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RESUMEN

Este proyecto de tesis tiene como objetivo analizar las diferencias entre biofilms de
pacientes que presentan Periodontitis cronica como enfermedad en comin, pero tienen un
habito frente al tabaco distinto, separandose en fumadores pesados, livianos y no

fumadores.

Los sujetos de estudio pertenecen a la base de datos de la especialidad de periodoncia de
la Clinica Universidad del Desarrollo, habiéndose atendido el afio 2018. Para entrar en el
grupo de analisis, los pacientes debian presentar periodontitis Croénica, sea cual sea
independiente de su severidad y haber aceptado un consentimiento informado donde se

describe que los resultados podian usarse para futuro analisis cientifico.

Los biofilms de cada sujeto fueron almacenados en la base de datos de la universidad para
ser medidos en unidades formadoras de colonias (UFC) de acuerdo a 4 cepas bacterianas
que, segun la teoria, son las mas frecuentes y dafiinas en la enfermedad, siendo mas que
frecuentes son los patdgenos mas relacionados con la enfermedad periodontal destructiva
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg),

Tannerella forsythia (Tf) y Treponema denticola (Td).



INTRODUCCION

La periodontitis cronica es de las enfermedades orales mas comunes, siendo de indole

infecto infectocontagiosa estrictamente relacionada al biofilm bacteriano del huésped.

El habito tabaquico junto con la diabetes son los factores de riesgo para esta enfermedad,

aumentando su severidad y progresion en el tiempo.

Actualmente existen variados métodos en como tratar la enfermedad. El debridamiento
mecanico o quirargico logra ser eficiente en la mayoria de los casos, alcanzando ain mas

eficacia cuando se agrega una terapia antibiotica coadyudante.

Se han reportado muchos estudios que tratan de mejorar la eficacia antibiotica en los
pacientes con periodontitis cronicas mas severas o agresivas, por lo que individualizar el
tratamiento a cada paciente se ha hecho fundamental para la correcta progresion de la

enfermedad.

El identificar el habito tabaquico del paciente y la composicion de su biofilm permitira

generar un esquema antibiotico mas personalizado para cada tipo de fumador.

El objetivo general sera analizar y comparar la composicion de patogenos en el biofilm de
pacientes fumadores pesados, livianos, ex fumadores y no fumadores con periodontitis

cronica en la clinica UDD. El tipo de estudio es cuantitativo transversal analitico



MARCO TEORICO

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria-infecciosa causada por la biopelicula oral
(placa dentobacteriana), y que se caracteriza por la pérdida de insercion del tejido
conectivo y la pérdida del hueso de soporte. La destruccion es un proceso episddico y
continuo que va a diferir en sus distintas formas de la enfermedad, dependiendo del grado
de destruccion y la cantidad de factor etioldgico. (Duque, 2016) Los principales factores
de riesgo de la periodontitis son: los microorganismos de la biopelicula, factores genéticos
y ambientales como el consumo de cigarrillos, también esta influida por enfermedades
sistémicas como la diabetes mellitus y la osteoporosis. De los factores mencionados, el
que va a estar presente en su totalidad de casos son los microorganismos del biofilm. La
cavidad oral sera el espacio donde microorganismos comensales y antagdnicos interactian
con el huésped, generando un ecosistema que al perder el equilibrio podria llegar a causar
enfermedad. El biofilm dental es un componente que podemos encontrar en toda la

poblacion, ya que al existir microorganismos va a existir biofilm. (Duque, 2016)

Al existir una alteracion del ambiente en la cavidad oral, el biofilm puede llegar a
mineralizarse, pasando a ser lo que comunmente se conoce como "calculo”. (Lindhe,
2008). Esto generaria condiciones ideales a los microorganismos anaerobios para que
puedan aumentar en cantidad, desequilibrando el biofilm. La placa genera una comunidad
de bacterias similares entre si, que a través de canales y expresion de genes logran nutrirse

y a la misma vez van alterando las estructuras propias del diente. (Lindhe, 2008)

La periodontitis cronica es la forma mas frecuente de la enfermedad en el mundo, siendo

mas comun en adultos donde la destruccion de tejidos de soporte avanza de gingivitis a



periodontitis en un transcurso de tiempo mas lento que en su forma agresiva. (Grossi,

1995)

Segun varios estudios realizados en Iberoamérica, su prevalencia ronda aproximadamente
en un 67,2%, siendo una de las enfermedades orales de mayor impacto en la poblacion.
Su severidad se ve modificada en mayor parte por rangos de edad y por factores de riesgo

locales y sistémicos de cada individuo. (Duque, 2016)

Clinicamente la enfermedad se caracteriza por presentar sacos periodontales, inflamacioén
gingival y pérdida de nivel de insercion clinica (NIC). Ademads, como exdmenes

complementarios se solicitan analisis de radiografias en busqueda de pérdida 6sea.

La periodontitis al ser una patologia con etiologia variada, se presenta por el conjunto de
multiples factores relaciondndose entre si. No es posible atribuir una mayor severidad o

prevalencia sélo al hecho de ser fumador y la cantidad de placa acumulada que exista.

(Rojas, 2014)

El tabaco es uno de los factores de riesgo de la periodontitis, por lo que hay que establecer
las categorias de fumadores para asi poder clasificar a los pacientes segiin la exposicion

de este factor. (Rojas, 2014)

Actualmente se sabe que los pacientes difieren sus caracteristicas clinicas en el caso de
ser fumadores, no fumadores y en cuanto presentan enfermedades de los tejidos de soporte

del diente como lo son la gingivitis y la periodontitis. (Botero, 2019).

Existe evidencia donde se presentan las multiples alteraciones de la cavidad oral frente al
consumo de tabaco. De las principales que se pueden mencionar esta la marcada

disminucién del flujo sanguineo en la microvascularizacién que pasa por el periodonto.



Esto podria causar una respuesta disminuida frente a un dafio local o alguna infeccion
local en algin sitio de la cavidad oral, aumentando los riesgos de enfrentarse a la

enfermedad periodontal. (J. Bergstrom, L. Bostrom, 2002)

Otros factores componentes del tabaco como lo es la nicotina, afecta en un nivel mas
molecular a los tejidos que rodean al diente, sobrerregulando metabolitos que activan una
funcién proinflamatoria sobre las estructuras y tejidos gingivales. (J. M. Antlinez, N.

Gutiérrez, G. Flores, C. Cardenas, M. Trevifio, H. Martinez, 2013)

Se ha demostrado que los pacientes fumadores presentan una mayor cantidad de sacos
periodontales que en pacientes no fumadores, esto sucede porque se produce una
alteracion de la respuesta inmune, ya que hay una disminucién de funcion de las células

B y una alteracion en la supresion de las inmunoglobulinas. (Escudero-Castafio N, 2008).

La respuesta inmune gingival de los pacientes fumadores estd disminuida, lo que se

traduce en una disminucion del sangrado al sondaje y del flujo del fluido gingival.

El consumo del tabaco afecta a la composicion del biofilm en pacientes con periodontitis,

teniendo un cluster especifico compuesto por Tf, Pm, Fny Cr.

Variados estudios intentan identificar el verdadero factor de riesgo de la periodontitis y
coémo hacer para tener un mejor alcance en los tratamientos, dando resultados muy amplios
ya que se enfrentan a una enfermedad multifactorial, donde el huésped es actor principal

y modificable en el tiempo de avance al enfrentarse a la enfermedad.

Estudios como el de Razali (2005) permiten evidenciar que, a pesar de lo que se creia
antiguamente, la edad no era un factor directo en la enfermedad periodontal y su afeccion

a tejidos gingivales, solo termina siendo un factor indirecto. La edad de cada paciente



afectaria entonces a los tejidos con el envejecimiento normal de ellos, su afeccion por el
consumo de mayor cantidad de farmacos, aumento de enfermedades sistémicas y una

posible respuesta inmune alterada.

Su estudio si logro identificar que el consumo de tabaco entrega valores aumentados en
pérdida de hueso alveolar, profundidad de sondaje y pérdida de insercidon clinica,
generando un patrén que explica como los pacientes de la misma edad generan destruccion
de tejidos de soporte dentario similares entre si, siendo menor en pacientes con corta data

de consumo de tabaco y muy aumentados en pacientes con mas de 10 afios de consumo.
Segun la OMS existen 3 grupos de fumadores

e Fumador leve: consume menos de 5 cigarrillos diarios.
e Fumador moderado: fuma un promedio de 6 a 15 cigarrillos diarios.

e Fumador severo: fuma mas de 15 cigarrillos por dia en promedio (Londofio, 2011)

Segun varios autores, no existe suficiente evidencia que identifique las diferencias entre
placas bacterianas de fumadores y no fumadores, siendo la unica diferencia existente a la

fecha la de una mayor mineralizacion del célculo en fumadores. (Rojas, 2014)

Hanioka (2000) relata que el hecho de ser fumador podria alterar la microflora tanto
supragingival como subgingival, debido a que existiria una menor tension de oxigeno en
el saco periodontal favoreciendo el crecimiento de especies anaerobicas. Ademads, la
organizacion de un biofilm permite que los microorganismos creen un ambiente de

interaccion y se protejan entre si.

Datos como el anterior nos permiten evidenciar que ademas de ser un factor de riesgo de

alta prevalencia asociado a la periodontitis, también existe un potencial alterador en todos
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los tejidos que rodean al diente y su microflora.
Renvert (2004) senala que también es mas dificil erradicar los patégenos periodontales en
los pacientes fumadores, sobre todo Aggregatibacter actinomycetemcomitans, siendo

junto con los del grupo rojo y anaerobios asociados a periodontitis. (Rojas, 2014)

Las 4 bacterias mas predominantes de la periodontitis crénica son Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythia(Tf) y
Treponema denticola (Td). (Mujica Troncoso, 2019). Las bacterias del grupo rojo (7d, Pg
y Tf) tienen una mayor asociacion con la enferemedad periodontal, en cambio, Aa se

relaciona a formas mas agresivas (Kononen, 2019).

Al existir una disconformidad por parte de muchos autores con la informacion relacionada
entre la cantidad de placa y el tabaco, este estudio busca aportar otro dato cuantificable y
medible para la investigacion cientifica de la periodontitis cronica, no solo analizando la
cantidad de placa presente, sino que también identificando cepas mas patdogenas presentes

para un tratamiento posterior mas eficaz y eficiente. (Botero, 2019)

Segun Moon (2014) existen discrepancias sobre la composicion del biofilm en pacientes
fumadores y no fumadores. Varias publicaciones sugieren que el fumar aumenta
significativamente la probabilidad de infecciones subgingivales a partir de patdégenos

periodontales.

Chile tiene uno de los peores indicadores de consumo de tabaco de todo América, siendo
cerca de un 40% de la poblacion adulta fumadora activa, es decir diariamente u ocasional.

(Galaz, 2018)



En Chile actualmente no existen estudios suficientes como para poder establecer una
relacion entre la diferencia de periodontopatogenos presentes en el biofilm de pacientes

fumadores y no fumadores.

Al ser un factor de riesgo en constante incremento, de las patologias orales mas comunes
en la poblacion mundial, es de gran importancia encontrar un buen uso de las herramientas
y asi implementar el mejor tratamiento para cada paciente en especifico, siendo quirurgico
0 no quirdrgico, para lograr la insercién adecuada del paciente a una salud 6ptima y sin el

alto riesgo de recaer en la enfermedad nuevamente.

Segun la academia americana de periodoncia, el tratamiento de la periodontitis cronica
consiste en distintos pasos que incluyen: tratamiento mecanico, instruccion de higiene
oral, pulido radicular, reevaluacion, cirugias reconstructivas, programas de mantencion y
un diagnoéstico microbioldgico con la prescripcion del antibidtico correspondiente en caso

de ser indicado (Escudero-Castaio N, 2008).

La eleccion de un antibiotico en el tratamiento de periodontitis cronica se realiza luego de
la debridacién mecanica de la placa bacteriana adherida a las distintas estructuras del
diente ayudaron a una disminucion de A. actinomycetemcomitans y de la profundidad de
sondaje. Los antibidticos de eleccion son amoxicilina de 500 mg cada 8 horas mas
metronidazol de 400 mg cada 8 horas por 7 dias, claritromicina de 500 mg cada 12 horas

por 7 dias (Araujo, 2019).



HIPOTESIS

Hipoétesis: Pacientes fumadores presentan periodontopatdogenos mas relacionados con el

grupo rojo.

Hipoétesis nula: No existen diferencias significativas entre los pacientes fumadores

cursando una periodontitis cronica y pacientes no fumadores con la misma patologia.



OBJETIVOS

Objetivo General: Comparar y analizar la composicion de patdgenos en pacientes
fumadores y no fumadores con periodontitis cronica en la clinica UDD.

Objetivos Especificos:

- Determinar porcentaje de los odontopatogenos (4a, Td, Tf y Pg) entre los

participantes
- Determinar tipo de fumadores entre los participantes

- Comparar los porcentajes de los odontopatdgenos entre los tipos de fumadores.



MATERIALES Y METODOS
Pregunta de investigacion

(Existen diferencias entre los distintos grupos de fumadores en cuanto a la composicion

de patdgenos presentes en su biofilm?

Metodologia

Se realiz6 un estudio transversal analitico. Se utilizé una base de datos de los pacientes
con periodontitis cronica que asisten a la clinica UDD. Los criterios de inclusion fueron
pacientes con periodontitis cronica que se atendieron en la clinica UDD y con la muestra
microbioldgica previamente realizada en el postitulo de periodoncia e implantologia. Los
criterios de exclusion son pacientes desdentados totales y con tratamientos previamente

iniciados.

El tamafio de la muestra fue de 180 pacientes y la técnica de muestreo fue por
conveniencia. Se realiz6 una llamada telefénica a estos pacientes, los cuales 71

contestaron o aceptaron ser encuestados.

Un gran numero de pacientes ingresados a la base de datos de la Universidad del
Desarrollo para cuantificacion y analisis de su biofilm con fines de investigacion cientifica
consta de su informacién respecto a su habito frente al tabaco. Este grupo de pacientes
acepto bajo un consentimiento informado que la informacién recabada fuera estudiada por

el post-titulo de periodoncia de la universidad.

Un grupo de pacientes seleccionados tiempo después fue agregado al estudio, pero sin
identificacion frente al tabaco, quedando restante la informacion en relacion a si es un

fumador pesado, liviano, ex fumador o no fumador.
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Al existir esta falta de informacion respecto a la variable fumador en la base de datos, fue
necesario realizar llamados de forma de contactar a los pacientes y recolectar dicha
informacion. Se realizo un protocolo de llamada, contactando a los pacientes que no tenian
identificado en la base de datos sus habitos frente al tabaco. Con una breve encuesta
telefonica se le preguntara si desea o no participar, determinando asi a que grupo de
fumadores pertenece.

Se resguardara su identidad, siendo que el unico dato requerido es el nimero de muestra
y su habito fumador. Cada paciente tenia consigo asignado un valor entre el 0 y el 3 para
definir la cantidad de bacterias en Unidad Formadora de Colonias (UFC) (tabla 4.) Estos
valores entregan informacion sobre las unidades formadoras de colonias que presentaba
cada paciente al momento del examen inicial. Al ser extraidas las muestras y llevadas al
analisis PCR, quedaba en evidencia las distintas cantidades de bacterias que presentaba
cada participante. Un grado 0 corresponde a nulas bacterias de ese tipo en la muestra, un
grado 1 presenta cantidades entre 5 a 500 colonias, refiriéndose a una presencia débil de
las cepas. Luego un grado intermedio, oscilando entre 500 y 50.000 UFC y por ultimo

mayores o iguales a 50.000, refiriéndose a una presencia fuerte de las bacterias.

Se utiliz6 una estadistica descriptiva, se calcularon frecuencias absolutas y relativas para
variables cualitativas cantidad de bacterias y tipo de pacientes. Y se calculdo media y
desviacion estandar para variable edad. Se realizé analisis bivariado entre las variables
cantidad de bacterias y tipo de pacientes para determinar asociacion utilizando test Chi
cuadrado. Se utilizé un nivel de significacion menor a p < 0,05. Se utilizé software Excel

y STATA 12 para realizar los respectivos analisis.
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RESULTADOS

Se estudiaron los resultados de 71 pacientes. De los participantes el 38% (27) eran

hombres y 62% (44) mujeres con rangos de edad entre 30 y 73 afios respectivamente.

De un total de 71 pacientes, el 43.66% (eran no fumadores (31), 22 fumadores livianos

(30.99%), 14 fumadores moderados (19.72%) y 4 fumadores pesados (5.63%).

Al momento de evaluar la presencia de cada cepa bacteriana por separado, queda en
evidencia que cepas como Aa estan nulas en 56 pacientes y solo se encuentran en la

clasificacion “fuerte” en 4 de los participantes. (Tabla 3)

Tabla 1. Cantidad de colonias Pg segin tipo de fumador

No fumador Liviano Moderado Pesado Total
N % N % N % N % N %
Negativo
20 64.5 13 59.1 7 50.0 2 50.0 42 59.2
(menor a 5 colonias)
Débil
4 12.9 0 0.0 0 0.0 0 0.0 4 5.6
(5 a 500 colonias)
Intermedio
3 9.7 3 13.6 0 0.0 0 0.0 6 8.5
(500 a 50.000 colonias)
Fuerte
4 12.9 6 27.3 7 50.0 2 50.0 19 26.8
(mayor o igual a 50.000 colonias)
TOTAL 31 100.0 22 100.0 14 100.0 4 100.0 71 100.0

Otras cepas como Pgy Td fueron encontrados con mas inclinacion a “negativo” en un 50-
60%. La tinica cepa en la que se encontré mas equilibrada la comparacion entre “negativo”
y “fuerte” fue 7f, donde ambos oscilan entre 41.9%. Pacientes del grupo Pg alcanzaron

valores porcentuales de 64.5% en cuanto a la cantidad de participantes que no presentaban
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bacterias y pertenecian al grupo no fumador del estudio, traduciéndose en 20 pacientes del

total de 42 que conforman el grupo donde la cepa se encontraba nula

Tabla 2. Cantidad de colonias 7d. seglin tipo de fumador

No fumador Liviano Moderado Pesado Total
N % N % N % N % N %
Negativo
16 51.61 10 54.45 8 57.14 2 50 36 50.70
(menor a 5 colonias)
Débil
6 19.35 3 13.63 0 0.00 1 25 22 28.16
(5 a 500 colonias)
Intermedio
7 22.58 5 22.72 1 7.17 0 0.00 14 19.71
(500 a 50.000 colonias)
Fuerte
2 6.45 4 18.18 5 35.71 1 25 4 5.63
(mayor o igual a 50.000 colonias)
TOTAL 31 100.0 22 100.0 14 100.0 4 100.0 71 100.0

La cepa que se encontré mas estable en las 4 categorias de UFC fue Td, con asociacion a
enfermedad periodontal y una de las principales cepas en periodontitis cronica. 27
pacientes del grupo de bacterias Tf (tabla 4) entregaron valores nulos en cuanto a cepas
patogenas, de los cuales 13 pertenecian a la clasificacion 0, es decir no fumador, siendo

un 48.15% de todos los que entregaron "negativo” respecto a Tf en el grupo.
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Tabla 3. Cantidad de colonias 4a. segun tipo de fumador

No fumador Liviano Moderado Pesado Total
N % N % N % N % N %
Negativo
21 67.74 20 90.9 12 85.71 3 75 56 78.87
(menor a 5 colonias)
Débil
4 12.9 1 4.54 0 0.00 1 25 6 8.45
(5 a 500 colonias)
Intermedio
4 12.9 1 4.54 1 7.14 0 0.00 6 8.45
(500 a 50.000 colonias)
Fuerte
2 6.45 0 0.00 1 7.14 0 0.00 3 4.22
(mayor o igual a 50.000 colonias)
TOTAL 31 100.0 22 100.0 14 100.0 4 100.0 71 100.0

Tabla 4. Cantidad de colonias 7f. segln tipo de fumador

No fumador Liviano Moderado Pesado Total
N % N % N % N % N %
Negativo
13 41.93 7 31.81 6 42.85 1 25 27 38.02
(menor a 5 colonias)
Débil
2 6.45 2 9.09 3 21.42 0 0.00 7 9.85
(5 a 500 colonias)
Intermedio
3 9.67 4 18.18 1 7.14 1 25 9 12.67
(500 a 50.000 colonias)
Fuerte
13 41.93 9 40.9 4 28.57 2 50 28 39.43
(mayor o igual a 50.000 colonias)
TOTAL 31 100.0 22 100.0 14 100.0 4 100.0 71 100.0

Todos los analisis de las cepas en particular reflejan similitud a estudios pasados en
pacientes con enfermedad periodontal de larga data o cronicas, los cuales eran resultados
esperables de conseguir. Hay un gradiente menor o nulo de cepas bacterianas en los

pacientes que no tienen el habito tabaquico. Esta misma tdnica se repite en el resto de los
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grupos con porcentajes analiticamente similares, lo cual confirma la teoria de que un
paciente no fumador expresaria una disminuida cantidad de periodontopatdogenos

relacionados a con periodontitis cronica.

Entre los participantes de la intervencion, no existio diferencias significativas en cuanto a
la relacion del habito tabaquico y la presencia de una cepa patdégena en particular al

observar el test Chi cuadrado.
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DISCUSION

Como queda en evidencia en las tablas, los pacientes que no consumian tabaco
presentaban significativamente una carga bacteriana menor si es que no nula, en
comparacion a su contraparte con la misma enfermedad base pero que si consume tabaco
de forma frecuente. De esta misma forma, no existe una tendencia a presentar mayor
cantidad de bacterias periodontopatdgenos si el nimero de cigarrillos se ve aumentado,

siendo una relacion directa cuando se analice la enfermedad.

Estudios pasados realizados en Italia (Coretti, 2017) en microbiotas subgingivales
compararon las diferencias entre la cantidad de patégenos entre salud y enfermedad,
donde indices de diversidad de Shannon fueron mas altos en fumadores que pacientes que
no fuman o nunca habian fumado, lo que sugiere que un consumidor frecuente de tabaco

alberga méas UFC que uno no fumador.

Los periodontopatogenos no siempre causan enfermedad o procesos destructivos en el
huésped. Muchos de ellos son comensales de la cavidad oral y al verse alterado el
equilibrio actiian generando dafio en el paciente. Esto es lo que podria explicar que un
paciente al tener significativamente menor cantidad de patégenos de una cierta familia o
presentando un consumo de tabaco aumentado, puede generar la misma enfermedad con
el mismo grado de severidad que uno con gran cantidad de bacterias o bajo consumo de

tabaco.

Segun un estudio realizado en Cuba (Pefia, 2012), hay serotipos especificos para cada
bacteria que las podrian hacer virulentas o avirulentas, dindose el caso de periodontitis
crénica con sacos muy profundos y bajo porcentaje de bacterias, por ejemplo. Esto radica

en distintos factores de la interaccion huésped-bacteria. Los mas descritos son la
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importancia de la higiene oral y la capacidad de respuesta del huésped frente a una noxa.
Todo lo anteriormente descrito logra entender como un proceso patologico puede avanzar

de la misma manera, aunque el huésped presente caracteristicas distintas.

Las tablas de resultados exponen 4 de las bacterias mas predominantes en la periodontitis
cronica; Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg),
Tannerella forsythia (Tf) y Treponema denticola (Td). Segun el test de Chi cuadrado
realizado, no hay significancia analitica entre el habito del tabaco y la cantidad de
periodontopatogenos de cada grupo, entregando valores entre 0.794 y 0.133. Esto se puede
explicar de acuerdo a lo anterior, entendiendo que la periodontitis es una enfermedad
multifactorial que retine muchos aspectos del huésped, patdégeno y sitio de accion. De
todas formas, hay wuna fuerte tendencia a encontrar menor cantidad de
periodontopatogenos en los pacientes no fumadores de cada grupo. Asi mismo, queda en
evidencia que cuando ya hay un alza en el consumo de tabaco, el nimero de patégenos
incremente de mayor forma en el participante. Cantidades de UFC entre 5-500 o 500-
5.000 agrupan la misma cantidad de participantes en la generalidad de todos los grupos
analizados, lo que muestra una estabilidad que no se prolonga cuando cantidades suben a
50.000 o mas. Independientemente del grupo fumador al que pertenecen los participantes,
el numero de ellos es mayor en colonias de bacterias mayores (3) que en las de menor
namero (1 y 2). Segun la literatura y lo descrito anteriormente (Serrano-Coll, 2015),
cuando las bacterias comienzan a convivir y generan su comunidad, pasan a llamarse
biofilm. Al generarse un biofilm, las bacterias pueden crecer exponencialmente en nimero
y aumentan su resistencia. Al haber un biofilm ya conformado y de mayor tamafio y

complejidad, es probable que éste permita un mayor crecimiento de bacterias, por lo que
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cuando ya se habla de numeros mayores a 50.000 UFC, las bacterias adquieren mayor

resistencia y pasan a ser mas significativas en las mediciones.

Al realizar un andlisis de la variable fumador agrupando los grupos, solo en si el
participante fuma o no fuma (sin clasificarlo segiin grado de fumador), existe diferencia
estadisticamente significativa. Al hacer esta distincion, los grupos quedan mas parejos en
cantidad de participantes, siendo 31 los no fumadores y 40 los fumadores. (Tabla 3) Un
ejemplo claro de aquello queda en evidencia al observar la cepa bacteriana Pg, que plasma
una similitud entre la cantidad de pacientes fumador y no fumador cuando la presencia de
la bacteria es nula, pero que aumenta significativamente, inclinandose a fumadores,
cuando la cepa es mayor o igual a 50.000 colonias. Pg fue la bacteria que entregd datos
mas significativos segin el chi cuadrado, acercandose al valor 0.024. El resto de las
bacterias, al ser analizadas como variable fumador agregada aumentaron sus

significancias analiticas, pero ninguna llegé a ser < 0.05.

Al realizar el mismo analisis pero con el test exacto de Fisher, se obtienen los mismos

resultados finales.

Lo que, si se presenta de igual forma en ambos andlisis realizados en Pg 'y T, es el
aumento en gran cantidad de participantes fumadores que presentan bacterias, cuando
estas pasan a ser mayor o igual a 50.000 colonias.

El tratamiento descrito para tratar la enfermedad es netamente etioldgico. Se considera
efectivo el tratamiento mecanico que consiste en debridacion del biofilm periodontal,
extendiéndose supra y subgingivalmente. Varios autores describen un aumento en la
eficiencia y eficacia en el control de la enfermedad, cuando se aplican un coadyudante
farmacoldgico. Aplicar tratamiento sistémico podria ser beneficioso mas que nada en
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periodontitis cronica que presente sacos profundos, donde podria ser dificil de controlar

solo con técnica mecanica. (Tonetti, 2017)

Tonetti y cols. aseguran que en la terapéutica periodontal se logran mejores resultados en
sitios activos con sacos profundos, idealmente donde se haya realizado el tratamiento
mecanico en conjunto con terapia de antibidticos. La terapéutica que Tonetti y cols.
describe esta directamente influenciada en el tipo de infeccion que exista, dependiendo de
la susceptiblidad o resistencia de los patdégenos periodontales y de los factores de eficacia
como lo son el fendmeno de biofilm, la carga total bacteriana residente en el saco
periodontal y la invasion bacteriana en el periodonto. (Lasa, 2019). Al entender esto, hay
claridad de la importancia de detectar que patégenos estan incluidos en mayor cantidad
en cada enfermedad para asi tratarla de mejor manera y no generar resistencia o
sobremedicar al paciente. De esta forma, destacan antibioticos como amoxicilina de 500
mg y acido clavuldnico de 125 mg por 7 dias o amoxicilina de 500 mg y metronidazol de
500 mg por 5-7 dias, pero siempre realizando la distincidon del requerimiento especifico

del paciente. (Ramos, 2019)

Al revisar las tablas de datos aglomerados por patdégeno, tan solo con hacer la distincién
de si el paciente es fumador o no fumador, se podria elegir un agregado antibidtico
distinto. Un ejemplo de aquello seria recetar metronidazol, que va a ser un anaerobio
estricto que actuaria mejor frente a Pg, o amoxicilina que, al tener mejor accion frente a

anaerobios facultativos, accionaria mejor frente a Aa. (Mujica, 2010)
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CONCLUSION

Al realizar este estudio, queda en evidencia la importancia de conocer la variada
etiopatogenia que recae en la Periodontitis. Al existir una constante interaccion entre los
tejidos periodontales del huésped, las bacterias y como el cuerpo reacciona a ellas, la

enfermedad se ha hecho dificil de tratar en sus casos mas avanzados.

La gran cantidad de bacterias que conviven diariamente en la cavidad oral se ven en
constante modificacion, especialmente frente a factores endogenos o exdgenos que vienen

a alterar su equilibrio.

El factor tabaco toma mas importancia por su alta prevalencia mundial y por su efecto

potenciador de odontopatégenos para generar dafos irreversibles en el huésped.

En el estudio, al comparar resultados entre las diferencias de los pacientes fumadores y no
fumadores, cabe destacar que para cepas especificas, existe una relevancia analiticamente
significativa, en una reduccion de odontopatégenos para la cepa Pg, en comparacion a su
contraparte fumadora. Esto radica en la posibilidad de una manera mas especifica para
tratar a los pacientes tan solo con el hecho de identificar su habito frente al tabaco y

enfrentarse a la enfermedad de una manera méas personalizada.
La investigacion arrojé resultados esperados de acuerdo a la bibliografia analizada.

El objetivo principal era “Comparar y analizar la composicion de patogenos en fumadores
y no fumadores con periodontitis cronica en la clinica UDD” y responder a la pregunta
“¢Existen diferencias entre los distintos grupos de fumadores en cuanto a la composicion

de patogenos presentes en su biofilm?”. Los resultados entregados permiten discutir la
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implicancia de cada bacteria en el biofilm de los distintos tipos de fumador del estudio,

pero en definitiva, no existe una relacion directa entre fumador y los patogenos medidos.

Aunque el resto de los resultados para el andlisis comparativo entre bacterias y su
presentacion en los grupos de fumadores por separado fueron los esperados, no arrojé

significancia analitica como para llegar a una conclusion relavante para las otras cepas.
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ANEXOS

Anexo 1, consentimiento informado de Postitulo de Periodoncia

Facultad de Medicina

4 -
m?“ln;‘;&zowaaaIMum CI in Ica um

Universidad del Desarrolio

CONSENTIMIENTO INFORMADO PERIODONCIA

CLINICA:
SMILE:

Yo_

Rut
entrego mi Consentimiento através de este documento y declaro lo si

1. Que he sido informado por mi tratante, que mi diagnéstico es...
2. Que he sido informado(a) que el objetivo del tratamiento es la elimij e
a nivel de la encia, hueso alveolar, li

igamento alveolar y cemento radicular, para mejorar el estado de mi
salud oral; ademés se me ha informado de las complicaciones de realizar o no el tratamiento.
3. Que también he sido informado q

ue dentro del tratamiento se pueden generar potenciales riesgos o
complicaciones tempranas o tardias tales como: & . ————

Edad —Sexo: F - m,
guiente:

Que he sido informado que puede ser necesario el ., d i de la

de la enfermedad que presento; asf como de las indicaciones que siga en realizar una correcta higiene bucal

y visitas periédicas de revisién ( i . 10 que puede afectar el resultado esperado en

caso de no realizarlo.

Que entiendo que en el Quehacer clinico se pueden utilizar farmacos ylo prescribir estos, frente a los Cuales

puede presentar reacciones adversas no predecibles.

Que he sido informado (a) de los riesgos y efectos adversos de la anestesia y demas medicamentos
enel ] para que se me administren.

Que comprendo que al no entregar datos fidedignos respecto a mi condicién de salud general, actual y

pasada, habitos y otros antecedentes, puede complicar el plan de tratamiento y su evolucion.

Que me seguir las

prescriban en la dosis y

citado.

® N o o

gul pre y post . los farmacos que se
por el btempo que su tratante indique, ademas de asistir a los controles Que sea
Que acepto y comprendo que serd atendico bajo una modalidad Docent
(a) y tratado por bajo supe: directa de un R
. Que autorizo que el material clinico radwografias y folografias, entre otros, sean estudiados y utizados
con fines ode
3 CIlnlnauDOnou:npommpovmamy Ponuicios a nivel bucal, ya sean consecuencia drecta o
indirecta de la © de my

istencial, por lo que serd

8e me ha explicado que tanto mis datos personales, como la Informacion clinica derivada de mi tratamiento
odontolégico, estan bajo la confidencialidad de una ficha chinica
Declaro haber recibido oportunaments mfommacion Adecuada sobre M cuadro dinico y 108 procedmentos.
diagndsticos y/o terapéuticos que se me realizacsn e 8GOt Gue 63108 puodon represontar y s allemativas de
. doclaro haber ¢ a Y Que he lendo o
oportunidad de formular mis preguntas y dudas. las Gue han sido contosladas y ackaradas & mi o niera sabsleccion por
ol (Ia) tratante.....

Por o anterlormente  expuosto. deciaro  dar i consentmiento para  ser t:m:ng(-.l)
a

acclones que el equipo de salud considers necesanas on el €850 do surg no o

©s expresado en forma libre e Informada.

Existe una garantia por el tratamiento 10012800 Quo serd efective
cuando el paciente no tenga deudas y cumpla con la

hasta los 12 meses del alta clinice. sempre y
De no asistir a los controles la garantia no serd efectiv

@ los controles POt su Vatanie
8. Para solicfar su hors control comunicarse al 22327 5200

- FONOS: 225 567 803 - 225568 &2
"M ROMAN MPRESOS

Nombre y Firma del Alumno tratante:
Nombre y Firma del Tutor Clinico:

Nombre del paciente y/o
Firma del paciente y/o

En Santiago, a...

DENEGACION O REVOCACION

En consideracion a lo expuesto, 1 revoco en forma Rore y sor o
ylo accién clinica expuesta por mi tratante, de los Que pueden dervarse de
esta decision.

Nombre y Firma del Alumno tratante:
Nombre y Firma del Tutor Clinico:
Nombre del paciente y/o
Firma del paciente y/o

En Santiago,

Clinica UDD, Vicufia Mackenna 9630, Metro Trinided. TeMfono. 22327 5200
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Anexo 2, Encuesta telefonica

Encuesta proyecto de investigacion Comparacion entre el biofilm de pacientes fumadores
pesado, liviano y no fumadores que estén cursando un tratamiento de periodontitis créonica

en la Clinica UDD.

Gran numero de pacientes ingresado a la base de datos de la Universidad del Desarrollo para
cuantificacion y analisis de su biofilm con fines de investigacion cientifica consta de su
informacién respecto a su habito frente al tabaco. Este grupo de pacientes acepto bajo un
consentimiento informado que la informacién recabada fuera estudiada por el post-titulo de

periodoncia de la universidad.

Un grupo de pacientes seleccionados tiempo después fue agregado al estudio, pero sin
identificacion frente al tabaco, quedando restante su division en fumador pesado, liviano, ex

fumador o no fumador.

La encuesta consiste en contactar a cada paciente y brevemente presentarse, preguntarle si desea

participar y su habito frente al tabaco.

“Buenas tardes, somos Matias Fyfe y Francisco Seguel y llamamos de parte de la Universidad del
Desarrollo. Usted participé de un tratamiento en la clinica de la universidad durante los ultimos
afios y se tomaron registros de sus dientes. ;Desea participar en una breve encuesta de 2 preguntas

para tomar nota de un dato que quedo restante?
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Anexo 3, tablas analizadas con el test exacto de Fischer

Tabla 5, Cantidad de colonias Aa. segun tipo de fumador

no fumador | fumador liviano fumador moderado | fumador pesado total
negativo 21 4 4 2 31
débil 20 1 4 0 22
intermedio 12 0 1 1 14
fuerte 3 1 0 0 4
total 56 6 6 3 71
Tabla 6, Cantidad de colonias Pg. segun tipo de fumador
no fumador | fumador liviano fumador moderado | fumador pesado total
negativo 20 4 3 4 31
débil 13 0 3 6 22
intermedio 7 0 0 7 14
fuerte 2 0 0 2 4
total 42 4 6 9 71
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Tabla 7, Cantidad de colonias 7d. segun tipo de fumador

Columnal | no fumador | fumador liviano fumador moderado | fumador pesado total
negativo 16 6 7 2 31
débil 10 3 5 4 22
intermedio 8 0 1 5 14
fuerte 2 1 0 1 4
total 36 10 13 12 71
Tabla 8, Cantidad de colonias 7f. segun tipo de fumador
Columnal | no fumador | fumador liviano fumador moderado | fumador pesado total
negativo 13 2 3 13 31
débil 7 2 4 9 22
intermedio 6 3 1 4 14
fuerte 1 0 1 2 4
total 27 7 9 28 71
Tabla 9, Fumadores agrupados segun cantidad de colonias Aa
negativo débil intermedio fuerte total
no fumador 21 4 4 2 31
fumador 35 2 2 1 40
Tabla 10, Fumadores agrupados segtin cantidad de colonias Pg
no fumador | fumador liviano fumador moderado | fumador pesado total
0 20 4 3 4 31
1 22 0 3 15 40
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Tabla 11, Fumadores agrupados seglin cantidad de colonias 7d

no fumador | fumador liviano fumador moderado | fumador pesado total
0 16 6 7 2 31
1 20 4 6 10 40
Tabla 12, Fumadores agrupados segtin cantidad de colonias 7f
no fumador | fumador liviano fumador moderado | fumador pesado total
0 13 2 3 13 31
1 14 5 6 15 40
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Anexo 4, tablas analizadas con el test chi cuadrado, agrupando tipos de fumadores

Tabla 13. Cantidad de colonias 4a segun tipo de fumador

no fumador fumador total
negativo 21 35 56
débil 4 2 6
intermedio 4 2 6
fuerte 2 1 3
total 31 40 71

Tabla 14. Cantidad de colonias Pg. segtn tipo de fumador

no fumador fumador total
negativo 20 22 42
débil 4 0 4
intermedio 3 3 6
fuerte 4 15 19
total 31 40 71
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Tabla 15. Cantidad de colonias 7d. segun tipo de fumador

no fumador fumador total
negativo 20 22 42
débil 4 0 4
intermedio 3 3 6
fuerte 4 15 19
total 31 40 71

Tabla 16. Cantidad de colonias Tf. segtin tipo de fumador

no fumador fumador total
negativo 13 14 27
débil 2 5 7
intermedio 3 6 9
fuerte 13 15 28
total 31 40 71
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