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PRUEBAS MICROBIOLOGICAS EN EL DIAGNOSTICO
DE ENFERMEDAD PERIODONTAL

Horacio Cordero-Soberanes*

RESUMEN

Conocer actualmente las bases y herramientas disponibles para llegar a un diagnéstico preciso, que nos permita ofrecer una
opcion de tratamiento lo mas adecuada posible, es de importancia relevante. El papel de las bacterias como factor etiolégico
primario en las enfermedades periodontales de los seres humanos es incuestionable, ademas de que la informacion que se
ha obtenido en el area de la microbiologia de la enfermedad periodontal define patrones especificos de agrupamientos o
combinaciones bacterianas, asi como también bacterias especificas altamente prevalentes en los diferentes estados que
afectan los tejidos de soporte. Se observa de igual forma una situacion similar en estados en los que el proceso de enfermedad
se encuentra en fase de destruccion activa. Estas son algunas de las razones por las que el diagnéstico por medio de la
deteccion de periodontopatégenos, provenientes de muestras de flora subgingival es una herramienta que tenemos a la mano
ante diversas situaciones; por ejemplo, periodontitis refractarias o evaluaciones de tratamientos periodontales, ayudandonos
a definir los intervalos en la fase de mantenimiento; evaluando actividad de la enfermedad para planear el tratamiento o
buscando identificar personas en riesgo de desarrollar un episodio destructivo inicial o recurrente, o simplemente, intentando
encontrar el agente causal.
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ABSTRACT

At present it is of critical importance to know the basis and tools available to establish an objective diagnosis and provide
the best option for treatment The role that bacterials play as the primary etiological factor in human periodontal diseases is
unquestionable; furthermore, information obtained from the microbiology of periodontal diseases has confirmed the
presence of specific profiles of bacterial clusters or combinations of these clusters in addition to specific bacteria highly
prevalent in several pathologic states of the diseases.

Research has also shown a similar situation in sites considered as in an active phase of destruction. This is why diagnosis based
on the detection of periodontopatic bacteria isolated from samples of subgingival flora is a helpful option against several
situations such a refractory periodontitis or at evaluation of periodontal treatment result and time interval of maintenance
phase in the specific patient, assessing disease activity for treatment planning, to identify persons at risk for either the initial
episode or recurrent periodontal diseases, and defining the causative agent.
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INTRODUCCION

Hasta el inicio de la década de los sesenta no se definia
claramenteel papel delaplacadentobacterianacomofactorde
riesgoeneldesarrollodelasenfermedades periodontales®.

Dosestudiosrealizadosenlosafiosde 1964y1965seconsideran
determinanteseneliniciode ladefinicion de estasituacion.

En1964 sedemuestra, mediante unmodeloexperimentalen
roedores, quelaperiodontitisesunaenfermedad infecciosayen
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estacircunstanciaparticular, transmisible?, asitambién, enel
afiode1965surge laprimeraevidenciaclinicaquerelacionala
acumulacidndebacteriasenelareaadyacenteal surcogingival
y el desarrollo de cambios inflamatorios en los tejidos
periodontales®.

Apesardeloanterior,existenevidenciasantiguasrelacionadas
conelaislamientodegruposbacterianosobacteriasespecificas
desitios periodontales,yesindudable que hatomadotiempo
determinarel papel delaplacadentobacterianacomoagente
etiolégicoprimario.
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Desde hace mas de 100 afos, Willoughby Dayton Miller
(1890), trabajandoenel laboratorio de Robert Koch realizd
algunos hallazgos con base en observaciones de placa
dentobacteriana, relaciondbacteriasespecificasyenfermedad
periodontal, p.ej., Fusiformisfusiformis.

Hasta1930sesiguierondescribiendobacteriasasociadas de
maneraespecifica, p.gj., estreptococos, espiroquetasyamibas*®.

Todoloanterior se consideracomo los primerosavancesen
relacioncon lateoriade placadentobacteriana. Losestudios
mas recientes, los cuales colocan a la misma como base
fundamental del origeninfeccioso de estasenfermedades, son
lospublicados por Newmanycols. (1976y1977),aclarandola
asociaciénentre Actinobacillusactinomycetemcomitansy
periodontitisjuvenil localizada®".

Es claro que diferentes componentes en las floras que
caracterizan lasenfermedades periodontalesson evidentes,
p. ej., gingivitis (Actinomyces, Streptococcus sp.),
periodontitisdeladulto (Porphyromonasgingivalis, Prevotella
intermedia, Bacteroidesforsythus,anaerobiosdepigmentacion
negra)?, gingivitisulcerativanecrosanteaguda (espiroquetas,
Prevotellaintermedia)®, periodontitis juvenil localizada
(Actinobacillusactinomycetemcomitans)®’. Periodontitis
rapidamente progresiva (Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum)©,
periodontitis prepuberal (Capnocytophaga sputigena,
Prevotellaintermedia)X,yperiimplantitis (Peptostreptococcus
micros, Fusobacteriumsp.)*2.

Hablandode periodontitis, enlosseres humanos se sabe que
entre diez y 30 especies de bacterias presentes en la flora
subgingival estanrelacionadasde unaodeotraformaconla
etiologiadelamisma. Actinobacillusactinomycetemcomitans
y Porphyromonas gingivalis se consideran como “muy
fuertementeasociadas”. Bacteroidesforsythus, Prevotella
intermedia, Campylobacter rectus, Eubacteriumnodatumy
algunasespeciesdetreponemaestan“fuertementeasociadas”,
seisespeciesadicionalesestan “moderadamenteasociadas”y
variasmasenproceso de investigacion®s,

Por todo lo anterior, se puede decir que el diagnéstico
microbioldgico en varias formas de periodontitis puede
depender de la identificacidon de los microorganismos
involucrados especificamente, siendo éstos aislados de
muestras de flora subgingival obtenidas del fondo de las
lesionesperiodontalest®.

Lasindicacionesdel diagnostico microbioldgico periodontal
sonlassiguientes. (1) Buscandodeterminar el agente causal,
(2) intentadoevaluaractividad deenfermedad periodontal al
planear el tratamiento, (3) monitorear los efectos del
tratamiento, (4) definir los intervalos en la fase de
mantenimiento, (5) en pacientes o sitios, los cuales son
refractariosal tratamientoconvencional,y (6) paraidentificar

personasenriesgode presentarunepisodiodeenfermedado
recurrencia’.

EL CONCEPTO DE ACTIVIDAD DE ENFERMEDAD PERIODONTAL
Laperiodontitiseslainflamaciondelostejidosdesoportede
losdientes, caracterizada por ladestruccion progresivaque
conducealapérdidadelhuesoydelligamentoperiodontal*>6-7,

Laactividaddeenfermedadperiodontal,sedefinecomoel
estadodeenfermedadcaracterizadoporlapérdidadel huesode
soportey lainsercion detejidoconectivo®.

Comoseindicd, lahistoriadestructivanatural delaperiodontitis
sigue periodosde remisiényexacervacion; variosmodelosse
handesarrolladoparaexplicar estosfenémenos.

(1) Paradigmacontinuo,elcualnoshabladeunadestruccion
continuay progresivade lostejidos periodontales'®; (2) teoria
deataquesalazar,enlacualsedefinenperiodosdedestruccion
seguidos por periodos de no-destruccién, apareciendo
indefinidamenteenrelaciénal tiempoyalsitioenunmismo
individuo®®y; (3) ataque multipleasincréonico,enelquese
propone que ladestruccion se presentadurante un periodo
definido y entonces la enfermedad cae en un periodo de
remision®®. Existeinformacién quesustentaestostresmodelos
de destruccion temporal de los tejidos periodontales y es
posible que se manifieste en diferentes sitios e individuos
dependiendodeltipodeenfermedad periodontal presente?®.

METODOS APLICADOS EN EL DIAGNOSTICO PERIODONTAL
Durante mucho tiempo se clasificé a las enfermedades
periodontalescomogingivitisy periodontitis. Se creiaque la
gingivitisderivabainevitablemente en periodontitis. Con
base enlainformacion con que contamos actualmente se
sabe que clinicamente nos podemosestar enfrentando ante
diversas situaciones, las cuales estdn seguramente
caracterizadasporcomplejasinteraccionesentreelhospedero
ylos microorganismos o floras bacterianasespecificasal
sitiooaltipode periodontitisen particular, por loque se
justificaelargumento de que lagingivitisnosiemprederiva
enperiodontitist®.

Sesabe quelospatronesde destruccidonquecaracterizanalas
lesionesen periodontitis estan definidos por periodos de
remisiény exacervacion, siempre con tejido periodontal
inflamatoriocronico.

Loanterior hapropiciado que los métodos de diagndstico
aplicados en periodoncia, con el objeto de medir las
caracteristicasdel proceso deenfermedadynoGnicamentela
destruccion provocada por la misma, sean cada vez mas
sensibles y especificos; sin embargo, lainformacion con
relaciénalahistorianatural delasenfermedadesperiodontales
ylapatogeniade lasmismasesaunincompleta, por loquees
dificil de establecer una interpretacion exacta de las
mediciones!s6,
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No obstante, existen diversos métodos de diagnéstico de
aplicacioncotidianayotrosrestringidosal areaestrictamente
deinvestigacion (Tablaly5)®.

AGRUPACIONES Y BACTERIAS ESPECIFICAS IMPORTANTES
Los modelos metodolégicosaplicadosal conocimientodela
patogeniadelaenfermedad periodontal incluyenlapresencia
deplacadentobacterianaydeunaflorasubgingival especifica,
compuestas por agrupaciones bacterianasrelacionadascon
diferentessituacionesclinicas; p.ej.,estadodesalud, gingivitis
yperiodontitis (Tabla2).

El modelo propuesto por Zambon y cols. (1994), tomaen
consideracioén seis aspectosen el proceso patogénicode la
enfermedadperiodontal®.

Eleventoinicialeineludibleeslainfeccionsubgingivalconla
presencia de bacterias especificas provenientes de otros
miembrosfamiliares, posteriormentelacolonizaciondetodala
mucosayenespecial del epiteliodel surcogingival esfavorecido
por factores bacterianoscomo lasfimbriasy por factoresdel
hospederocomo las moléculas salivales. Ademas, algunas
especiesde periodontopatégenos puedeninclusiveinvadir la
encia (Actinobacillusactinomycetemcomitans), evadir los
mecanismos de defensaproduciendo leucotoxinasofactores
quesuprimenloslinfocitos, ydestruirlostejidosperiodontales
atravésdefactoresdevirulenciacomolacolagenasay otras
enzimas. Todoloanterior conllevaalapresenciaclinicade
signos y sintomas de inflamacion, lo que sugiere el

establecimientode unaterapiaperiodontal especifica. Sin
embargo, laenfermedad periodontal comootrasenfermedades
crénicasesrecurrente; estarecurrenciasevefacilitadaporla
retransmision de especies patogénicas en pacientesde los
cualesyahansidoerradicadoslos patégenosinfectantes. Por
loanterior, el paciente puede entrarenunciclodeinfeccion,
terapia de antiinfeccion, reinfeccion y retratamiento.
(Diagramal).

Signosdeinflamacion
Sangradogingival
Sangradoalsondeo
Enrojecimientoytumefaccion
Supuracién

Medicionesdesondeo
Profundidad delabolsaal sondeo
Nivelesdeinsercionalsondeo

Radiografiasyotrastécnicasdeimagen
Radiografiasperiapicales
Radiografiasdesubstracciondigital

Andlisis de imagenes por densitometria asistida por
computadora
Busquedadehuesoradiofarmacéuticamenteporelconsumo
de99m-Tc-MDP (técnicaquebuscadetectaralteraciones

enmetabolismodseo).

Tabla 1. Métodos clinicos en el diagnéstico periodontal.

7

Periodontitis

Salud Gingivitis

Streptococcusoralis
Streptococcussanguis
Streptococcusmitis
Streptococcusgordonii
Streptococcusmutans
Streptococcusanginosus
Streptococcusintermedius
Gemellamorbillorum
Rothiadentocariosa
Actinomycesnaeslundii
Actinomycesgerencseriae
Actinomycesodontolyticus
Peptostreptococcus micros
Eubacteriumnodatum
Capnocytophagaochracea
Capnocytophagagingivalis
Campylobactergracilis
Fusobacteriumnucleatum
sp.polymorphum

Streptococcusoralis
Streptococcussanguis
Streptococcusmitis
Streptococusintermedius
Capnocytophagaochracea
Capnocytophagagingivalis
Campylobactergracilis
Prevotellaloescheii
Peptostreptococcus micros
Eubacteriumnodatum
Actinomycesnaeslundii
Actinomycesisraelii
Campylobacterconcisus
Actinomycesodontolyticus
Fusobacteriumnucleatum
spnucleatum
Eubacteriumbrachy
Eikenellacorrondens
Actinobacillus
actinomycetermcomitans
Serotipoa

Porphyromonasgingivalis
Actinobacillus
actinomycetercomitans
Serotipob
Bacteroidesforsythus
EspiroquetaPRO
Treponemadenticola
Prevotellaintermedia
Prevotellanigrescens
Campylobacter rectus
Peptostreptococcus micros
Fusobacteriumnucleatum
sp.vicentii
Fusobacteriumnucleatumsp.
nucleatum
Selenomonasnoxia
Selenomonasflueggeii
Especiesentéricas
Lactobacilluuli
Veillonellaparvula

FUENTE.Darveauycols.(1997).22

\

Tabla 2. Especies subgingivales asociadas con salud, gingivitis y periodontitis.
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—[ Transmisiénde periodontopatdgenosespecificos

~\

A.a.,B.forsythus, C. rectus,
P.Intermedia, P.gingivalis

Moléculassalivales, fimbrias

Leucotoxina, supresion
deleucocitos

Colagenasa,endotoxina,
polisacaridos, proteasas

[ Colonizacion ore:;/invasién tisular |
[ Evasiondeladefensadelhospedero )
[ Producciondefactoresdevirulencia |
[ Pérdidatseay pérdidadeinsercion ]

_[

Terapiaantiinfecciosayregenerativa

] Fuente:Zambonycols.(1994).

Diagrama 1. Patogenia de la enfermedad periodontal.

Con base en lo expuesto, es aplicable el diagndstico
microbioldgico, el cual debe:

1. Diferenciar formasdeenfermedad periodontal.

2. Identificariniciodeenfermedad.

3. Identificar personas y dientes susceptibles al inicio y
progresiondeenfermedad.

4. Establecerunmonitoreoderespuestaal tratamiento®*.

Lapresenciade unafloraperiodontopatdgenaespecificaha
permitidotomarencuentalasbacteriascomomarcadoresde
riesgo (especificamenteindicadoresderiesgo)eneldesarrollo
deenfermedad periodontal.

Losindicadoresderiesgosontodasaquellasvariablesqueno
son necesariamenteetiologicasde periodontitis; perosiestan
asociadasconlamisma. Esel marcador que hasidoapoyado
conmayorfrecuenciaporlosresultadosdeestudiostransversales,
enlosquesehanpretendidodefinirlapresenciaylarelacionde
bacteriasogruposdebacteriasespecificasyeldesarrollode
enfermedad periodontal®78°,

Lasbacteriasconsideradascomofactoresderiesgosonagentes
causales directos de enfermedad periodontal, y han sido
identificadas por mediodeestudioslongitudinales?.

Lossitioscon periodontitiscontienenmasde 350 especiesde
bacterias;aunasi,se hanlogradoasociar algunasde éstascon
laenfermedadysonconsideradasindicadoresderiesgodela
misma(Tabla3).

Porphyromonasgingivalis
Actinobacillusactinomycetemcomitans
Fusobacteriumnucleatum
Campylobacter rectus
Prevotellaintermedia
Eikenellacorrodens
Bacteroidesforsythus
Especiesdeespiroquetasotreponemas

Fuente:Wolffycols.(1994)%.

\ J

Tabla 3. Microorganismos indicadores de riesgo para periodontitis.

Lapresenciadeciertasbacteriasyunaelevadacargabacteriana
delasmismas hamostrado unaasociacién positivaconuna
mayor profundidad debolsa, pérdidadsea, pérdidade niveles
deinsercionclinicaeindicesdesangrado (Tabla4).

Sinoexisteasociacionentredosfactores(bacteriayprofundidad
desondeo)losmomiossonigualesal. Unarazéndedosindica
laposibilidaddeasociacion, mientrasque 3y4indicanuna
fuerteasociaciénounamuyfuerteasociacion, respectivamente.
La asociacion negativa indica < 0 = 10 a la 3 bacterias, la
positivabajaoligera>o0=10ala3bacteriasy<o=10ala5
yaltamente positiva>o=10ala5bacterias.

Lamayoriadelosestudiostransversales muestrasituaciones
similaresalaqueseejemplificaenlaTabla4.

Fuerte asociacion o muy fuerte asociacidonentre sondeos >0
=5mm.yconteos>o0=10ala5bacterias, estoes, razones
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Profundidaddebolsa >5mm. Vs, <o=5mm.
SitiospositivosVs. Sitiosaltamentepositivos\Vs.sitios
sitiosnegativos negativosoligeramentepositivos

Bacterias

Porphyromonasgingivalis 3,6 39
Actinobacillusactinomycetemcomitans 25 30
Prevotellaintermedia 2,1 40
Eikenellacorrodens 23 2,7
Fusobacteriumnucleatum 1,4 28
Fuente:Wolffycols.(1994)%.

Tabla 4. Razones de momios para la asociaci6n entre profundidad de sondeo y niveles de periodontopatégenos.

de momios hasta 3.9 paraPorphyromonasgingivalisen
sitios con bolsas periodontales profundas, pero con las
variablesevaluadasyadefinidasal momentoenel que se
realizael levantamientodedatos,locual no permiteestablecer
unarelaciéonde causalidad®*.

Paraconocer unarelacién causal, es necesariorealizar
estudioslongitudinalesen los que larelacién causa-efecto
aunnosehadefinido. Noobstante, lainformacién obtenida
en estudios transversales es Gtil, ya que la naturaleza
multifactorialy lasvariacionesenlaflorasubgingival han
ayudado a conocer perfiles microbiolégicos de alguna
maneraconstantes?6?’,

Porphyromonasgingivalis, Actinobacillusactinomycetem-
comitans, yBacteroidesforsythussonlos microorganismos
gque han mostrado unamayor asociacion con el desarrollo
deperiodontitis?®.

Apesardeesto, losresultadossonvariables; p.ej.,engruposen
loscualesexiste unaasociacién positivaentreeldesarrollode
periodontitisysitiosconaltos porcentajesdebacteriasmedidas
aliniciode laobservacion (grupo prueba), hay asociaciones
positivas también en los sitios control, en los cuales no se
registran cantidadeselevadasde microorganismosalinicio,
perosiunapérdidadeinserciényactividad de enfermedad
importantealfinalizarel estudio.

Existen diferentes marcadores que no son los Unicos
marcadoresoindicadoresderiesgo, que puedenseraplicables
alosmodelos propuestosen el desarrollo de enfermedad
periodontal. EImodelo propuesto por Pagey Kornmanen
1997, definealgunosotrosfactoresen participacion conjunta
conelfactor microbioldgico, loque puede explicarel por qué
delosresultados cuestionables derivados de los estudios
prospectivos (Diagrama?2).

Estoes, el factor microbioldgicoesinamovibleencualquier
modelometodolégicodeenfermedad periodontal, peroexisten
datoscontroversiales que sugieren laparticipacionde otros
factoresy tal vez muestren que la participacion del factor
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microbiol6gico sea tnicamente de un 20 % si se toman en
cuenta factores como fumar, el cual puede tener mayor
participacion®.

Elnuevo paradigmaque involucrael modelo propuesto por
Page y Kornman (1997), ha generado varios nuevos
conceptos.

Laideadeconsideraralaacumulacionbacterianaadyacente
alsurcogingival,comounapeliculabioldgica,y lapresencia
defactoresgenéticosyambientales participandocomofactores
deriesgoinvolucradosenunarelaciéncausal conel desarrollo
deenfermedad, sonconceptosque hancambiadolosenfoques
enlaaplicacion de métodos diagndsticos; sinembargo, el
diagndstico microbioldgico no deja de ser atractivo para
apoyar las decisiones clinicas, ya que es mejor el apoyo
técnicodeundiagnostico bien sustentado que lavaloracion
clinicayradiogréaficaque inicamente se realizaal diagnosticar
enfermedades como periodontitis juvenil localizada o
periodontitis refractarias al tratamiento, evaluando
subjetivamente el aspecto microbioldgico.

METODOS PARA EL ESTUDIO DE MICROORGANISMOS ORALES
Desde quesehicieron lasprimerasobservacionesde muestras
microbioldgicas, obtenidasde lasuperficie delosdientes por
mediode microscopios rudimentariosenelafiode 1683 por
AntonVan Leeuwenhoek?®, esclaroque hanexistidomultiples
esfuerzos por estudiar microorganismos asociados a
enfermedad periodontal por mediodelaaplicaciéndediversas
técnicas(Tablab).

Lanaturalezamixtade loscomplejos microbiolégicos, que
caracterizan la flora subgingival asociada a lesiones
periodontales, se hatomadoen cuentadesde queserealizaron
estudiosenanimales, enlosquesedemostrélaparticipacionde
combinaciones de especies en el desarrollo de abscesos
experimentales, situaciones que nose presentabanal inocular
lasbacteriasporseparado®°.

Actualmente, noesclaraadnlaparticipaciondeloselementos
presentes en combinaciones asociadas con enfermedad
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Anticuerpos

Antigenos
LPSy otros
factores de
virulencia

[ Factores de riesgo ambientalesy adquiridos

~\

AN

Respuesta

del hospedero

inmunoinflamatoria

AN

Metabolismo en €l
tejido conjuntivo
y hueso

Citocinasy

prostanoi des T

Metal oproteinasas—"
delamatriz

—

Signos clinicosy
progresion deinicio
de enfermedad

)

Factores de riesgo genético ]

Fuente:PageyKornman(1997)%.

Diagrama 2. Patogénesis de la periodontitis humana.

N\

oligonucleétidos

Método Identificacion Deteccionde Permiterealizar Requiere Aplicaciénen
deespecies proporcionesde pruebasde viabilidaden enfermedad
especificas organismasespecificos sensibilidad microorganismo periodontal

enmuestrasclinicas antibidtica

1.Microscopiadirecta

contrastedefase/campo No Limitada No Si(movilidad) Limitada

obscuro

Microscopiadeluz No Limitada No No Limitada

(tincibnGram)

2.Cultivo

Mediosnoselectivos Si Si Si Si Si

Mediosselectivos Si Limitada Si Si Si

3.Inmunodiagnastico

Inmunofluorescencia Si Si No No Si

indirecta

Citometriadeflujo Si No No No Si

ELISA Limitada No No No Limitada

Aglutinacion Si No No No Limitada

4.Sondasdeécidos

nucleicosADN/ARN

Sondasde Si No No No Si

Fuente:SlotsyRams(1992)*.

Tabla 5. Métodos para analizar la microflora oral.
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periodontal, peroseconocenagrupacionescomolasformadas
por Porphyromonas gingivalis con o sin Fusobacterium
nucleatum, Bacteroidesforsythusy Campylobacter rectuso
conStreptococcusintermediusy Peptostreptococcus microso
StreptococcusintermediusyFusobacteriumnucleatum;algunas
otras combinaciones, como Porphyromonas gingivalisy
ActinobacillusactinomycetemcomitansoBacteroidesforsythus
yTreponemadenticola®.

Loanteriorjustificaquelaaplicaciéndetécnicas, que permitan
lavaloraciondeespeciesmultiples presentesen lasmuestras,
sea prudente. Una de las mas utilizadas es la técnica de
“Checkerboard”, lacual por medio de hibridacién de ADN-
ADN, permite ladentificacién devariasespeciesengrandes
cantidadesdemuestras®L

Dichastécnicasnoofrecenalgunascaracteristicasdel cultivo
microbioldgico, estan confinadas a la identificacion de
especies Uinicas.

Actualmente, seconocenentre50y 100 clonasdiferentesde
Porphyromonasgingivalis,yademasnosesabe laprevalencia
exactanilaparticipaciondecadaunadeéstasenlaenfermedad
periodontal?®,

Estoes,unodelosaspectosenexperimentacionesdefinirpor
guésehaobservadounaaltaconcentraciondemicroorganismos
periodontopatégenosensitios, tantosanoscomoenfermos, o
porquésitiosdefinidoscomode“altoriesgo”, yaque presentan
altasconcentracionesde periodontopatégenosaliniciodeuna
evaluacionlongitudinal, nodesarrollan pérdidade nivel de
insercionimportanteylossitios control, catalogados como
“nodealtoriesgo”sidesarrollandeterioroperiodontal.

Loanteriorindica, entre muchosdetallesnoespecificados, que
las ventajas que ofrecen las técnicas microbiol6gicas han
rebasado las posibilidades que ofrece el conocimiento del
paradigmade patogeniadeenfermedad periodontal, porloque,
desdelaaplicaciondetécnicastansencillascomolamicroscopia
decampoobscurohastalassondasde ADN, ynoolvidandoal
cultivomicrobiolégico, lamicroscopiadeinmunofluorescencia
yladeteccionenzimatica (pruebaBANA), laaplicaciénclinica
delosmismosparecealtamente Gtil peronoconcluyenteensu
aplicaciongeneral.
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