fue posible reconocer 3 distintas fases en esta nueva colonizacion

bacteriana de la encia marginal:

- La primera fase empezando inmediatamente después del inicio del
experimento estuvo caracterizado por un drastico incremento de cocos en la
flora, masas de células epiteliales descamadas completamente en crecimiento
con cocos al mismo tiempo pequefios acumulaciones de leucocitos

observados a lo largo de la encia marginal.

- La segunda fase de proliferacion bacteriana empez6 a los dos o cuatro
dias después de que la limpieza dental habia sido abolida ,se caracterizo

por formas filamentosas como leptotrichia y fusobacteria ,bacilos y cocos

- La transicion de la segunda a la tercera fase fue més gradual , la flora
bacteriana en la Gltima etapa fue caracterizada por la presencia de vibriosy
espiroquetas, los primeros de estos fueron a menudo localizado en la papila
0 encia marginal en sitios localizados pero después ellos se diseminan hasta
cubrir totalmente el area con cocos, bacilos y organismos filamentosos. Una
acumulacién pesada de leucocitos durante esta fase fue advertida por

variados intervalos hasta que fue diagnosticada la gingivitis.
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La distribucion de otras bacterias constituyendo el remanente de 40-50% de la

flora fue :

Cocos y bacilos cortos Gram negativos 22%
Filamentos 10%

Fusobacteria 10%

Vibrios 6%

Espiroquetas 1%

Durante la formacion de la placa un incremento general en el numero de
microorganismos tomo a lugar y en el curso de pocos dias un cambio definitivo en
la composicion de la flora ocurri6: de formas cocoidales ; la microflora cambi6 a
una mas compleja, la poblacion en las cuales las primeras bacterias filamentosas
dejan de predominar y se hacen mas evidentes los vibrios, espiroquetas, y cocos
Gram negativos son prominentes. Una similar secuencia en la colonizacion

bacteriana ha sido repetidamente observada en estudios de célculo recién formado.

Estudios transversales han fallado en proveer datos exactos de la frecuencia en la
cual la lesion progresa durante los diferentes periodos de edades en la vida humana

Nuevamente Harald Loe “THE NATURAL HISTORY OF PERIODONTAL
DISEASE IN MAN” The rate of periodontal destruction before 40 years of age.

El propdsito del estudio fue describir el desarrollo y progreso natural de la

enfermedad periodontal en el hombre.

El estudio empezd en Oslo , Noruega en 1969 y en Sri Lanka en 1970 las dos
poblaciones fueron escogidas en anticipacion de grandes diferencias en la

frecuencia de la destruccion periodontal. Los dos grupos también mostraron
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diferencias geogréaficas, culturales, socio-econdmicas Yy educativas. Fueron
evaluados en diferentes afos, entre el primero y cuarto examen hasta completar en
el grupo de Oslo 6 afios y 3 meses, y en el de Sri Lanka 7 afios y 6 meses. Los datos
clinicos evaluados fueron placa, calculo, obturaciones, caries, profundidad de bolsa,

recesiones y pérdida de insercion.

En el punto de partida de la investigacion en 1969 revel6 que aproximadamente la
mitad del grupo de estudiantes Noruegos de 17 afios de edad no habian tenido
pérdida de insercion, el promedio de pérdida de insercion para este grupo fue de
0.06mm , a los 19 afios de edad tampoco se percibi6é una pérdida de insercién. A los
31 afios de edad los académicos presentaron en promedio un incremento en la
pérdida de insercion durante la segunda década de la vida. En cada edad esta pérdida
de insercion hasta los 6 afios (desde 1969 a 1975) mostrd una muy lenta pérdida

de insercién en promedio aproximadamente 0.5mm siendo esto una constante.

En el grupo de Sri Lanka no mostro pérdida de insercion, el promedio de pérdida de
insercion para este grupo fue de 0.17mm, a los 17 afios de edad menos del 9 % del
grupo exhibié cuantitativamente soporte periodontal normal, a los 19 afios de edad
la frecuencia de personas sin pérdida de insercién ha decaido aproximadamente 3.5
%. Por encima de los 21 afios de edad todos los participantes mostraron pérdida de
insercion  de un grado variable, los labradores de té con 31 afios de edad
mostraron una pérdida de insercion de 3.11mm. A partir del punto de salida desde
1970 se hizo notar que con la edad hubo un incremento significante en la pérdida
de insercion y el involucramiento de mas dientes. A la edad de los 37 afios el

promedio de la pérdida de insercion fue de 4.50mm.

Una comparacion entre la frecuencia , patrones y proporcion del desarrollo de la
enfermedad periodontal en aquellas dos poblaciones muestran una cuantitativa
destruccion inicial en Sri Lankan que en el grupo de estudiantes Noruegos , y que
la proporcion de progreso en los diferentes dientes en las superficies radiculares
es aproximadamente 3 veces mayor en los de Sri Lankan que en los Noruegos. Un

importante objetivo de este estudio fue determinar a qué extension de avance de la
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lesion periodontal es continua o intermitente, esta pregunta podria no ser
completamente contestada en base a las medidas clinicas obtenidas , mas sin

embargo se habla de periodos de progreso lento y acelerado.

En “NATURAL HISTORY OF PERIODONTAL DISEASE IN MAN” Rapid,
moderate and no loss of attachment in Sri Lankan por Harald Loe.

El proposito de este estudio fue describir la rapida, moderada y ninguna peérdida de
insercion en obreros de 14 a 46 afios de edad en Sri Lankan, de esta forma el grado
de progreso de la enfermedad periodontal y la consecuente pérdida de dientes en
una poblacion nunca expuesta a algun programa o incidencia relativa a la
prevencion y tratamiento de la enfermedad dental. Esta poblacién no realizé
ninguna medida convencional de higiene oral y consecuentemente mostré grandes

agregados de placa, calculo y manchas en sus dientes.

Fueron evaluados datos clinicos como indice gingival, pérdida de insercion, indice

de placa e indice de célculo.

Basado en la pérdida de insercion interproximal vy mortalidad dental, 3

subpoblaciones fueron identificados:

1.- Sujetos asignados con “progresion rapida de la enfermedad” basados en dos

patrones de destrucciéon periodontal:

a) Antes de los 21 afios de edad los sujetos deben tener un minimo de 4mm de
pérdida de insercion 2 molares permanentes e incisivos uno de los cuales
debe ser un primer molar , no mas que otros 2 dientes primer molar e

incisivos deben tener 5mm de pérdida de insercién.

b) Un sujeto antes de los 30 afios de edad deben tener 8 dientes
desaparecidos por enfermedad periodontal o con pérdida de insercion de

5mm o mas.
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2.- Sujetos con pérdida de insercion no excediendo 2mm en alguna superficie

mesial el cual a este grupo se le asigné como “enfermedad no progresiva”.

3.- El grupo con moderada progresion consistio de todos los sujetos no

identificados en las otras categorias.

Todos los participantes exhibieron cambios inflamatorios en la encia , a los 15
afios de edad el promedio de indice gingival fue de 1.3 y aproximadamente 30 %
de las areas interproximales examinadas con un indice gingival igual a 2 . A los 20
afios el promedio de indice gingival fue de 1.6 y aproximadamente 60% de las
areas interproximales registradas. Los 30 afios tuvieron un promedio de indice
gingival igual a 1.9y maés del 90% de las areas interproximales registradas con un
indice gingival de 2. Después de los 40 afios todas las reas interdentales sangraron

al sondeo.

Por encima de los 20 afios de edad, todos los participantes mostraron pérdida de
insercion de varios grados. A los 30 afios de edad el promedio de pérdida de

insercion fue de 3.5mm

El grupo de rapida progresion de la enfermedad comprendio el 8 % de la poblacién
total en todos los niveles de edad. A los 15 afios de edad ese grupo mostré un
promedio de pérdida de insercion de .64 mm, 90 % de las areas interproximales
exhibié pérdida de insercion menor de 2mm . El grado de pérdida de insercién
entre los 15 y 20 afios de edad fue de 0.13mmpor afio. EI promedio de pérdida de
insercion y péerdida de dientes incrementd durante los 20.A los 25 afios de edad el
promedio de pérdida de insercion fue de 4.3mm Yy el promedio de pérdida de dientes
fue de 5.9 dientes , a esta etapa la destruccion periodontal ocurrié en todos los
dientes en un promedio de aproximadamente 5mm por afio y el promedio anual de
pérdida de dientes fue de 0.40 , la mortalidad dental anual continud
incrementandose hacia los 30 afios de edad. Entre los 30 y 40 afios de edad la

pérdida de inserciéon incrementd aproximadamente 11.2mm. Todos los dientes
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exhibieron avanzada destruccién periodontal con un progreso de 1mm por afio,
para los 40 afos de edad aproximadamente 20 dientes han sido perdidos y el

promedio de mortalidad dental ha incrementado 2.3 dientes por afio.

Mientras que el grupo caracterizado por una moderada progresion de la enfermedad
periodontal, a los 15 afios de edad el promedio de pérdida de insercion de este grupo
fue 0.35mm , 93% de las lesiones medidas menos de 2mm , el promedio de pérdida
de insercion antes de los 20 afios fue de 0.05mm. La pérdida de insercion se
incremento durante los 20°s. A los 25 afios el promedio de pérdida de insercion fue
aproximadamente 1.8 mm creciendo a 3.2mm por los 30 afios de edad. La
mortalidad incrementd de los 30 a los 40 afios de edad, el promedio individual en

este grupo tuvo pérdida de 3-4 dientes.

Por tltimo en el grupo de “enfermedad no progresiva” entre los 15 y 19 afios de
edad aproximadamente 35 % de la poblacion total no mostrd pérdida de insercién
mas alla de 2mm en algun sitio, a los 25 afios estuvieron estables quienes no
tuvieron el desarrollo de enfermedad periodontal. Entre los 30 y 35 el promedio de
pérdida de insercion fue estable aproximadamente 1mm avanzando hacia la edad

de 40 auna relacion de 0.05mm por afio.

En donde se midio los indices de placa, gingivitis calculo y caries, a los 15 afios de
edad el grupo con rapida progresion de la enfermedad periodontal tuvo un indice
promedio de placa de 2.04 reflejando la presencia de placa en todas las superficies
evaluadas ; el grupo con moderada progresion de destruccion periodontal y de no
progresion no fue muy diferente. El registro del indice gingival fue también muy
similar para los 3 grupos , aunque el grupo de progresion rapida han podido estar a
una tendencia mas alta entre los 15 a 25 afios de edad que las otras dos categorias,
el célculo supra y sugingival fue visto en las 3 poblaciones, el grupo de progresion

rapida mostr6 la mayor relacion de formacion de célculo antes de los 20 afios de
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edad el cual en més del 90% de las superficies dentales desarrollaron calculo supra

y subgingival.

Un significante descubrimiento de este estudio es que bajo idénticas circunstancias
extrafiamente, en el grupo de progresion rapida exhibié amplios rangos de severidad
de la enfermedad. Todos las poblaciones exhibié gingivitis y la frecuencia y
severidad aumentd antes y después de los 20 afios de edad. A los 30 afios de edad
todas las éareas interdentales  exhibié6 un grado de gingivitis la cual fue
caracterizada por los mayores sintomas de inflamacion crénica incluyendo sangrado
y profundidad de sondeo. También fueron observados periodos de progresion lenta

y de periodos de progresion rapida.

Otro aspecto a estudiar es el efecto de las bacterias en la gingivitis como lo refiere
Loesche and Syed “BACTERIOLOGY OF HUMAN EXPERIMENTAL
GINGIVITI: EFECT OF PLAQUE AND GINGIVITIS SCORE”

El propdsito del estudio fue aislar la flora de la placa dental de sitios
dentogingivales discretos durante la gingivitis experimental human, (Loe, H,
Theilade, E. y Jensen, S. Experimental gingivitis in man, J. Periodontology, 1965), a

, fue analizada en funcion de los registros de la placa vy la gingivitis.
El manejo de la poblacion, materiales y métodos, fue dispuesta de esta manera:

Sujetos.- 24 estudiantes masculinos y 1 estudiante femenino después de haber

iniciado una higiene oral optima fue suspendida por un periodo de 3 semanas.

*Sitios muestra.- La remocion de toda la placa presente en la encia marginal de

tres sitios interproximales en intervalos de 0, 1, 2 y 3 semanas con gingivitis obvia.

*Procedimientos Bacterioldgicos.- Se tomaron muestras se realizaron cultivos en
camara anaerobiotica y cada colonia fue subcultivada en una porta objeto y

clasificado usando esquema taxondmico permitiendo el reconocimiento de 29
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especies , aproximadamente de 200 a 400 aisladas fueron clasificadas cada semanas
al final del estudio fueron clasificadas 8,500.

*Registro de placa y gingivitis: Fue realizado por la modificacion del indice de placa
y gingivitis ; el de la placa refleja el peso y la cantidad de bacterias contadas,
mientras el de gingivitis fue basado en la presencia de sangrado Yy del grado de

flujo sanguineo a lo largo de la encia marginal.

El indice de placa mas cominmente encontrado fue de 1.5 y 2.0 asociados con el
indice de gingivitis que fue de 1.0. Significante incremento en el registro gingival
fue observada como el indice de placa incrementd desde 0.5 a 1.0 y desde 2.0 a
2.5 respectivamente. Los registros de gingivitis asociados con un registro de placa de

2.5 fue significativamente mas alto que los otros registros gingivales.

Cuando el registro de placa increment6; la proporciones de bacilos gram + también
se incrementd significativamente, las proporciones de cocos gram + disminuy6

significativamente y la proporcién de gram - fue relativamente constante.

El porcentaje de A.israeliiy C. spoturum se incrementd significativamente.

Solamente la cuenta total de A.viscousus, A.israelii, enterococos , veillonellay
Bacteroidesmelaningogenicus incrementd significativamente por un analizis de

varianza estadistica.

Otro analisis de varianza mostr6 que las proporciones de A. viscosus, A. israeli y B.

melaningogeniscus aumentaron significativamente con la severidad de la gingivistis.

Y por ultimo el registro de gingivitis incrementd significativamente cuando la placa
tenia de 1 a 2 semanas de evolucion; esto coincide con un significante incremento en
la porcién de A. israeliiy de significante disminucién en la proporcion de S.

sanguis.
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El ConsensusReport, “Periodontal Diseases: Pathogenesis and MicrobialFactors”
desde 1996 en el World Workshop evidencia una lista para las asociaciones de los
microbios de la placa dental. Con varias formas de enfermedad periodontal. La
evidencia de tres microbios Actinobacillusactinomycetemcomitans,
Porphyromonasgingivalis, y Bacteroidesforsythus, como agentes etioldgicos son

considerados fuertemente.

MARCO DE REFERENCIA

4.6 Chlamydia trachomatis en pacientes con periodontitis.

En un estudio realizado por Reed (S.G. Reed D.E. Lopatin, B. Foxman, Burt, Clin
Oral Invest 2000) en una poblacion de 87 pacientes con un promedio de edades
entre 20 — 50 afios, se detecto al C. trachomatis en un 7 % de los casos en \muestras
de células orales. En 4 pacientes la C. trachomatis fue detectada en sitios
periodontalmente afectados y 2 en sitios periodontalmente sanos.

Un estudio de C. trachomatis de la faringe posterior y &rea amigdalina en
hombres y

mujeres en riesgo de infeccion genital , se encontré 3.7% de hombres y 3.2% de

mujeres positivos por las técnicas de cultivo (Jones RB, Rabinovitch y Cols. 1985).

Inicialmente , la C. trachomatis infecta a las células de revestimiento del epitelio
columnar o transicional del endocervix y asi como afecta al cervixtambien afecta a
las células de revestimiento del epitelio de union del surco gingival (S.G. Reed y
Cols. 2000). Posteriormente ambas infecciones son caracterizadas como cronicas,
usualmente asintomaticas, con probables destellos de actividad, y con el dafio

tisular debido en parte a la respuesta inmune del huésped (Jawetz E 1987) . También
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ambas infecciones son afectadas por tratamientos con tetraciclinas

(especialmente doxiciclina) ( Zambon JJ 1990).

Ya que el C. trachomatis es un parasito obligado que infecta las células
epiteliales superficiales de revestimiento por multiplicacion mediante la fision
binaria; el distintivo ciclo vital de clamydia alterna entre cuerpos intracelulares
reticulados que son contenidos dentro de una membrana vacuolar bien delimitada
de la célula huésped y esporas parecidas a cuerpos elementales extracelulares, los
cuales morfolégicamente son pequefios y esféricas (aproximadamente (0.3 um es

decir 300 nanémetros de diametro) (Jawetz E 1987).

4.6 Chlamydia Pneumoniae junto con colagenasa — 2 (MMP-8) en lesiones

periodontales.

En un estudio realizado por Mantyla 2004 de muestras subgingivales de placa
dentobacteriana tomada de bolsas periodontales profundas, se demostré la
presencia de Chlamydia Pneumoniae, en una muestra de uno de los pacientes
estudiados , el tratamiento periodontal elimind la Chlamydia pneumoniae de los
pacientes cuya muestra fue la placa dentobacteriana subgingival asi como también

se redujeron los niveles de metaloproteinasa (MMP-8). (Judson FN 1981).

4.8 Chlamydia trachomatis en Articulacion Temporo Mandibular.

En un estudio realizado por Henry Charles(32) publicado en julio del 2007, se
tomaron 70 muestras de tejido bilaminar posterior de la articulacion
temporomandibular, los cuales fueron tefiidos usando anticuerpos monoclonales para
detectar Chlamydia trachomatis, resultando positivos 32 de las 70 muestras tomadas;

lo que representa un 46 % de muestras positivas.
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Planteamiento de la investigacion.

Hay disponibles muy pocos estudios que investiguen la relacién entre
periodontitis y la bacteria dentro del epitelio del surco gingival o la bolsa
periodontal. En una busqueda de articulos en MEDLINE de abril de 2006 ha la
fecha 2011 por lo menos existen 3,815 publicaciones que tuvieron como palabras
clave “placa dental” y “periodontitis”. En contraste las palabras clave de
“bacteria”, “epitelio” y “periodontitis” aparecid solamente en 35 publicaciones ; y
especificamente la busqueda de “Chalamydia trachomatis” y ‘“Periodontitis”

unicamente arrojo dos resultados.

Recientemente se ha aprobado la influencia sistémica en la enfermedad
periodontal, la cual puede ser relacionada con otras enfermedades de causa no
bucal, como es el caso de la infeccion “oculo-faringea-genital” por Chlamydia

trachomatis.

Nuestro estudio preliminar para el rastreo microbioldgico de
Chlamydia trachomatis en faringe y surco gingival que se conoce infecta el epitelio
de revestimiento de las conjuntivas, tracto respiratorio y urogenital, tiene similitudes
con la periodontitis, desde la perspectiva que ‘el epitelio de revestimiento
periodontal” que se refiere al epitelio de revestimiento del surco gingival o de la
bolsa periodontal y al epitelio de union, pueda ser infectado por Chlamydia
tracomatis. A través de la revision de la literatura, similitudes entre la historia

natural de cervicitis clamidial y periodontitis:

ambas infecciones son caracterizadas como crénicas, usualmente asintomaticas,
con probables manifestaciones de actividad y dafo tisular, en las dos enfermedades
la quimioterapia de primera eleccion es la tetraciclina, el rastreo de dicha bacteria
en cavidad oral tiene alta significancia ya que debido a las caracteristicas de
Chlamydia trachomatis y como parasito obligado en donde las mucosas son lugar
apto para el desarrollo de dicha bacteria puede significar que el surco gingival puede
ser un reservorio de caracteristicas optimas para el desarrollo y crecimiento de este

microorganismo.
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METODOS
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5.1.0 Tipo de Estudio.

Transversal, observacional y analitico.

5.1.1 Participantes.
POBLACION

Todos los pacientes que acudieron a la consulta a los departamentos de Periodoncia
pregrado y posgrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad Auténoma de
Nuevo Leon, en la ciudad de Monterrey Nuevo Ledn, México. El total de pacientes
que formaron parte de este estudio fueron 76, de estos 35 pertenecientes al grupo
experimental y 41 al grupo control.

Grupo Experimental.

Este grupo estd compuesto por los pacientes que presentan periodontitis activa
independientemente si tiene una grado de avance , leve, moderado o avanzado. Se
considera también “indistinto” a los pacientes que tengan periodontitis localizada o

generalizada. Y ningun tipo de tratamiento especifico para Chlamydia trachomatis.

Grupo Control.

Aquellos pacientes que estan libres de periodontitis o gingivitis, es decir que no
presenten pérdida de insercion acompafiada de inflamacion crénica. Y ningun tipo

de tratamiento especifico para Chlamydia trachomatis.

Los pacientes que acudieron a pregrado son todos aquellos que se les citdé a
mantenimiento que ya habian sido tratados periodontalmente y que habian sido dados
de alta, por lo que no presentaban periodontitis activa (Grupo Control), y que
cumplieran con los criterios de inclusion al estudio; si presentaban periodontitis

activa (Grupo Experimental) se verificaba que no hubiera recibido tratamiento
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especifico para periodontitis, se recolectaban muestras microbiologicas y se
canalizaban a posgrado para su tratamiento periodontal.

Los pacientes que acudieron a posgrado son todos aquellos que regresaban por
reincidencia de la periodontitis o por valoracion periodontal de primera vez, los
cuales si presentaban periodontitis activa se les colocaba en el grupo experimental,
previamente verificado que no hubieran recibido ningin tipo de tratamiento
periodontal, de ser asi se le excluia del estudio; si no presentaban periodontitis se les
colocaba en el grupo control, siempre y cuando cumplieran con los criterios de

inclusion.

5.1.2 Variables.

Dependientes:

Chlamydia trachomatis y Periodontitis.
Independientes:

Edad, Género, Profundidad de Sondeo, Nivel de Insercién, indice de Sangrado,

indice de Placa.

5.1.3 Criterios de Inclusioén.

Pacientes con edades entre 18 a 80 afios de edad al tiempo de visita en la clinica,
género masculino o femenino, con un minimo de 3 dientes que presenten

periodontitis crénica establecida y pacientes periodontalmente sanos .

Pacientes que hayan manifestado o presenten por lo menos dos de los siguientes

sintomas :

1.-Conjuntivitis : Ardor, comezdn, secrecion (mucosa, viscosa Yy escasa) 0

enrojecimiento en conjuntiva .
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2.- Xerostomia.

3.-Otitis con presencia de secrecion, dolor punzante y prurito en conducto auditivo

externo.

4.- Rinosinusitis con cuadros gripales frecuentes, congestion nasal matutina, dolor

o0 ardor de garganta, descarga retronasal viscosa .

5.- Faringitis, bronquitis y neumonia , anginas inflamadas, ronquera.
6.- Infecciones repetitivas de cualquier tipo.

7.-Infeccion urinaria : Dolor o ardor al orinar.

8.- Poliaquiuria: Sensacion de querer seguir orinando.

9.- Arenillas o piedras en la orina.

10.- Dolor en fosa renal.

11.- Orina turbia..

12.- Pérdidas gestacionales.

13.- Toxemia del embarazo.

14.- Antecedentes de parto prematuro.

5.1.4. Criterios de Exclusion.

Pacientes que por lo menos presenten una de las siguientes situaciones:

1.- Historia de antibidticos especificos para tratamiento de Chlamydia trachomatis

en los 3 meses previos a la visita clinica.

2.- Historia de cirugia o curetaje periodontal en el ultimo afio.
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3.- Historia de enfermedad sistémica caracterizada por desérdenes de neutrdfilos
(ejemplo: diabetes mellictus, enfermedad de Crohn, Lupus eritematoso y colitis

ulcerativa).

5.1.5 Instrumentos.

Instrumental:

- Aplicadores estériles con punta de algodonm.............. 2 paquetes con 100
unidades.

- Aplicadores urogenitales estériles con cabeza de alginato de calcio........ 2

paquetes con 100 unidades.

- 5 Curetas de Gracey 5/6 estériles.

- Sonda Periodontal tipo Williams

- Tincion de Giemsa

- Laminillas de vidrio

- Porta objetos para microscopia de luz.
- Microscopio de luz.

- Cajas de Petri estériles .

- Mechero de bunsen.

-Kit de Inmunofluorescencia Directa para deteccion de Chlamydia trachomatis.
5.2 Procedimientos.

El proceso para obtener los datos de los pacientes fue de la siguiente manera:

1. Lectura informativa breve de la Chlamydia trachomatis por parte del
paciente, en el que se explica muy brevemente las complicaciones de salud
por estar posiblemente infectado por el microorganismo y se le invita a

participar en el estudio de manera gratuita y confidencial (cuestionario 1).
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2. Ficha de Identidad que incluye, Nombre, Sexo, Edad, Estado civil y la fecha

(cuestionario 1).

3. Contestar el Cuestionario de correlacion Clinico — Patologica (cuestionario
1).

4. Exploracion fisica:

a) Sondeo clinico para registrar profundidad de bolsa y

nivel de insercion clinica.
b) Toma de muestra de surco gingival con cureta estéril.

c) Toma de muestra de frotis faringeo con aplicador de

algodén estéril.
d) Indice de sangrado segtn Ainamo y Bay.

e) Se le aplica una solucion reveladora de placa
dentobacteriana para registrar el indice de placa.
Turesky — Gilmore — Glickman modificacion del de
Quigley — Hein 1962.

En cada una de las muestras se realizaran:

- Estudio citologico y bacterioscopico en fresco.

- Prueba directa para Chlamydia trachomatis ( Giemsa, IFD)

5.2.1 Aspectos eticos.

Todos los pacientes cuentan con historia clinica completa y se les otorgo carta de

consentimiento informado (consultar apéndice), para formar parte de esta
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investigacion gozando de buena salud y fueron atendidos en la clinica de posgrado

y pregrado de periodoncia de la Facultad de Odontologia de la UANL.

5.2.2 Profundidad de Sondeo.

Dado que una parte de la poblacion de este estudio son pacientes con enfermedad
periodontal comprobada es importante medir ciertos parametros clinicos que
indican el nivel de higiene, inflamacion gingival y como consecuencia la pérdida de

insercion y profundizacion patoldgica del surco gingival.

Técnica de Sondeo.

La sonda debe insertarse paralela al eje vertical del diente y desplazarse en una
circunferencia alrededor de cada superficie de cada diente para detectar las areas con

la penetracion mas profunda.

Profundidad de Bolsa.

Es la distancia entre la base de la bolsa y el margen gingival. Puede cambiar de un
momento a otro incluso en la enfermedad periodontal (Periodontitis) sin tratamiento
debido a los cambios en la posicion del margen gingival y, por lo tanto, quizas no se

relacione con la insercién existente del diente.

5.2.3 NIVEL DE INSERCION

El nivel de insercion, por otra parte, es la distancia entre la base de la bolsa y un
punto fijo sobre la corona, como la unién amelocementaria (CEJ) . Los cambios en
el nivel de insercion pueden ser provocados sélo por la ganancia o pérdida de
insercion y, por tanto, proporcionan un mejor indicador del grado de destruccion

periodontal. Las bolsas superficiales insertadas en el nivel del tercio apical de la
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raiz connotan una destruccién mas grave que las bolsas profundas insertadas en el

tercio coronal de las raices.

Determinacién del nivel de insercion.

Cuando el margen gingival se localiza sobre la corona anatémica, el nivel de
insercion se determina por medio de la sustraccion de la profundidad de la bolsa de
la distancia del margen gingival a la CEJ. Si son iguales, la pérdida de insercion es

igual a cero.

Cuando el margen gingival coincide con la CEJ , la pérdida de inserciéon es igual a la

profundidad de bolsa.

Cuando el margen gingival se localiza apical a la CEJ, la pérdida de insercion es
mayor que la profundidad de la bolsa y, por tanto, se debe sumar la distancia entre la

CEJ y el margen gingival a la profundidad de la bolsa.

5.2.4 indice de Placa.

indice de Placa Turesky-Gilmore-Glickman modificacion del de Quigley-Hein.-
Medicion de la placa enfocada sobre el tercio gingival de la superficie dentaria. Sélo
se examinan las superficies vestibulares de los dientes anteriores, usando un
enjuague bucal de fucsina basica como agente revelador y un sistema de
puntuacion numérica desde O hasta 5. Turesky y Cols. Fortalecieron la objetividad
de los parametros  Quigley-Hein  redefiniendo las calificaciones del area
correspondiente al tercio gingival. Se valora la placa en las superficies vestibulares
y linguales de toda la denticion luego de usar un agente revelador (fucsina); se
obtiene una calificacion de la placa por persona sumando todas las calificaciones de
la placa y dividiendo el resultado entre la cantidad de superficies examinadas. El
mérito de este indice de placa es su aplicacién en estudios longitudinales y ensayos

clinicos sobre agentes preventivos y terapéuticos.
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5.2.5 indice de Sangrado.

indice de Sangrado gingival de Ainamo y Bay, fue creado como recurso sencillo y
apropiado para que el dentista valorase el avance del paciente en el control de la
placa. La presencia o ausencia del sangrado gingival se determina sondeando
cuidadosamente el surco gingival con una sonda periodontal. La aparicion del
sangrado al cabo de 10 segundos produce una calificacion positiva, que se expresa

como un porcentaje del numero total de margenes gingivales analizados.

5.2.6  Prueba de IFD con Anticuerpos Anti-Chlamydia.

En todos los pacientes seleccionados y en los individuos del grupo control se realizo,
mediante métodos de inmunofluorescencia directa, la deteccion de C. trachomatis,
usando un anticuerpo monoclonal anti-Chlamydia (CHLAMYDIA DIRECT IF
(ID)®, BIOMERIEUX SA). Para ello, se tomaron muestras de mucosa faringea

(Bucofaringe) y de surco gingival tanto del grupo control como el experimental.

5.2.7 Toma de la muestra.

Las muestras tomadas del epitelio de revestimiento del surco gingival o la bolsa
periodontal se realiza mediante el uso de una Cureta de Gracey 5/6 estériles,
colocandola dentro del surco gingival o bolsa periodontal realizando un curetaje de
la pared blanda del surco gingival o bolsa periodontal, aplicando presion digital
sobre la misma , lo anterior para aminorar o anular el dolor provocado por el
curetaje, ya que no se administra ningln tipo de anestésico. Una vez recolectada
suficiente muestra que debe de consistir en epitelio a manera de “biopsia” se coloca

en el tubo eppendorf con solucion salina estéril.

Las muestras del epitelio de la faringe se recolectan mediante una citologia
exfoliativa de la misma, con un aplicador de algodon estéril, colocando Unicamente

el aplicador de algodédn (cortando el mango o tallo) en tubo eppendorf con solucién
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salina estéril. Dichas muestras se toman antes de registrar los indices de placa y

sangrado ya que los colorantes y/o sangrado pueden contaminar las muestras.

Estas muestras fueron obtenidas por 1o menos una hora después de las medidas de
higiene oral. Las muestras obtenidas se colocaron directamente sobre un
portaobjetos, se fijaron con 400 pl de metanol y se dejaron reposar a temperatura

ambiente hasta que se evaporo el excedente.

Los portaobjetos se incubaron con el anticuerpo monoclonal fluorescente anti-
Chlamydia durante 30 minutos a temperatura controlada de 25°C. Después se retird
el exceso de reactivo con agua destilada y se colocé el cubreobjetos sellandose con

una gota de glicerol.

5.2.8 Lectura de la muestra por IFD

Las muestras se observaron con un microscopio de fluorescencia (Axiostar, Carl
Zeiss), empleando objetivo de 63x y ocular de 10x/18. Para cada observacion se
verificd la calidad del reactivo procesando un portaobjetos de control negativo y uno
de control positivo (CHLAMYDIA DIRECT IF (ID)®, (C+/C-), BIOMERIEUX
SA). De acuerdo a los fabricantes del Kit diagndstico, se considerd positivo el
resultado de esta prueba cuando se observaron mas de 10 cuerpos elementales

fluorescentes en el total de la muestra bioldgica analizada.
5.2.9 Andlisis Estadistico.

Para comparar las variables cualitativas (sexo, Faringe, Gingival, etc...) entre
ambos grupos (experimental y control) se utilizd la prueba exacta de Fisher. La
comparacion de la edad se realizo con el test "t" de student dado que dicha
variable presentaba una distribucion normal. Los calculos se realizaron con el
programa spss version 1 5. Paratodos los analisis se aplicaron los criterios de

de <0.05, 1-f=80% nova un testbilateral (dos colas).
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Estadistica Descriptiva:

Se resumieron la variables cualitativas , mediante el calculo de las "referencias"
absolutas y relativas en % . Las variables cuantitativas (edad) se resumio6 con la

media y desviacion estandar.
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RESULTADOS

En las tablas siguientes se muestran los resultados clinicos de los 76 pacientes que
formaron parte de este estudio, distribuidos en 4 grupos de edades diferentes,
siendo el 55.26% del género masculino y el 44.73% femeninos, siendo la media
de 41.92.

14-28 ANOS

29-43 ANOS

44-58 ANOS

59-74 ANOS

Tabla 3. Edades de la poblacion

6.1 Profundidad de Bolsa.

Los resultados en cuanto a la profundidad de bolsa o de surco gingival, segln sea el

caso se representan en la siguiente tabla:
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PROFUNDIDAD DE BOLSA

e 4] ]

14-28 Afios 5.30 5.35 -.05 0.70

— ----

44-58 A0S 5.58 6.0 -42 0.70

59-74 Anos

Tabla 4. Profundidad de Sondeo.

Las cifras de mayor impacto se encuentran en los rangos de edad de entre 29 a 43
afios, ocupando el género femenino la cifra mas alta (6.84) ; seguido del rango de 44
a 58 afios de edad , en el cual se invierte en relacién al género ya que el masculino

presenta la cifra mayor en este rango de edad (6.0) .

6.2 Nivel de Insercion.

En la siguiente tabla se muestra el nivel de insercion clinico en los mismos rangos

de edades y género.

NIVEL DE INSERCION

‘Femenino  Masculio A P

14-28 Afios -

44-58 Anos -

Tabla 5. Nivel de Insercion Clinica.
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Se puede observar que las mayores cifras son en los rangos de edad de 29 a 43 afios
pero notablemente elevados en el género femenino (6.92) en relacion al masculino
(6.08) sin embargo en los rangos de 44 a 58 afios de edad las cifras cambian , en el

género masculino se ven aumentadas (6.12) a diferencia del femenino (5.82).

6.3 indice de Placa.

En la tabla Numero 6 se representa los resultados que arrojé nuestro estudio en
cuanto a el indice de placa segun Turesky — Gilmore — Glickman modificacion del
de Quigley — Hein 1962. ; utilizando las mismas agrupaciones de edad y genero

representado como sigue:

Edad DE PLACA
INDICE

[ Femenino Masculino A P

14-28 Anos

1
1.41 1 41 0.70
1.76 2.14 .38 0.70
1 1.85 .85 0.80

Tabla 6. indice de Placa.

1 0 0

Se Nota que en el rango de 14-28 No existe diferencia entre el género masculino y
femenino, de igual manera sucede en los rangos de 29-43 y 44-58. Sin embargo si
encontramos una diferencia significativa entre mujeres y hombres a mayor edad (59-
74) p<.001
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6.4 indice de Sangrado.

En la tabla Numero 7 se muestran los resultados del indice Gingival de Sangrado,

por Ainamo y Bay, siendo éste un método para evaluar la presencia de inflamacion

subgingival.

INDICE DE SANGRADO GINGIVAL
Edad Femenino Masculino A P

14-28 Anos .02% .05% -.03 0.55

29-43 Anos .20% 11% .09 0.80

44-58 Anos .15% 13% .02 0.60

59-74 Afos 12% 13% -01 0.55

Tabla 7. indice de Sangrado Gingival.

Se puede resaltar que en el rango de edades de entre 29 a 43 afios el grupo del
género femenino han presentado mayor indice de sangrado gingival (.20%) seguido
por el rango de 44 a 58 afios (.15%) Yy en el género masculino se puede observar
que los grupos de rangos de edades de 44 a 74 afios son los mas sobresalientes
(.13%)
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6.5 Inmunofluorescencia Directa para Chalamydia trachomatis en surco gingival y

faringe.

En base a la inmunofluorescencia directa para Chlamydia trachomatis se
procesaron las muestras obtenidas en 2 regiones anatomicas; fundamentalmente
en surco gingival y faringe, agrupando los resultados por edades y genero, en la
tabla numero 8 se ilustra el concentrado de la informacion, combinando ambos

grupos: experimental y control resaltando los resultados tanto positivos como

negativos.

| Grupo|sSurco | [ | lfaringe { | |
[ Positivo Negativo Positivo Negativo

[ Masculino  Femenino Masculino  Femenino  Masculino Femenino Masculino  Femenino

8 4 3 4 8 4 3 4
14-28

29-43

44-58

59-74

(651
fo]
3
~
o
©
o
o

Tabla 8. Presencia de Chlamydia trachomatis en surco gingival y faringe .

Se observa que las edades en las que predomina pacientes con sefiales positivas a
Chlamydia trachomatis es en el rango de 29 a 58 afios, resaltando que la mayoria de
ellos son del género femenino. Se Nota también que en el género masculino en los
mismos rangos de edad existe un cambio sobre todo entre los 44-58. También se
puede resaltar que en los pacientes mas jovenes (14-28) del género masculino
fueron los mas predominantes. Sin embargo los pacientes adultos fueron aquellos

sujetos con menos sefales positivas.

Por dltimo, en la tabla 9 los resultados son divididos por grupo control y
experimental mostrando Unicamente los valores positivos en los mismos rangos de
edades, en el que resaltan el grupo control masculino de 14 a 28 afios de las regiones
anatomicas del surco y faringe con el maximo valor (8 casos positivos) , mientras
que el grupo experimental no arrojo ningln caso positivo. El género femenino en el

mismo rango de edad (14-28 afios) con un valor de 4 casos positivos tanto en surco

53



como faringe. Sin embargo el género femenino en el rango de edad de 44 a 58 afios
también presentan un valor de 4 casos positivos en surco y faringe del grupo
experimental y del grupo control 4 casos positivos en surco y 5 casos positivos en

faringe.

RESULTADOS DE IFD PARA Chlamydia trachomatis

SURCO  (+) FARINGE (+) SURCO  (+) FARINGE  (+)

]
I TN e s ol ISl ISl IS o TSI Sl
14-28
ANos 0 0 0 O 8 4 8 4
3 4 2 4 1 4 1 5

Tabla 9. Resultados positivos a la IFD para Chlamydia trachomatis en el Grupo Experimental y
Control.

54



DISCUSION

55



7 DISCUSION.

En un reciente meta analisis que incluyd 23 estudios con un total de 2729
pacientes, la capacidad discriminativa de los titulos de anticuerpos anti
Chlamydia trachomatis en el diagnostico de patologia tubaria, fue equiparable
con el de histerosalpingografia (HSG) en el diagnostico de oclusion tubaria. (Mol
et al., 1997).

La significancia clinica de anticuerpos anti Chlamydia trachomatis fue
determinada en un total de 1303 parejas subfértiles en Heidelberg, Alemania .
Todos los pacientes fueron asintomaticos para infeccion del tracto genital. La
deteccidon de anticuerpos anti-Chlamydia fue realizada en el suero de ambos
miembros de cada pareja. Los resultados indicaron que titulos elevados de los
anticuerpos IgG anti Chlamydia trachomatis (Ab) en suero, fueron encontrados
en el 21% de todas las mujeres y el 13% de hombres (Eggert-Kruse et al.,1997).
La presencia de Anticuerpos anti Chlamydia trachomatis fue significativamente
méas frecuente en los compafieros sexuales de pacientes sero positivos (51.8%)
mientras que, los  resultados  microbiologicos no  se relacionaron
significativamente a los resultados seroldgicos de Chlamydia trachomatis en
ambos compafieros. Titulos altos de anticuerpos anti Chlamydia (Ab) se asociaron
significativamente con el factor tubario, pero no se relacionaron con la calidad del
moco endocervical, incluyendo la penetrabilidad de los espermatozoides in Vitro.
En hombres anticuerpos anti Chlamydia trachomatis no fueron relacionados
significativamente a los parametros seminales: concentracion de espermatozoides ,

motilidad, morfologia y anticuerpos antiespermaticos.

A la luz de estas estimaciones, la posibilidad del revestimiento epitelial de la bolsa
periodontal osurcocomo un reservorio paraC. trachomatis justifica una

investigacion.
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La deteccion de C. trachomatis en la cavidad oral es consistente con la evidencia que
apoya la deteccionde la mayoria de otras infecciones de transmision

sexual (ITS) en los microbios la cavidad oral.

Los virus de infecciones de transmision sexuales encuentran en la cavidad oral
incluyen

Epstein-Barr , virus herpes simple tipo 1 ytipo 2, virus del papiloma humano, la
hepatitis B,y el citomegalovirus . Bacteriano: Las infecciones incluyen la
sifilis, Donovanosis , el chancro blandoy la gonorrea orofaringea. Las lesiones
primarias del linfogranuloma venéreo causada por C. trachomatis también se
encuentran en la cavidad oral . Protozoarios infecciones de la cavidad oral han sido
reportados en pacientes con y sin periodontal la enfermedad . No hay evidencia de la

transmision de enfermedades de transmision sexual no viral por sexo oral .

Citando el trabajo realizado por S.G. Reed publicado en el 2000 , siendo este el
Unico y directamente relacionado con nuestro trabajo, podemos resaltar que el
grupo de estudio consistié de 87 mujeres de 43y 44 los varones con una edad
mediade 38+ 6 afios. Siete de ellos fueronen el 20-29 afiosde edad, 43
eran varones de 30-39 afios de edad, y 37 fueron 40 a 50 afios de edad, siendo 2
pacientes del género femenino y 4 del género masculino. El sesenta por ciento tenia
un historial de consumo de tabaco con una amplia gama de paquetes-afio de menos
de la 58,yuna media de 18+ 3 paquetes-afio.uno de los pacientes tenia
antecedentes de tratamiento para C. trachomatis (sin diagndstico) a causa de una
pareja sexual infectada. C. trachomatis se detectd en muestras de células orales del
7% (6 /87)delos pacientes del estudio. En cuatro pacientes C. trachomatis se
detectd en sitios enfermos periodontalmente’. Otro paciente dio positivo en la
muestra de un sitio periodontalmente sano Yy otra prueba positivas para C.

trachomatis en la muestra de la mucosa en general.

En nuestro estudio se pudo encontrar en base a los resultados que las edades en las

gue predomina pacientes con sefiales positivas a Chlamydia trachomatis es en el
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rango de 29 a 43 y de 44 a 58 afios, resaltando que la mayoria de ellos son del género
femenino. Se Nota también que en el género masculino en los mismos rangos de
edad existe un cambio sobre todo entre los 44-58. También se puede resaltar que en
los pacientes mas jovenes (14-28) del género masculino fueron los mas
predominantes. Sin embargo los pacientes adultos fueron aquellos sujetos con
menos sefiales positivas. En 7 pacientes del género masculino en las muestras del
surco gingival del grupo experimental se detectdé Chlamydia trachomatis y 9
pacientes del género femenino del grupo experimental presentaron C. trachomatis

en el surco gingival.

Por otro lado en el estudio citado (S.G. Reed 2000) C. trachomatis fue
identificada de la mucosa que reviste la cavidad bucal ( mucosa bucal, lengua y
piso de boca) en muestras de un paciente, por lo que se hace una referencia a una
publicacion publicado por Kuroki y cols. Indicd la presencia de Chlamydia
(especie no especificada) en muestras tomadas a 20 pacientes de los cuales 3
resultaron positivos (Kuroki y cols 1993). Comparando el estudio de S.G. Reed y
de Kuroki no se encontrd irritacion de la mucosa o lesion aparente en el estudio
de Reed, ya que en la publicacién de Kuroki signos de irritacion y lesion estuvieron
presentes. En nuestros pacientes se tomaron muestras de surco gingival y de faringe,
por lo que los resultados que arrojaron de este Gltimo sitio anatémico 6 pacientes
masculinos 'y 8 del género femenino del grupo experimental y 13 pacientes
masculinos positivos y 13 pacientes femeninos positivos del grupo control

predominando en el rango de edades de 14 a 28 afios.

Por altimo una de las limitantes de este estudio fue que la muestra obtenida del
surco gingival no era suficiente , sobre todo en el grupo control ya que al no
haber bolsa periodontal se complicaba obtener un volumen suficiente de muestra lo
que obligaba al operador introducir méas la cureta en el surco gingival , provocando
pérdida de insercion, dolor y sangrado al paciente a manera de conseguir mayor
volumen de muestra, mas sin embargo se logré superar este inconveniente logrando

un “curetaje” de la zona mas profundo con la cooperacion plena del paciente.
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8 CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

En base a lo anterior se puede concluir que la Periodontitis cronica es mas
frecuente a mayor edad y que Chlamydia trachomatis esta presente tanto en el
epitelio de revestimiento del surco gingival, como en el epitelio de la mucosa

faringea, tanto en pacientes con periodontitis cronica o sin ella.

Por lo que el impacto que Chlamydia trachomatis pueda llegar a tener en relacién
a Periodontitis cronica no estd comprobado, pero si se puede afirmar que el surco
gingival como sitio anatomico, donde existen las condiciones propicias para el
desarrollo y crecimiento del mismo, puede ser un reservorio de este microorganismo
el cual si puede tener un alto impacto o al menos una relacién a la condicion

sistémica de los individuos.

Es necesario realizar mas estudios para comprobar dicha relacion, una vez que se
ha logrado aplicar las técnicas de muestreo y procesado de laboratorio utilizadas en
endocervix , aplicados en cavidad oral, especificamente hablando de surco gingival.
Sin embargo el desarrollo de mejores métodos de coleccion de muestras, y el empleo
de técnicas mas sensitivas y especificas para Chlamydia trachomatis por ejemplo: la

amplificacion de acido nucleico.

El Presente estudio sigue siendo uno de los tltimos a nivel mundial que ha ofrecido

resultados positivos de CT en el mundo y el Primero a nivel Nacional.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

BUSQUEDA DE Chlamydia trachomatis EN CAVIDAD ORAL.

La infeccién ocasionada por la bacteria Chlamydia trachomatis , puede producir lesiones
en genitales, conjuntivas, amigdalas, faringe y otros sitios mas; cuyas complicaciones
puede comprometer seriamente la salud, como: muerte neonatal inexplicable, falla
reproductiva, bajo peso al nacer, bronquitis, meningitis, artritis, fiebre inexplicable, entre
otras.

Este cuestionario es parte de una investigacion piloto, para el rastreo de la bacteria en
cavidad oral, por lo que se le invita a colaborar mediante muestras simples de saliva
recolectadas de varios sitios de su boca, determinando mediante un estudio de laboratorio
la presencia de ésta en su boca ,tal estudio sera gratuito para usted, no doloroso y _los
datos recolectados son estrictamente confidenciales y se le haré saber so6lo a usted el
resultado.

Nombre del paciente:

Estado Civil: Edad: Sexo: Fecha:

¢Hasido operado alguna vez? De
que:
¢Lo han tratado por infeccién? __ De
qué:
¢ Qué tratamientos ha

recibido?

¢Hatenido sensacién de querer seguir

orinando?

¢Deseos de orinar por la

noche?

¢ Deseos de volver a orinar cuando acaba de

terminar?

¢Usted o su pareja se han hecho estudios o han recibido tratamiento para
fertilidad?:

Fecha:

¢Le han diagnosticado algunos de los siguientes padecimientos?:

Céancer o lesion maligna: Cuando:
Conjuntivitis: Cuando:
Otitis: Cuéndo:
Sinusitis: Cuéando:
Micoplasm: Cuando:
Faringitis: Cuando:
Amigdalitis: Cuéndo:
Resequedad de boca (Xerostomia) Cuando:
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Diabetes:

Infecciones por Herpes :
Infecciones por Hongos:

Infecciones por Chlamydia:

Papilomas:

Cuéando:
Cuando:
Cuando:
Cuando:

Infeccion urinaria :

Prostatitis:

Ardor al orinar:

Cuando:
Cuando:

Cuando:
Cuando:

Secrecién uretral:

Cuando:
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