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RESUMEN 

 
 
 
La periodontitis puede afectar el curso y patogenia de enfermedades respiratorias 

cr—nico-degenerativas como la enfermedad pulmonar obstructiva cr—nica. Dichas 

enfermedades tienen alta prevalencia, siendo Žsta del 67% en la poblaci—n mexicana 

para la periodontitis y del 10% en la poblaci—n adulta a nivel mundial para la EPOC. El 

prop—sito de esta investigaci—n fue buscar una asociaci—n microbiol—gica entre las 

condiciones antes mencionadas. Se encontr— evidencia de que la placa dentobacteriana 

puede resguardar pat—genos como P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, F. 

nucleatum y S. aureus, responsables de exacerbaciones en pacientes con EPOC. La mala 

higiene periodontal y la pŽrdida de inserci—n gingival y de hueso alveolar pueden 

incrementar el riesgo de desarrollar EPOC. Existe una asociaci—n epidemiol—gica entre 

la periodontitis y la EPOC. Sin embargo, los resultados de los estudios que han tratado 

de explicar la influencia de la enfermedad periodontal en la severidad y el curso de la 

EPOC no son concluyentes y se ve la necesidad de realizar estudios epidemiol—gicos 

prospectivos a gran escala. 
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ABSTRACT 

!

 

A two-way relationship has been described between periodontal and systemic 

conditions; the base of this relationship could presumably be inflammatory and/or 

infectious. Periodontal disease can affect the progression and pathogenesis of respiratory 

diseases such as chronic obstructive pulmonary disease. The aim of this research was to 

study the microbiological association between periodontal disease and COPD. The 

evidence found stated that dental plaque could serve as a reservoir for bacteria 

responsible of COPD exacerbations, such as P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, F. 

nucleatum and S. aureus. However, additional studies are required in order to explain 

the mechanisms linking periodontal and respiratory diseases and to assess whether 

periodontal treatment can either control de progression or reduce the incidence of 

COPD. 
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1. INTRODUCCIîN 

 
 

1.1 ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRîNICA 

1.1.1 Prevalencia de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cr—nica  
!
!

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cr—nica (EPOC) es una enfermedad 

respiratoria cr—nico-degenerativa que afecta a la poblaci—n adulta, con prevalencia a 

nivel mundial de casi 10% en personas mayores de 40 a–os1. Se presenta como la cuarta 

causa m‡s frecuente de mortalidad actual, ocasionando 3 millones de fallecimientos en 

el 2011. 

     El estudio PLATINO2, un estudio multi-cŽntrico que midi— la prevalencia de EPOC 

en 5 ciudades de AmŽrica Latina, mostr— cifras de 7.8% en una poblaci—n mayor de 40 

a–os representativa de la Cd. De MŽxico. Se concluy— que esta  enfermedad es 

pobremente reconocida, subdiagnosticada y, en consecuencia, subtratada. En otro 

estudio realizado en distintos estados de MŽxico, se encontr— una prevalencia del 20.6% 

en una poblaci—n en riesgo 3. 

1.1.2 Definici—n de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cr—nica 
!
!



! Q!

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cr—nica se caracteriza por la limitaci—n 

persistente del flujo de aire, suele ser progresiva y est‡ asociada con una respuesta 

inflamatoria cr—nica aumentada de las v’as aŽreas y pulmones hacia part’culas o gases 

nocivos4. 

Puede considerarse un diagn—stico de EPOC en individuos con disnea, tos cr—nica o 

producci—n de esputo, y un historial de exposici—n a factores de riesgo como humo de 

cigarro. Se requiere de una espirometr’a para el diagn—stico cl’nico de EPOC5. 

Los principales aspectos a valorar en pacientes con EPOC son: 

¥ S’ntomas: se cuantifican en base a la realizaci—n cuestionarios como COPD 

assessment test (CAT), Modified British Medical Research Council 

questionnaire (mMRC), St. George's Respiratory Questionnaire (SGRQ), y el 

Clinical COPD Questionnaire (CCQ). 

¥ Severidad de la enfermedad (grado de limitaci—n de flujo de aire): leve, 

moderado, severo, muy severo. 

¥ Riesgo de futuras exacerbaciones: eventos agudos caracterizados por el 

empeoramiento de los s’ntomas respiratorios. 

¥ Presencia de comorbilidades: pueden influenciar en la mortalidad y 

hospitalizaciones; deben identificarse rutinariamente y tratarse apropiadamente. 

La clasificaci—n de los pacientes con EPOC se realiza de acuerdo a los lineamientos 

GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). La clasificaci—n 

original se basaba exclusivamente en el grado de obstrucci—n medido por espirometr’a. 
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En el 2011 se desarrolla la clasificaci—n actual6 en la cual  se categorizan los pacientes 

en grupos A-D en base a la obstrucci—n de flujo aŽreo, s’ntomas, e historial de 

exacerbaciones; siendo el grupo A los de menor riesgo y menor sintomatolog’a, y los del 

grupo D los de mayor riesgo y mayor sintomatolog’a.  

1.1.3 Factores de Riesgo 

 

Fumar es el factor de riesgo mejor estudiado de la EPOC, sin embargo no es el œnico y 

existe evidencia epidemiol—gica de que no-fumadores tambiŽn pueden desarrollar 

EPOC. Otros factores que influencian el desarrollo y progresi—n de la enfermedad son: 

predisposici—n genŽtica, edad y gŽnero, crecimiento y desarrollo pulmonar afectados 

(durante gestaci—n en infancia),  exposici—n a part’culas, infecciones respiratorias, entre 

otros. 

1.1.4 PatogŽnesis de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cr—nica 

 

     La exposici—n a humo de cigarro y otras part’culas nocivas normalmente ocasionan 

una respuesta inflamatoria, la cual se ve modificada y amplificada en pacientes con 

EPOC tras una exposici—n cr—nica a dichos irritantes.  

     La EPOC se caracteriza por un patr—n inflamatorio espec’fico con grandes cantidades 

de linfocitos, neutr—filos y macr—fagos que liberan mediadores inflamatorios y enzimas 

que interactœan con los componentes estructurales de las v’as respiratorias, el 

parŽnquima pulmonar y la vasculatura pulmonar. Adem‡s, se encuentran aumentados 
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una variedad de mediadores inflamatorios como lo son agentes quimiot‡cticos, citocinas 

pro-inflamatorias y factores de crecimiento. 

     Esta respuesta puede inducir la destrucci—n del tejido parenquimatoso pulmonar 

(enfisema), y alterar los mecanismos de reparaci—n y defensa normales (fibrosis de v’as 

aŽreas). El da–o llega  a tal grado que la inflamaci—n persiste aœn despuŽs de que se 

elimina la exposici—n al irritante; se cree que los autoant’genos y microorganismos 

persistentes intervienen en este proceso4. 

     Una de las mayores complicaciones de la EPOC son las exacerbaciones y Žstas 

pueden ser en parte provocados por infecciones bacterianas o virales, o ambas7. 

1.2 ENFERMEDAD PERIODONTAL 

1.2.1 Prevalencia de la Enfermedad Periodontal  

 

     Se ha reportado una prevalencia de enfermedad periodontal de 47.2% en americanos, 

en base a informaci—n de la National Health and Nutrition Examinations Survey 

(NHANES) 2009-20108. En este estudio destac— que la prevalencia aumentaba con la 

edad, desde un 24.4% en adultos de 30-34 a–os hasta un 70.1% en mayores de 65 a–os y 

que fue mayor en MŽxico-americanos (67.3%) que en el resto de los grupos Žtnicos y 

raciales. 

     En un estudio realizado por la Universidad Nacional Aut—noma de MŽxico (UNAM), 

se encontr— una prevalencia de enfermedad periodontal del 67.2% en un grupo de 
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pacientes con edad promedio de 43 a–os. Igualmente se observ— que esta prevalencia 

aumentaba considerablemente con la edad. En promedio la pŽrdida de inserci—n por 

sujeto fue de 2.29mm con un porcentaje de 55.7% de sitios afectados9. 

     Tan solo en el periodo Enero-Octubre del a–o 2013 se han reportado en el estado de 

Nuevo Le—n cerca de 17 mil casos nuevos de enfermedad periodontal por parte de las 

instituciones del Sistema Nacional de Salud, dando un total de 555,481 casos nuevos en 

todo MŽxico en dicho periodo10. 

1.2.2 Definici—n de Enfermedad Periodontal 

 

La periodontitis es una enfermedad infecciosa y destructiva de las estructuras de soporte 

dental (cemento radicular, hueso alveolar, ligamento periodontal) que se desarrolla 

mediante un proceso inflamatorio inducido por un biopel’cula microbiana. Se caracteriza 

por la pŽrdida de inserci—n progresiva, pŽrdida —sea, la formaci—n de bolsas 

periodontales y/o recesiones gingivales11,12. La forma m‡s avanzada, y m‡s comœn, es la 

periodontitis cr—nica y puede desarrollarse a cualquier edad pero se da principalmente en 

adultos.  

Se utilizan cuatro medidas epidemiol—gicas13 para describir la periodontitis: 

¥ Prevalencia: nœmero de individuos que tienen uno o m‡s dientes o ÒsitiosÓ con 

evidencia de la enfermedad. 

¥ Incidencia: desarrollo de nuevos casos de enfermedad en un tiempo determinado. 

¥ Extensi—n: nœmero o porcentaje de dientes o sitios afectados. 
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o Localizada: <30% de los sitios afectados 

o Generalizada: >30% de los sitios afectados 

¥ Severidad: describe la profundidad del sondeo, la cantidad de pŽrdida de 

inserci—n, o pŽrdida de hueso alveolar observado en radiograf’as. 

o Leve: 1-2mm de pŽrdida de inserci—n 

o Moderada: 3-4mm de pŽrdida de inserci—n 

o Grave: ! 5mm de pŽrdida de inserci—n 

La prevalencia y severidad de la enfermedad aumentan con la edad. 

1.2.3 Factores de Riesgo 

 

La severidad de la enfermedad puede verse modificada por una variedad de factores de 

riesgo como son: predisposici—n genŽtica, fumar, mala higiene oral, edad, dieta, historial 

mŽdico, y consumo de medicamentos. 

1.2.4 Microbiolog’a y PatogŽnesis de la enfermedad periodontal 

 

La placa dentobacteriana es una biopel’cula; es decir, poblaciones bacterianas dentro de 

una matriz, adherentes entre ellas mismas y/o a otra superficie o interfase. Los productos 

bacterianos que se liberan al periodonto proveen una forma de comunicaci—n entre la 

placa dental y el huŽsped. 
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Las principales bacterias asociadas con la periodontitis son: Porphyromonas gingivalis, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tanerella forsythia, Treponema denticola, 

Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Campylobacter  rectus, 

Peptostreptococcus micros, y Fusobacterium nucleatum14.  

Los dos periodontopat—genos mejor estudiados son la P. gingivalis y la A. 

actinomycetemcomitans; ambos tienen la capacidad de secretar numerosos factores de 

virulencia y de invadir las cŽlulas del epitelio gingival. Estos dos microorganismos, en 

conjunto con T. Forsythia, han sido designados como agentes causales de la enfermedad 

periodontal15. 

En particular, P. gingivalis posee la habilidad de secretar una variedad de proteasas 

extracelulares al mismo tiempo que suprime la respuesta inflamatoria innata del huŽsped 

al bloquear un paso clave la misma: la migraci—n de leucocitos a los compartimentos 

extravasculares. Te—ricamente, esto facilita la colonizaci—n y el crecimiento de otras 

especies bacterianas de la placa subgingival14. 

El sistema de respuesta inmune innato del huŽsped, espec’ficamente las cŽlulas y 

mediadores que inducen la respuesta inflamatoria, son un factor principal en la 

contenci—n de la placa dental subgingival. Las bacterias afectan ya sea directa o 

indirectamente a las cŽlulas del huŽsped mediante la producci—n de citocinas, 

quimiocinas o molŽculas de adhesi—n celular. Conforme se desarrolla la bolsa 

periodontal, ant’genos de la placa dental estimulan la activaci—n de monocitos en los 

tejidos para producir altas concentraciones de estas prote’nas. En respuesta, las citocinas 
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conducen a la pŽrdida de inserci—n del ligamento y destrucci—n —sea16. El huŽsped 

desarrolla una respuesta inflamatoria destructiva en la periodontitis14.  

En conclusi—n, la enfermedad periodontal es dependiente de la respuesta inflamatoria del 

huŽsped contra los Òpat—genos claveÓ. Queda claro entonces que la patogŽnesis de la 

enfermedad periodontal no es resultado de la acci—n individual de bacterias si no que 

requiere de interacciones m‡s complejas entre Žstas y el huŽsped. Los Òpat—genos claveÓ 

modulan la respuesta del huŽsped en maneras que debilitan la vigilancia inmunol—gica y 

coadyuvan a que otros miembros de la comunidad microbiana contribuyan a la 

patogŽnesis17.  

!  
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2. HIPîTESIS 

#>"!T0(F+':0:!&'!+*)2)<.!
!
!
Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cr—nica y enfermedad periodontal 

presentan colonizaci—n pulmonar de periodontopat—genos. 

 
2.2 Hip—tesis nula 
 
 
Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cr—nica y enfermedad periodontal 

no presentan colonizaci—n pulmonar de periodontopat—genos!"
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3. OBJETIVOS 

General 

¥ Determinar la incidencia de pat—genos orales presentes en la flora bacteriana 

pulmonar de pacientes con periodontitis y EPOC. 

Particulares 

¥ Determinar pat—genos orales  presentes en pacientes con enfermedad periodontal 

por medio de muestras de placa dentobacteriana subgingival. 

¥ Determinar pat—genos respiratorios presentes en los pacientes por medio de 

muestras de esputo. 

¥ Evaluar asociaci—n entre flora bacteriana oral y flora bacteriana pulmonar 

mediante la comparaci—n microbiol—gica de las muestras. 

 

 

 

!  
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4. ANTECEDENTES 

 
4.1 Asociaci—n Periodontal-SistŽmica 

 

En 1996 surge por primera vez el tŽrmino Òmedicina periodontalÓ en respuesta a la 

creciente cantidad de informaci—n que establec’a desde entonces una fuerte relaci—n 

entre la salud o enfermedad periodontal y la condici—n sistŽmica de salud o enfermedad. 

Se define ahora una relaci—n bidireccional en la cual la enfermedad periodontal en un 

individuo puede influir en la condici—n sistŽmica de salud o enfermedad, en contraparte 

a la mayormente estudiada influencia de enfermedades sistŽmicas sobre el estado 

periodontal18. 

Recientemente se ha establecido que la infecci—n periodontal es un factor de riesgo 

potencial para condiciones sistŽmicas cr—nicas como pacientes con enfermedades 

cardiovasculares (incluyendo ateroesclerosis, infarto al miocardio y accidente 

cerebrovascular), diabetes, artritis reumatoide, y que puede contribuir a resultados 

adversos en el embarazo (parto pre-tŽrmino)18, 12, 17. Te—ricamente, la inflamaci—n puede 

ser la base para el v’nculo hacia estas enfermedades sistŽmicas. Aunado a esto, estudios 

prospectivos de cohorte han demostrado que la enfermedad periodontal est‡ asociada 

con un aumento en el riesgo de muerte prematura por cualquier causa19, 20. 
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Se define la met‡stasis como el esparcimiento de una enfermedad desde un —rgano o 

sitio corporal a otro; la infecci—n e inflamaci—n tienen esta capacidad12. La premisa 

fundamental es que la periodontitis es una infecci—n que causa una enfermedad 

inflamatoria que metastatiza. Esta caracter’stica puede ser de la infecci—n 

propiamente(bacteriemia e infecci—n de sitios extraorales ocasionadas por bacterias 

orales17), de la inflamaci—n y mediadores inflamatorios (impacto en la inflamaci—n 

sistŽmica mediada por las cŽlulas de la inmunidad innata),  de la activaci—n de la 

respuesta inmune adaptativa (con las consecuencias sistŽmicas correspondientes), o una 

combinaci—n indefinida de algunos o todos estos mecanismos12. La incidencia de 

bacteriemia est‡ elevada en sujetos con inflamaci—n periodontal severa17. 

4.2 Asociaciones Entre la Enfermedad Periodontal y la Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Cr—nica 

 

En la EPOC establecida, se puede detectar la colonizaci—n cr—nica de bacterias en hasta 

un 50% de los pacientes, acompa–ado de una elevaci—n en los marcadores inflamatorios 

de las v’as aŽreas. La colonizaci—n bacteriana cr—nica tambiŽn se asocia con 

exacerbaciones m‡s frecuentes y mayor obstrucci—n del flujo aŽreo, las cuales 

contribuyen a la progresi—n de la enfermedad pulmonar. Es decir, la evidencia actual 

indica que el establecimiento o presencia de colonizaci—n bacteriana cr—nica en 

pacientes con EPOC no es un estado inocuo y probablemente contribuye al desarrollo de 

la enfermedad21.  

Las bacterias est‡n asociadas con el 50% de las exacerbaciones, la especie m‡s 

frecuentemente aislada es H. Influenzae (20-30%). P. aeruginosa tambiŽn se reconoce 
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como un pat—geno importante en la EPOC. Se ha identificado m‡s frecuentemente en la 

EPOC avanzada y en asociaci—n con 5-10% de las exacerbaciones. Otras bacterias 

fuertemente asociadas son S. pneumoniae y M. Catarrhalis. 

Pseudomona aeruginosa es un pat—geno oportun’stico que ocasiona infecciones 

respiratorias en huŽspedes susceptibles. La infecci—n de esta bacteria se inicia por la 

adhesi—n e invasi—n de cŽlulas epiteliales de la mucosa; su proliferaci—n suele estar 

acompa–ada de destrucci—n tisular.  

En un modelo in vitro se comprob— que los pat—genos orales P. gingivalis, F. nucleatum, 

y A. actinomycetemcomitans aumentaban casi al triple la invasi—n de P. aeruginosa a las 

cŽlulas del epitelio respiratorio. La combinaci—n de esta con los pat—genos orales 

estimulaba mayor producci—n de citocinas que la P. aeruginosa por si sola. En contraste 

las bacterias orales no pat—genas como A. naeslundii y S. gordonii no mostraron 

influencia significativa sobre la invasi—n de P. aeruginosa. Estos resultados sugieren que 

los periodontopat—genos pueden promover la invasi—n de P. aeruginosa a las cŽlulas del 

epitelio respiratorio, adem‡s de aumentar la apoptosis de estas mismas y la liberaci—n de 

citocinas por parte del huŽsped22.  

En un estudio posterior se encontr— que en espec’fico la co-invasi—n de P. gingivalis y P. 

aeruginosa ocasionaba mayor apoptosis de las cŽlulas del epitelio respiratorio23. 

 

!
!
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4.2.1 Bacterias periodontopat—genas relacionadas con enfermedades 

respiratorias 

Bacterias de la cavidad oral pueden tener un papel importante en la progresi—n de la 

EPOC17. Los resultados de un estudio realizado para determinar la composici—n de la 

comunidad microbiana pulmonar de pacientes con EPOC indicaron que la 

microaspiraci—n de la flora oral puede servir como fuente de microorganismos para el 

pulm—n. Mœltiples bacterias encontradas en pulmones de pacientes con EPOC tambiŽn 

se encuentran en caries dental, abscesos dentales, o enfermedad periodontal25. 

Una variedad de especies anaerobias y facultativas de bacterias orales han sido 

cultivadas de fluidos de pulmones infectados26, 27, 28, 29, 30, incluyendo P. gingivalis, B. 

oralis,  Bacteroides  buccae, E. corrodens,  F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans, y 

especies de Peptostreptococcos,  Clostridium, y Actinomyces. Los dientes y el 

periodonto pueden servir como reservorio para infecciones respiratorias. La placa dental 

podr’a ser una fuente local importante de estas bacterias anaerobias que causan 

neumon’a y otro tipo de infecciones respiratorias37. 

An‡lisis epidemiol—gicos realizados por Scannapieco et al.39 y Hayes et al.41 en 1998 y 

Scannapieco & Ho40 en 2001 fueron los primeros en sugerir un posible v’nculo entre la 

periodontitis y las enfermedades respiratorias cr—nicas. Un posterior an‡lisis de 

estad’sticas obtenidas durante 30 a–os de seguimiento en un estudio longitudinal, se 

valid— la asociaci—n de la periodontitis como un co-factor para la EPOC38.  
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4.2.2 Estado del periodonto y su relaci—n con la EPOC 

La higiene periodontal pobre, valorada cl’nicamente por la pŽrdida de inserci—n o 

radiogr‡ficamente por la pŽrdida de hueso, incrementa la probabilidad o el riesgo de 

tener o desarrollar EPOC17, 31, 32, 33, 38. Liu et. al42 encontraron que variables como un 

menor nœmero de dientes remanentes, ’ndices altos de placa y tiempos cortos de 

cepillado dental estaban correlacionadas significativamente con las exacerbaciones de la 

EPOC. La evidencia actual indica que infecciones orales (como la enfermedad 

periodontal) en un huŽsped particularmente susceptible (adultos mayores medicamente 

comprometidos) pueden aumentar el riesgo de exacerbaciones de EPOC38.  

Se ha encontrado que una buena higiene oral y el cuidado oral profesional frecuente 

pueden reducir las exacerbaciones de EPOC42 y las infecciones respiratorias entre un 6.6 

y 11.7% en adultos mayores de alto riesgo24,34. 

4.3.3 Mecanismos fisiopatol—gicos  

Los autores que han descrito mecanismos biol—gicos para explicar la asociaci—n te—rica 

entre la enfermedad periodontal y la EPOC notaron que la estos padecimientos tienen 

procesos fisiopatol—gicos similares. En particular, ambas enfermedades se caracterizan 

por el reclutamiento de neutr—filos a sitios inflamatorios y una respuesta inflamatoria 

exagerada est‡ implicada su patogŽnesis. La destrucci—n de tejido conectivo resultante es 

el sello distintivo de ambas enfermedades44.  

Te—ricamente, se puede concebir que la enfermedad periodontal afecte la salud sistŽmica 

mediante uno o varios de los siguientes mecanismos:  
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1. Extensi—n directa de la infecci—n del periodonto hacia tejidos adyacentes m‡s 

profundos (plano facial, infecciones cerebrales o de los senos paranasales)  

2. El paso de mediadores inflamatorios del periodonto a la circulaci—n, afectando la 

funci—n en sitios distantes (como ocurre en la ateroesclerosis)  

3. Penetraci—n de bacterias orales hacia la circulaci—n sistŽmica para ocasionar 

infecciones en sitios distantes (endocarditis, trombosis/ateroesclerosis) 

4. Dispersi—n de las bacterias orales, sus productos, o los productos del huŽsped a sitios 

distantes de la mucosa para promover o exacerbar la enfermedad (infecci—n pulmonar)36. 

Se han propuesto varios mecanismos37 para asociar las bacterias orales con las 

enfermedades respiratorias en espec’fico: 

¥ Pat—genos orales (P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans) pueden ser aspirados 

dentro de los pulmones. 

¥ Enzimas salivales relacionadas con la enfermedad periodontal pueden modificar 

la mucosa respiratoria y promover la adhesi—n y colonizaci—n de pat—genos 

respiratorios.  

¥ Enzimas relacionadas con la enfermedad periodontal puedes destruir pel’culas 

salivales, disminuyendo la protecci—n inespec’fica del huŽsped contra los 

pat—genos respiratorios. 

¥ Citocinas liberadas por los tejidos periodontales (IL- ! , IL-" , IL-6, IL-8 y TNF-

! ) pueden alterar el epitelio respiratorio e incrementar la susceptibilidad del 

mismo a la colonizaci—n por pat—genos respiratorios. Las respuestas 
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inflamatorias subsecuentes tambiŽn contribuyen a la degradaci—n de los tejidos 

pulmonares.  

El riesgo de desarrollar EPOC se aumenta entre individuos con un historial de 

enfermedad periodontal valorada mediante la pŽrdida de hueso alveolar 

radiogr‡ficamente. En un estudio a largo plazo realizado en pacientes sanos se encontr— 

que la pŽrdida de hueso alveolar era un factor de riesgo independiente para el desarrollo 

de EPOC41. 

Una asociaci—n causal entre el estado de salud periodontal y el riesgo de EPOC, aunque 

biol—gicamente plausible, permanece especulativa41. El v’nculo entre enfermedades 

orales, como la enfermedad periodontal, y enfermedades respiratorias, como la EPOC, 

sigue siendo un tanto controversial45. 

La prevalencia y mortalidad de la enfermedad pulmonar obstructiva cr—nica est‡n 

incrementando a nivel mundial, el tratamiento es caro y la eficiencia para administrar la 

farmacoterapia es deficiente. Los pacientes con EPOC son propensos a exacerbaciones 

que son importantes causas de morbilidad y mortalidad. Debido a esto, se realiza este 

estudio para determinar si existe una relaci—n causal de tipo microbiol—gico entre la 

enfermedad periodontal y la EPOC; con la importancia que esto conlleva para disminuir 

el riesgo de exacerbaciones en los pacientes con EPOC. 

!  
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5. MATERIALES Y MƒTODOS 

¥ Muestras a estudiar: Se realiz— una muestra por conveniencia de pacientes enrolados 

desde Febrero 2015 hasta Septiembre 2015. 

¥ Tipo de Estudio: Estudio comparativo entre la flora bacteriana oral y pulmonar de 

pacientes con EPOC y periodontitis. 

¥ Conocimiento que tienen los investigadores de los factores del estudio: Abierto  

¥ Participaci—n del investigador: Observacional 

¥ Tiempo en que suceden los eventos: Prospectivo 

¥ Relaci—n que guardan entre s’ los datos: Transversal 

5.1 Universo de Estudio 

Pacientes fumadores con y sin EPOC que acudieron a la consulta del Hospital 

Universitario ÒDr. JosŽ Eleuterio Gonz‡lezÓ y al Posgrado de Periodoncia de la 

Universidad Aut—noma de Nuevo Le—n en el periodo Febrero-Septiembre 2015. 

5.2 Tama–o de la muestra  

En virtud de que se desconoce la epidemiolog’a de la EPOC en nuestra comunidad, se 

realiz— una muestra por conveniencia, la cual consisti— en todos los pacientes fumadores 

con y sin EPOC  y con periodontitis que se incluyeron un periodo de enrolamiento de 6 
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meses. El grupo control de fumadores sin EPOC fue del tama–o de los pacientes con 

EPOC que fueron reclutados. 

Caracter’sticas del grupo control: 

-Pacientes fumadores sin EPOC y con enfermedad periodontal. 

Caracter’sticas del grupo experimental: 

-Pacientes fumadores con EPOC y con enfermedad periodontal. 

5.3 Criterios de selecci—n 

a. Criterios de Inclusi—n:  

¥ Pacientes con diagn—stico de EPOC confirmado por espirometr’a. 

¥ Pacientes de 40  a 70 a–os de cualquier sexo. 

¥ Pacientes con historial de tabaquismo. 

¥ Pacientes con enfermedad periodontal. 

 

b. Criterios de exclusi—n: 

¥ Administraci—n de antibi—ticos en los œltimos 3 meses. 

¥ Agudizaciones de EPOC en el mes previo. 

¥ Uso de inmunosupresores no inhalados. 

¥ Procedimientos dentales recientes. 

¥ Infecciones orales no relacionadas con la enfermedad periodontal. 

¥ Pacientes con osteomielitis. 
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c. Criterios de Eliminaci—n: 

¥ Pacientes que cumplan con los requisitos pero que se nieguen a participar en el 

estudio. 

5.4 Descripci—n de procedimientos 

1. Captaci—n de pacientes con EPOC y fumadores sin EPOC. 

2. Valoraci—n periodontal del paciente (sondeo periodontal, Sonda Calibrada Hu-

Friedy North Carolina). 

3. Determinar el diagn—stico de periodontitis en base a los siguientes criterios: 

a. Profundidad de bolsa ! 4mm en al menos 3 sitios. 

b. PŽrdida de inserci—n ! 4mm en al menos 3 sitios. 

4. Realizaci—n de historia mŽdica y periodontal completa. 

5. Recolecci—n de muestra de esputo en pomadera. 

6. Toma de muestra de bolsa periodontal m‡s profunda con puntas de papel (No. 

50). 

7. Colocaci—n de muestra en microtubo eppendorf con medio estŽril de soluci—n de 

Stuart y en tubo de ensayo con tioglicolato . 

a. Incubaci—n de muestra a 37¼C de 3 a 7 d’as. 

b. Cultivo de cepas prevalentes, estudio micro y macrosc—pico. 

c. An‡lisis con kit Krystal para identificaci—n de microorganismos. 

8. An‡lisis de resultados. 
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6. PRESENTACIîN DE RESULTADOS 

Los datos fueron capturados en una base de datos en el programa IBM SPSS Statistics 

20 con el que se realizaron tablas de frecuencia de dos variables dentro de las cuales se 

consideraron las variables principales (Presencia de pat—genos orales dependiendo del 

grupo de fumadores con enfermedad pulmonar obstructiva cr—nica y fumadores sin 

enfermedad pulmonar obstructiva cr—nica). Para algunos procedimientos estad’sticos de 

clasificaci—n y manejo de base de datos se emple— el programa Microsoft Excel 2010. 

 

El presente proyecto cont— con un modelo estad’stico de presentaci—n de datos que 

consisti— en la elaboraci—n y descripci—n de tablas de frecuencias de dos variables 

(mediante la aplicaci—n de frecuencias y porcentajes), as’ como un modelo descriptivo 

de medidas de tendencia central y dispersi—n para las variables cuantitativas, adem‡s del 

uso de gr‡ficos para las tablas mayormente relacionadas con el an‡lisis de los datos. 

 

Se revis— a un total de 39 pacientes, los cuales se clasificaron en dos grupos para su 

estudio: fumadores sin EPOC (n=21) y fumadores con EPOC (n=18) (Tabla 1). Todos 

los pacientes presentaban enfermedad periodontal, la cual se diagnostic— segœn los 

criterios establecidos en la secci—n de metodolog’a.  

 
 
 
 
 
 



! #Q!

Tabla 1. Caracter’sticas de la poblaci—n del estudio 
 
 Fumadores sin EPOC Fumadores con EPOC 
Sujetos n 21 18 
Edad Promedio en a–os (rango) 46 (29-71) 69 (56-83) 
GŽnero femenino/masculino 5/16 5/13 
Cajetillas por a–o Promedio 
(rango) 

222 (18-365) 205 (73-365) 

 

Las principales bacterias aisladas de la placa dentobacteriana de los fumadores sin 

EPOC fueron Bacteroides fragilis, Escherichia coli, Fusobacterium nucleatum. En los 

pacientes con EPOC las mismas anteriores, adem‡s de Staphylococcus aureus (Tabla 2). 

 

Tabla 2. Sujetos con bacterias presentes en placa dentobacteriana 
 
  Fumadores sin EPOC 

N= 21 
Fumadores con EPOC 
N=18 

Actinomyces naeslundii - 1 
Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans 

2 - 

Bacteroides fragilis 12 6 
Candida spp - 1 
Enterobacter aerogenes - 1 
Enterobacter agglomerans 2 1 
Enterobacter cloacae 4 3 
Enteroccus faecalis 1 1 
Escherichia coli 10 6 
Fusobacterium necrophorum 3 - 
Fusobacterium nucleatum 12 6 
Klebsiella pneumoniae 3 1 
Neisseria sicca 1 2 
Porphyromonas gingivalis 4 1 
Pseudomonas aeruginosa - 1 
Staphylococcus aureus 4 6 
Staphylococcus epidermidis 1 - 
Streptococcus mutans 2 4 
Streptococcus oralis - 1 
Streptococcus salivarius - 1 
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En las muestras de esputo destaca la identificaci—n de S. aurerus en m‡s de la mitad de 

los pacientes con EPOC (Tabla 3). 

 

Tabla 3. Sujetos con bacterias presentes en esputo 
 
  Fumadores sin EPOC 

N= 21 
Fumadores con EPOC 
N=18 

Bacteroides fragilis 9 6 
Candida spp 2 6 
Citrobacter freundii 1 1 
Enterobacter aerogenes 2 - 
Enterobacter agglomerans 1 1 
Enterobacter cloacae 2 1 
Escherichia coli 3 9 
Haemophilus influenzae 3 - 
Klebsiella oxytoca 2 - 
Moraxella catarrhalis 3 - 
Neisseria sicca 3 1 
Neisseria spp 1 1 
Proteus vulgaris - 1 
Pseudomonas aeruginosa 5 2 
Staphylococcus aureus 6 10 
Staphylococcus epidermidis 8 2 
Streptococcus mutans 3 6 
Streptococcus oralis 1 - 
Streptococcus salivarius - 1 
Streptococcus viridians 2 - 
 

 

!  
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7. DISCUSIîN  

Bacterias de la cavidad oral pueden tener un papel importante en la progresi—n de la 

EPOC17. Los resultados de un estudio realizado para determinar la composici—n de la 

comunidad microbiana pulmonar de pacientes con EPOC indicaron que la micro-

aspiraci—n de la flora oral puede servir como fuente de microorganismos para el pulm—n. 

Mœltiples bacterias encontradas en pulmones de pacientes con EPOC tambiŽn se 

encuentran en caries dental, abscesos dentales, o enfermedad periodontal25. 

Una variedad de especies anaerobias y facultativas de bacterias orales han sido 

cultivadas de fluidos de pulmones infectados26, 27, 28, 29, 30, incluyendo P. gingivalis, B. 

oralis,  Bacteroides  buccae, E. corrodens,  F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans, y 

especies de Peptostreptococcos,  Clostridium, y Actinomyces. Los dientes y el 

periodonto pueden servir como reservorio para infecciones respiratorias. La placa dental 

podr’a ser una fuente local importante de estas bacterias anaerobias que causan 

neumon’a y otro tipo de infecciones respiratorias37. 

Los resultados obtenidos de esta investigaci—n no difieren en gran medida de los 

publicados por diversos autores. La ausencia significativa de pat—genos periodontales en 

las secreciones pulmonares puede deberse principalmente a la naturaleza de las muestras 

recolectadas y los mŽtodos utilizados para procesarlas. Estudios similares han utilizado 

tŽcnicas de PCR, con las cuales han logrado identificar mayor nœmero de especies 

bacterianas.  
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8. CONCLUSIONES  

 

En base a la evidencia actual, se pueden rescatar las siguientes conclusiones: (a) La 

enfermedad periodontal incrementa significativamente el riesgo de desarrollar EPOC. 

Sin embargo, los mecanismos subyacentes no se han establecido y aunque 

biol—gicamente plausible, no existe evidencia de una asociaci—n causal entre la 

enfermedad periodontal y la EPOC. (b) La placa dentobacteriana puede resguardar 

bacterias responsables de exacerbaciones de EPOC y una buena higiene oral reduce este 

riesgo. Se requieren estudios para esclarecer el mecanismo que une a la periodontitis con 

padecimientos respiratorios, y para valorar si las intervenciones periodontales pueden 

controlar la progresi—n o reducir la incidencia de EPOC. 

!  
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10. ANEXOS 

ANEXO 1 

HOJA DE CAPTURA- BOCA 

Paciente Edad 
Fecha de 

obtenci—n 

P. 

gingivalis 

F. 

nucleatum 
A. A. 

H. 

influenzae 

M.  

catarrhalis 

P. 

aeruginosa 
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HOJA DE CAPTURA- PULMîN 

Paciente Edad 
Fecha de 

obtenci—n 

P. 

gingivalis 

F. 

nucleatum 
A. A. 

H. 

influenzae 

M.  

catarrhalis 

M.  

catarrhalis 

         

         

         

         

         

         

         

 

ANEXO 2 

HOJA COMPARATIVA DE BACTERIAS 

Bacterias Paciente #1 Paciente #2 Paciente #3 Paciente #4 Paciente #5 

 B P B P B P B P B P 

P. gingivalis           

F. 

nucleatum 

          



! M"!

A. A.           

H. 

influenzae 

          

M.  

catarrhalis 

          

M.  

catarrhalis 

          

 

  



ANEXO 3 
 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE NUEVO LEÓN 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
POSGRADO DE PERIODONCIA 

 
AUTORIZACIÓN Y CONSENTIMIENTO DE TOMA DE MUESTRA DE 
PLACA DENTOBACTERIANA PARA SU POSTERIOR ESTUDIO 
MICROBIOLÓGICO 
 
Paciente: 
 
He sido informado(a) y he entendido el propósito y naturaleza del 
procedimiento de toma de muestra de placa dentobacteriana. Entiendo que 
este no es un procedimiento invasivo ni de intervención y que de ninguna 
manera modifica mi estado de salud o enfermedad oral y/o sistémica.  
 
Comprendo que éste es un procedimiento único. En caso de ser identificada 
alguna patología periodontal, queda de mi decisión el realizarme el posterior 
tratamiento y este sería independiente de la toma de muestra de placa 
dentobacteriana. 
 
Según mis conocimientos he brindado un reporte preciso de mi estado de 
salud que permita el correcto manejo de la información que pueda 
proporcionar la muestra de placa dentobacteriana. 
 
 
NOMBRE: 
______________________________________________________ 
 
 
Firma: ___________________________ Fecha: _______________ 
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ANEXO 4 
 

UNIVERSIDAD AUTÓNOMA DE NUEVO LEÓN 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
POSGRADO DE PERIODONCIA 

 
 

AUTORIZACIÓN Y CONSENTIMIENTO DE TOMA DE MUESTRA DE 
ESPUTO PARA SU POSTERIOR ESTUDIO MICROBIOLÓGICO 
 
Paciente: 
 

He sido informado(a) y he entendido el propósito y naturaleza del 

procedimiento de toma de muestra de esputo. Entiendo que este no es un 

procedimiento invasivo ni de intervención y que de ninguna manera modifica 

mi estado de salud o enfermedad sistémica. 

 

Según mis conocimientos he brindado un reporte preciso de mi estado de 

salud que permita el correcto manejo de la información que pueda 

proporcionar la muestra de esputo. 

 

 
NOMBRE:  
 
______________________________________________________ 
 

Firma: ___________________________ Fecha: _______________ 
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! MN!ANEXO 5  



! MO!

  



! MP!

  



! MQ!

 



! MR!

  



! NS!
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