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INTRODUCCION

La busqueda de los agentes etiologicos de la
enfermedad periodontal destructiva ha pasado a
engrosar los trabajos de investigacion periodontales
durante los dltirmos 100 afios. El andlisis de la microbiota
subgingival supone un enorme desafio para el
microbidlogo periodontal, ya que se estima que residen
mis de 300 especies distintas en la zona subgingival®,
Secaleula que ia bolsa periodontal alberga alrededor de
10" bactertas por gramo de pesc hiimedo.

Para complicar ain mds la situacién, no se ha
establecido en ning(n momento que sean especies
lnicas o aisladas las responsables de la enfermedad
periodontal; v, si consideramos que podria hablarse de
infecciones mixtas por la asociacién de dos o mas
especies microbianas, la complejidad aumenta
enormemente (44.850 combinaciones posibles de dos
especies; v escapa a nuestras posibilidades tomar en
consideracién mds especies).

Similar problema plantea la existencia de especies
microbfanas oportunistas que pueden dar lugar a
confusiones, ya que se aprovecharian de las condiciones
ambientales producidas por el verdadero patdgeno. Se
puede caer en el error, a lo largo de una investigacion,

. de considerar como verdaderos patdgenos a especies

que sélo indicarian la degradacidn del nicho ecoldgico

por el avance de la enfermedad. De ahi que, en la
actualidad, diferenciar las especies marcadoras de las
verdaderamente patdgenas representa un desafio
considerable®. :

Estudios recientes sobre la etiologia microbiana de la
enfermedad periodontal®® indican que los Bacteroides
de pigmento negro tienen una especial importancia en
el proceso que nos ocupa. Se encuentran asociadas a
una boca sana las especies melaninogenicus, denticola
y loeschii, y se ha observado que el B, endodontalisesti
asociado a infecciones endodontales, y que la Prevotella
intermedia parece ser el menos especifico de todos,
dado que existe en presencia de gingivitis, periodontitis,
infecciones endodontales y abscesos endodénticos.
Con mucha probabilidad, la especie mds patégena v
virulenta es la Porphyromona gingivalis, estrechamente
asociada a la periodontitis destructiva, quizé por su gran
poder proteolitico.

No obstante, todos estos trabajos relacionan esta
microflora con los signos clinicos de la enfermedad
medidos en un momento dado. Falta por comprobar
qué influencia puede tener en la evolucion de la
enfermedad la presencia de un microorganismo es-
pecifico, asi como valorar la refacién de una posible
recolonizacién con la reactivacion del proceso
destructivo, con las importantes implicaciones
prondsticas que ello conlleva.
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Por otra parte, para evaluar la evolucién de la
enfermedad periodontal contamos con un eficaz
parametro clinico (como puede ser la medida del nivel
de insercién), no ocurre asi al intentar emitir un
prondstico: a pesar de que numerosos estudios indican
que no todos los individuos son igualmente susceptibles
a esta patologia, alin no tenemos ninglin pardmetro que
identifique esa posible poblacién de mayor riesgo para
poder controlar a estos pacientes (que evolucionarin
mal) encuadrindolos en un grupo selectivo de
tratamiento més agresivo y eficaz.

Un intento para lograrlo es la aplicacion del indice
sangrado/placa elaborado por Van der Velden®'". Sin
embargo, para afirmar esto resulta indispensable realizar
estudios longitudinales que si existen en gingivitis, pero
no en periodentitis. En ésta serfa muy importante el
poder predecir a actividad, dado que su identificacion
precoz permititfa controlar, € incluso neutralizar, la
destruccion periodontal.

Por tanto, convendria investigar este supuesto indice
prondstico relaciondndolo con la evolucidn después
del tratamiento (mediante el control de los cambios en
¢l nivel de insercidn), e intentando identificar la flora
bacteriana asociada a estas modificaciones. Asi se
comprobaria si los pacientes con un indice sangrado/
placa alto son mds susceptibles de padecer enfermedad
{quizd por respuesta anémala ante pequetias cantidades
de placa).

Por lo tanto, debido a la falta de un eficaz indice
clinico prondstico, as{ como al desconocimiento del
papel de la flora bacteriana en la evolucién de esta
enfermedad, nos planteamos la necesidad de Hevar a
cabo este trabajo, cuyos objetivos se enumeran a
continuacion:

1. Comprobar nuestra respuesta clinica al raspado y
alisado radicular.

2. Estudiar el indice sangrado/placa para despejar la
incHgnita de si puede o no considerarse un factor
prondstico en la enfermedad periodontal.

3. Evaluar los cambios en la microflora subgingival tras
el tratamiento periodontal.

DISENO EXPERIMENTAL

Se admitieron en el presente estudio ocho pacientes
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de la Escuela de Estomatologia de Sevilla; todos fueron
concienzudamente informados del objeto y metodologia
del presente ensayo. Los requisitos de inclusion fueron:
* No distincién de sexo o raza.
» Edad comprendida entre fos 30 y los 50 afics.
* Poseer un minime de 20 dientes.
* No ser portador de ningtn tipo de protesis.
No padecer enfermedad sistémica.
* No estar tomando ningtin medicamento.
» No haber consumido antibidticos en los dltimos seis
meses, ni inmunosupresores en los dos Gltimos afios.
* No haberse sometido a una tartrectomia simple en el

altimo afno, ni haberse realizado nunca raspado y

alisado radicular o cirugia periodontal.
¢ Bolsas periodontales no mayores de seis milimetros.

(Al comprobarlo se realizaba una eleccidon de las

zonas de estudio microbioldgico.)

* No evidencia radiogrifica de haber perdido mas de
un 25% de hueso alveclar.

¢ Exclusidn del estudio a todo paciente que necesitara
medicacidén antibidtica en el transcurso de la
investigacidn,

Los pacientes admitidos se incluyeron en el siguiente
protocolo: Tras una exploracion preliminar en la que se
tomaban impresiones de alginato y se realizaba una
serie radiografica periapical, se tomd una muestra de
placa subgingival en tres zonas distintas de la boca,
representativas de su proceso (bolsa enire 3 v 6 mm).

En esta sesidn se tomaban los indices clinicos de toda
la cavidad oral, para comenzar a continuacién el raspado
v alisado radicular, en sesiones quincenales (por
cuadrantes). Unmes después de finalizado el tratamiento
se realizaba una segunda exploracién microbiologica
(en las mismas zonas) ¥y una nueva toma de indices
clinicos, pasando el paciente a mantenimiento, para
repetir en una tercera exploracion (tres meses después),
tanto los indices como el estudio microbioldgico.

Se definieron como zonas de estudio las 4reas
mesiovestibular, vestibular pura, distovestibular,
mesiolingual, lingual pura y distolingual de cada diente.
En total se investigaron 1.009 zonas en ocho pacientes.

Se calculd el indice de placa segiin Silness y Loe“?
para cada zona de estudio, asi como el irdice de
hemorragia segin Van der Velden®™?. Para ello
utilizamos una sonda electrdnica de presion controlada
ajustada a 25 g/cm? (Marca Vine Valey Research mod.
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2500, en la que se insertd la parte activa de una sonda
periodontal milimetrada (Marca Espada, modelo
Williams 3418). Todas las determinaciones de este indice
fueron realizadas por un mismo examinador.

Con este mismo aparato se objetivaron los niveles de
insercion de cada zona de estudio, tomando como
punto fijo de referencia el borde libre de una placa de
resina termoplastica (Marca Erkodur 2 mm) adaptada al
vacio sobre los modelos del paciente (Marca Vacfomat/
Dreve). Igualmente se determind la distancia entre esta
placa de resina y el margen gingival libre, de forma que
la profundidad de bolsa quedé registrada al restar al
nivel de insercién el borde libre de 1a encia. Con el fin
de realizar el sondaje en el mismo sitio a lo largo de todo
el estudio, la sonda se introdujo en la bolsa a través de
una ranura marcada previamente en la placa de resina.
Todos estos niveles fueren registrados por un mismo
examinador calibrado, el cual se ajustd siempre al
medio milimetro inferior,

Se realizdé la toma de muestras para estudio
microbioldgico (cualitativo y porcentual) en tres zonas
de cada paciente tras aislarlas con cuidado y secar su
supetficie supragingival con algodon estéril (nunca con
aire). A continuacion se eliminaba ¢on suma atencién la
placa supragingival con una cureta Columbia 13-14,
poniendo especial énfasis en no tocar encia ni producir
sangrado.

A continuacion se introdujo en el fondo de Iz bolsa
una punta de cureta Columbia 13-14 estéril (mantenida
con un porta igualmente esterilizado), extrayéndola
tras remover la maxima cantidad posible de placa
subgingival, introduciéndola inmediatamente (bajo
corriente de CO,) en 2 ml de medio de transporte VIPY>,
para su inmediato traslado al departamento de
Microbiologia.

Una vez en la seccidn de anaerobios, se agitaban los
tubos con Jas muestras en Vortimixer durante un minuto
(marca Whirtimixer 50 W, 50-60 Hz), para realizar a
continuacion diluciones seriadas en tioglicolato en base
10 hasta 10°. De cada dilucidn se sembré una alicuota
de 0,1 mlenlos medios reflejados enlatabla 1. Todas las
colonias con morfologia diferente se identificaron a
nivel de especie v se expresaron sus concentraciones en
tantos por ciento del total de aislamientos.

Las placas de anaerobijosis se incubaron de 4a 7 dias,
a 35°C en una camara de anaerobios (marca COY),
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mientras que las de aerobiosis lo fueron durante 48

horas, en estufa a 35°C,

La identificacion posterior de los gérmenes aislados
se realizd segin la metodologia de Sutter y cols."®,
Holdeman, Catoy Moore", y del manual Bergeys''™”, En
la tabla 2 se rrruestran los gérmenes considerados como
flora bucal enddgena (asociados a salud periodontal),
respecto de los periodontopatdgenos.

El andlisis de los datos se realizd con el paquete de
software SPSS/PC+"¥, en un ordenador IBM AT
(memoria RAM 512 K). Las matrices da datos utilizadas
se introdujeron en el paquete dBASE I+, El estudio
estadistico se realizd en las siguientes etapas:

A. Estudio descriptivo simple de las variables tomando
como unidad experimental las zonas individuales. El
mismo modelo de analisis se realizé tomando como
unidad experimental al paciente y al tipo de diente,

B. Andlisis de regresion simple entre profundidad inicial
de bolsa v su respuesta al tratamiento. Se calculé el
coeficiente de regresion junto con los coeficientes de
correlacidn y de determinacion (R?). La validez del
modelo se contrasté mediante el test F de Snedecor,

C. Testde X*(Chi-cuadrado) para contrastar la asociacion
entre variables.

D. Andlisis de regresion maltiple. Para la selecciéon de
las variables independientes se utilizé el método
«paso a pasor (stepwise).

E. Analisis de la varianza, comparando las medidas de
la evolucién de [a bolsa y de su indice evolutivo (la
diferencia entre la profundidad de la bolsa al final de
la investigacién menos la profundidad de bolsa inicial
por los milimetros iniciales de la bolsa) segin el
comportamiento del sangrado en las zonas alo largo
del estudio. Idéntico anilisis se realizd comparando
las medias de los hallazgos microbiologicos para
cada exploracion.

RESULTADOS

Evolucién clinica de las zonas de estudio

La profundidad mediza de bolsa en las 1.009 zonas de
estudio fue de 3,52 mm al comienzo, 2,94 mm al finalizar
el raspado, v 2,59 mm a los seis meses. (Disminucién de
0,581 mm entre la primera y la segunda exploracién,
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seguida de una nueva disminucidn media de 0,348 mum.
Reduccidn total a lo largo del protocolo de 0,929 mm.)

En el margen gingival libre se obtuvo una recesidon de
0,284 mm de media entre la primera v la segunda
exploracién, manteniéndose pricticamente estable
(0,004 mm de media) entre esta Gltima y la tercera: se
consigue, pues, una reduccion en la inflamacién de la
encia, durante el transcurso del protocolo, de 0,287 mm
de media.

Por otro lado, la ganancia de insercién fue de 0,289
mm de media entre la 1.2 y la 2.2 exploracion, se vuelve
a recuperar insercién en la 3.2 exploracion (0,344 mm),
lo que hace una media total de 0,642 mm. Por lo tanto,
podemos inferir que la reduccion en la profundidad de
bolsa se consigue en un 30,89% gracias a disminuir la
inflamacidn de la encia, y en un 69,10% por recuperacion
de insercion.

Dado que podria enmascarar informacion el analizar
la evolucidn clinica de las bolsas en valores absolutos
(mmy), sin tener en cuenta la profundidad inicial (no es
lo mismo partir de una bolsa de tres mm que de una de
seis) hemos creado una nueva variable a la que
denominamos indice evolutivo; su correlacion lineal
simple con la diferencia entre la profundidad de bolsa
inicial y la final resulté de un 88,24% (p < 0,001), por lo
que dicho indice evolutive puede considerarse vilido.
Este indice se comporta, desde el punto de vista
estadistico, como una variable ajustada, y se obtiene al
dividir por los milimetros iniciales de la bolsa, la
diferencia {(en mm) entre ka profundidad de bolsa inicial
v la final; su valor medio fue de + 0,198 mm. Informa,
| por tanto, de una evolucién positiva.

El porcentaje de zonas que sangraban tras el sondaje
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disminuy6 progresivamente a 1o largo del estudio (64,40;
41,40; 37,10); aumentd, pues, el tanto por ciento de
lugares sin sangrado, gracias al tratamiento. Los niveles
de placa descendieron en la segunda exploracién, con
una pequefia elevaciéon -aunque por debajo de los
niveles iniciales- durante el periodo de mantenimiento:
Grado 0 (19,90; 31,60; 27,80). Grado 1 (42,70; 39,20;
36,50). Grado 2 (28,30; 24,00; 28,50). Grado 3 (9,00;
3,20; 7,20).

Se establecié el porcentaje de placa sobre el total de
zonas que sangraban o no sangraban a consecuencia
del sondaje (Fig. 1). Es posible observaren ellaque, 2lo
largo del protocolo, las zonas que no sangran se asocian
a niveles de placa de menor grado, mientras que las
zonas que sangran a consecuencia del sondaje se desvian
a grados de placa mayores.

Para finalizar con el estudio del sangrado, se realizé
un andlisis de la varianza comparando la disminucion
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Figuerea 1.

debolsa entre la primera ¥ latercera exploracién con las
distintas posibilidades evolutivas del sangrado; es decir,
agrupamos las zonas de estudio en ocho bloques, segiin
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sangraran o no en la primera exploracion, y a su vez
sangraran o no enla segunda, y a su vez sangraran o no
enlatercera (entotal ocho caminos posibles). Se observé
que no existian diferencias significativas en ningan
subgrupo con respecto a otro comparandeo la

disminucion de bolsa desde el comienzo al final del -

estudio.

Porotro lado, el porcentaje de sangrado inicial en las
Zonas con un indice evolutivo negativo fue del 65%
(alto), en las zonas que se estacionaron fue del 55%
(menor), y en las zonas con evolucién positiva de un
67% (vuelve a ser muy ajto, descartando la evolucién
descendente del sangrado conforme asciende la
respuesta clinica favorable).

Analisis segiin la profundidad inicial de bolsa

Se agruparon las zonas de estudio en intervalos
segn su profundidad de bolsa al comienzo del
protocolo, describiéndose los porcentajes de placa para
cada uno de estos intervalos en la primera exploracién
(Tabla 3) (p < 0,001). Puede advertirse <cémo bolsas
menores seasocian a grados menores de placa, mientras
que conforme aumenta la profundidad de bolsa, es
posible encontrar valores mas altos en los grados 1,2y
3 de placa, 16gicamente con menos grados de placa 0
conforme aumenta la profundidad de bolsa inicial.

La posibilidad de que Ia zona sangre al comienzo del
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estudio (Tabla 3) es mayor conforme mis alta es la
profundidad de bolsa, y esta caracteristica se mantiene
constante a lo largo del protocolo, constatindose que al
finalizar el tratamiento continGan sangrando mids las
zonas mas profundas. Se interpreta, por 1o tanto, que
existe una relacion entre la profundidad de bolsa inicial
y la posibilidad de que esa zona sangre en la primera
exploracion (p < 0,0005), asi como entre la profundidad
de bolsa inicial y la posibilidad de que esa localizacion
sangre en la tercera (p < 0,001).

Evolucion clinica de los pacientes

Tomando como unidad experimental al paciente (N
=8), y no las zonas de estudio (N = 1.009), se realizd un
nuevo anilisis descriptivo de los indices evolutivos y de
sangrado/placa de cada uno de ellos (Tabla 4). Como
puede verse, no existe una relacion clara entre elindice
evolutivo y el indice sangrado/placa, ya que, por

~ ejemplo, pacientes con valores bajos de este indice

(enfermos 1y 5) teéricamente menos susceptibles hacia
la enfermedad periodontal, obtuvieron una respuesta
clinica (medida por el indice evolutivo) similar e incluso
menor que otros pacientes (enfermos 2, 3 y 8) con
indice sangrado/placa superior (tedricamente mas
susceptibles a la enfermedad). Es mds, pacientes con
indice sangrado/placa muy elevado (por ejemplo, el n®
7), obtuvieron indices evolutivos verdaderamente
favorables (0,35).

Dado que el valor estadistico de este hallazgo podria
ser rebatido en base al escaso nlmero de pacientes, se
agruparon las zonas de estudio (N = 1.009) segin su
indice evolutivo, indagando el cociente sangrado/placa
en cada uno de estos intervalos (Fig. 2) (p < 0,0001).

Se realizd tomando también la zona como unidad
experimental, una regresion multiple entre el cociente
sangrado/placa (indice $/P) y la evolucion de la bolsa
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Figura 2. Indice sangrado/placa segin evolucion.

desde el comienzo hasta e final del estudio (bolsa 1A3),
se obtuvo la siguiente férmula:
S/P = 0,26024 + 0,33708 * bolsa 1a3

El modelo resulté muy significativo (p < 0,0001), con
un coeficiente de determinacion de tan s6lo 0,195%; o
cual nos indica que el cociente sangrado/placa s6lo nos
va a explicar la evolucién de un 19% de los casos, porlo
que su valor prondstico puede quedar en entredicho tal
y como veremos en la discusion.

Analisis de regresion miltiple

Se estimd un modelo de regresion miltiple, que
incluia las variables <bolsa 1a3» (diferencia entre bolsa
inicial v final) como variable dependiente, y <bolsa 1-
(inicial) como independiente. El modelo obtenido es
significativo (p < 0,0001) y el valor de su coeficiente de
determinacion (R?) es de 0,4357. Los paridmetros del
modelo son:

Bolsa 1A3 = -1,13943 + (0,58579 * Pldad. bolsa inicial)

Despejando el valor de la profundidad de bolsa
inicial, se observa que si &sta es menor de 1,94, la
reduccion de bolsa de la primera a la tercera exploracion
serd negativa; porlotanto, solo obtendremos respuestas
positivas, tras el raspado y alisado radjcular, en bolsas
mayores de 1,94 mm (podria ser contraproducente
tratar bolsas menores).




ARCHIVOS DE ODONTO
ESTOMATOLOGIA
Volumen 9

NOmero 10

Octubre 1993

Al considerar que setia importante indagar mas sobre
esta posibilidad de prediccién (para pacientes que
cumplan los requisitos establecidos en nuestro protocolo
¥ que vayan a seguir el mismo tratamiento que hemos
utilizado), se estimé un modelo de regresion maltiple,
con las siguientes variables independientes: profundidad
inicial de bolsa, evolucidn inmediata al tratamiento
(profundidad de bolsa en la segunda exploracion),
positividad o no del sangrado en la primera visita, asi
como en la segunda. Bl indice evolutivo se considerd la
variable dependiente. Se obtuvo la siguiente f6rmula:

Indice evolutivo =
- 0,07852 + 0,11642 * bolsa 1A2 + 0,05934 * bolsa 1

El método de seleccidn del modelo que mejor
representa la relacion entre los datos, elimina aquellas
variables que menor influencia tienen en la
determinacién de la variable dependiente. El
procedimiento seguido se conoce como «paso a pasor
(stepwise).

Al aplicarlo a este modelo, las dos variables que mds
peso tienen para predecir la evolucion de la bolsa desde
la primera hasta la tercera visita son la profundidad
inicial ¥ la evolucién post-tratamiento. No influye el
sangrado en la primera y en la segunda exploracion. El
modelo es significativo estadisticamente (p < 0,03), con
un coeficiente de determinacion de 0,52.

Idéntico anlisis se realizé tomando como variable
dependiente Jos milimetros de reduccion de bolsa entre
la primnera v la tercera exploracion (e idénticas variables
independientes):

Bolsa 1A3 =
-0,66771 + 0,39279 * bolsa 1 + 0,36782 * bolsa 1A2

Tampoco aqui influyen el sangrado en la primera y
segunda exploracion. La significacion estadistica fue de
p < 0,00001, con un coeficiente de determinacién de
0,5251.

Podemos establecer gracias a este método de
regresién lineal maltiple, que aunque obtengamos
resultados negativos al mes de finalizar el tratamiento,
es factible dejar al paciente en mantenimiento, esperando
conseguir disminucidén de bolsa en los tres meses
siguientes.

Analisis microbiolégico

Finalizado el estudio estadistico de los parimetros
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clinicos, realizamos un analisis descriptivo de la
microbjologia aislada en las muesiras de placa
subgingival (Tabla 3) tomande como unidad de
investigacion las zonas de estudio microbiolégico (N =
24). El namero total de aislamientos disminuyé a lo
largo del protocolo: 245 en la primera exploracion, 188
en la segunda y 136 en la tercera.

Enlatabla 2 se agruparon los gérmenes en flora bucal
endogena frente a flora periodontopatdgena (segiin
relatamos en el método estadistico). Sus resultados se
observan de un modo mais claro en la figura 3, donde
queda patente que al final del protocolo se consigue
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Figura 3.

disminuir el porcentaje de constitucién de la flora de los
gérmenes patbgenos (p < 0,00D).

En la tabla 6 quedan reflejados los porcentajes de
aislamientos en cada visita de los subgrupos constitutivos
de periodontopatdgenos (bacilos gram negativos
anaerobios -p > 0,05-; gérmenes gram negativos -p <
0,05-, y Bacteroides de pigmento negro -p > 0,05-...).
Puede observarse que al final del protocolo se encuentran
niveles inferiores de gérmenes periodontopatdgenos
(alta significacion estadistica). Del mismo modo,
disminuyen los Bacteroides de pigmento negro (no
significativo), los bacilos gram negativos anaerobios
(no significativo), v los gérmenes gram negativos en
total (significativo), con el consiguiente aumento
-juzgamos que beneficioso- de la flora gram positiva.

DISCUSION

A) Respuesta clinica altratamiento: si analizamos
los resultados de nuestro tratamiento, una de las
conclusiones més importantes que se derivan de nuestro
estudio es el hecho de que el raspado y alisado radicular
es eficaz en cuanto a la reduccion de la profundidad de
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bolsa en pacientes con periodontitis moderada. Esta
disminucién se obtiene en un 62% de forma inmediata
al tratamienio, ¥ en un 37% posteriormente.

Esta reduccion de bolsa es debida en su mayor parte
a la recuperacion de insercidn (69,10%), e influyen
también la disminucién en la inflamacion de la encia
(30,89%). Estos resultados eran los esperados y estdn de
acuerdo con lo que refieren todos los autores®??,

Destacaremos que la disminucion en el nivel de
encia libre se consigue inmediatamente al raspado y
alisado (sin cambios posteriores), mieniras que la
recuperacion de la insercién se realiza tanto al finalizar
el tratamiento, como durante el periodo de
mantenimiento. No sabemos si esta disminucion en la
profundidad de bolsa se realiza por una nueva
reinsercion, o es una readaptacion de los tejidos®?, pero
estamos seguros de que al modificar el nicho ecoldgico,
ayudaremos a mantener y controlar al paciente.

En lo que respecta a esta reduccién de bolsa tras el
tratamiento, destacaremos que, segin el andlisis de
regresion multiple realizado entre la profundidad de
bolsa al comienzo del estudio y la diferencia existente
con la bolsa al final del tratamiento, resulta evidente que
s6lo obtendremos respuestas positivas en bolsas
superiores a dos milimetros (pudiendo obtenerse
evoluciones negativas por la instrumentacién cuando
no existen bolsas). La explicacién que dan Lindhe y
cols.®®, con la que estamos de acuerdo, es que este
fendmeno es producide por nuestro tratamiento.
Ademis, en la dltima férmula de regresion presentada
en los resultados puede constatarse que aunque
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obtengamos resultados negativos al mes de finalizar el
tratamiento, podremos esperar una respuesta favorable
durante los proximos meses.

Con seguridad, la consecuencia mds importante que
podemos obtener es que con el raspado y alisado
radicular s6lo vamos a observar beneficios importantes
en bolsas de tres milimetros o mds. Sin embargo, tal y
como puede observarse en la tabla 3, el sangrado
disminuye a lo largo del protocolo en todas las
profundidades, incluidas las bolsas menores de 3 mm,
por lo que consideramos que siempre se debe realizar
el tratamiento en toda la cavidad oral.

Estos resultados estin en la linea de los expuestos
por Ramfjord y cols.®, quienes afirman que obtuvieron
buenos resultados clinicos con el raspado y alisado en
bolsas de cuatro a seis mmn, asi como los obtenidos por
Van Winkelhoffy cols.®?, que informan de una reduccion
en la profundidad de bolsa tras el raspado y alisado
radicular, con una ganancia significativa de insercién.

Walsh y cols.?®, investigando la eficacia del raspado
v alisado radicular frente al metronidazol en el
tratamiento de la periodontitis, constataron que la
utilizacién de este no es Gtil, dado que se reinstaura la
flora v no se obtiene una respuesta clinica duradera,
mientras que los beneficios del raspado persisten con el
paso del tiempo.

Con respecto a la evolucién negativa de algunas
zonas, Claffey y cols.™, investigando la efectividad del
tratamiento tras el raspado y alisado de 1.248 zonas en
9 pacientes, observaron que aproximadamente un 5%
de los sitios perdian insercidon (en nuestro caso el 1096).
Opinamos, con ellos, que la mayor parte de la pérdida
de insercidn registrada pudiera ser debida a la accidn
directa de los instrumentos, o bien al proceso de
remodelacion consecutivo al tratamiento, mds que a la
progresidn misma de la enfermedad periodorntal.

B) Valoracion del indice sangrado/placa como
factor prondstico: una vez establecido que la
periodontitis del adulto puede presentar perfodos de
exacerbacién y de remision en localizaciones especificas
-sin poder establecerun modelo predictivo adecuado®®-
conviene interpretar con prudencia los resultados de
los estudios actuales, porque los diferentes métodos
encaminados a determinar la actividad de la enfermedad,
presentan distintos niveles de sensibilidad y de
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especificidad®, y porque los métodos secuenciales
utilizados (control de insercion, etc.) consideran la
actividad de Ja enfermedad en conjunto, sin suministrar
una medida instantinea de ella.

El test ideal que la midiera no tendrfa que hacer
asimilaciones a lo largo del tiempo, por lo que un
indicador de la enfermedad periodontal deberia®®
permitir distinguir puntualmente los sitios activos, en
repose, e incluso en vias de regresion, pudiendo predecir
ademds el riesgo futuro de actividad patolégica.

Dentro de este enfoque predictivo, hemos intentado
analizar al maximo el indice sangrado/placa (Van der
Velden® 19343 va que tal y como indicamos en nuesiro
planteamiento, serfa muy interesante identificar a los
individuos con susceptibilidad a la enfermedad
periodontal, con mayor riesgo de evolucionar hacia
formas destructivas de la enfermedad.

Si observamos la evolucion clinica de los pacientes
(Tabla 4), podri verse que no existe una relacién clara
entre el indice evolutivo y el cociente sangrado/placa,
tal y como aclaramos en la exposicién de los resultados.
Es mds, agrupando las zonas de estudio segln su
evolucion clinica (Indice evolutivo) (Fig. 2), no se pudo
demostrar ninguna correlacion entre éstas y el indice
sangrado/placa. Es evidente que no existe ninguna
relacién entre la evolucion clinica y el indice sangrado/
placa, ya que tendrian que obtenerse valores altos en las
zonas con evolucidén negativa, y valores bajos en las
zonas con evolucidon positiva (tedricamente mis bajos,
mientras mds favorable fuera la evolucién).

Una vez llegados a este punto, es imprescindible
aclarar que se realizd esta investigacidn del cociente
sangrado/placa siguiendo el modelo estadistico
propuesto por el grupo de trabajo de Van der Velden®?,
es decir, tratanto las variables sangrado y placa como
cuantitativas.

Nosvimos obligadosa ello para entablar una discusion
fructifera en idénticos términos, pero consideramos
que tal enfoque es incorrecto, dado que dichas variables
se recogen en el protocolo como cualitativas (sangrado
positivo onegativo, placa grados 0, 1, 24 3) no pudiendo
realizarse, por lo tanto, ningln tipo de operaciones
aritméticas con ellas, tales como el hallazgo de la media,
ete.

El tratamiento estadistico mds adecuado para dichas
variables es el estudio de su distribucién porcentual, tal
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y como hemos enfocado el anilisis de sangradoy de la
placa en nuestro estudio.

No obstante, para confirmar que, segin nuestros
hallazgos, el indice sangrado/placa no se correlaciona
con la evolucién clinica, hemos realizado el test de
regresion miultiple descrito en los resultados: éste nos
demuestra la nulidad pronéstica de dicho indice.

Van der Velden®3 intentd demostrar la validez de
este indice en pacientes con gingivitis e incluso con
periodontitis juvenil, pero en ninglin momento realizd
un estudio longitudinal en pacientes con periodontitis
del adulto, extrapolando su hipdtesis hacia esta tltima
poblacién sin una base firme.

Este autot™h 3 compard pacientes adultos con
jovenes, ambos con enfermedad periodontal controlada,
y al observar diferencias en el indice sangrado/placa de
ambas poblaciones, afirmé que ese hecho pudiera ser
indicativo de mayor susceptibilidad a padecer la
enfermedad en su grupo de pacientes jovenes,
basindose en que la edad no tiene importancia en el
desarrollo de alteraciones periodontales en individuos
no susceptibles a la enfermedad periodontal®®.

Opinamos que no puede deducirse esa conclusién
con los datos que él refiere, ya que el indice tomado en
un momento dado nunca puede ser indicativo de un
proceso que pasd hace mucho tiempo, tal y como pudiera
haber ocurtido en su poblacidén adulta. Creemos que sisu
grupo de trabajo realiza un estudio longitudinal, llegard
a las mismas conclusiones que hemos obtenido en éste.

Nuestros resultados estin de acuerdo con los
obtenidos por Galgut®, que investigd si el indice
sangrado/placa de adultos conenfermedad periodontal
puede ser indicativo de la respuesta al tratamiento,
llegando a la conclusion de que no sirve para evaluar
clinicamente una predisposicidn a la destruccion
periodontal. Este autor, al igual que Johnson y cols.%¥,
propone considerar otros aspectos del individuo, como
puedan ser los niveles iniciales de bolsa, la evolucidn
del sangrado, e incluso los niveles de higiene oral.

En efecto, si investigamos los niveles de placa segin
la profundidad inicial de bolsa (Tabla 3), veremos que,
conforme aumenta ésta, los niveles de placa asociados
se elevan. Esto podria, por tanto, indicar que la
determinacidn de la higiene oral puede ayudarnosenla
bisqueda de individuos de alto riesgo.

Sianalizamos ahora el sangrado segin la profundidad
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inicial (Tabla 3), podremos observar que del mismo
modo, a mayor profundidad de bolsa inicial, més
posibilidades existen de que la zona sangre al sondaje.
Esta caracteristica se mantiene constante a lo largo del
protocolo. Estos datos estdn de acuerdo con los
aportados por Lang v cols.®?, quienes afirman que el
sangrado al sondaje aumenta conforme mayor es la
profundidad de bolsa.

Lo importante es que existe una clara relacién entre
la profundidad de bolsa inicial y la posibilidad de que
esa zona sangre al finalizar el protocolo (p < 0,001); por
lo que el sangrado al sondaje junto con la determinacion
de la profundidad de bolsa, también podrian ayudarnos
en la determinacion de actividad.

Juzgamos que el analisis del sangrado y de los niveles
de placa por separado es mucho mids productivo que
intentar establecer una. correlacidn entre el indice
sangrado/placa y la futura evolucion de la enfermedad.
En efecto, el sangrado al sondaje disminuye en nuestro
estudio a consecuencia del tratamiento, hecho
constatado también por Haffajee y cols.®?. Estudiando
la figura 1, podremos ver que las zonas que no sangran
{en negro) se asocian a niveles de placa menores,
mientras que las que sisangran (rayado) estin asociadas
a grados de placa mis elevados.

Es decir: si dibujdramos una campana de Gauss, se
encontraria desviada hacia la izquierda en las columnas
en negro (niveles de placa 0 y 1) y hacia la derecha en
las columnas a trazos (nivel de placa 2).

Todo ello podria indicar una correlacién entre los
niveles de placa y el sangrado al sondaje, hecho
corroborado por nosotros al constatar que disminuyen
paralelamente los niveles de sangrado y de placa. Esta
relacidn se hace atin mas evidente al investigar las zonas
agrupadas por zonas topograficas del diente (Tablas 5
v 8), donde puede observarse que tanto los niveles de
sangtrado como los de placa se encuentran mas elevados
en los espacios interproximales.

Langy cols. ¥ demostraron que el sangrado al sondaje
es un signo limitado pero Gtil en el diagnostico clinico,
vy se encuentra asociado a una mayor pérdida de
insercién. Sin embargo, hace tales afirmaciones tras
analizar un estudio retrospectivo, y estd en contra de lo
afirmado por Vanooteghem y cols.%”, quienes postulan
que el sangrado proporciona una pobre precisién
diagnostica.
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En idéntica tesitura nos encontramos nosotros, ya
que no pudimos correlacionar la evolucién clinica
favorable con un menor porcentaje de zonas sangrantes
al comienzo del estudio, y tampoco obtuvimos
significacion en el ANOVA de dos vias (sangrado frente
a evolucién de bolsa), lo que podria indicar una cierta
independencia del sangrado con respecto a los cambios
en la profundidad de sondaje. Por tanto, la afirmacién
de Ainamoy Bay*® de que el sangrado al sondaje podria
utilizarse para identificar las zonas que deben ser
retrasadas en la fase de mantenimiento, quizd deba
cuestionarse hasta que se realicen estudios multicéntricos
que corroboren tal posibilidad, v puede que en un
futuro se tomen en cuenta otros pardmetros que
complementen este importante signo clinico.

Es mas, cuando hemos realizado un andlisis de
regresion miltiple tomando como variable dependiente
tanto el indice evolutivo como los milimetros de reduccion
de bolsa,entre la primera y la segunda exploracion, v
COmo Val'iables independientes la profundidad inicial de
boisa, la evolucion inmediata al tratamiento (profundidad
debolsa en la segunda exploracién) v la positividad o no
del sangrado en la primera exploracién, asi como en la
segunda, pudimos constatar que las variables sangrado
en la primera y segunda visita no influyen para nada a la
hora de predecir la evolucién de la bolsa desde el
comienzo al final del protocolo.

Por lg tanto, y en base al andlisis realizado, sélo
podemos afirmar que el sangrado al sondaje se

- correlaciona positivamente con la profundidad inicial
de bolsa y con los niveles de placa; disminuye a
consecuencia del raspado y alisado, y estd asociado
positivamente a las superficies interproximales.

Sin embargo, no parece ser un indicador pronéstico
exacto, ya que no hemos observado correlaciones entre
el sangrado al comienzo del estudio v la evolucién
~ clinica de las zonas, asi como entre la evolucién del
sangrado a lo largo del protocolo y la reduccién de bolsa

. desde el comienzo al final del estudio.

C) Efecto del tratamiento sobre la microflora
- beriodontal: es posible que la disminucién verificada
enlaproporcion de los gérmenes pertodontopatogenos
“yeneltotal ﬁ:le gérmenes gram negativos se correlacione

conla favorabie evolucién clinica que hemos advertido
en nuestro protocolo.
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Coincidimos, pues, con Van Winkelhoff y cols.®,
quienes evidenciaron que el raspado y alisado radicular
disminuye la profundidad de bolsa, con una ganancia
significativa de insercién, encontrando una correlacion
positiva con la reduccién de los microorganismos
subgingivales (sobre todo de la P. gingivalis).

No obstante, al no existir zonas de estudio
microbiolégico que evolucionaran negativamente, no
podemos inferir conclusiones definitivas. En efecto, no
hubo ninguna zona en la que se tomaran muestras
microbiolégicas que sufriera pérdida de insercion.

Dado que no establecimos un grupo control por
razones €ticas, nuestra esperanzase fundaba en el hallazgo
de zonas con evolucién negativa junto con otras de
evolucién positiva, esperando ‘poder correlacionar sus
gérmenes con una buena o mala respuesta clinica al
tratamiento. Por lo tanto, todo el esfuerzo realizado nos
conduce a unas conclusiones microbiolégicas que
podriamos denominar como provisionales (puramente
descriptivas), en espera de confirmacién por estudios
posteriores que estamos diseftando.

Dentro de la revision realizada, encontramos estudios
como el de Zappa y cols.®” que investigan, mediante
microscopia de fases, la microbiologia de periodontitis
experimental producida en monos. Sin embargo®, no
es probable que se pueda poner en evidencia,
Unicamenie por el andlisis microscépico, la diferencia
existente entre la flora de lesiones activas v la de sitios
inactivos. '

Al no utilizar cultivos, no se pueden extraer
conclusiones vilidas, ya que, como postularon Listgarten
y Hellden®?, no basta con el uso de microscopifa para
discriminar la bacteriologia de lugares activos o en
reposo. Deben aislarse las especies identificindolas de
modo exhaustivo.

En efecto, Dzink y cols.Y asocian Bacteroides
intermedius, Actinobacillus actynomicetemcomitans
(AAC)y Wolinella recta a sitios activos, que sufren una
pérdida de insercion significativa en el transcurso de
dos meses, relacionan a las especies de Bacteroides
melaninogenicus, denticola v loeschii con individuos
sin destruccion periodontal; y catalogan como el mas
virulento la P. gingivalis por su gran actividad

proteolitica.
Del mismo modo, Slots v cols.% 2, asocian idénticos
gérmenes con la periodonititis activa. Nosotros no hemos
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encontrado zonas con evolucion negativa, por lo que
no podemos correlacionar localizaciones patologicas
con ningn grupo de gérmenes.

Sin embargo, si podemos aportar el dato de que no
hemos aislado ningiin 4A4C, lo que unido al hecho de
que todas las zonas investigadas microbioldgicamente
evolucionaron de modo favorable, parece apoyar la
hipdtesis de que el AAC puede catalogarse como
patogeno periodontal.

Coincidimos con Haffajee y cols.®® en que los
gérmenes que con mis frecuencia se aislan en pacientes
periodentales son los Streptococeus, y hemos podido
constatar, al igual que estos autores, que en cada sujeto
las especies predominantes han sido diferentes, v se
encuentra una desigualdad en la reparticién de especies
supuestamente patdgenas de un sujeto a otro.

Si analizamos los gérmenes gram negativos, que
segln Slots® desempefian una funcién importante en la
patogénesis de la enfermedad, comprobamos que con
el raspado v alisado radicular conseguimos disminuir
sus niveles. Es mds, si identificamos dentro de éstos los
periodontopatdgenos, separindolos de fa flora bucal
enddgena, distinguimos una reduccion de los primeros
al finalizar el protocolo, en beneficio de los que
podriamos denominar saprofitos,

Resulta llamative que este beneficioso efecto se
produce al dejar al paciente en mantenimiento, por lo
que parece existir una respuesta positiva algo mis tardia
en ia microbiclogia que en fa evolucidn clinica.

Quizi las poblaciones de P. gingivalis pueden estar
ligadas a un retarde en la cicatrizacion de lesiones
periodontales profundas después del tratamiento
instrumental“?. Nosotros no podemos aportar datos
nuevos, dado que el grupo de Bacteroidesde pigmento
negro no obtuvo significacién estadistica en nuestros
resultados.

Esta posibilidad de que estén disociadas, o por lo
menos no se integren al unisono la clinica y la
bacteriologia, ya fue apuntada por el grupo de trabajo
de Slots y cols.*?, quienes encontraron que la presencia
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de P. gingivalisse asociaba a pérdida de insercién, pero
que habia numerosas lesiones cuya clinica no se
correfacionaba con los hallazgos microbiologicos.

Opsvig y cols.“®? apoyan esta aparente sepatacion
entre la clinica y la microbiologia, al haber contemplado
que no existen diferencias significativas en la
microbiologia de bolsas de 5 mm con y sin sangrado.

Otros autores®, aunque evidencian una correlacion
positiva entre la reduccidn de bolsa y la disminucion de
Ia P. gingivalis, no observan analogia cuando estudian
otros gérmenes, llegando a constatar una
correspondencia inversa entre la P. gingivalis y la P.
intermedia.

Concluyen que, por el momento, no es posible
mediante la vigilancia de las proporciones de
microorganismos, obtener informacidn racionalizada
sobre el estado microbioldgico de la regién subgingival
y su reciprocidad con la actividad lesional.

Por tanto, desde un punto de vista practico, basar
sdlo en datos microbioldgicos un tratamiento
periodontal, puede inducira error: debemos apoyarnos
continuamente en los datos clinicos.

Ademds™® al investigar una posible asociacién entre
sitios activos o en reposo, puede ocurrir que no
lleguemos a ninguna conclusién por obstaculos en el
cdmputo de los resultados (posibilidad de asociaciones
mixtas, etc.).

El problema quizi resida en que el cambio que se
produce en las zonas activas, y que algunos autores
toman como indicador de actividad lesional“48
pudiera no ser el primer acontecimiento de la bolsa,
sino el resultado del cambio en la biologia del tejido
conjuntivo-vascular que promoviera modificaciones en
el medio ambiente tisular local. Ello favoreceria el
desequilibrio de la flora gingival con aumento de
bacterias periodontopattgenas®,

La solucitn a las numerosas cuestiones latentes se
logrard mediante investigaciones realizadas con espiritu
clentifico, y en esta linea de trabajo esperamos efectuar
nuevos proyecios que eleven el nivel de la especialidad.
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