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RESUMEN

EFECTO ANTIMICROBIANO DEL AGUA OZONIZADA EN LOS
MICROORGANISMOS PERIODONTOPAGOGENOS

Introduccion: Las enfermedades periodontales son infecciones bacterianas donde los
agentes bacterianos desempefian un papel importante, ya que forman una biopelicula
(placa bacteriana) y colonizan el surco gingival y superficie de la raiz. La biopelicula esta
compuesta por células bacterianas y complejos que se asocian e influyen en la gravedad
de la enfermedad periodontal. Objetivo: evaluar el efecto antimicrobiano del agua
ozonizada en la disminucidn o eliminacion de bacterias periodonto-patdgenas. Método:
método cuantitativo que busca definir el porcentaje de reduccion de bacterias al ponerlas
en contacto con el germicida a prueba durante un tiempo especifico, sembrando las
bacterias en tubos de agar nutritivos inclinados e incubar durante 20 a 24 h a una
temperatura de 35 grados a 37 grados C. Resultados: Observé una reduccion significativa
de P. gingivalis y T. forsythia al ser expuesta a 30 seg en una concentracién de 26.8 ug/ml de
agua ozonizada. Resultando en una reduccion del 99.9997 % de P. gingivalis y 99.9999984%
% de T. forsythia. Conclusion: El analisis de los resultados de esta investigacion revela
que Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia son bastantes sensible frente al
ozono Yy se inhibe su crecimiento de una forma significativa. Luego de exponer la bacteria
a una concentracion de ozono de 26.8 ug/ml, se observd un crecimiento

significativamente menor.



ABSTRACT

Introduction: Periodontal diseases are bacterial infections where bacterial agents play
an important role as they form a biofilm (plaque) and colonize the gingival sulcus and
root surface. The biofilm is composed of bacterial cells and associated complex and affect
the severity of periodontal disease. Objective: Evaluate the antimicrobial effect of
ozonated water in the reduction or elimination of periodontal-pathogenic bacteria.
Method: Quantitative method that seeks to define the percentage reduction of bacteria
by putting them in contact with the germicide to test for a specific time, spreading the
bacteria in tubes inclined nutrient agar and incubate for 20 to 24 hours at a temperature
of 35 degrees to 37 degrees C. Results: It was observed a significant reduction of P.
gingivalis and T. forsythia when exposed to 30 sec at a concentration of 26.8 ug / ml of
ozonated water. Resulting in a reduction of 99.9997% of P. gingivalis and T.
99.9999984%% of forsythia. Discussion and Conclusion: The analysis of the results of
this research reveals that P. gingivalis and T. forsythia are quite sensitive to ozone and a
significant growth is inhibited. After exposing the bacteria to an ozone concentration of

26.8 ug / ml, significantly lower growth was observed.
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1. INTRODUCCION

Las personas que presentan anomalias periodontales, por ejemplo, deficiencias de
integridad o la funcion del tejido, se dice que presentan enfermedad periodontal. Las
enfermedades periodontales son infecciones bacterianas comunes entre los seres
humanos. Entre los factores etioldgicos, los agentes bacterianos desempefian un papel
importante, ya que forman una biopelicula (placa bacteriana) y colonizan el surco
gingival y de la superficie de la raiz. Esta biopelicula es una comunidad compuesta por
celulas bacterianas, y a medida que va madurando los microorganismos aumentan y
afiaden otros, todos estos microorganismos estan agrupados en complejos que se asocian
con la secuencia de como colonizan la superficie dental asi como también la gravedad de

la enfermedad.

La terapia mas efectiva hacia estas infecciones es el control de los microorganismos
causales. Los estudios han demostrado que la periodontitis se puede tratar con éxito sin
cirugia y/o quirdrgicamente y como coadyudante al tratamiento se utilizan antisépticos
para desinfectar, uno de ellos el 0zono que puede presentarse en diferentes formas: gas,
agua y aceite. Hay varias acciones conocidas del ozono sobre el cuerpo humano, tales
como inmunoestimulante y analgésico, antihipdxica y desintoxicante, antimicrobiana
(bactericida, viricida y fungicida), bioenergética y biosintética. El efecto antimicrobiano
del ozono es el mas estudiado, actua destruyendo bacterias, hongos y virus, su tasa de
eliminaciéon depende de la especie bacteriana, del tipo y concentracién del ozono. En
odontologia es recomendado el uso de agua ozonizada como material de irrigacién ya que
sus efectos son probados, consistentes y con efectos secundarios minimos, el ozono es

utilizado para desinfectar y tratar enfermedades.

Se utiliza para tratar las infecciones y heridas, también el ozono posee efectos biologicos
beneficiosos, como también propiedades curativas y de regeneracion de tejidos que han

dado resultados positivos en los diferentes procedimientos periodontales.
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2. HIPOTESIS

El ozono al ponerse en contacto con los microorganismos por un tiempo y una
concentracion determinada favorecera la disminucion de carga bacteriana, ya que actla
efectivamente como un agente antimicrobiano y puede presentar una buena o favorable
eficiencia de destruccion contra diferentes microorganismos, en este caso los que causan

la enfermedad periodontal.

13



3. OBJETIVOS

3.1 Objetivos General

3.1.1. Evaluar el efecto antimicrobiano del agua ozonizada en la disminucién o

eliminacidén de bacterias periodonto-patdgenas.

3.2 Objetivos especificos

3.2.1 Comprobar el efecto antimicrobiano del ozono en los
microorganismos periodonto-patdgenos.

3.2.2 Determinar mediante un analisis microbiolégico si el agua
ozonizada elimina las bacterias involucradas en la periodontitis
cronica como: P. gingivalisy T. forsythia.

3.2.3 Determinar en qué concentracion y en qué tiempo de exposicion al

agua ozonizada las bacterias son eliminadas o disminuidas.

14



4. ANTECEDENTES

4.1. Principios de la ecologia microbiana

Ecologia microbiana se ocupa de las interrelaciones entre los microorganismos y sus
entornos. Un concepto clave en la ecologia microbiana es el ecosistema. Un ecosistema
es el complejo de organismos en un ambiente especifico y el entorno no microbiano con
los que se asocian los organismos.

El habitat es el lugar en el que una poblacion o comunidad crece, se reproduce y
sobrevive. El papel de un organismo en un habitat es su nicho. Una especie puede tener
un nicho en un habitat y un nicho diferente en otro habitat. En el desarrollo de un
ecosistema, ciertas especies denominadas organismos pioneros colonizan primero. Estas
especies son a menudo reemplazadas por otras especies después de que hayan alterado el
habitat, lo que es adecuado para la colonizacion por otras especies. Como sucede en la
cavidad oral, el desarrollo de la enfermedad periodontal proporciona un ejemplo de la
sucesion microbiana asi como la interaccion hébitat de las especies (Socransky &
Haffajee, 2005).

Las enfermedades periodontales, tales como gingivitis y periodontitis, son un grupo de
enfermedades inflamatorias y multifactoriales en seres humanos y varias especies de
animales, incluyendo perros, afectando los tejidos de soporte del diente. Entre los factores
etioldgicos, los agentes bacterianos desempefian un papel importante, ya que forman una
biopelicula (placa bacteriana) y colonizan el surco gingival y de la superficie de la raiz
(Di Bello et al, 2014).

4.1.1. Virulencia bacteriana

El término virulencia es generalmente definida como la capacidad relativa de un

organismo para causar enfermedad o para interferir con una funcion metabdlica o
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fisioldgica de su huésped. Virulencia refiere a la capacidad de un microbio para expresar
la patogenicidad.

Virulencia no es una propiedad separada del microbio, pero es una compleja interaccién
entre el microbio y su huésped; esta interaccion es dependiente de muchos factores

extrinsecos del medio ambiente.

El hecho de que la virulencia es un complejo de interacciones huésped-parasito,
caracteristico de ciertos microbios y no otros, ha dado lugar a un esfuerzo para definir la
virulencia en términos de sus propios atributos.

Los productos finales caracteristicos del metabolismo bacteriano, la composicién quimica
de componentes bacterianos, la capacidad de la bacteria intacta o sus partes para abrumar
los mecanismos de defensa del huésped, su capacidad de invasién, y por supuesto su
capacidad para matar, todos fueron utilizados para caracterizar y distinguir un microbio
virulento de uno no virulento (Holt & Ebersole, 2005).

4.2 Microbiologia en la enfermedad periodontal

Las enfermedades periodontales son infecciones causadas por microorganismos que
colonizan la superficie dentaria en el margen gingival (Lindhe et al, 2003). Las
caracteristicas clinicas primarias de la periodontitis incluyen la pérdida de insercion
clinica, pérdida dsea alveolar, bolsas periodontales e inflamacion gingival. Ademas, la
recesion gingival, el sangrado de la encia después de la aplicacion de presion, movilidad
aumentada, migracion, y/o exfoliacion dental (Flemming, 1999).

El area de superficie 215 cm? de la cavidad oral presenta numerosas superficies para la
colonizacién microbiana. Las diversas superficies mucosas estan revestidos por diferentes
tipos de epitelio, mientras que las superficies duras son presentadas por los dientes o
varios tipos de reemplazos. Estas superficies estan bafiadas continuamente por un fluido,
principalmente la saliva, y por lo tanto proporcionan excelentes entornos para el
desarrollo de biopelicula (Collins & Dawes, 1987).

Biopelicula bacteriana se define como una comunidad estructurada de células bacterianas

incluidas en una matriz polimérica de produccion propia (Costerton et al, 1999).
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La composicion de la placa supragingival con un desarrollo de 7 a 10 dias es
principalmente de Streptococci y Actinomyces. Cuando la placa madura, estos
microorganismos aumentan y se afiaden otros tales como Fusobacterium, Veillonella,
Treponema y especies de Bacteroides (Socransky, 1977).

La placa subgingival contiene més de 700 especies de bacterias, y algunos de estos
microorganismos han demostrado ser responsable de la iniciacion / progresion de las

enfermedades periodontales (Suzuki et al, 2013).

El complejo de microorganismos que comprende P. gingivalis, T. forsythiay T. denticola
y el complejo de P. intermedia, P. nigrescens, P. Micros, F. nuc vincentii, F. nuc.
Nucleatum, F. nuc polymorphum y F. periodonticum se pueden detectar con mas
frecuencia, en mayores proporciones en pacientes con periodontitis, que en pacientes
periodontalmente sanos (Kumar et al, 2003).

El detonador para el inicio de la enfermedad es la presencia de complejos microbianos
que colonizan las regiones sulculares entre la superficie del diente y el margen gingival a
través interacciones especificas y acumulacién debido a los cambios de arquitectura en
el surco (Miyamoto et al, 1991).

Investigadores han catalogados y estratificacion la microbiota en grupos o complejos, lo
que representa consorcios de bacterias que parecen ocurrir juntos y que estan asociados
con los biopeliculas de la salud gingival, gingivitis y periodontitis (Haffajee & Socransky,
1994). Los diferentes complejos microbianos se han asociado con la secuencia de la
colonizacion en la superficie del diente, asi como con la gravedad de la enfermedad. El
Complejo rojo, que aparece mas adelante en el desarrollo de la biopelicula, comprende
especies que se consideran patdgenos periodontales. Su concepto del
complejos/consorcio microbiano en esta biopelicula ha proporcionado una mas centrada
definicion de la funcion y la distribucion de las diferentes especies de bacterias en la
enfermedad periodontal (Holt & Ebersole, 2005).

17



4.2.1. Complejos microbianos

Complejo amarillo: compuesto por especies como los Streptococcus, incluyendo,
streptococcus sanguis y streptococcus oralis.

Complejo purpura: consiste en Actinomyces odontolyticus y Parvula Veillonella.
Junto con los Actinomyces, se pensaba que estas especies eran los primeros
colonizadores.

Complejo verde: compuesto por Capnocytophaga spp, concisus Campylobacter,
Eikenella corrodens, y A. actinomycetemcomitans un grupo de bacterias que
existen en la biopelicula, asociados con otras especies bacterianas individuales.
Complejo naranja: consiste en Fusobacterium spp, Prevotella spp, Micromonas
micros (micros Peptostreptococcus), Campylobacter spp, Eubacterium spp y
Streptococcus constellatus. Tienen  capacidades fisioldgicas de uso y de
liberacion de sustancias nutritivas en la biopelicula, y el reconocimiento de que
expresan las estructuras de la superficie celular y se pueden unir a los primeros
colonizadores y a los miembros del complejo rojo.

Complejo rojo: compuesto de tres bacterias especificas: P. gingivalis, T. forsythia
y T. denticola. La agrupacion se consider6 el complejo més significativa en la
progresion de la enfermedad periodontal debido a que los miembros de este
consorcio aumenta en el nimero y la prevalencia con el aumento de los pardmetros
clinicos de la enfermedad periodontal. P. gingivalis, T. forsythia y T. denticola se
encuentran juntos en muestras de placa a menudo adyacentes a la capa epitelial de
la cavidad periodontal de surco gingival (Socransky & Haffajee, 2005)
(Socransky et al, 1998).

Investigadores han observado la relacion entre las especies del consorcio complejo rojo,

y han mostrado una fuerte relacion entre T. forsythia y P. gingivalis en las placas

subgingivales tomadas a diferentes profundidades de las bolsas. P. gingivalis no se

detecto en la ausencia de T. forsythia.
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Este trabajo apoya la idea de que no hay una especie bacteriana individual en la etiologia
de la progresion de la enfermedad periodontal, pero que las especies bacterianas de la
cavidad oral existen como complejos dentro de la matriz de la biopelicula y son estos
complejos que parecen estar obligados a iniciar el proceso de la enfermedad. (Gmir et al,
1989).

La mayoria de las especies del complejo naranja y todas las especies del complejo rojo se
incrementan significativamente con el aumento de profundidad de la bolsa.

Bolsas mas profundas tienen una mayor area de superficie epitelial de las especies del
complejo rojo como P. gingivalis y T. denticola pueden adjuntar.

Los miembros de los complejos rojo y naranja son significativamente elevados en los
sitios que exhiben sangrado al sondeo, que fue utilizado como un indicador clinico de la
inflamacion periodontal (Socransky & Haffajee, 2005).

Los miembros del complejo de color rojo son bacterias anaerobias Gram negativas que
expresan numerosos factores de virulencia permitiendo que las bacterias puedan colonizar
los sitios subgingivales, perturbar el sistema de defensa del huésped, invadir y destruir el
tejido periodontal, asi como promover la respuesta del huésped inmunodestructiva (Bodet
et al, 2007).

4.3. Criterios para la determinacion de un patogeno periodontal

- Asociacion con la enfermedad: el patégeno no tiene que ser un miembro
predominante de la microbiota periodontal. patdégenos periodontales solamente
representan aproximadamente el 1-5% en la periodontitis cronica.

- Eliminacion o supresiéon del organismo: La progresion de la periodontitis se
detiene si el patégeno se suprime por una forma apropiada. muchas personas
periodontalmente sanos tienen bajos niveles de patégenos periodontales como
parte de su microbiota enddgena subgingival.

- Respuesta del huésped

- Mecanismos de patogenicidad: el microorganismo debe poseer una serie de
factores de virulencia que promueven su capacidad de iniciar y perpetuar en
eventos inflamatorios e inmunoldgicos que dan como resultado dafios

periodontales (Armitage, 2010).
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4.4. Patdgenos oportunistas

4.4.1. Porphyromonas gingivalis

Es un anaerobio oral Gram-negativo que esta implicado en la patogénesis de la
periodontitis (Bodet et al, 2007). Puede invadir localmente los tejidos periodontales y
evadir los mecanismos de defensa del huésped. Al hacer esto, se utiliza un panel de
factores de virulencia que causa la desregulacion de la respuesta inmune e inflamatoria
innata.

Porphyromonas gingivalis activa autofagia celular para proporcionar un nicho replicativo
mientras que la suprime la apoptosis. Su capacidad para causar periodontitisis en adultos
es determinada por su arsenal de factores de virulencia. Esta fuertemente correlacionada
con periodontitis cronica. Su persistencia cronica en el periodonto depende de su
capacidad para evadir la inmunidad del huésped sin inhibir la respuesta inflamatoria
general, que es realmente beneficioso para esta y otras bacterias periodontales. Se adhiere,

invade y se replica dentro de las células epiteliales humanas (Mysak et al, 2014).

Produce una gama considerable de factores de virulencia, importante miembro de la
microbiota patgena en diversas enfermedades periodontales que se caracteriza por la
pérdida de hueso alveolar (Yun et al, 1999).

Se ha demostrado que poseen distintas moléculas/estructuras que son esenciales para la
interaccidn con el huésped. Especificamente, esta especie ha demostrado ser capaz de
adherirse a una variedad de tejidos del huésped y las células, y para invadir estas células
y multiplicarse (Holt et al, 1999).

La adherencia bacteriana a las superficies de la mucosa y de los dientes, asi como
coagregacion bacteriana son pasos esenciales para la colonizacion de diversas especies
bacterianas orales. Las fimbriae de P. gingivalis son determinantes criticos para cada uno
de estos procesos. Es capaz de coagregarse con Actinomyces Naeslundii 2 (Actinomyces
viscosus), Streptococcus gordonii, y S. mitis. Varios otros estreptococos orales puede

coagregarse con P. gingivalis (Holt & Ebersole, 2005).
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Coagregacion de P. gingivalis con ambas S. oralis y S. gordonii es inhibida por la
clorhexidina y el peréxido de hidrogeno, lo que demuestra tanto la actividad de
concentracion inhibitoria minima, lo que sugiere cierta especificidad para el proceso de
unién (Lee, 2001).

La interaccion de P. gingivalis y de otros miembros del complejo rojo con las células
epiteliales en el entorno subgingival ofrece una excelente estrategia para la destruccion
final de los tejidos del huésped. Anatdbmicamente, cuando una superficie del diente sano
estd expuesta a las bacterias que forman el biopelicula, inicialmente se unen a la superficie

del diente y se extienden hacia abajo en el surco gingival (Holt & Ebersole, 2005).

Las células del epitelio de unidn son por lo tanto directamente expuestas a las bacterias y
sus productos. Mientras que P. gingivalis se ha reportado en los tejidos gingivales, y
algunas cepas de P. gingivalis se han encontrado dentro de las células epiteliales, en lo
que presumiblemente son capaces de crecer y reproducirse (Lee, 2001).

La interaccion inicial de P. gingivalis con estructuras de acogida se produce en presencia
de varias proteinas del huesped, incluyendo fibrindgeno, histatinas, y fibronectina
(Darveau, 2014). Porphyromonas gingivalis provoca la resorcion 6sea alveolar y medidas
morfoldgicas son los métodos mas frecuentes para identificar la resorcién Gsea en

estudios periodontales (Mysak et al, 2014).

4.4.2. Treponema denticola

T. forsythia fue inicialmente un enigma taxondémico, ya que no se parecia a especies de
bacilos anaerobios gram-negativos entéricos orales, en particular en su morfologia celular
y requisitos de crecimiento lento. Como una varilla anaerdbica gram-negativa con los
extremos afilados, fue descrita como Bacteroides fusiformes (Tanner et al, 1979).

Un miembro de la treponema oral. Una gran cantidad de evidencia experimental apoya la
importancia de los treponemas orales, incluyendo T. denticola, en la progresion de las
enfermedades periodontales (Tal, 1980). Esta bacteria gram-negativa anaerobia obligada,
de rapida movilidad, se ha estimado para dar cuenta de aproximadamente el 50% del total

de bacterias presentes en una lesion periodontal (Moore & Moore, 1994).
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T. denticola interactGa con otras especies bacterianas orales, en particular P. gingivalis y
F. nucleatum. Este coagregacion probablemente juega un papel en la progresion de la
enfermedad periodontal (es decir en la formacion de la biopelicula), se ha informado que
estos dos miembros del complejo rojo estan fisicamente relacionados en la formacién de

biopelicula (Kolenbrander et al, 2002).

Coagregacion entre P. gingivalis y T. denticola es mediada por la proteina dentilisin. P.
gingivalis es mas comun en las etapas posteriores de periodontitis junto con T. denticola,
es posible que en la coagregacion se observé funciones para el transporte de P. gingivalis
a las regiones mas profundas de la bolsa periodontal en desarrollo.

Estos lugares podrian ser mas propicios para el crecimiento de P. gingivalis (siendo més
anaerdbico), asi como proporcionar un entorno nutricional mas rico (de exudado del surco
gingival) (Holt & Ebersole, 2005).

T. denticola tenian un efecto significativo sobre la viabilidad de las células epiteliales
humanas, con un numero elevado de desafio que conducen a la produccion de dos tipos
de células de la linea KB: una se libera del sustrato y muere, y la otra queda adjunta. Las
células unidas fueron viables después de la transferencia; sin embargo, no parece haber
una reduccién significativa en el volumen global de las células (Moore y Moore, 1994).
El hecho de que T. denticola es altamente proteolitica sugiere que estas bacterias son
capaces de ejercer un efecto negativo sobre componentes de la matriz de fibroblastos.
Mientras que P. gingivalis disminuye de la produccion de colageno por los fibroblastos
gingivales humanos, T. denticola aumenta la produccion de esta matriz extracelular del
tejido. Estos hallazgos sugieren que los diversos microorganismos orales podrian
minimizar la regeneracion de tejidos y la cicatrizacion de heridas de las lesiones

periodontales (Marquez et al, 2003).

22



4.4.3. Tannerella forsythia
Tercer miembro del complejo rojo, el aislamiento original, identificado como un

Bacteroides fusiformes (Tanner et al, 1979). EI microorganismo se aislo con frecuencia
junto con P. gingivalis de los casos de periodontitis cronica activa, y ha sido
frecuentemente asociado con la enfermedad periodontal crénica. Su papel exacto en la
destruccion severa del hueso y el tejido en los sitios de los que se pueden aislar, no se ha
determinado (Grossi, 2001).

Mudltiples estudios evaltan la presencia de T. forsythia en la placa subgingival han
demostrado una frecuencia significativamente mayor en sujetos enfermo en comparacion

con los controles sanos.

Los niveles de T. forsythia son significativamente elevados en los sitios con sangrado al
sondaje, en comparacion con los sitios no sangrado. También ha sido identificada en
muestras de placa subgingival de los adultos y los nifios, asi como en muestras de saliva,

en particular de los sujetos con periodontitis (Ximenez-Fyvie, 2000).

T. forsythia se ha estudiado que expresa una serie de actividades enzimaticas y
proteoliticas que podrian contribuir a su capacidad para competir eficazmente en el
complejo de la biopelicula del surco gingival. T. forsythia parece invadir la bolsa
periodontal junto con P. gingivalis (y T. denticola) y estas especies podrian ser atacados
por las células blancas de la sangre del huésped (Holt & Ebersole, 2005).

Coagregacion se ha sugerido que una estrategia de colonizacion critica de los
microorganismos orales, que implican numerosas superficies y receptores, que se han
sugerido para ayudar e instruir la construccion de los complejos de la biopelicula.

Se ha observado que P. gingivalis produce una serie de moléculas de la superficie y las
estructuras que le permiten interactuar con maltiples especies de la biopelicula, incluidos
los deméas miembros de este consorcio, es decir T. denticola y T. forsythia. Por lo tanto,
P. gingivalis, en particular, ha desarrollado multiples, interfaces y estrategias moleculares
para mejorar la continua colonizacion del huésped a traves de la poblacion humana, lo
que sugiere una seleccion evolutiva importante para esta especie que es un componente

critico de la patogenicidad de la biopelicula.
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4.4 4. Prevotella intermedia

P. intermedia también se ha asociado con periodontitis de inicio temprano generalizadas.
Se ha encontrado en una mayor prevalencia y en mayor nimero y puede ser un organismo
predominante (Chung et al, 1989). Es un anaerobio obligatorio, varilla-negro pigmentada,
gram-negativa que se asocia frecuentemente con la enfermedad periodontal: periodontitis
del adulto, la gingivitis ulcero necrosante aguda, y la gingivitis del embarazo. Este
organismo también estd implicado en infecciones extraorales como la infeccion de la
nasofaringe y la infeccién intra-abdominal (Métto et al, 1997).

Se reconocid que existe una gran heterogeneidad dentro de las cepas P. intermedia en
términos de la serologia y la homologia de ADN. En 1992 se propuso que P. intermedia
puede clasificar en dos genospecies, P. intermedia y Prevotella nigrescens. Estudios
previos sugieren que P. intermedia es probable que sea mas asociada con los sitios
periodontales, mientras que P. nigrescens puede estar asociada frecuentemente a la encia

sana (van Steenbergen et al, 1997).

4.4.5. Fusobacterium nucleatum

F. nucleatum es una bacteria anaerobia invasivo que estd asociada con la enfermedad
periodontal (Bui et al, 2016). Anaerobio fusiforme gram-negativa. Se ha encontrado en
pacientes con periodontitis de aparicion temprana localizados, es la causa principal y méas
frecuente de gingivitis (Mandell et al, 1987).

Es un componente estructural clave de la placa dental normal y enfermedades asociadas,
son notables por sus interacciones especificas con varias especies de bacterias orales,
como lo ilustra la asociacion con cocos gram-positivos y se identifica como organismo
de coagregacion (Suchett-Kaye et al, 1999).

La importancia central de F. nucleatum en la arquitectura de la placa ha aumentado el
interés en el papel del organismo como un patégeno oportunista, y en sus proteinas de
superficie que pudieran estar implicados en la adhesion y agregacion conjunta con otras
bacterias (J Duncan, 2005). Es una importante especie de puente que facilita la actividad
de los colonizadores de la biopelicula dental (Mendes et al, 2016).
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4.3. Ozono

Las enfermedades gingivales y periodontales representan una gran preocupacion en
odontologia, la mayoria de las causas y los factores que contribuyen en la etiologia de la
enfermedad son reducidos y tratados con la aplicacion de ozono en diferentes formas (gas,
agua, aceite. El ozono (O3), un gas descubierto en la mitad del siglo XIX, es una molécula
compuesta por tres &tomos de oxigeno en una estructura dindmica inestable debido a la
presencia de estados mesoméricos. El gas es incoloro y explosivo en forma liquida o
solida. Aunque Os tiene efectos peligrosos, sin embargo, los investigadores creen que
tiene muchos efectos terapéuticos (Shoemaker, 2011).

Sus efectos son probados, consistente y con efectos secundarios minimos. Oz médico,
utilizado para desinfectar y tratar la enfermedad. Se utiliza para tratar las infecciones,
heridas y multiples enfermedades (Patel et al, 2012).

El ozono dentro de la medicina ortodoxa, es relevante por su efecto antimicrobiano, su
forma topica ha producido efectos positivos en la cicatrizacion, actuando también como

antibidtico y quimioterapéutico para combatir patdgenos resistentes (Sunnen, 1988).

Hay varias acciones conocidas del ozono sobre el cuerpo humano, tales como
inmunoestimulante y analgesico, antihipéxica y desintoxicante, antimicrobiana
(bactericida, viricida y fungicida), bioenergética y biosintética (activacion del

metabolismo de hidratos de carbono, proteinas, lipidos) (Gupta & Mansi, 2012).

Efecto antimicrobiano del ozono es el méas estudiado. La razén principal de la muerte
celular es el dafio local de la membrana citoplasmatica debido a ozonolisis de enlaces
dobles, y también ozono inducida por la modificacion de los contenidos intracelulares
(oxidacion de las proteinas, de la pérdida de las funciones organel) debido a los efectos
secundarios oxidantes. El efecto antimicrobiano actua destruyendo bacterias, hongos y
virus. La accion del efecto antimicrobiano es no especifica, y no dafa las celulas del

cuerpo humano por su habilidad anti oxidativa (Tondij et al, 2001).
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4.3.1. Ventajas del ozono
e Accion no especifica y selectiva a las células microbianas; no dafia las células del

cuerpo humano debido a su capacidad antioxidante importante.

e Eficiente en antibioticos cepas resistentes (Krammer, 1983).

e Provoca la sintesis de sustancias biologicamente activas tales como interleucinas,
leucotrienos y prostaglandinas.

e Estimula la proliferacién de las células inmunocompetentes y sintesis de
inmunoglobulinas.

e Activa la funcién de los macréfagos y aumenta la sensibilidad de los

microorganismos a la fagocitosis (Newman et al, 2002).

4.3.2. Usos en odontologia

El uso del ozono en odontologia esta ganando sitios en la practica dental diaria, el
indiscutible poder de desinfeccion del ozono sobre otros antisépticos hace el uso del

ozono en odontologia una muy buena alternativa y/o un desinfectante alternativo.

El Os en gas no era recomendado para usos intra-orales. Solo ozono disuelto en agua o
aceite de ozono eran y son comunmente usados en diferentes casos de odontologia. Gas
de Os ya puede ser utilizado con seguridad en situaciones donde la difusion es un factor

importante.

De acuerdo al dentista Fritz Kramer, el ozono, tanto en la forma mezclado con agua puede
ser utilizado:

e Como poderoso desinfectante.

e Para controlar el sangrado.

e Limpiar heridas en huesos y tejido blando.

e Incrementar el suplemento local de oxigeno en el area de la herida, el

ozono puede estimular la cicatrizacion.
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e El agua ozonizada puede aumentar la temperatura en el area de la herida,
y esto incrementa el proceso metabolico relacionado con la cicatrizacion
de la herida (Ebensberger et al, 2002).

La irrigacion con agua ozonizada puede ser usada para irrigar un area afectada durante y
luego de raspado y alisado, y curetaje de la raiz no quirdrgico. También puede ser
utilizado como material de irrigacion durante un procedimiento quirurgico y/o al final
para el lavado del area intervenida. Las suturas puede ser cubierta con una pequefia capa
de aceito ozonizado y el paciente puede ser instruido a que aplique 3-4 veces al dia
(Claffey et al, 2004).

4.3.3. Contraindicaciones
e Embarazadas

e Hipotiroidismo

e Anemia severa

e Hemorragia activa

e Intoxicacion agua por alcohol

¢ Infarto al miocardio reciente (Nagayoshi et al, 2004).
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5. METODOS

5.1 Muestra de bacterias

Se utilizaron bacterias previamente cultivadas de P. gingivalis y T. forsythia, y se
determind el efecto antimicrobiano del agua ozonizada exponiéndolas a este medio por
30 segundos y luego realizando el conteo microobiano en las placas Petri luego de

incubarlas por 24h.

5.2 Preparacion de la Tripticaseina (Agar nutritivo)

La tripticaseina de soya (Agar nutritivo) utilizado para favorecer el cultivo y
aislamiento de microorganismos. Se suspende 30g del medio en un litro de
agua purificada, se mezcla con agitacion suave hasta su completa disolucion.
Se esteriliza en autoclave a 121 grados C durante 30 minutos.

11 (1000 ml) ---- 30g

400 ml = 129 de polvo

Fig. 1. Agar nutritivo (Tripticaseina)

5.3 Preparacion del agua ozonizada

200ml de agua destilada en un recipiente oscuro con cierre hermético, se introduce el
aparato generador de 0zono modelo Biozon Oxy.

-200ml agua destilada

-1 Oxigeno

-120 segundo el aparato dentro del agua destilada

-Concentracion total del ozono: 26.8 ug/ml.
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Flujo de Oxigeno (LPM) Flujo de Oxigeno (LPM) Concentracion Ozono ug/ml

0.06 1/16 52.4
0.12 1/8 454
0.25 1/4 339
0.5 12 26.8
0.75 3/4 231

1 1 18.2
1.5 112 141

2 2 1.2

Tabla I. Tabla para determinar de la concentracion de ozono dependiendo del flujo de oxigeno.

5.4 Experimento

En un tubo se colocd 90 microlitros de agua méas 10 microlitros de cultivo de bacterias.
Esos 100 microlitros fueron colocados en un matraz con 100 ml de agua ozonizada por
30 segundos, luego se obtuvo 100 microlitros de esa solucion y fueron colocadas en 10
cajas Petri a las que se les coloco agar nutritivo de soya, se gelifican y se incubaron por
24 horas a 37 grados C.

5.5 Método para evaluar la actividad antimicrobiana de los agentes quimicos

Se mide por su capacidad antiséptica o desinfectante, y por su toxicidad en animales o en
el hombre se realiza de acuerdo con los procedimientos y estandares establecidos por la
FDA.

En México, la Secretaria de Salud marca sus distintas guias y documentos oficiales la
terminologia que marca la diferencia entre los tipos de germicidas como antisépticos,
desinfectantes y esterilizantes, sin embargo, no existen pruebas para valorar la capacidad
de los productos que afirman tener potencial esterilizante, desinfectante o antiséptico.
La norma que marca el analisis del potencial germicida de diversos quimicos es la NMX-
BB-040-SCFI-1999.
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5.6 Métodos generales de Analisis-Determinacion de la actividad antimicrobiana
en productos germicidas

Esta norma tiene como objetivo valorar la actividad antimicrobiana de productos
germicidas liquidos mediante la exposicion de dos bacterias muy resistentes al producto
que se quiere probar.

Es un método cuantitativo que busca definir el porcentaje de reduccion de bacterias al
ponerlas en contacto con el germicida a prueba durante un tiempo especifico. Con este
método se busca comprobar si el quimico germicida, es capaz de eliminar el 99.9999%
de UFC. Esta norma recomienda conservar bacterias 0 microorganismo sembrandolas en
tubos de agar nutritivos inclinados e incubar durante 20 a 24 h a una temperatura de 35
grados a 37 grados C y a continuacion refrigerarlos.

Para el uso de estas cepas, tomar las muestras refrigeradas y remover el crecimiento de
forma cuidadosa con un asa bacterioldgica estéril (se recomienda un asa con alambre
largo para facilitar la manipulacion y recoleccion de la muestra dentro del tubo) y sembrar
en tubos inclinados con 12 mL de agar nutritivo (de preferencia tubos de boca ancha) e
incubar bajo las condiciones antes mencionadas. De 20 a 24 h después de incubadas las
muestras se debe de agregar a cada tubo 3 mL de solucion salina estéril y remover el
crecimiento del tubo con cuidado con el asa bacterioldgica estéril de manera que este
quede suspendido en la solucion salina. Luego se vacia la suspension en un tubo con
solucion salina estériles para después mezclar bien la muestra en la suspension y poder

medirla.

5.7 Medicién de microorganismos y cuenta de viabilidad

La concentracién de microorganismos de la suspensién se mide en el espectrofotémetro,
se coloca una muestra de 1 mL en la cubetilla, se ajusta para que tenga una longitud de
onda de 580 nandmetros y de esta manera lea la transmitancia de la muestra que este entre
3y 5%, si esta da una concentracion menor al rango pedido (2.8 a 1.8%) la suspension
del tubo se diluye mas con solucion salina estéril, por lo contrario, si la concentracion es
mayor a lo requerido se debe agregar el contenido de otro tubo de agar al tubo con la

suspension.
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Se pide manejar estos valores de transmitancia, ya que estos representan de forma tedrica
una concentracion de 75 a 125 x 10® unidades formadoras de colonias por mililitro
(UFC/mL). Para comprobar que se tenga esta cantidad de UFC/mL se realiza el siguiente
procedimiento.

Se toma una muestra de 1 mL de la suspension con la concentracion indicada o tubo
madre, se coloca en un matraz de 200 mL con 99 mL de solucién amortiguadora de
fosfatos y se instala esta en el vortex o se revuelve de forma uniforme, después se obtiene
una disolucion de 1 en 100 y se toma 1 mL de esta suspension, se diluye en un tubo de
ensayo con 9 mL de la solucion amortiguadora de fosfatos obteniendo una disolucion de
1en 10000 ala-3y se repite este Ultimo paso hasta llegar al sexto tubo, 1 en 100 millones
o dilucién a la -8.

Para poder hacer el conteo de las UFC se realiza una medicion de una muestra de 1 mL
de cada dilucién en el espectofotometro y se vacia en dos placas o cajas de Petri por
individual 1 mL de cada dilucion, a continuacién se le agregan de 15 a 18 mL de agar
estandar y se homogeneiza el contenido de cada caja de Petri haciendo un movimiento
circular o en forma de 8 (ocho) hasta obtener una consistencia gelatinosa del agar.
Después se transporta a la caja de Petri a la incubadora y se incuba por 48 h para medir
el crecimiento de UFC en estas. Se debe observar en la sexta caja un crecimiento estimado
de 7.5 a 12.5 UFC, en la quinta de 75 a 125 UFC y un crecimiento por 10 conforme
disminuye la dilucién de forma consecutiva.

Un namero mas alto de UFC indica mayor supervivencia de microorganismos, mientras
que un nimero menos de UFC muestra menos supervivencia o viabilidad de estos y

quizas el experimento tenga que desecharse o repetirse.

5.8 Reto o valoracidon del potencial germicida

Similar al método anterior o de medicién de viabilidad y simultaneo, se toma una muestra
de 1 mL de la suspension del tubo madre y se suspende o deposita en un matraz de 200
mL con 99 mL de la solucion germicida, se mezcla este por 30 seg, se toma una muestra
de 1 mL de esta suspension y se deposita en un tubo de ensayo con 9 mL de solucion

neutralizante, la cual detiene la accién del germicida, se toma una muestra de 1 mL de
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ese tubo y se diluye en otro con 9 mL de la solucidon neutralizante y se repite el
procedimiento hasta llegar al sexto tubo.

De cada tubo se toma una muestra de 1 mL, se vacia en dos cajas Petri, se les agregan de
15a 18 mL de agar neutralizante que se asegura de neutralizar el germicida y proporcionar
un medio propicio para el desarrollo de las UFC, y a continuacion se homogeneiza el
contenido de cada caja con movimientos circulares en forma de ocho para alcanzar una
consistencia gelatinosa del agar y llevar a incubar 48 h, posteriores a las cuales se

observan y se mide el crecimiento de UFC en caso de haber.

Para conocer el porcentaje de reduccién se hace una comparacion entre el promedio de
las UFC sobrevivientes de la cuenta de viabilidad con las sobrevivientes del resto de la
siguiente manera:

% de reduccion = 100 — Sx100/ CV

S: significa células sobrevivientes
UFC/MI 'y CV: la cuenta viable inicial.

Un producto considerado germicida debe ser capaz de eliminar o reducir en 30 seg de
contacto 99.9999% de UFC en una suspension que contenga de 75 a 125 x 108 UFC/mL.
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6. RESULTADOS

10 muestras de las bacterias expuestas al agua ozonizada fueron colocadas en 10 cajas Petri
para luego ser incubadas por 24 horas (Fig. 1). Una vez pasadas las 24 horas de incubacion,
se podia observar en la placa Petri con respecto a P. gingivalis y T. forsythia las bacterias
viables que quedaban luego de la exposicion, estas fueron contadas y se expresaron en
unidades formadoras de colonias (UFC) para asi determinar la actividad antimicrobiana del

0zono.

6.1 Evaluacion de UFC de P. gingivalis

Las cajas Petri presentaban UFC desde 3 hasta 15, la mayoria de las cajas Petri presentaban
una cantidad reducida de UFC. Otras presentaban una mayor cantidad (Fig. 6)
aproximadamente 15 UFC donde el agua ozonizada tuvo un menor efecto antimicrobiano a
diferencia de otras muestras donde se puede observar un menor nimero de UFC con
aproximadamente 3 UFC (Fig. 7) en este caso el efecto antimicrobiano del agua ozonizada
fue mayor. Al igual que otras de las muestras donde la cantidad de UFC fue de 5 (Fig. 8) (Fig.
9).

Hubo una reducida formacién de bacterias en algunas zonas, al ser expuesta a 30 seg en una
concentracion de 26.8 ug/ml de agua ozonizada. Resultando en una reduccion del 99.9997 %
de P. gingivalis (Tabla 2).

Fig. 2. Inicial, cultivo de bacteria
en agar expuesta al agua
ozonizada por 30 seg previos
antes del ser incubada.

Fig. 3. P. gingivalis, luego de 24
horas de incubacién. UFC: 6
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Fig. 5. P. gingivalis, luego de 24

Fig. 4. P. gingivalis, luego de 24 horas de incubacién. UFC: 4

horas de incubacion. UFC: 4

\

Fig. 6. P. gingivalis, luego de 24 Fig. 7. P. gingivalis, luego de 24
horas de incubacién. UFC: 4 horas de incubacién. UFC: 15
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Fig. 8. P. gingivalis, luego de 24 Fig. 9. P. gingivalis, luego de 24
horas de incubacion. UFC: 3 horas de incubacion. UFC: 5
Fig. 10. P. gingivalis, luego de 24 Fig. 11. P. gingivalis, luego de 24
horas de incubacion. UFC: 5 horas de incubacién. UFC: 12

Fig. 12. P. gingivalis, luego de 24
horas de incubacién. UFC: 12
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6.2 Evaluacion de UFC de T. forsythia

T. forsythia presentd una cantidad reducida UFC a diferencia de P. gingivalis. En este caso
iban de 0 (Fig. 13) a 15 (Fig. 15) UFC. Siendo mayor el efecto antimicrobiano del ozono en
este tipo de bacteria.

Se pudo observar una reduccion significativa de T. forsythia al ser expuesta a 30 seg en una
concentracion de 26.8 ug/ml de agua ozonizada. Resultando en una reduccion del
99.9999984% % de T. forsythia (Tabla 2).

Se ha probada las soluciones de manera pura sin hacer combinaciones de microorganismos.

Fig. 13. T. fosythia, luego de 24 Fig. 14. T. fosythia, luego de 24
horas de incubacién. UFC: 1 horas de incubacién. UFC: 0

Fig. 15. T. fosythia, luego de 24 Fig. 16. T. fosythia, luego de 24
horas de incubacion. UFC: 1 horas de incubacion. UFC: 15



Fig. 17. T. fosythia, luego de 24 Fig. 18. T. fosythia, luego de 24
horas de incubacidn. UFC: 0 horas de incubacion. UFC: 1
Fig. 19. T. fosythia, luego de 24 Fig. 20. T. fosythia, luego de 24
horas de incubacion. UFC: 6 horas de incubacién. UFC: 5
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Fig. 21. T. fosythia, luego de 24 Fig. 22. T. fosythia, luego de 24
horas de incubacién. UFC: 3 horas de incubacién. UFC: 1

Tabla 2.
Estadistica descriptiva de las unidades formadoras de colonias segun el grupo de estudio

Media Moda Mediana DE Var Min Max Rango IC95%

Porphyromonas gingivalis
D.O:24
Tannerella forsythia
D.0:21

DE= Desviacién estandar, Var= Varianza, Min= Valor minimo, Max= Valor méaximo, 1C 95%= Intervalo de
confianza (95%)

7.20 6 550 418 1751 3 15 12 588 852

3.30 1 1.00 460 2112 0 15 15 185 475
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Grafico 1. Media de las unidades formadoras de colonias

segun el grupo de estudio

Porphyromonas gingivalis C

7. DISCUSION

Tannerella forsythia C
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Las infecciones se inician generalmente por la adhesion de las bacterias a una amplia
variedad de superficies de acogida, luego de que estas se adhieren sucede una serie de
eventos iniciados en el huésped como son el crecimiento bacteriano, formacion de la
biopelicula y la entrada del patdgeno en las células huésped y/o tejidos y la interferencia
con el sistema de defensa inmunolégico. Estos microorganismos se dividen en diferentes
complejos dependiendo de su patogenisidad, las enfermedades periodontales son
causadas por una serie de respuestas inflamatorias iniciadas por la infeccion de un
pequefio subconjunto de diferentes bacterias como son: Porphyromonas gingivalis,
Tannerela Forsythia y Treponema Denticola (Klanova, 2006), que son las responsables
de la enfermedad periodontal cronica. Para el tratamiento de estas enfermedades existen
procedimientos que tienen como objetivo eliminar la biopelicula que esta compuesta por
células bacterianas que influyen en la gravedad de la enfermedad periodontal y como
complemento a estos tratamientos pueden ser utilizados diferentes tipos de materiales

irrigadores uno de ellos el agua Ozonizada.

Se ha comprobado que el ozono posee propiedades antimicrobianas de amplio espectro,
ha sido estudiado en Odontologia como una posible alternativa de agente antiséptico, ya
que presenta un efecto antimicrobiano frente a bacterias periodontopatégenas como son
A. actinomycetemcomitans, T. forsythia, T. denticola, P. gingivalis, y Prevotella
intermedia. El propdsito de esta investigacion es comprobar el efecto antimicrobiano del
ozono en los microorganismos periodonto-patdgenos y determinar mediante un analisis
microbioldgico si el agua ozonizada elimina las bacterias involucradas en la periodontitis

cronica como: P. gingivalis y T. forsythia.
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Varios estudios clinicos e in vitro han reportado que el 0zono, ya sea de forma gaseosa o
acuosa posee un efecto antimicrobiano efectivo contra diferentes bacterias de la cavidad
oral. Nagayoshi et al en el 2004, probaron la eficacia del agua ozonizada en la
supervivencia de microorganismos orales como Porphyromonas endodontalis y
Porphyromonas gingivalis. Estas eran mas susceptibles al agua ozonizada que los
Estreptococos Orales positivos y C. albicans.

El andlisis de los resultados de esta investigacion revela que Porphyromonas gingivalis y
Tannerella forsythia son bastantes sensible frente al ozono y se inhibe su crecimiento de

una forma significativa.

El agua ozonizada (4 mg / 1) se ha encontrado eficaz para matar los microorganismos
gram-positivos y gram-negativos orales y Candida albicans orales en cultivo puro, asi
como bacterias en el biofilm de la placa, por lo tanto podria ser Gtil como un enjuague
bucal para controlar microorganismos infecciosos orales en la placa dental (Srikanth et
al, 2013). La mayoria de los enjuagues se indica por 30 seg hasta 1 min luego del
cepillado, en este estudio la bacteria fue expuesta al agua ozonizada por 30 seg y se
observd una reducida formacion de bacteria, confirmando asi que el agua ozonizada
puede servir como enjuague bucal y posee un efecto antimicrobiano al usarse por 30

segundos.

En comparacion de la eficacia del ozono con la de antiséptico establecido, Clorhexidina
frente a microorganismos periodontales. No hubo diferencias significativas en la eficacia
de ozono acuoso (20 mg ml [-1]) o el ozono gaseoso (>4 g [-3]) en comparacion con
Clorhexidina al 2% pero eran mas eficaces que la Clorhexidina al 0.12%. Ellos
recomiendan una mayor concentracion de ozono acuoso y gaseoso (Huth, et al, 2011).
Como lo fue revisado en este estudio donde se expuso la bacteria a una concentracion de

ozono de 26.8 ug/ml y se observé un crecimiento significativamente menor.
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Se ha confirmado que el agua ozonizada presenta un alto efecto antimicrobiano contra las
bacterias gram-positivas y gram-negativas, siendo las gram-negativas mas susceptibles,
también las bacterias anaerobias son sensibles al ozono a diferencia de Candida albicans
que es mas resistente (90%) luego de ser incubada y expuesta a una alta concentracion de

agua ozonizada (Nagayoshi et al, 2004).

El ozono es un irritante para el sistema respiratorio, la inhalacion puede causar sequedad
de la cavidad oral y garganta, dolor de cabeza y tos. Las dosis recomendadas son de 0.06
ppm por 8 horas por dia, 5 dias a la semana o0 0.3 ppm por 15 minutos (Millar & Hodson,
2007).

Existe controversia sobre la efectividad clinica de la ozonoterapia como adyuvante en el
tratamiento de la periodontitis cronica. Recientemente se ha realizado un estudio sobre el
efecto del ozono acuoso en la terapia periodontal no quirdrgica, en el cual se demostro
que con la aplicacion del tratamiento convencional y la irrigacion dentro de las bolsas de
cada pieza dentaria con ozono acuoso por 30-60 segundos, al finalizar la sesion puede
reducir el indice de placa y el sangrado al sondeo a los 3 meses postoperatorio, aunque
no encontraron diferencias significativas ante agua destilada (Ebensberger et al, 2002).

Ademas el ozono logré reducir en 25% la presencia de Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, a diferencia de la clorhexidina que no produjo cambio alguno
(Kshitish & Laxman, 2010).

Yilmaz et al. evaluaron el efecto clinico y antimicrobiano del ozono gaseoso y el laser
Er:YAG en la terapia periodontal no quirdrgica y concluyeron que dentro de las
limitaciones de su estudio no hubo diferencia significativa en la disminucion de patdgenos
anaerobios entre ambos tratamientos; sin embargo, el mayor cambio de anaerobios se

encontré con el laser Er:YAG (Yilmaz et al, 2013).
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No obstante, un estudio realizado por Dhingra et al. demostré que posterior a un mes de
una sola irrigacion subgingival de agua ozonizada (0.01 mg 1-1) resultd efectiva para
reducir clinicamente la inflamacion gingival en pacientes con ortodoncia, por lo que lo
recomiendan como un método que puede llevarse a cabo en las citas mensuales de

ortodoncia para reducir el control de placa dentobacteriana (Dhingra & Vandana, 2011).

El agua ozonizada puede ser utilizada no solo en medicina, sino también como uso
doméstico. Segin la NORMA Oficial Mexicana NOM-181-SSA1-1998, Salud ambiental,
Agua para uso y consumo humano. Los requisitos sanitarios que deben cumplir las
sustancias germicidas para tratamiento de agua de tipo doméstico entre otros es que la
prueba de potabilidad es aceptable es si el porcentaje de reduccién bacteriana es igual o
mayor a 95% dependiendo el tipo de microorganismos. En esta investigacion el
porcentaje de reduccion de ambas bacterias expuesta al agua ozonizada fue de
99.9998492%.
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8. CONCLUSIONES

Ciertamente al agua ozonizada posee un efecto antimicrobiano en bacterias y otros
tipos de microorganismos y es de utilidad en Periodoncia y otras areas
odontoldgicas.

1.

El ozono posee un efecto antimicrobiano capaz de inhibir el crecimiento
de ciertas bacterias como son las bacterias del complejo rojo en este caso
P. gingivalis y T. forsythia.

El agua ozonizada tiene la capacidad de reducir el 99.9997 % de P.
gingivalis luego de ser expuesta por 30 seg en una concentracion de 26.8
ug/ml.

El agua ozonizada tiene la capacidad de reducir el 99.9984% de T.
forsythia luego de ser expuesta por 30 seg.

El ozono al ponerse en contacto con los microorganismos 30 segundos a
una concentracion de 26.8 ug/ml favorece la disminucion de carga
bacteriana, ya que actla efectivamente como un agente antimicrobiano.

Puede ser utilizada el agua ozonizada como: material de irrigacion y
enjuague bucal en pacientes con enfermedad periodontal ya que a los 30
segundos inhibe el crecimiento de bacterias involucradas con la
enfermedad periodontal.
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