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RESUMEN

La periodontitis puede afectar el curso y patogenia de enfermedades respiratorias
cronico-degenerativas como la enfermedad pulmonar obstructiva cronica. Dichas
enfermedades tienen alta prevalencia, siendo ésta del 67% en la poblacion mexicana
para la periodontitis y del 10% en la poblacion adulta a nivel mundial para la EPOC. El
proposito de esta investigacion fue buscar una asociacion microbiologica entre las
condiciones antes mencionadas. Se encontro evidencia de que la placa dentobacteriana
puede resguardar patdégenos como P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, F.
nucleatum y S. aureus, responsables de exacerbaciones en pacientes con EPOC. La mala
higiene periodontal y la pérdida de insercion gingival y de hueso alveolar pueden
incrementar el riesgo de desarrollar EPOC. Existe una asociacion epidemioldgica 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 epidemiologicos

prospectivos a gran escala.



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.



1. INTRODUCCION

1.1 ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

1.1.1 Prevalencia de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) es una enfermedad
respiratoria cronico-degenerativa que afecta a la poblacion adulta, con prevalencia a
nivel mundial de casi 10% en personas mayores de 40 afios'. Se presenta como la cuarta
causa mas frecuente de mortalidad actual, ocasionando 3 millones de fallecimientos en

el 2011.

El estudio PLATINO?, un estudio multi-céntrico que midio la prevalencia de EPOC
en 5 ciudades de América Latina, mostro cifras de 7.8% en una poblaciéon mayor de 40
anos representativa de la Cd. De México. Se concluyd que esta enfermedad es
pobremente reconocida, subdiagnosticada y, en consecuencia, subtratada. En otro
estudio realizado en distintos estados de México, se encontrd una prevalencia del 20.6%

en una poblacion en riesgo °.

1.1.2 Definicidn de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica



La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica se caracteriza por la limitacion
persistente del flujo de aire, suele ser progresiva y estd asociada con una respuesta
inflamatoria cronica aumentada de las vias aéreas y pulmones hacia particulas o gases

nocivos®.

Puede considerarse un diagnostico de EPOC en individuos con disnea, tos crénica o
produccion de esputo, y un historial de exposicion a factores de riesgo como humo de

cigarro. Se requiere de una espirometria para el diagnéstico clinico de EPOC”.
Los principales aspectos a valorar en pacientes con EPOC son:

* Sintomas: se cuantifican en base a la realizaciéon cuestionarios como COPD
assessment test (CAT), Modified British Medical Research Council
questionnaire (mMMRC), St. George's Respiratory Questionnaire (SGRQ), y el
Clinical COPD Questionnaire (CCQ).

* Severidad de la enfermedad (grado de limitacion de flujo de aire): leve,
moderado, severo, muy severo.

* Riesgo de futuras exacerbaciones: eventos agudos caracterizados por el
empeoramiento de los sintomas respiratorios.

* Presencia de comorbilidades: pueden influenciar en la mortalidad vy

hospitalizaciones; deben identificarse rutinariamente y tratarse apropiadamente.

La clasificacion de los pacientes con EPOC se realiza de acuerdo a los lineamientos
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). La clasificacion

original se basaba exclusivamente en el grado de obstruccion medido por espirometria.



En el 2011 se desarrolla la clasificacion actual® en la cual se categorizan los pacientes
en grupos A-D en base a la obstruccion de flujo aéreo, sintomas, e historial de
exacerbaciones; siendo el grupo A los de menor riesgo y menor sintomatologia, y los del

grupo D los de mayor riesgo y mayor sintomatologia.

1.1.3 Factores de Riesgo

Fumar es el factor de riesgo mejor estudiado de la EPOC, sin embargo no es el tnico y
existe evidencia epidemiologica de que no-fumadores también pueden desarrollar
EPOC. Otros factores que influencian el desarrollo y progresion de la enfermedad son:
predisposicion genética, edad y género, crecimiento y desarrollo pulmonar afectados
(durante gestacion en infancia), exposicion a particulas, infecciones respiratorias, entre

otros.

1.1.4 Patogénesis de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica

La exposicion a humo de cigarro y otras particulas nocivas normalmente ocasionan
una respuesta inflamatoria, la cual se ve modificada y amplificada en pacientes con

EPOC tras una exposicion cronica a dichos irritantes.

La EPOC se caracteriza por un patron inflamatorio especifico con grandes cantidades
de linfocitos, neutrofilos y macrofagos que liberan mediadores inflamatorios y enzimas
que interactian con los componentes estructurales de las vias respiratorias, el

parénquima pulmonar y la vasculatura pulmonar. Ademas, se encuentran aumentados



una variedad de mediadores inflamatorios como lo son agentes quimiotacticos, citocinas

pro-inflamatorias y factores de crecimiento.

Esta respuesta puede inducir la destruccion del tejido parenquimatoso pulmonar
(enfisema), y alterar los mecanismos de reparacion y defensa normales (fibrosis de vias
aéreas). El dafio llega a tal grado que la inflamacion persiste aun después de que se
elimina la exposicion al irritante; se cree que los autoantigenos y microorganismos

. . . 4
persistentes intervienen en este proceso .

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

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

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 informacion de la National Health and Nutrition Examinations Survey
(NHANES) 2009-2010°. En este estudio destaco que la prevalencia aumentaba con la
edad, desde un 24.4% en adultos de 30-34 afios hasta un 70.1% en mayores de 65 afos y
que fue mayor en México-americanos (67.3%) que en el resto de los grupos étnicos y

raciales.

En un estudio realizado por la Universidad Nacional Autonoma de México (UNAM),

se encontr6 una prevalencia de enfermedad periodontal del 67.2% en un grupo de
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pacientes con edad promedio de 43 afios. Igualmente se observd que esta prevalencia
aumentaba considerablemente con la edad. En promedio la pérdida de inserciéon por

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

Tan solo en el periodo Enero-Octubre del afio 2013 se han reportado en el estado de
Nuevo Ledn 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 México en dicho periodo'’.

1.2.2 Definicion 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 biopelicula microbiana. Se caracteriza
por la pérdida de insercion progresiva, pérdida oOsea, la formacion de bolsas

. . . 11,12
periodontales y/o recesiones gingivales

. La forma mas avanzada, y mas comun, es la
periodontitis cronica y puede desarrollarse a cualquier edad pero se da principalmente en

adultos.

Se utilizan cuatro medidas epidemioldgicas' para describir la periodontitis:

* Prevalencia: nimero de individuos que tienen uno o mas dientes o “sitios” con
evidencia de la enfermedad.
* Incidencia: desarrollo de nuevos casos de enfermedad en un tiempo determinado.

* Extension: numero 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 pérdida de
insercion, o pérdida de hueso alveolar observado en radiografias.
o Leve: 1-2mm de pérdida de insercion
o Moderada: 3-4mm de pérdida de insercion

o Grave: >5mm de pérdida de insercion

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: predisposicion genética, fumar, mala higiene oral, edad, dieta, historial

médico, y consumo de medicamentos.

1.2.4 Microbiologia y Patogénesis de la enfermedad periodontal

La placa dentobacteriana es una biopelicula; 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 comunicacion entre la

placa dental y el huésped.
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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,

. . 14
Peptostreptococcus micros, y Fusobacterium nucleatum .

Los dos periodontopatogenos mejor estudiados son la P. gingivalis y la A.
actinomycetemcomitans; ambos tienen la capacidad de secretar numerosos factores de
virulencia y de invadir las células del epitelio gingival. Estos dos microorganismos, en
conjunto con 7. Forsythia, han sido designados como agentes causales de la enfermedad

periodontal'”.

En particular, P. gingivalis posee la habilidad de secretar una variedad de proteasas
extracelulares al mismo tiempo que suprime la respuesta inflamatoria innata del huésped
al bloquear un paso clave la misma: la migracion de leucocitos a los compartimentos
extravasculares. Tedricamente, esto facilita la colonizacion y el crecimiento de otras

especies bacterianas de la placa subgingival'®.

El sistema de respuesta inmune innato del huésped, especificamente las células y
mediadores que inducen la respuesta inflamatoria, son un factor principal en la
contencion de la placa dental subgingival. Las bacterias afectan ya sea directa o
indirectamente a las células del huésped mediante la produccion de citocinas,
quimiocinas o moléculas de adhesion celular. Conforme se desarrolla la bolsa
periodontal, antigenos de la placa dental estimulan la activaciéon de monocitos en los

tejidos para producir altas concentraciones de estas proteinas. En respuesta, las citocinas

13



conducen a la pérdida de insercion del ligamento y destruccion osea'. El huésped

. . . . ... 14
desarrolla una respuesta inflamatoria destructiva en la periodontitis .

En conclusion, la enfermedad periodontal es dependiente de la respuesta inflamatoria del
huésped contra los “patdogenos clave”. Queda claro entonces que la patogénesis de la
enfermedad periodontal no es resultado de la accidon individual de bacterias si no que
requiere de interacciones mas complejas entre éstas y el huésped. Los “patdgenos clave”
modulan la respuesta del huésped en maneras que debilitan la vigilancia inmunolégica y
coadyuvan a que otros miembros de la comunidad microbiana contribuyan a la

r : 1
patogénesis'’.
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2. HIPOTESIS

2.1 Hipotesis de trabajo

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica y enfermedad periodontal

presentan colonizacion pulmonar de periodontopatdgenos.

2.2 Hipotesis nula

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica y enfermedad periodontal

no presentan colonizacion pulmonar de periodontopatogenos.
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3. OBJETIVOS

General

* Determinar la incidencia de patdogenos orales presentes en la flora bacteriana

pulmonar de pacientes con periodontitis y EPOC.

Particulares

* Determinar patogenos orales presentes en pacientes con enfermedad periodontal
por medio de muestras de placa dentobacteriana subgingival.

* Determinar patdgenos respiratorios presentes en los pacientes por medio de
muestras de esputo.

* Evaluar asociacion entre flora bacteriana oral y flora bacteriana pulmonar

mediante la comparacion microbioldgica de las muestras.
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4. ANTECEDENTES

4.1 Asociacion Periodontal-Sistémica

En 1996 surge por primera vez el término “medicina periodontal” en respuesta a la
creciente cantidad de informacién que establecia desde entonces una fuerte relacion
entre la salud o enfermedad periodontal y la condicién sistémica de salud o enfermedad.
Se define ahora una relacion bidireccional en la cual la enfermedad periodontal en un
individuo puede influir en la condicion sistémica de salud o enfermedad, en contraparte
a la mayormente estudiada influencia de enfermedades sistémicas sobre el estado

periodontal'®.

Recientemente se ha establecido que la infeccidon periodontal es un factor de riesgo
potencial para condiciones sistémicas cronicas 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-término)'™ '>'7. Teéricamente, la inflamacion puede
ser la base para el vinculo hacia estas enfermedades sistémicas. Aunado a esto, estudios
prospectivos de cohorte han demostrado que la enfermedad periodontal esta asociada

. . 19, 2
con un aumento en el riesgo de muerte prematura por cualquier causa' >’
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Se define la metastasis como el esparcimiento de una enfermedad desde un 6rgano o
sitio corporal a otro; la infeccion e inflamacién tienen esta capacidad'’. La premisa
fundamental es que la periodontitis es una infeccion que causa una enfermedad
inflamatoria que metastatiza. Esta caracteristica puede ser de la infeccion
propiamente(bacteriemia e infeccion de sitios extraorales ocasionadas por bacterias
orales'’), de la inflamacion y mediadores inflamatorios (impacto en la inflamacion
sist¢tmica mediada por las células de la inmunidad innata), de la activacion de la
respuesta inmune adaptativa (con las consecuencias sistémicas correspondientes), o una
combinacién indefinida de algunos o todos estos mecanismos'’. La incidencia de
bacteriemia esta elevada en sujetos con inflamacién periodontal severa'’.

4.2 Asociaciones Entre la Enfermedad Periodontal y la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Cronica

En la EPOC establecida, se puede detectar la colonizacion cronica de bacterias en hasta
un 50% de los pacientes, acompafiado de una elevacion en los marcadores inflamatorios
de las vias aéreas. La colonizacion bacteriana cronica también se asocia con
exacerbaciones mas frecuentes y mayor obstruccion del flujo aéreo, las cuales
contribuyen a la progresion de la enfermedad pulmonar. Es decir, la evidencia actual
indica que el establecimiento o presencia de colonizacion bacteriana cronica en
pacientes con EPOC no es un estado inocuo y probablemente contribuye al desarrollo de

la enfermedad?’.

Las bacterias estan asociadas con el 50% de las exacerbaciones, la especie mas

frecuentemente aislada es H. Influenzae (20-30%). P. aeruginosa también se reconoce

18



como un patogeno importante en la EPOC. Se ha identificado mas frecuentemente en la
EPOC avanzada y en asociacion con 5-10% de las exacerbaciones. Otras bacterias

fuertemente asociadas son S. pneumoniae y M. Catarrhalis.

Pseudomona aeruginosa es un patdégeno oportunistico que ocasiona infecciones
respiratorias en huéspedes susceptibles. La infeccion de esta bacteria se inicia por la
adhesion e invasion de células epiteliales de la mucosa; su proliferacion suele estar

acompanada de destruccion tisular.

En un modelo in vitro se comprobd que los patdégenos orales P. gingivalis, F. nucleatum,
y A. actinomycetemcomitans aumentaban casi al triple la invasion de P. aeruginosa a las
células del epitelio respiratorio. La combinacion de esta con los patogenos orales
estimulaba mayor produccion de citocinas que la P. aeruginosa por si sola. En contraste
las bacterias orales no patogenas como A. naeslundii y S. gordonii no mostraron
influencia significativa sobre la invasion de P. aeruginosa. Estos resultados sugieren que
los periodontopatdgenos pueden promover la invasion de P. aeruginosa a las células del
epitelio respiratorio, ademas de aumentar la apoptosis de estas mismas y la liberacion de

citocinas por parte del huésped®.

En un estudio posterior se encontrd que en especifico la co-invasion de P. gingivalis y P.

. . . , T . )
aeruginosa ocasionaba mayor apoptosis de las células del epitelio respiratorio™.
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4.2.1 Bacterias periodontopatogenas relacionadas con enfermedades

respiratorias

Bacterias de la cavidad oral pueden tener un papel importante en la progresion de la
EPOC'". Los resultados de un estudio realizado para determinar la composicién de la
comunidad microbiana pulmonar de pacientes con EPOC indicaron que Ia
microaspiracion de la flora oral puede servir como fuente de microorganismos para el
pulmon. Multiples bacterias encontradas en pulmones de pacientes con EPOC también

. . 2
se encuentran en caries dental, abscesos dentales, o enfermedad periodontal®.

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

: . . 26, 27, 28, 2
cultivadas de fluidos de pulmones infectados®® 27 2% 2% 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

podria ser una fuente local importante de estas bacterias anaerobias que causan

neumonia y otro tipo de infecciones respiratorias® .

Analisis epidemioldgicos realizados por Scannapieco et al.*’ y Hayes et al.*' en 1998 y
Scannapieco & Ho* en 2001 fueron los primeros en sugerir un posible vinculo entre la
periodontitis y las enfermedades respiratorias cronicas. Un posterior andlisis de
estadisticas obtenidas durante 30 afios de seguimiento en un estudio longitudinal, se

valido la asociacién de la periodontitis como un co-factor para la EPOC®.
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4.2.2 Estado del periodonto y su relacion con la EPOC

La higiene periodontal pobre, valorada clinicamente por la pérdida de insercidén o
radiograficamente por la pérdida de hueso, incrementa la probabilidad o el riesgo de
tener o desarrollar EPOC'" "33 iy et. al** encontraron que variables como un
menor numero de dientes remanentes, indices 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 huésped particularmente susceptible (adultos mayores medicamente

comprometidos) pueden aumentar el riesgo de exacerbaciones de EPOC™.

Se ha encontrado que una buena higiene oral y el cuidado oral profesional frecuente
pueden reducir las exacerbaciones de EPOC™* y las infecciones respiratorias entre un 6.6

y 11.7% en adultos mayores de alto riesgo®**.

4.3.3 Mecanismos fisiopatolégicos

Los autores que han descrito mecanismos biolodgicos para explicar la asociacion tedrica
entre la enfermedad periodontal y la EPOC notaron que la estos padecimientos tienen
procesos fisiopatologicos similares. En particular, ambas enfermedades se caracterizan
por el reclutamiento de neutréfilos a sitios inflamatorios y una respuesta inflamatoria
exagerada estd implicada su patogénesis. La destruccion de tejido conectivo resultante es

el sello distintivo de ambas enfermedades™.

Teoricamente, se puede concebir que la enfermedad periodontal afecte la salud sistémica

mediante uno o varios de los siguientes mecanismos:

21



1. Extension directa de la infeccion del periodonto hacia tejidos adyacentes mas

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

2. El paso de mediadores inflamatorios del periodonto a la circulacion, afectando la

funcion en sitios distantes (como ocurre en la ateroesclerosis)

3. Penetracion de bacterias orales hacia la circulacion sistémica para ocasionar

infecciones en sitios distantes (endocarditis, trombosis/ateroesclerosis)

4. Dispersion de las bacterias orales, sus productos, o los productos del huésped a sitios

distantes de la mucosa para promover o exacerbar la enfermedad (infeccion pulmonar)™.

Se han propuesto varios mecanismos’’ para asociar las bacterias orales con las

enfermedades respiratorias en especifico:

Patégenos 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 adhesion y colonizacion de patdgenos
respiratorios.

Enzimas relacionadas con la enfermedad periodontal puedes destruir peliculas
salivales, disminuyendo la proteccion inespecifica del huésped contra los
patogenos respiratorios.

Citocinas liberadas por los tejidos periodontales (IL- a, IL-f3, IL-6, IL-8 y TNF-
a) pueden alterar el epitelio respiratorio e incrementar la susceptibilidad del

mismo a la colonizacidbn por patdgenos respiratorios. Las respuestas
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inflamatorias subsecuentes también contribuyen a la degradacion de los tejidos

pulmonares.

El riesgo de desarrollar EPOC se aumenta entre individuos con un historial de
enfermedad periodontal valorada mediante la pérdida de hueso alveolar
radiograficamente. En un estudio a largo plazo realizado en pacientes sanos se encontro
que la pérdida de hueso alveolar era un factor de riesgo independiente para el desarrollo

de EPOC*.

Una asociacion causal entre el estado de salud periodontal y el riesgo de EPOC, aunque
biologicamente plausible, permanece especulativa’. El vinculo entre enfermedades
orales, como la enfermedad periodontal, y enfermedades respiratorias, como la EPOC,

. . . 44
sigue siendo un tanto controversial®.

La prevalencia y mortalidad de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica estan
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 relacion causal de tipo microbiologico 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 METODOS

* Muestras a estudiar: Se realizo 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

* Participacion del investigador: Observacional

* Tiempo en que suceden los eventos: Prospectivo

* Relacion que guardan entre si los datos: Transversal

5.1 Universo de Estudio

Pacientes fumadores con y sin EPOC que acudieron a la consulta del Hospital
Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez” y al Posgrado de Periodoncia de la

Universidad Autonoma de Nuevo Leon en el periodo Febrero-Septiembre 2015.

5.2 Tamaino de la muestra

En virtud de que se desconoce la epidemiologia de la EPOC en nuestra comunidad, se
realiz6 una muestra por conveniencia, la cual consistid 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 tamafio de los pacientes con

EPOC que fueron reclutados.

Caracteristicas del grupo control:

-Pacientes fumadores sin EPOC y con enfermedad periodontal.

Caracteristicas del grupo experimental:

-Pacientes fumadores con EPOC y con enfermedad periodontal.

5.3 Criterios de seleccion

a. Criterios de Inclusion:

* Pacientes con diagnostico de EPOC confirmado por espirometria.
* Pacientes de 40 a 70 afios de cualquier sexo.

* Pacientes con historial de tabaquismo.

* Pacientes con enfermedad periodontal.

b. Criterios de exclusion:

* Administracion de antibioticos en los ultimos 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.

e Pacientes con osteomielitis.
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C.

Criterios de Eliminacion:
Pacientes que cumplan con los requisitos pero que se nieguen a participar en el

estudio.

5.4 Descripcion de procedimientos

Captacion de pacientes con EPOC y fumadores sin EPOC.
Valoracion periodontal del paciente (sondeo periodontal, Sonda Calibrada Hu-
Friedy North Carolina).
Determinar el diagndstico de periodontitis en base a los siguientes criterios:
a. Profundidad de bolsa >4mm en al menos 3 sitios.
b. Pérdida de insercion >4mm en al menos 3 sitios.
Realizacion de historia médica y periodontal completa.
Recoleccion de muestra de esputo en pomadera.
Toma de muestra de bolsa periodontal mas profunda con puntas de papel (No.
50).
Colocacion de muestra en microtubo eppendorf con medio estéril de solucion de
Stuart y en tubo de ensayo con tioglicolato .
a. Incubacion de muestra a 37°C de 3 a 7 dias.
b. Cultivo de cepas prevalentes, estudio micro y macroscopico.
c. Analisis con kit Krystal para identificacion de microorganismos.

Analisis de resultados.
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6. PRESENTACION 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 patdgenos orales dependiendo del
grupo de fumadores con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y fumadores sin
enfermedad pulmonar obstructiva crénica). Para algunos procedimientos estadisticos de

clasificacion y manejo de base de datos se empled el programa Microsoft Excel 2010.

El presente proyecto conté con un modelo estadistico de presentacion de datos que
consistid en la elaboracion y descripcion de tablas de frecuencias de dos variables
(mediante la aplicacidon de frecuencias y porcentajes), asi como un modelo descriptivo
de medidas de tendencia central y dispersion para las variables cuantitativas, ademas del

uso de graficos para las tablas mayormente relacionadas con el analisis de los datos.

Se revisod 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 diagnosticé segun los

criterios establecidos en la seccion de metodologia.
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Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion del estudio

Fumadores sin EPOC

Fumadores con EPOC

Sujetos n

Edad Promedio en afios (rango)

Género femenino/masculino
Cajetillas por afio Promedio

(rango)

21

46 (29-71)

5/16

222 (18-365)

18

69 (56-83)

5/13

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, ademas 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
Aggregatibacter
actinomycetemcomitans
Bacteroides fragilis
Candida spp

Enterobacter aerogenes
Enterobacter agglomerans
Enterobacter cloacae
Enteroccus faecalis
Escherichia coli
Fusobacterium necrophorum
Fusobacterium nucleatum
Klebsiella pneumoniae
Neisseria sicca
Porphyromonas gingivalis
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Streptococcus mutans
Streptococcus oralis
Streptococcus salivarius

SIS

N o— W

N — B

AN = = DN = O\ 1 O\ = W= = = O\

— e N
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En las muestras de esputo destaca la identificacion de S. aurerus en mas de la mitad de

los pacientes con EPOC (Tabla 3).

Tabla 3. Sujetos con bacterias presentes en esputo

Fumadores sin EPOC Fumadores con EPOC
N=21 N=18

o))

Candida spp 2

Enterobacter aerogenes 2

Enterobacter cloacae 2 1
Haemophilus influenzae 3 -
Moraxella catarrhalis 3 -

[a—

Neisseria spp 1

Pseudomonas aeruginosa 5

Staphylococcus epidermidis 8

Streptococcus oralis 1

Streptococcus viridians 2

2
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7. DISCUSION

Bacterias de la cavidad oral pueden tener un papel importante en la progresion de la
EPOC'". Los resultados de un estudio realizado para determinar la composicién de la
comunidad microbiana pulmonar de pacientes con EPOC indicaron que la micro-
aspiracion de la flora oral puede servir como fuente de microorganismos para el pulmon.
Multiples bacterias encontradas en pulmones de pacientes con EPOC también se

. . 2
encuentran en caries dental, abscesos dentales, o enfermedad periodontal 3,

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

: . . 26, 27, 28, 2
cultivadas de fluidos de pulmones infectados®® 27 2% 2% 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

podria ser una fuente local importante de estas bacterias anaerobias que causan

neumonia y otro tipo de infecciones respiratorias® .

Los resultados obtenidos de esta investigacion no difieren en gran medida de los
publicados por diversos autores. La ausencia significativa de patdgenos periodontales en
las secreciones pulmonares puede deberse principalmente a la naturaleza de las muestras
recolectadas y los métodos utilizados para procesarlas. Estudios similares han utilizado
técnicas de PCR, con las cuales han logrado identificar mayor numero 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
biologicamente plausible, no existe evidencia de una asociacion 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 progresion o reducir la incidencia de EPOC.
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10. ANEXOS

ANEXO 1

HOJA DE CAPTURA- BOCA

Paciente

Edad

Fecha de

obtencion

P.

gingivalis

F.

nucleatum

H

influenzae

M.

catarrhalis

P.

aeruginosa
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HOJA DE CAPTURA- PULMON

Fecha de P. F. H. M. M
Paciente Edad AA | .
obtencidon gingivalis nucleatum influenzae catarrhalis 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
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A A.

H

influenzae

M.

catarrhalis

M.

catarrhalis
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ANEXO 3 SIS,

PERIQDONCIA

UNIVERSIDAD AUTONOMA DE NUEVO LEON
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
POSGRADO DE PERIODONCIA

LB S _ IRl _

AUTORIZACION Y CONSENTIMIENTO DE TOMA DE MUESTRA DE
PLACA DENTOBACTERIANA PARA SU POSTERIOR ESTUDIO
MICROBIOLOGICO

Paciente:

He sido informado(a) y he entendido el propdsito y naturaleza del
procedimiento de toma de muestra de placa dentobacteriana. Entiendo que
este no es un procedimiento invasivo ni de intervencién y que de ninguna
manera modifica mi estado de salud o enfermedad oral y/o sistémica.

Comprendo que éste es un procedimiento Unico. En caso de ser identificada
alguna patologia periodontal, queda de mi decision el realizarme el posterior
tratamiento y este seria independiente de la toma de muestra de placa
dentobacteriana.

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

salud que permita el correcto manejo de la informacién que pueda
proporcionar la muestra de placa dentobacteriana.

NOMBRE:

Firma: Fecha:
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UNIVERSIDAD AUTONOMA DE NUEVO LEON PERIQDONCIA

FACULTAD DE ODONTOLOGIA a0
POSGRADO DE PERIODONCIA

LB st N

AUTORIZACION Y CONSENTIMIENTO DE TOMA DE MUESTRA DE
ESPUTO PARA SU POSTERIOR ESTUDIO MICROBIOLOGICO

Paciente:

He sido informado(a) y he entendido el propdsito y naturaleza del
procedimiento de toma de muestra de esputo. Entiendo que este no es un
procedimiento invasivo ni de intervencion y que de ninguna manera modifica

mi estado de salud o enfermedad sistémica.
Segiin mis conocimientos he brindado un reporte preciso de mi estado de

salud que permita el correcto manejo de la informacién que pueda

proporcionar la muestra de esputo.

NOMBRE:

Firma: Fecha:
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UNIVERSIDAD AUTONOMA DE NUEVO LEON
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

POSGRADO DE PERIODONCIA

LA SIGUIENTE INFORMACION ES INDISPENSABLE PARA HACER UN

DIAGNOSTICO Y OFRECER EL TRATAMIENTO INDICADO A SU CONDICION DE SALUD

Toda esta informacion serd confidencial.

ALERTA MEDICA

Fecha:

Nombre (s) Apellido Paterno Apellido Materno
QOcupacidn: Edo.Civil: ___
Fecha de nacimiento: Edad: _

mes/ dia/ afio
Domicilio part.:
calle colonia/ciudad/estado/cédigo postal
Teléfono: Celular: Correo electrénico:

Empresa donde trabaja / escuela:

Puesto que ocupa / grado que cursa:

Direccion:

calle/colonia/ciudad/estado/coddige postal

Nombre de su esposo(a):

Ocupacidn de su esposo(a):

Teléfono: Celular:

Nombre de mi médico:

No. de personas que dependen de mi:

Teléfono:

Nombre de mi dentista:

Teléfono:

Mi Gltimo tratamientc dental fue:

Fecha

Persona responsabie de pago de honorarios del tratamiento:

Direccion:

Teléfono:

RFC:

A quien agradecemos su referencia:

MOTIVOS DE ESTA CONSULTA:

Menor de edad es necesario firma del padre/madre o tutores.

Nombre
F111/11-2008 Pégina 1 de 19

Firma




HISTORIA MEDICA:

Como considera su estado de salud general: T Buena 0 Regular 0 Mala
De salud bucal: U Buena C Regular 0 Mala

Esta Ud. bajo algiin tratamiento médico actualmente:
NoOd Si0 Cual?

¢Cuéando fue su dltimo tratamiento médico?

Esta tomando alguno de estos medicamentos

[J Antibidticos o sulfas

0O Anticoagulantes

00 Aspirinas u otro analgésico

- 0 Medicamentos para la presién sanguinea
{J Cortisona — esteroides

O Insulina, tolbutamida

O Derivados de digital

C Nitroglicerina

{0 Hormonas

0 Vitaminas

(1 Tranquilizantes

0 Marihuana o algin otro
O Medicamentos naturistas
2 Otros

Ha bajado o subido de peso Gltimamente: O Si CNo
Ha tenido reaccién a la anestesia dental: OsSi O No

Ha tenido reaccion algin medicamento: 0 Si O No

Describa

(Que acostumbra Ud. tomar para dolores de cabeza o algin otro dolor?

Marque en el recuadro a las siguientes enfermedades que padezca:

O Presién sanguinea alta O Artritis (reuma o hinchazones en articulaciones)
O Presion sanguinea baja 00 Osteoporosis

(3 Problemas cardiacos [0 Gastritis

0 Arteriosclerosis 0 Ulcera gastrointestinal

O Diabetes 01 Hernia hiatal

[ Problemas del rifidn 0 Reflujo esofagico

[J Hepatitis O Alergias

O VIH/SIDA {1 Problemas de tiroides

0J Tuberculosis U Anemia

O Tos persistente

[P.A: Primera Cita: 2* Cita:

Otras:

[0 ;Ha tenido convuisiones o atagues?
12 G

0 ¢Se ha encontrado alguna vez en un tratamiento psicolégico o psiquidtrico?

F111/11-2008 Pégina 2 de 19

46



0 ¢ Tiene tendencia a desmayarse?
(0 ¢Se cansa facilmente al subir escaleras?
0 ;Ha tenido sangrado excesivo alguna vez?

0 ¢Ha recibido transfusiones sanguineas?
0 ¢Ha recibido tratamiento de radiacién o quimioterapia?

0 (Fuma Ud.? ;Cuantos cigarros al dia? __¢Desde cuando?
jeon qué frecuencia?

1 Toma Ud. bebidas alcohdlicas

Tiene algtin dolor en su boca en este momento. 1S INO

1 Lo desconozco
Donde

Ha recibido tratamiento en sus encias [I8SI ONO Lo desconozco  Cuando
Ha tenido sus encias inflamadas, o con postemillas: OSI ONO  I1Lo desconozco
Sangran sus encias: O8I ONO Lo desconozco
Ha notado mal aliento v sabor en su boca: TSI ONO Lo desconozco
Acostumbra a respirar frecuentemente por su boca: OSI  (INO [ILo desconozco
Padece frecuentemente de aftas o ulceraciones en suboca ©'SI  [INO Lo desconozco
Tiene dientes sensibles al calor, frio o lo dulce: SI ©INO £ Lo desconozco
;Cual?
Tiene usted dientes flojos: 1SI ONO Lo desconozco
;Cual?
Se le han separado sus dientes Gltimamente: ST INO []Lo desconozco
Ha tenido ortodoncia para enderezar sus dientes: ZSI  [INO [1Lo desconozco
Le agrada a usted la apariencia de su boca: JSI OINO 03 Lo desconozco
Porque
Se le atoran los alimentos entre sus dientes: 2SI [INO iILo desconozco
Se ha sentido més tensionado Gltimamente: 08I ONO [1Lo desconozco
Porgque
Ha notado si con frecuencia aprieta, o rechinan sus dientes: JSI  ONO [lLo desconoce
Mastica usted con todos sus dientes: 08I ONO Lo desconozco
Porque
Tiene dientes que estdn més sensibles al morder o presionar: S ONO  {7Lo desconozco
Le afectaria a usted si tuviera que perder sus dientes OSI  ONO tiLo desconozco
Cepilla sus dientes por lo menos dos veces al dia. SI ONO Lo desconozco
Utiliza hilo dental, paiilios dentales, irrigadores de agua [ISI  TINO  {iLo desconozco
¢ Cual?
Ha tenido usted malas experiencias con algin dentista: 08I  TINO [JLo desconozco
Sabe usted SI forma sarro o placa dentobacteriana répidamente, 0SI  CNO (7 Lo desconozco
Acostumbra usted a desayunar, comer y cenar: 08I 22NO Cual no:
Esta o ha estado usted en alguna dieta: 28I CINO  Motivo:
DAMAS SOLAMENTE
Esta usted embarazada: ST [INO Lo desconozco
Espera usted embarazarse pronto: ost ONO
Esta usted amamantando: 08l [INO
Ha tenido algtn aborto: 0Ost GNo
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Ha tenido problemas con su periodo menstrual: O8I ONO

Esta usted o ha pasado su menopausia “cambio de vida™: ©1SI  INO I Lo desconozco
Ha tenido histerectomfa o alguna otra cirugia ginecologia: 1SI  ONO  Cual:
Toma usted pildoras anticonceptivas u hormonas: OsI ONO

Tiene usted alguna enfermedad, condicién o problema que no este en esta lista y que
crea usted que debiéramos conocer.

Por favor escribalo:

Hasta donde yo conozco todas las preguntas anteriores las he contestado con la

verdad y son ciertas. Sihay algin cambio me hago responsable de informar al Doctor.

Nombre Firma ?<

Fecha:

F111 /11-2008 Pégina 4 de 19
‘ 48



PERIODONTOGRAMA
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UCE-MG

PB & Placa

NJ & Sangrado

Movilidad

E. Queratinizada

UCE-MG

PB & Placa

Nt & Sangrado
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