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La enfermedad periodontal, conocida cominmente como
periodontitis, es en la actualidad una de las causas mias

importantes de pérdida de dientes en la edad adulta (1).

Tradicionalmente se han considerado dos grandes pa-
tologias dentales: la caries y la enfermedad gue nos ocu-
pa. En 1la actualidad, y debidoc al enorme esfuerzo desa-
rrollado en prevencidén, la prevalencia de 1la caries esta
disminuyendo de modo ostensible, mientras que la enferme-
dad periodontal, a causa del envejecimiento de la pobla-
cién (entre otros factores), mantiene su prevalencia e

incluso la aumenta de forma paulatina (2).

Esto hace que podamos considerar la patologia pe-
riodontal como wuno de 1los procesos orales Que mas aten-
cidén va a necesitar en nuestro quehacer diario, no sélo
por su gran relieve epidemiolégico (3-4-5), sino también
por la gravedad de los dafios que produce, ya que sin ape-
nas sintomatologia subjetiva por parte del paciente, es

capaz de producir la pérdida de todos los dientes.
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. Definicién de "enfermedad periodontal”.

Podemos definir, de un modo genérico, la enfermedad
periodontal como los procesos de tipo inflamatorio gque
afectan al periodonto, considerando a éste constituido
por encia, ligamento periodontal, hueso alveolar y cemen-

to radicular.

En la actualidad se considera este proceso como una
enfermedad inflamatoria caracterizada por acimulo de pla-
ca y que en sus inicios afecta a la encia y posteriormen-

te a las estructuras de soporte del diente (3).

Si nos centramos en este 1ltimo aspecto debemos de-
limitar los procesos que afectan a la encia de los liga-
mentarios u &seos; se parcela asi esta enfermedad acer-
cdndonos a la cominmente denominada periodontitis crénica
(simple) del adulto, patologia a investigar en el presen-
te estudio y que se considera como un procesc inflamato-
rio crdénico destructivo del periodonto, automantenido e

irreversible (B).
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La periodontitis, por tanto, queda establecida como
una enfermedad indolora, 1lentamente progresiva, que se
caracteriza por inflamacién de la encia provocada por la
colonizacién bacteriana del periodonto, pudiendo llegar a
destruirse éste y originarse modificaciones profundas en
los tejidos que lo constituyen, dando lugar a formacién
de bolsa, destruccién de hueso, y movilidad y pérdida

dentaria.
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. Importancia epidemiolégica.

La enfermedad periodontal afecta al hombre desde su
aparicién como especie (7), y se considera hoy una pato-
logia muy importante, ya que ocasiona del 80 al 70 % de
las pérdidas dentarias por encima de 1los 40 afios (8),

siendo universal su prevalencia.

Si comparamos la prevalencia e intensidad de la
gingivitis con la de la enfermedad periodontal, observa-
mos que la primera aumenta con la edad, aparece alrededor
de los cinco afios y alcanza su mayor expresidén en la pu-
bertad; después disminuye de forma gradual, aungque perma-

nece relativamente alta durante toda la vida.

Por el contrario, la enfermedad periodontal se in-
clina hacia 1la edad adulta, estiméndose que en EEUU (9),
dos de cada cuatro adultos presentan alguna forma de en-
fermedad periodontal, y uno de cada cuatro presentan for-

mas destructivas de ésta.

Por lo tanto, cuantas méds personas conserven sus

dientes durante toda la vida, y en tanto la proporcién de
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personas de mayor edad aumente, habrd mas dientes con
riesgo de enfermedad periodontal, por lo que se cree gue
la prevalencia de la enfermedad periodontal aumentaréd en

el futuro.

Si nos centramos en Espafia, se ha observado en un
estudio que un 55,17 % de la poblacidén presenta cdlculo o
bolsas entre 4 y 6 mm de profundidad (1), con el consi-
guiente problema econdémico y asistencial que ello impli-

ca.
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. Etiologia y patogenia.

En la actualidad ain no se han aclarado numerosos
aspectos sobre la patogenia de este proceso, pero se en-
cuentra perfectamente establecido gque los microorganismos
que colonizan el periodonto son el componente etiolégico
fundamental de esta enfermedad, siendoc una de las lineas

de investigacidén més importante en estos momentos.

Si analizamos la boca de un recién nacido, observa-
remos que su flora es exclusivamente de tipo aerdbico, y
que con la llegada de 1la denticidén, los microorganismos
anaerobios se agregan gradualmente (aungue en el indivi-

duo sano predominardn siempre los aerobios).

Estas bacterias son constantemente arrastradas por
la saliva hacia el estdémago, pero al estar la cavidad
oral en continuo contacto con el exterior, se adquieren
de nuevo. Esto nos obliga a considerar la boca como un
ecosistema abierto donde existe una regeneracidén continua

(10).
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Otra caracteristica de estos organismos reside en
su compartimentacidén, ya que se establecen nichos ecold-
gicos motivados por la disponibilidad de los componentes
nutritivos, la descamacidén del epitelio, y 1la presencia

de leucocitos y anticuerpos en el exudado tisular.
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1. Ecologia de la microbiota periodontal:

Debido a estas caracteristicas de regeneracién con-
tinua y compartimentacién en nichos ecolégicos, se esta-
blecen de un modo muy definido dos grupos bacterianos a
nivel oral: la placa supragingival frente a la subgingi-
val, dado que la existencia de una hendidura gingival
proporciona proteccidn contra el arrastre microbiano por
parte de la saliva. Ademds, al no ser ésta una zona lisa,
no se requieren mecanismos de adherencia bacteriana a la

superficie dental.

Podriamos definir a la placa como un agregado mi-
crobiano situado en el diente o sobre estructuras bucales

sé6lidas (11).

Si hemos dejado clara 1la importancia de los dife-
rentes nichos ecolégicos, no deberd sorprendernos gque la
placa supragingival esté compuesta por gérmenes con capa-
cidad de adherencia al diente, tales como el Streptoco-
ccus sanguis y el Actinomyces viscosus en fases iniciales
de formacidn de la placa. Si 1la higiene continda siendo

defectuosa, esta placa supragingival madurard, y aparece-
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rdn numerosas especies predominantemente gram positivas y

de tipo facultativo.

Este acimulo de gérmenes, a través de sus productos
vy sustancias téxicas, origina cambios en la encia margi-
nal, con edema y aumento anatémico del espacio subgingi-
val, lo que conlleva una retencién mecédnica, la cual,
unida a un aumento del flujo gingival (con el consiguien-
te aporte de nutrientes), crea el clima adecuado para el
establecimiento de gérmenes gram negativos anaerobios y

facultativos.
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2. Placa bacteriana: implicaciones patogénicas.

Nos encontramos por tanto con unas condiciones de
estanqueidad y anaerobiosis que nos orientan hacia la
composicién de la placa subgingival: Bacteroides tanto
del grupo melaninogenicus como de otras especies, Fuso-
bacterium, Peptostreptococcus, Capnocitophaga, Eikenella
corrodens, etc... Se puede hablar aqui de gérmenes funda-
mentalmente gram negativos de predominio anaercbio frente
a los gram positivos de predominio facultative que exis-

tian en la placa supragingival.

Por numerosos estudios epidemiclégicos (12-13) sa-
bemos que el principal factor que estd involucrado en la

enfermedad periodontal es la higiene oral deficiente.

Es clédsico citar el ensayo clinico de LOE 1y cols.
(14), que demuestra cémo el actmulo de placa bacteriana
produce gingivitis en la especie humana. Sin embargo, por
obvias cuestiones éticas, no se han hecho estudios expe-
rimentales sobre la patogenia de 1la periodontitié en hom-

bres, aungue sabemos que la progresién de la periodonti-
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tis es controlada por 1la higiene oral y el tratamiento

profesional.

No estd bien establecido gue la placa supragingival
sea la tnica causa de la gingivitis y desempefie un papel
importante en el desarrollo de la periodontitis (aunque
en la enfermedad periocdontal del adulto la eliminacidn de
toda la placa clinicamente detectable puede ayudar a con-
trolar la enfermedad e incluso prevenirla); no existen
pruebas convincentes que apoyen una relacién lineal entre
la cantidad de placa y la extensién y gravedad de 1la en-

fermedad.

Se ha demostrado gque en las periodontitis, el con-
trol de la placa supragingival (por si solo) no produce
ninguna variacién en la profundidad de bolsa ni influye
para nada en la composicidén bacteriana de la flora sub-
gingival (15). La relacién entre la cantidad de placa y
el umbral patolégico depende con toda probabilidad de 1la
composicidén bacteriana especifica de 1la placa, y de 1la

resistencia del huésped (18).

Probablemente (17), en el mecanismo patogénico es

de extrema importancia la ausencia del control sobre las
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bacterias, lo que puede originar un desequilibrio entre
la flora y el huésped por un crecimiento de la masa mi-

crobiana o por cambios en la virulencia de los gérmenes.
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3. Problemdtica actual de la investigacién micro-

biolégica periodontal:

La busqueda de los agentes etiolégicos de la enfer-
medad periodontal destructiva ha pasado a engrosar los
trabajos de investigacidén periodontales durante los Glti-

mos 100 afics.

En el transcurso de este periodo, 1los patdgenos o
especies indicadoras de enfermedad han sido propuestos de
una forma muy entusiasta y en un ciclo aparentemente sin
fin; pero tras tan febril tarea, hay pocos patdgenos pe-
riodontales ciertos (si es gue hay alguno). Esta aparente
ausencia de progreso en las investigaciones no debe sor-
prendernos dada la complejidad de la enfermedad gque estu-

diamos.

El andlisis de la microbiota subgingival supone un
enorme desafio para el microbidlogo periodontal, ya que
se estima que residen méAs de 300 especies distintas en la
zona subgingival (18). Se calcula que 1la bolsa periodon-
tal alberga alrededor de 1010 bacterias por gramo de peso

himedo.
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Para complicar alin mds la situacién, no se ha esta-
blecido en ningin momento gque sean especies dnicas o ais-
ladas las responsables de 1a enfermedad periodontal; vy,
si consideramos que podria hablarse de infecciones mixtas
por la asociacién de dos o més especies microbianas, la
complejidad aumenta enormemente (44850 combinaciones po-
sibles de dos especies; y escapa a nuestras posibilidades

tomar en consideracién méds especies).

Similar problema plantea la existencia de especies
microbianas oportunistas que pueden dar lugar a confusio-
nes, ya que se aprovecharian de las condiciones ambienta-

les producidas por el verdadero patégeno.

Se puede caer en el error, a lo largo de una inves-
tigacidén, de considerar como verdaderos patdgenos a espe-
cies que sélo indicarian la degradacién del nicho ecolé-
gico por el avance de la enfermedad. De ahi que, en lsa
actualidad, diferenciar las especies marcadoras de las

verdaderamente patégenas representa un desafio considera-

ble.
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Existen por 1lo tanto tres tipos de problemas gque
han obstaculizado la investigacidén de estos agentes etio-

16gicos (19):

1/ Dificultades técnicas, consistentes principalmente
en la toma de muestras, la dispersién de placas, el cul-
tivo de microorganismos y la identificacidén de los aisla-

mientos.

. 2/ Problemas conceptuales tales como los asociados con
la microbiota: complejidad de ésta, infecciones mixtas y

especies oportunistas.

3/ Problemas asociados con la naturaleza de la enfer-
medad periodontal: actividad de 1la enfermedad, posibili-
dad de que coexistan miiltiples enfermedades dentroc de un
mismo paciente, asi como el problema del correcto andli-

sis de la informacién obtenida en los ensayos.
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4. Hallazgos en microscopia éptica:

Es importante tener en cuenta que la composicidn de
la microflora subgingival varia considerablemente del es-
tado de salud al de enfermedad. Esta diferencia en la
composicidén microbiana se pone de manifiesto por micros-

copia directa:

Periodonto sano: predominio de bacilos y cocos no

méviles (95 %). Escasas espiroquetas (20).

Gingivitis: disminucién en los porcentajes de cocos
con aumento de los bacilos y espiroguetas méviles (21-

22).

Formas adultas de periodontitis: 1las proporciones
de espiroquetas vy bacilos méviles aumentan ain mas. De
hecho, los bacilos méviles pueden llegar a constituir un
14 2 y las espiroquetas un 38 % del total de microorga-

nismos de la bolsa (23-24).

Periodontitis juvenil localizada: los bacilos mévi-
les también estdn incrementados, perc no tanto como en la

periodontitis del adulto (24-25).
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5. Identificacién mediante cultivos:

Los estudios con microscopia en fondo oscuro de las
muestras de placa microbiana se pueden considerar obsole-
tos (28). Se deben utilizar cultivos para obtener una
aproximacién méds racional al problema etioldgico de la

enfermedad periodontal:

Sulcus gingival sano: alberga una flora escasa, do-
minada en su mayoria por organismos gram positivos facul-
tativos (85 %), habitualmente del género Streptococcus y
Actinomices (27). Una composicidn microbiana similar se
encuentra en los lugares periodontales tratados con éxito

(28).

Gingivitis crénica: las bacterias gram negativas
constituyen aproximadamente un 45 % y los organismos
anaerobios se incrementan (29). Las cepas gue mids se
aislan en gingivitis son Actinomices, Streptococcus, Fu-
sobacterium y Bacteroides intermedius, asi como diversas
especies de Bacteroides no pigmentados.
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Periodontitis del adulto: 75 ¥ de microorganismos
gram negativos. Se llega a un contaje de gérmenes anaero-
bios cercano al 90 % (30). Con frecuencia se aislan B._
intermedius, B. gingivalis, especies de Fusobacterium y
de Bacteroides no pigmentados, asi como Helinella recta y
Actinobacill I icet i (AAC).

Periodontitis juvenil localizada: predominio de ba-
cilos gram negativos (B85 ¥) y gérmenes anaerobios (75 %)
(31). Los organismos relevantes en esta forma clinica se-
rian el AAC, B. intermedius, especies de Capnocitophaga v
Eikenells corrodens.

Parece que los Bacteroides de pigmento negro tienen
una especial importancia en la etiologia de la enfermedad
periodontal. Se encuentran asociadas a una boca sana las
especies melaninogenicus, denticola v lgeschii, y se ha
observado que el B. endodontalis estd asociado a infec-
ciones endodontales, y que el B, _intermedius parece ser
el menos especifico de todos, dado que existe en presen-
cia de gingivitis, periodontitis, infecciones endodonta-

les y abscesos endodénticos.
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Con mucha probabilidad, la especie mas patdgena y
virulenta es el B, _gingivalis, estrechamente asociado a
la periodontitis destructiva quizds por su gran poder

proteolitico.
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8. Teorias etiolégicas actuales:

De lo expuestoc hasta el momento podriamocs deducir
que la enfermedad periodontal se produce por la accidn de
todos los microorganismos que hay en la placa, los cuales
provocan un deseguilibrio en su relacién con el huésped.
Por lo tanto, y siguiendo la denominada "teoria no espe-
cifica de 1la enfermedad periodontal”, la prevencidén y el
tratamiento consistirdn en la eliminacién y control de

ese acumulo bacteriano (32).

Este enfoque no se acepta hoy dia ya que no explica
ciertos hechos observados en estudios actuales: se ha
comprobadoc gque 1la placa y el cdlculo afectan a una gran
cantidad de la poblacién general, pero sdéloc una pequeiia
parte de ésta sufre la enfermedad periodontal en sus for-

mas mas graves (33).

Ademds, en una investigacién reciente de LOE y
cols. (34), que agrupan a la poblacién segin la progre-
sién de su enfermedad periodontal (rédpida, moderada y no

progresiva), se observa que la presencia de célculo es
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similar en los tres grupos. Esto contradice por tanto la

teoria especifica de la enfermedad periocdontal.

Por todo ello, el enfoque mds aceptado en la actua-
lidad es el de 1la “"teoria de la placa especifica", que
plantea 1la existencia de una flora "especifica” (y no
global) periodontopatégena, postulando como causa un pa-
tégeno o un grupo de ellos determinado; por tanto, el
tratamiento y la prevencién deben ir encaminados a eli-

minar y prevenir su aparicidén en el paciente (35).

Las mds recientes investigaciones se esfuerzan en
identificar a ese patégeno especifico (36-37-38-39), y en

esta linea de trabajo hemos diseriado nuestro ensayo.
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. Filosofia del tratamiento periodontal:

Una vez analizado el papel de la placa bacteriana,
no debe extrafiar que todo nuestro esfuerzo para controlar
la enfermedad periodontal se dirija a evitar el acimulo

de microorganismos en el surco gingival.

El primer escaldén en el tratamiento consistiria en
eliminar todos los irritantes locales, ya que el control
de la placa seria intitil si no elimindramos 1los factores
coadyuvantes que pueden iniciar y mantener la enfermedad
periodontal (restauraciones dentales defectuosas, taba-
gQuismo, irritacidn quimica, maloclusidén, impactacidn de
alimentos, y un largo etcétera). Queda por descontado que
se elimina en esta fase toda presencia de tértaro clini-

camente detectable.

Una vez desaparecidos los factores que pudieran
causar inflamacién gingival, se instruye y motiva al pa-
ciente en el control de su placa, teniendo siempre pre-
sente que esta fase 1inicial de la terapéutica debera ir

seguida de inmediato por 1la fase de mantenimiento, ins-
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taurando visitas periddicas en las gque se verificarad cémo

el paciente controla su placa.

Probablemente esta secuencia relatada podria solu-
cionar los casos de gingivitis; pero dado gque el control
de la placa supragingival por parte del paciente no basta
para solucionar la periodontitis, resulta imprescindible
un buen control de la placa infragingival por parte del
profesional. Se consigue modificar asi el nicho ecolégico
periodontal, cambiando 1las condiciones de anaerobiosis

gue relatdbamos en el capitulo de la patogenia.

Este objetivo podrd alcanzarse mediante el raspado
y alisado radicular en bolsas moderadas (o mediante ciru-
gia periodontal en bolsas profundas o con afectacién de

furcas).

Con el raspado y alisado radicular, pretendemos
obtener una bioclogia aceptable en la superficie de 1la
raiz, cambiando el entorno oral asociado a la enfermedad
periodontal. Ademds se intenta con ello resolver la in-
flamacidén y eliminar la bolsa, lo que facilita la higiene

oral por parte del paciente.



J. V. RIOS. TESIS DOCTORAL: INTRODUCCION.

Evolucién: concepto de actividad de la enfermedad.

Desde un punto de vista microbioldégico, parece pro-
bable que las alteraciones que se producen en la enferme-
dad periodontal (que podrian ser responsables de un répi-
do proceso destructivo seguido de un periodo prolongado
de remisidén) se inicien por la preliferacién de uno o més

miembros de la microflora del lugar.

Se originaria asi un proceso destructivo que podria
llegar a controlarse o a descompensarse por factores del
propio huésped (inmunolégicos, etc...) o incluso por

otros miembros de la microbiota (40).

Este concepto evolutivo de la enfermedad periodon-
tal nos obliga a considerar el hecho de que, aunque siem-
pre se ha pensado que la periodontitis crénica simple
destructiva progresa de una forma continua y lenta, re-
cientemente (41-42) se ha puesto de manifiesto gque esta
destruccidén tiene lugar durante periodos de tiempo rela-
tivamente cortos a los gque suceden periodos prolongados

de inactividad.
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Hay tres lineas de investigacién que indican gque el
modelo de enfermedad periodontal destructiva continuo es

incorrecto:

. 1/ El1 indice de pérdida de insercién es demasiado ra-
pido o demasiado 1lento como para ser compatible con la

pérdida observada realmente en los individuos.

. 2/ El elevado nimero de lugares con o sin pérdida de
insercidn previa, en los gue no parece existir cambio al-
guno, pudiera resultar incompatible con el punto de vista
de que exista enfermedad periodontal destructiva progre-

siva lenta.

. 3/ Las investigaciones en animales demuestran gue la
enfermedad no progresa en todas las lesiones a la vez

(43).

Este patrén evolutivo considerado actualmente
agrava ain més la problemdtica de la investigacién en pe-
riodoncia, ya que el detectar patégenos en lugares inac-
tivos puede dar lugar a confusiones, al compararlos con

la microbiota de sitios activos.
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Seria de extrema importancia el poder tomar mues-
tras para estudio microbioldégico de lugares en los que se
hubiera detectado actividad, con el fin de determinar los
patégenos dominantes, puesto que el tratamiento podrisa

ser ajustado para llevar a cabo su eliminacidn.

Sabemos por ejemplo que los lugares en los que se
encuentran determinadas especies de Bacteroides de pig-
mento negro van a ser dificiles de tratar y precisan de
un pauta agresiva con el fin de poderlos eliminar (44).
Sin embargo, la Molinella recta es fédcil de erradicar y
su presencia puede indicar que estos lugares evoluciona-
rdn de modo favorable si realizamos un tratamiento perio-

dontal convencional.
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Evolucién: concepto de susceptibilidad.

De lo expuesto se deduce que es muy importante la
prediccidén de actividad, dado que su identificacidén pre-
coz puede ser de gran relevancia, al permitir controlar e

incluso neutralizar la destruccidén periodontal (45).

Por desgracia, atin no existe un pardmetro seguro
que permita establecer un diagnéstico precoz de activi-
dad; ni tampoco un test fiable que establezca el grado de

actividad para una zona en un momento dado.

No obstante parece prometedor el anédlisis de la ac-
tividad de las enzimas del huésped contra los componentes
de la matriz extracelular, la naturaleza de los aminogli-
canos liberados en el asiento gingival y la concentracién
de ciertos mediadores de la inflamacidén en el fluido gin-

gival, sobre todo la prostaglandina Pg Ez2 (48).

Si relevante es la prediccién de actividad, no 1lo
es menos la deteccidén de grupos de alto riesgo hacia la

enfermedad periodontal:
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En ensayos epidemiolégicos recientes, se ha visto
que tanto la placa como el cdlculo afectan en gran canti-
dad a la poblacién general, pero séloc una parte relativa-
mente pequefia de esa poblacidn evoluciona hacia formas

destructivas de enfermedad periodontal (33).

LOE y cols. (34) dividieron a 1la poblacidén, segiin
la progresidén de esta patologia, en rédpida, moderada y no
progresiva, observando que la presencia de cdlculo es si-
milar en 1los tres grupos, lo que parece indicar que
existe una distinta susceptibilidad en los individuos ha-

cia esta afeccidn.

Se ha visto ademds (47) que el indice de prevalen-
cia y gravedad de la enfermedad periodontal se incrementa
con la edad, y que ademds, al mismo nivel de acumulacién
de placa, la respuesta gingival a la irritacién bacteria-
na se incrementa desde la infancia hasta la vejez (48).
Pero, aparte de la edad, esta patologia se encuentra in-
fluida por 1la reactividad inflamatoria, al haber quedado
establecido (49) que el efecto de la edad es inferior al

grado de susceptibilidad a la enfermedad periodontal.
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Ademds, los estudios que valoran los tratamientos
periodontales, asi como las principales razones para las
extracciones dentales, muestran gque existe un grupo de
pacientes que pierden relativamente més dientes que el
resto de la poblacidén (32-50); o lo que es lo mismo, que
un nimero elevado de dientes se extraen en pocos pacien-
tes (51), 1lo cual puede indicar que estos individuos son

altamente susceptibles a la enfermedad periodontal.

En 1985, VAN DER VELDEN y su grupo de trabajo (52)
formularon la hipétesis de que el indice sangrado/placa
puede comportarse como posible indicador pronéstico de la

enfermedad periodontal.

Estos autores han observado gque los individuos su-
puestamente susceptibles muestran mds hemorragia y menos
cantidad de placa que los no susceptibles. Sefialan gue el
indice sangrado/placa elevado refleja un deterioro entre

el atagque de la placa y la defensa del huésped (49-53).

Se confirma esta teoria en investigaciones sobre
gingivitis, sin gque existan trabajos 1longitudinales en
periodontitis que lo corroboren. Ademds, hasta la fecha,

este indice se ha tomado en lugares sin pérdida de ancla-
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Je (53), vy no se puede extrapolar su efectividad a pa-
cientes con enfermedad periodontal generalizada y bolsas

profundas.

Tampoco hay ningin pardmetro clinico capaz de pre-
decir la enfermedad periodontal destructiva (42), 1lo que
impide encuadrar a aquellos enfermos gque vayan a evolu-
cionar de una forma térpida y agresiva en grupos de tra-
tamiento mds intensivos y eficaces, para frenar e incluso

prevenir su mala evolucién.

La ausencia de este indice nos obliga a tratar de
la misma forma todos los casos, con la consiguiente pér-
dida de tiempo y dinero si los englobamos en una pauta de
tratamiento eficaz; o bien con el abandono, hacia niveles
irrecuperables, de 1los pacientes que evolucionaran mal,

si nos decidimos por una pauta de tratamiento rutinaria.

Asimismo, el grupoc de trabajo de VAN DER VELDEN
(54), plantea la necesidad de realizar cultivos microbio-
l6gicos para detectar las diferencias entre la poblacién
susceptible y la no susceptible, motivo por el que nos

decidimos a realizar el presente trabajo.



PLANTEAMIENTO
DEL PROBLEMA
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Como hemos visto, se encuentra establecido que la
periodontitis es una enfermedad inflamatoria provocada
por las bacterias que permanecen en contacto con la en-
cia. Por ello uno de los desafios mds importantes actual-

mente es la identificacidén de los gérmenes causales.

Dicha identificacidn se ve dificultada por 1la
complejidad de la flora oral y la naturaleza episddica de
la evolucidén de la enfermedad, asi como por la gran va-
riacidén de los datos obtenidos en cada paciente. Ademéis,
para agravar el problema, ain no existe un parémetro cli-
nico que indique a priori el futuro cardcter destructivo

o no de esta enfermedad.

Asi como para controlar la evolucién de la enferme-
dad periodontal contamos con un eficaz pardmetro clinico
(como puede ser la medida del nivel de insercién), no
ocurre asi al intentar emitir un pronéstico: a pesar de
que numerosos estudios indican que no todos los indivi-
duos son igualmente susceptibles a esta patoclogia, aidn no
tenemos ningin pardmetro que identifique esa poblacidn de
mayor riesgo para poder controlar a estos pacientes (que
evolucionardn mal) encuadridndolos en un grupo selectivo

de tratamiento mids agresivo y eficaz.
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Un intento para lograrlo es la aplicacidén del in-
dice sangrado/placa elaborado por VAN DER VELDEN. Sin em-
bargo para afirmar esto resulta indispensable realizar
estudios longitudinales que si existen en gingivitis, pe-
ro no en periodontitis. En ésta seria muy importante el
poder predecir la actividad, dado que su identificacidn
precoz permitiria controlar, e incluso neutralizar, la

destrucecién periocdontal.

Por tanto, convendria investigar este supuesto in-
dice pronédstico relacciondndolo con 1la evolucidn después
del tratamiento (mediante el control de los cambios en el
nivel de insercién), e intentando identificar 1la flora
bacteriana asociada a estas modificaciones. Asi se com-
probaria si los pacientes con un indice sangrado/placa
alto son méds susceptibles de padecer enfermedad (gquizés

por respuesta andémala ante pequefias cantidades de placa).

Juzgamos gque esta investigacidén puede tener una
gran importancia clinica, ya que resulta muy interesante
evaluar la respuesta de la flora bacteriana al raspado y
alisado radicular. Ademéds, podrian observarse réinstala—

ciones tardias de algunas especies, proporcionando ayuda
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adicional en el actual enfoque sobre la evolucién discon-

tinua de esta enfermedad.

Si pudiéramos identificar ademds qué flora bacte-
riana puede estar mds relacionada con una pérdida o ga-
nancia de insercién, ello nos proporcionaria pruebas para

la identificacién del agente causal especifico.

Por lo tanto, debido a la falta de un eficaz indice
clinico pronéstico, asi como al desconocimiento del papel
de la flora bacteriana en la evolucién de esta enferme-
dad, nos planteamos la necesidad de 1llevar a cabo este

trabajo, cuyos objetivos se enumeran a continuacidn:

. 1) Evaluar 1los cambios en la microflora subgingival

tras el tratamiento periodontal.

. 2) Investigar si los cambios en el nivel de insercién

se relacionan con alguna especie bacteriana determinada.

. 3) Comprobar nuestra respuesta clinica al raspado y

alisado radicular.
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. 4) Estudiar el indice sangrado/placa para despejar la
incégnita de si puede o no considerarse un factor pronds-

tico en la enfermedad periodontal.



MATERIAL




J. V. RIOS. TESIS DOCTORAL: MATERIAL.

Se admitieron en el presente estudio ocho pacientes
recepcionados en la Escuela de Estomatologia de Sevilla;
todos fueron concienzudamente informados del objeto y me-
todologia del presente ensayo. Se les solicitdé su colabo-
racién voluntaria, indicandoseles que en cualquier momen-
to podrian abandonar el tratamiento aungque 1la investiga-

cidén no hubiera finalizado.

Se seleccionaron al azar, exigiéndose el estricto

cumplimiento de los siguientes requisitos:

No distincién de sexo o raza.

Edad comprendida entre los 30 y los 50 afios.

Poseer un minimo de 20 dientes.

No ser portador de ningan tipo de prétesis.

No padecer enfermedad sistémica.

. No estar tomando ningin medicamento.

No haber consumido antibiéticos en los dltimos seis
meses.

No haber sido tratado con inmunosupresores en los
dos idltimos afios.

No haberse sometido a una tartrectomia simple en el
dltimo afio, ni haberse realizado nunca raspado y alisado

radicular o cirugia periodontal.
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.- Bolsas periodontales no mayores de seis milimetros.
(Al comprobarlo se realizaba una eleccidn de las zonas de
estudioc microbiolégico).

. No evidencia radiogrédfica de haber perdido més de
un 25 ¥ de hueso alveolar.

. Exclusién del estudio a todo paciente que necesita-
ra medicacidén antibidética en el transcurso de la investi-

gacion.

Los pacientes admitidos se incluyeron en el si-
guiente protocolo: Tras una exploracién preliminar en la
que se tomaban impresiones de alginato y se realizaba una
serie radiogrédfica periapical, se realizaba una toma de
muestra de placa subgingival en tres zonas distintas de
la boca, representativas de su proceso (bolsa entre 3 y 8

mm) .

En esta sesién se tomaban los indices clinicos de
toda la cavidad oral, para comenzar a continuacién el
raspado y alisado radicular, en sesiones quincenales (por

cuadrantes).

Un mes después de finalizado el tratamiento se

realizaba una segunda exploracidén microbioldgica (en las
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mismas zonas) y una nueva toma de indices clinicos,
pasando el paciente a mantenimiento, para repetir en una
tercera exploracidén a los tres meses, tanto los indices

como el estudio microbiolégico.

E]l andlisis estadistico de los datos se realizd con
el paquete de software SPSS/PC+ (55), en un ordenador IBM
AT (memoria RAM 512 K). Las matrices de datos utilizadas

se introdujeron en el paquete dBASE III+ (58).
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* CLINICO:

Se definieron como zonas de estudio las Areas me-

siovestibular, vestibular pura, distovestibular, mesio-

lingual, lingual pura y distolingual de cada diente. En

total se investigaron 1009 zonas en ocho pacientes.

Se calculéd el indice de placa segin SILNESS Y LOE

(57) para cada zona de estudio:

. Grado 0:
Grado 1:

. Grado 2:

. Grado 3:

Ausencia de placa en drea gingival.
Pelicula de placa adherida al margen gin-
gival libre y d4rea adyacente del diente.
La placa puede reconocerse s6lo si se ha-
ce pasar una sonda por la superficie den-
taria.

Acumulacién moderada de depésitos blandos
dentro de la bolsa y margen gingival y/o
superficie dentaria adyacente, que puede
observarse a simple vista.

Existe placa gingivodental gruesa 1y en
cantidad abundante (1 - 2 mm) que ocupa

espacio dentogingival e interdental.
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Todas las tomas de este indice fueron realizadas
por un mismo examinador, sin la ayuda de colorantes. Para
su determinacidén, se secaron antes con aire las diferen-
tes zonas de estudio durante veinte segundos aproximada-

mente.

También se determiné el indice de hemorragia para

cada zona de estudic segin VAN DER VELDEN (58):

Grado O: No sangrado de la bolsa tras el sondaje.
Grado 1: Sangrado de 1la bolsa en el transcurso de
los treinta segundos consecutivos al son-

daje.

Para ello utilizamos una sonda electrénica de pre-
sioén controlada (58-59) ajustada a 25 gr/cm2 (Marca Vine
Valey Research mod. 250), en la que se insertdé la parte
activa de una sonda periodontal milimetrada (Marca Espa-
da, modelo Williams 3418). Todas las determinaciones de

este indice fueron realizadas por un mismo examinador.

Con este mismo aparato se objetivaron 1los niveles

de insercién de cada zona de estudio, tomando como punto

fijo de referencia el borde libre de una placa de resina
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tefmopléstica (Marca Erkodur 2 mm) adaptada al vacio so-
bre los modelos del paciente (Marca Vacfomat/Dreve).
Igualmente se determiné la distancia entre esta placa de
resina y el margen gingival libre, de forma que la pro-
fundidad de bolsa gqueddé registrada de modo automatico al

restar al nivel de insercidén el borde libre de la encia.

Para asegurarnos una estabilidad direccional a lo
largo del ensayo, la sonda se introdujo en 1la bolsa a
través de una ranura marcada previamente en la placa de
resina. Todos estos niveles fueron registrados por un
mismo examinador calibrado, el cual se ajustd siempre al

medio milimetro inferior.

Tras informar a cada paciente de la importancia de
un buen control de placa por su parte, para obtener el
mdximo beneficio en el tratamiento, se les explicé exa-
hustivamente el método de Bass (80) una vez tomada la
primera muestra microbiolégica. Se realizé un refuerzo

positivo de esta técnica en todas las sesiones.
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% MICROBIOLOGICO:

Se realizé la toma de muestras para estudio cuali-
tativo y porcentual en tres zonas de cada paciente tras
aislarlas con cuidado y secar su superficie supragingival
con algodén estéril (nunca con aire). A continuacidn se
eliminaba con suma atencién la placa supragingival con
una cureta Columbia 13-14, poniendo especial énfasis en

no tocar encia ni producir sangrado.

A continuacién se introdujo en el fondo de la bolsa
una punta de cureta Columbia 13-14 ésteril (mantenida con
un porta igualmente esterilizado), extrayéndola tras re-
mover la médxima cantidad posible de placa subgingival,
introduciéndola inmediatamente (bajo corriente de CO2) en
2 ml de medio de transporte V.I.P. (61), para su inmedia-

to traslado al Dpto de Microbioclogia.

Una vez en la seccién de anaerobios, se agitaban
los tubos con las muestras en Vortimixer durante un minu-
to (marca Whirlimixer 50 W, 50-80 Hz), para realizar a
continuacidn diluciones seriadas en tiocglicolato en base
10 hasta 10-5. De cada dilucién se sembrdé una alicuota de

0.1 ml en los medios reflejados en la Tabla I. Todas las
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colonias con morfologia diferente se identificaron a ni-
vel de especie y se expresaron sus concentraciones en

tantos por ciento del total de aislamientos.

Las placas de anaserobiosis se incubaron de 4 a 7
dias, a 352 C en una cédmara de anaerobios (marca COY),
mientras que las de aerobiosis lo fueron durante 48 ho-

ras, en estufa a 352C.

La identificacién posterior de los gérmenes aisla-
dos se realizé segin la metodologia de SUTTER vy cols.
(62), HOLDEMAN, CATO Y MOORE (61) vy del manual Bergeys
(83).
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*x ESTADISTICO:

Se establecieron las siguientes variables cualita-

tivas en cada zona de estudio (N=10089):

"PACIENTE ": asigna un nQ a cada enfermo.

"DIENTE " : identifica el diente al gue pertenece la zo-

na estudiada.

"ZONA DE ESTUDIO’: especifica dentro del diente qué

zona es la investigada.

"SANGRADO1°, ~°“SANGRADO2°, ~°SANGRADO3’: informan del
grado de sangrado de la zona en cada una de las explora-
ciones practicadas (al comienzo del protocolo, al mes de
finalizar el raspado y alisado, vy tres meses después de

esta ltima exploracidn).

"PLACA1°, °'PLACA2°, °'PLACA3’: establecen la cantidad
de placa acumulada en la zona en cada una de las explora-

ciones.
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Asimismo se asignaron las siguientes variables

cuantitativas para cada zona investigada:

"NIVEL DE ENCIA1°, °'NIVEL DE ENCIAZ2’, °NIVEL DE
ENCIA3': determinan los milimetros existentes en cada ex-
ploracidén desde el borde de 1la férula hasta el margen
gingival libre. (Podriamos considerarlo como "techo de la

bolsa").

"NIVEL DE INSERCION1°, ~°NIVEL DE INSERCIONZ°, °NIVEL
DE INSERCION3": informan de los milimetros existentes en
cada exploracién desde el 1limite de 1la férula hasta el
nivel de insercidén. (Podriamos considerarlo como "suelo

de la bolsa").

‘BOLSA1°, °‘BOLSA2°, °‘BOLSA3°: especifican la profundi-

dad de bolsa en cada una de las exploraciones.

‘BOLSA/1A2°, ~°BOLSA/2A3°, "BOLSA/1A3°: establecen las
diferencias entre las distintas profundidades de bolsa a
lo largo del protocolo. (°BOLSA/1A3° indica los milime-
tros que existen de diferencia entre 1la bolsa al final

del estudio y la bolsa del comienzo).
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. "ENCIA/1A2°, 'ENCIA/2A3°, "ENCIA/1A3°: especifican las
diferencias a lo largo del ensayo entre los distintos ni-

veles del margen gingival libre.

*INSERCION/1A2°, °“INSERCION/2A3°, "INSERCION/1A3°: in-
forman de las diferencias existentes entre los distintos

niveles de insercidén en el transcurso del estudio.

"INDICE EVOLUTIVO': establecido por nosotros como una
variable cuantitativa ajustada, obtenida al dividir por
los milimetros iniciales de la bolsa, la diferencia entre
la profundidad de bolsa al final de la investigacidén me-
nos la profundidad de bolsa inicial. (°BOLSA/1A3" divi-
dido entre "BOLSA1").

Para realizar el andlisis microbiolégico se utili-

zaron las siguientes variables cuantitativas:

"COCOSPF’: Porcentaje sobre el total de aislamientos
de la muestra de los cocos gram positivos facultativos.
"BACILOSPF": ¥ de bacilos gram positivos facultativos.
"COCOSNF’: ¥ de cocos gram negativos facultativos.
"BACILOSNF’: X de bacilos gram negativos facultativos.

‘COCOSPA": % de cocos gram positivos anaerobios.
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‘BACILOSPA’: % de bacilos gram positivos anaerobios.
"COCOSNA": X de cocos gram negativos anaerobios.

‘BACILOSNA : % de bacilos gram negativos anaerobios.

"FLORA BUCAL ENDOGENA': Porcentaje sobre el total de
aislamientos de 1la muestra de gérmenes asociados a nive-
les de salud periodontal, considerando como tales a los
gque podriamos denominar constituyentes habituales del

surco gingival (TABLA II).

‘PERIODONTOPATOGENOS °: Porcentaje sobre el total de
aislamientos de 1la muestra de gérmenes asociados a pato-
logia periodontal, en estrecha relacidén con niveles de

enfermedad (TABLA II).

El andlisis estadistico se realizé en las siguien-

tes etapas:

. A) Estudio descriptivo simple de las variables tomando
como unidad experimental las zonas individuales. En las
variables cuantitativas se calculé la media, su desvia-
cién tipica, y el coeficiente de curtosis (junto con su

error estdndar). En las variables de tipo cualitativo, se
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calculd la distribucién de frecuencias de éstas. (F. ab-

soluta, relativa y acumulada).

El mismo modelo de andlisis se realizdé tomando como
unidad experimental al paciente, y al tipo de diente. En
éste Gltimo caso sélo se analizaron “sangradol’, y ‘pla-

cal, 2, v 3°.

. B) Andlisis de regresién simple entre ‘bolsal’ y ‘bol-
sala3’. Se calculd el coeficiente de regresidén junto con
los coeficientes de correlacién y de determinacidn (R2).
La validez del modelo se contrastd mediante el test F de

Snedecor.

C) Test de X2 (Chi-cuadrado) para contrastar la ASO-
CIACION entre variables. Cuando fue necesario tabular una‘
variable cualitativa, frente a una cuantitativa, ésta se

agruéé en intervalos.
El mismo test se utilizdé para contrastar la HOMOGE-

NEIDAD del grado de placa segin el tipo de dientes en las

diferentes exploraciones.
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. D) Andlisis de regresidén maltiple. Para la seleccién
de las variables independientes se utilizdé el método "pa-

so a paso” (stepwise).

E) Andlisis de la varianza, comparando las medias de
‘bolsala3’ e ’‘indice evolutivo® seglin el comportamiento

del sangrado en las zonas a lo largo del estudio.

Idéntico andlisis se realizdé comparando las medias
de los hallazgos microbioldgicos para cada exploracién.
(Flora endégena, periodontopatdégenos, Bacteroides de pig-
mento negro -BPN- asociados a niveles de salud, BPN pe-
riodontopatdgenos, bacilos gram negativos anaerobios sa-
profitos y patdgenocs, gérmenes gram negativos saprofitos

y patégenos y flora gram negativa o gram positiva).

Para finalizar, enfrentamos mediante el test de la
T de ©Student las medias de los grupos pareados descritos
en el parrafo anterior (flora enddégena versus periodonto-

patégenos, etec).
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* EVOLUCION CLINICA DE LAS ZONAS DE ESTUDIO:

En la TABLA III podemos observar las profundidades
medias de la bolsa en las 1009 zonas de estudio (Jjunto
con su desviacién estdndar y otros pardmetros estadisti-
cos) en cada una de las exploraciones: se contempla una
disminucidén en la profundidad media de bolsa de 0.581 mm
entre la primera y la segunda exploracién, seguida de una
nueva disminucidén media de 0.348 mm entre la segunda y la
tercera exploracidén, lo que suma un total de reducciédn

media de bolsa, a lo largo del protocolo, de 0.929 mm.

Al analizar lo gque podriamos denominar el "techo de
la bolsa”, observamos (TABLA 1IV) que el nivel de encia
libre se aleja de 1la férula 0.284 mm de media entre la
primera y la segunda exploracién, y se mantiene préctica-
mente estable (0.004 mm de media) entre esta dltima y la
tercera: se consigue pues una reduccién en la inflamaciédn
de 1la encia, durante el transcurso del protocolo, de

0.287 mm de media.
Por otro lado, el nivel de insercién (que podriamos

llamar "suelo de la bolsa"), se acerca a la férula 0.288

mm de media entre la primera y la segunda exploracidn
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(TABLA 1IV); se vuelve a recuperar insercién en la tercera
exploracién (0.344 mm), lo que hace una media total de

0.642 mm de ganancia de inserciédn.

Por lo tanto podemos inferir que la reduccién en la
profundidad de bolsa se consigue en un 30,89 X gracias a
disminuir la inflamacién de la encia, y en un 69,10 % por

recuperacidén de insercién.

Dado que podrian cometerse errores graves, al ana-
lizar la evolucién clinica de las bolsas en valores abso-
lutos (mm), sin tener en cuenta la profundidad inicial,
hemos creado una nueva variable a la que denominamos in-
dice evolutivo; su correlacién lineal simple con la dife-
rencia entre la profundidad de bolsa inicial y la final
( 'Bolsala3 ) resultd de un 88,24 ¥ (P < 0.001), por lo

que dicho indice evolutivo puede considerarse valido.

Este indice se considera, desde el punto de vista
estadistico, una variable ajustada, y se obtiene al divi-
dir por los milimetros iniciales de la bolsa, la diferen-
cia (en mm) entre 1la profundidad de bolsa inicial y la

final ('Bolsala3”" dividido entre ‘bolsal’); su valor me-
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dio (TABLA IV) fue de + 0.198 mm, Informa por tanto de

una evolucidn positiva.

A continuacién hemos evaluado los porcentajes de
sangrado y de placa en las =zonas de estudio a 1lo largo
del protocolo (TABLA V). Como puede observarse, en la se-
gunda exploracidn disminuye la placa elevdndose sus ni-

veles tras el periodo de mantenimiento.

El porcentaje de zonas que sangraban tras el sonda-
Jje, disminuydé progresivamente a lo largo del estudio:
aumentd pues el tanto por ciento de lugares sin sangrado,

gracias al tratamiento.

Asimismo, en la TABLA VI se describen los porcenta-
jes de placa para cada exploracidén agrupados segin san-

grara (o no) la zona de estudio (p < 0.0001).

Podemos advertir de nuevo, cémo el total de zonas
que sangran a consecuencia del sondaje disminuye a lo
largo del protocolo. Para obtener una visién mas clara de
estos resultados, se establecié el porcentaje sobre el

total de zonas que sangraban o no sangraban a consecuen-
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cia del sondaje, y no sobre el total de zonas investiga-

das (1009) (GRAFICA 1).

Es posible observar en ella que, a 1lo largo del
protocolo, las zonas que no sangran se asocian a niveles
de placa de menor grado, mientras que las zonas que san-
gran a consecuencia del sondaje se desvian a grados de
placa mayores; o lo que es lo mismo, que en grado 0 exis-
te un predominio claro de zonas no sangrantes, mientras

que las sangrantes son mayoria en los grados 2 y 3.

Si mnalizamos el cociente entre zonas sangrantes y
no sangrantes segin la zona topogrdfica del diente (TABLA
VII), se observa por un lado, c¢émo a lo largo del proto-
colo aumenta este cociente, mostrando ello la disminucidn

global del sangrado.

Sin embargo, llama la atencién por otro lado, gque
el cociente es mds alto en la tercera exploracidén en las
zonas linguolingual y vestibulovestibular, quedandc pa-
tente que los espacios proximales se asocian a niveles
més elevados de sangrado al final del protocolo. (p <

0.0002). Si observamos la TABLA VIII, veremos cdémo estos

- 57 -



J. V. RIOS. TESIS DOCTORAL: RESULTADOS

espacios proximales se asocian también con niveles més

elevados de placa (p < 0.001).

Para finalizar con el estudio del sangrado, se rea-
1izé un andlisis de la varianza comparando la disminucidn
de bolsa entre la primera y 1la tercera exploracidén con
las distintas posibilidades evolutivas del sangrado; es
decir, agrupamos las zonas de estudio en ocho blogues,
segin sangraran o no en la primera exploracién, y a su
vez sangraran o no en la segunda, y a sSu vez sangraran o

no en la tercera (en total ocho caminos posibles).

Se observé que no existian diferencias significati-
vas en ningin subgrupo con respecto a otro comparando la
disminucidén de bolsa desde el comienzo al final del estu-
dio, lo que podria indicar una cierta independencia del
sangrado con respecto a la evolucién <clinica. Este
hallazgo se reafirma con los resultados expuestos en la
TABLA I1X, donde se muestran los porcentajes de zonas con
sangrado positivo en la primera exploracidén, segiin evolu-
cionaran éstas negativamente, se estacionaran, o tuvieran

una reduccién de bolsa con respecto al inicio.
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Es evidente que no existe paralelismo entre una
evolucién favorable y un menor porcentaje de zonas que

sangran al comienzo del ensayo.
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% ANALISIS SEGUN LA PROFUNDIDAD INICIAL DE BOLSA:

Se agruparon las zonas de estudioc en intervalos se-
gan su profundidad de bolsa al comienzo del protocolo,
describiéndose los porcentajes de placa para cada uno de
estos intervalos en la primera exploracidén (TABLA X) (p <

0.001)

Puede advertirse cémo bolsas menores se asocian a
grados menores de placa, mientras que conforme aumenta la
profundidad de bolsa, es posible encontrar valores mas
altos en los grados 1, 2 vy 3 de la placa, légicamente con
menos grados de placa 0O conforme sumenta la profundidad

de bolsa inicial.

Si observamos la TABLA XI, veremos c¢émo la posibi-
lidad de gque la zona sangre al comienzo del estudio es
mayor conforme méds alta es la profundidad de bolsa , y
esta caracteristica se mantiene constante a lo largo del
protocolo, constatidndose que al finalizar el tratamiento

contindan sangrando més las zonas més profundas.

Se interpreta por lo tanto que existe una relaciodn

entre la profundidad de bolsa inicial y la posibilidad de

- 80 -



J. V. RIOS. TESIS DOCTORAL: RESULTADOS

gque esa zona sangre en la primera exploracidén ( p <
0.0005 ), asi como entre la profundidad de bolsa inicial
y la posibilidad de que esa localizacidén sangre en la

tercera ( p < 0.001 ).
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* EVOLUCION CLINICA DE LOS PACIENTES:

Tomando como unidad experimental al paciente (N=8),
vy no las zonas de estudio (N=1009), se realizé un nuevo
andlisis descriptivo de las profundidades de bolsa, nive-
les de encia, niveles de insercién, e indice evolutivo
para cada uno de los ocho pacientes (TABLA XII). (En la
TABLA XIII se reflejan los correspondientes valores de la
desviacién tipica para su comprobacién). Como puede ob-
servarse, todos los pacientes evolucionaron, en conjunto,

favorablemente.

En la TABLA XIV se describen 1los porcentajes de
placa y sangrado para cada paciente, asi como los indi-

ces evolutivos y de sangrado/placa de cada uno de ellos.

Como puede verse, no existe una relacidén clara en-
tre el 1indice evolutivo, vy el indice sangrado/placa, ya
que, por ejemplo, pacientes con valores bajos de este in-
dice (enfermos 1 y 5) tedricamente menos susceptibles ha-
cia la enfermedad periodontal, obtuvieron una respuesta
clinica (medida por el indice evolutivo) similar e inclu-

so menor que otros pacientes (enfermos 2, 3 y 8) con in-
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dice sangrado/placa superior (tedricamente mds suscepti-

bles a la enfermedad).

Es més, pacientes con indice sangrado/placa muy
elevado (por ejemplo el No 7), obtuvieron indices evolu-

tivos verdaderamente favorables (0.35).

Dado que el valor estadistico de este hallazgo po-
dria ser rebatido en base al escaso nimero de pacientes,
se agruparon las zonas de estudio ( N = 1008) segin su
indice evolutivo, indagando el cociente sangrado/placa en

cada uno de estos intervalos (TABLA XV). (p < 0.0001).

Es evidente pues, gque no existe ninguna relaciodn
entre la evolucidén clinica y el indice sangrado/placa, ya
que tendrian gue obtenerse valores altos en las zonas con
evolucién negativa, y valores bajos en las zonas con evo-
lucidn positiva (tedéricamente mds bajos, mientras méds fa-

vorable fuera la evolucidn).

No obstante, decidimos realizar una regresidén mal-
tiple entre el cociente sangrado/placa (INDICE S/P) y la
evolucidén de 1la bolsa desde el comienzo hasta el final

del estudio (BOLSA1A3): se obtuvo la siguiente fdérmula:
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S/P = 0.28024 + 0.33708 *x BOLSAla3

El modelo resultd muy significativo estadisticamen-
te (p < 0.0001), con un coeficiente de determinacién de
tan sélo 0.1959; lo cual nos indica que el cociente san-
grado/placa sélo nos va a explicar la evolucidén de un 19
% de los casos, por lo que su valor pronéstico puede que-

dar en entredicho tal y como veremos en la Discusién.
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* ANALISIS SEGUN TIPOS DE DIENTE:

Por otro lado, realizamos un anédlisis descrip-
tivo del nimero de zonas estudiadas segin los dientes de
que provenian, cuyo resultado se observa en la Tabla XVI
conjuntamente con los porcentajes de zonas de estudio gque

hemos manejado.

Asimismo, en 1la TABLA XVII se reflejan las zonas
investigadas agrupadas por tipo de diente (sin tener en

cuenta el cuadrante al que pertenecen).

Es indudable que se investigaron todos los dientes
(exceptuando terceros molares). E1l hecho de gque no todas
las zonas posean la misma frecuencia (en contra de lo que
cabria esperar, ya que cada diente proporciona seis luga-
res), se debid a que el apifiamiento dentario impidié 1la
inclusidén en el protocolo de algunas 4dreas, sobre todo

proximales.

Igualmente hemos realizado un andlisis descriptivo
de los porcentajes de placa en cada exploracidén segiin el
tipo de diente, agrupando en las dos filas inferiores las

zonas segiin fueran dientes anteriores (central,lateral y
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canino) o posteriores (premolares y molares) (TABLA XVIiI)

(p < 0.005).

Con las dos filas inferiores de esta tabla (dientes
anteriores o posteriores) realizamos la GRAFICA 2, donde
puede observarse que en la zona posterior se objetivan
niveles méds elevados de placa. Esta caracteristica perma-

nece constante a lo largo del protocolo.

Asimismo, realizamos un estudio descriptivo de las
variables ‘BOLSA1A3° e °“INDICE EVOLUTIVO  de los dientes,
agrupando éstos en anteriores (1, 2 y 3) y posteriores

(4,5, B y 7). Se obtienen los siguientes resultados:

"INDICE EVOLUTIVO': la media en ambos grupos fue idén-
tica (0.20), con desviaciones estédndar de 0.38 para los

anteriores y 0.39 para los posteriores.

"BOLSA1A3°: 1la disminucién media de bolsa para los
dientes anteriores fue de 0.92 mm (D. T: 1.22) y para los
posteriores de 0.94 mm (D T: 1.23).

Todo ello parece indicar una respuesta al

tratamiento parecida en ambos grupos de dientes.
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En la TABLA XIX, se observa el porcentaje de zonas
qQue sangran a consecuencia del sondaje segin el tipo de
diente, en cada una de la exploraciones. Resulta evidente
que este porcentaje va disminuyendo progresivamente a lo
largo del estudio en todos los dientes. Se detectan nive-

les por encima de la media en:

- Primera exploracién: molares.
- Segunda exploracién: lateral, canino y segundo molar.

- Tercera exploracién: lateral, canino y ambos molares.
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* ANALISIS DE REGRESION MULTIPLE:

Se estimé un modelo de regresidén mialtiple, que in-
cluia las variables ‘bolsala3’ como variable dependiente
y ‘bolsal’ como independiente. El modeloc obtenido es sig-
nificativo (P < 0.0001) y el valor de su coeficiente de
determinacidén (R2) es de 0.4357. Los parametros del mo-

delo son:

BOLSA1A3 = -1,13943 + (0.58579%PFDAD. BOLSA INICIAL).

Despejando el valor de la profundidad de bolsa ini-
cial, se observa gque si ésta es menor de 1.94, la reduc-
cién de bolsa de la primera a la tercera exploracidén sera
negativa; por 1lo tanto sélo obtendremos respuestas posi-
tivas, tras el raspado y alisado radicular, en bolsas ma-
vores de 1.94 mm (podria ser contraproducente tratar bol-

Sas menores).

Al considerar que seria importante indagar més so-

bre esta posibilidad de prediccidédn (para pacientes que

cumplan los requisitos establecidos en nuestro protocolo

- 88 -



J. V. RIOS8. TESIS DOCTORAL: RESULTADOS

v éue vayan a seguir el mismo tratamiento que hemos uti-
lizado), se estimé un modelo de regresidén miltiple, con
las siguientes variables independientes: profundidad ini-
cial de bolsa, evolucidén inmediata al tratamiento (pro-
fundidad de bolsa en la segunda exploracién), positividad
o no del sangrado en la primera visita, asi como en la
segunda. El1 indice evolutivo se consideré la variable de-

pendiente. Se obtuvo la siguiente férmula:

INDICE EVOLUTIVO =
- 0.07852 + 0.11842%BOLSA1A2 + 0.05834%BOLSAl

El método de seleccidén del modelo que mejor repre-
senta la relacidén entre 1los datos, elimina aquellas va-
riables que menor influencia tienen en 1la determinacién
de la variable dependiente. El procedimiento seguido se

conoce como "paso a paso” (stepwise).

Al aplicarlo a este modelo, las dos variables que
mds peso tienen para predecir la evolucién de la bolsa
desde la primera hasta la tercera visita son la profundi-
dad inicial y la evolucién post-tratamiento. No influye

el sangrado en la primera y en la segunda exploracién. El
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modelo es significativo estadisticamente (p < 0.05), con

un coeficiente de determinacién de 0.52.

Idéntico andlisis se realizé tomando como variable
dependiente los milimetros de reduccién de bolsa entre la
primera y la tercera exploracidén (e idénticas variables

independientes):
BOLSA1A3 = - 0.68771 + 0.39279%BOLSA1 + 0.38782%BOLSA1A2

Tampoco agqui influyen el sangrado en la primera y
segunda exploracidén. La significacién estadistica fue de
p < 0.00001, con un coeficiente de determinacién de

0.5251.

Podemos establecer gracias a este método de regre-
sién lineal miltiple, que aungue 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.
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* ANALISIS MICROBIOLOGICO:

Finalizado el estudio estadistico de los parédmetros
clinicos, realizamos un andlisis descriptivo de la micro-
biologia aislada en 1las muestras de placa subgingival
(TABLA XX) tomando como unidad de investigacién las zonas
de estudio microbiolégico (N = 24). Los gérmenes aislados
se detallan en la TABLA XXI. Destacaremos que el nimero
total de aislamientos disminuyé a lo largo del protocolo:
245 en la primera exploracidén, 188 en la segunda y 136 en

la tercersa.

En 1la TABLA 11 se agruparon los gérmenes en flora
bucal endégena frente a flora periodontopatdgena (segin
relatamos en el métodoc estadistico). Sus resultados se
observan de un modo méds claro en la GRAFICA 3, donde que-
da patente que al final del protocolo se consigue dismi-
nuir el porcentaje de constitucidén de la flora de los

gérmenes patdégenos (P < 0.001).

En la TABLA XXII, quedan reflejados los porcentajes
de aislamientos en cada visita de los subgrupos constitu-
tivos de periodontopatégenos, (bacilos gram negativos

anaerobios - P > 0.05 -, gérmenes gram negativos - P <
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0.05 -, y Bactercides de pigmento negro - P > 0.05 - ...)
(GRAFICAS 4, 5, Y B).

Puede observarse que al final del protocolo TABLA
XXIII se encuentran niveles inferiores de gérmenes perio-
dontopatdégenos (alta significacién estadistica). Del mis-
mo modo, disminuyen los Bacteroides de pigmento negro (no
significativo), los bacilos gram negativos anaerobios (no
significativo), y los gérmenes gram negativos en total
(significativo), con el consiguiente aumento -juzgamos

que beneficioso- de la flora gram positiva (GRAFICA 7).
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Quizds antes de analizar los resultados, deberiamos
destacar que, una vez establecida en 1la Introduccién la
importancia epidemiolégica de la enfermedad periodontal,
escogimos dentro de esta amplia patologia a pacientes con
periodontitis simple del adulto, al haber constatado LOE
y cols. (34) que esta subpoblacién periodontal es 1la méas
comin e importante desde un punto de vista epidemiolédgico

(81 % aproximadamente).

Si observamos los aspectos éticos de nuestro proto-
colo, veremos que no se planted en ningin momento la uti-
lizacién de un tratamiento experimental, sino que reali-
zamos el raspado y alisado radicular, al haberse demos-
trado ampliamente su efectividad en la patologia que in-
vestigamos (8). Ademds, se realizé sistemdticamente un
pulido con bicarbonato al finalizar el tratamiento, con
el fin de no dejar superficies dsperas que favorecieran
la formacidén répida de placa, pues se ha constatado que

ésta se acumula méds en las superficies rugosas (64).

Tampoco hemos utilizado ningin grupo control, pese
a8 que en la revisién realizada se observaron numerosos
trabajos en los que, en aras de una investigacidn preten-

didamente perfecta, se abandonan pacientes a su suerte,
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con objeto de comparar su evolucién frente a otros con

patologia similar sometidos a un tratamiento determinado.

En efecto, WALSH y cols. (65), comparando el trata-
miento de la periodontitis simple del adulto con metroni-
dazol, frente al raspado y alisado radicular, establece
un grupo control que no recibe tratamiento alguno. Nues-
tra opinién es que tales ensayos no se Justifican, dado
que si se ha establecido para una patologia determinada
un tratamiento correcto, es ilicito no tratar a un grupo
de enfermos con objeto de obtener resultados convincen-

tes.

Obviamente tampoco consideramos afortunado el dejar
sin tratar una parte de la cavidad oral en un paciente.
De ahi que nuestro objetivo haya sido el comparar aque-
llas zonas que progresan de modo favorable, frente a las

que evolucionan negativamente con nuestro tratamiento.

Para valorar la respuesta clinica en nuestros en-
fermos, hemos wutilizado el seguimiento de 1la pérdida o
ganancia de insercidn, al haberse demostrado ésta como el
método méds informativo de la enfermedad periodontal en

estudios longitudinales (68). Ademds, opinamos junto con

- 75 -



J. V. RIOS. TESIS DOCTORAL: DISCUSION.

RAMFJORD (B87) que se deben hacer dos determinaciones con
la sonda: una en el margen gingival libre, y otra en el
nivel de insercién. La diferencia entre ambas proporciona

la profundidad de bolsa.

Resulta evidente que la migracidén progresiva apical
de la insercidn periodontal, en muchos lugares, se acom-
pafia de una cantidad similar de regresién del margen gin-
gival libre, por lo que al llevar a cabo determinaciones
repetidas, la cuantificacién s6lo de 1la profundidad de
bolsa tiende a permanecer inalterada, a pesar de que se

estd produciendo una pérdida continua de inserciédn.

Por todo ello, el seguimiento clinico basado sdlo
en la determinacién de la profundidad de bolsa, da lugar
a una infravaloracién importante del grado de enfermedad

periodontal destructiva que tiene lugar (8686).

Ademds, si tenemos en cuenta gue se ha'encontrado
una correlacidn entre la profundidad de bolsa y el grado
de infiltrado inflamatorio evaluado histolégicamente, es
evidente que, al observar un aumento en la profundidad de
bolsa, la supuesta destruccidén de los tejidos blandos es

a menudo una menor resistencia del tejido inflamado a la
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peﬁetracién de 1la sonda (88, 68, 70); de ahi gque la pre-
cisidén y la reproductibilidad de las medidas del nivel de
insercidén sean de una importancia capital cuando se estu-
dia la progresién de la enfermedad periodontal en pobla-

ciones humanas (71).

A pesar del uso extendido que hay en la actualidad
de las sondas periodontales, existe poca informacién dis-
ponible sobre 1la relacidén existente entre la profundidad

de bolsa y la presién empleada al sondaje.

Habitualmente se recomienda un valor de fuerza que
suele ser descrito como una "ligera presién de la mano”,
y el fondo de la bolsa es determinado a partir del momen-

to en que la sonda se encuentra con una resistencia.

Numerosos autores han estudiado eéte problema, ob-
servandose (72) gque, con el sondaje clinico de rutina en
bolsas periodontales no tratadas, la sonda puede penetrar
hasta el nivel coronal del tejido conectivo. Pero este
concepto puede no ser vdlido, dado gque pueden influir en
la profundidad de bolsa numerosos factores en relacién

con la fuerza del sondaje:
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Fuerzs del anclaje epitelial.
Tono de la encia.
Direccién del sondaje.

Dolor provocado por éste.

Este d4ltimo aspecto puede ser importante, ya que
COPPES (73) determinéd que el tomar en consideracidn
(consciente o inconscientemente por parte del examinador)
el dolor producido por el sondaje, puede influir sobre la

fiabilidad de la determinacién de la bolsa.

Es méAs, GABATHULER vy cols. (74), demostraron que
cada investigador tenia una fuerza de sondaje caracteris-
tica, de ahi que nos plantedramos la necesidad de ntili-
zar una sonda electrdénica de presién constante, sobre to-
do tras haberse demostrado (75) que, utilizada junto con
una férula de acrilico, los niveles obtenidos son iguales
entre varios exploradores, lo que disminuye el error de

apreciacién personal.

El utilizar una férula de acrilico (como guia di-

reccional) es 14til al originar mayor reproductibilidad y

menor variacidén en las medidas (78), puesto gue nos ase-
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gura idéntica direccidén al introducir la sonda a lo largo

del protocolo.

Ademds, en un estudio de investigacidén como el
nuestro, la sonda electrénica de presién constante es muy
itil, pues permite una deteccién mds precoz de la pérdida
de insercidén que la sonda convencional (75). Es importan-
te destacar también, que nos va a ayudar a estandarizar

la fuerza de control del sangrado (76).

El sangrado al sondaje es considerado el indicador
mas temprano y sensible de gingivitis (77, 78, 789) y si
ocurre en bolsas periodontales, orienta hacia lesiones
inflamatorias a este nivel (45, 80). No obstante =aidn no
se conoce de un modo preciso el mecanismo por el gque se

produce, aunque se postulan varios mecanismos (81):

Alteraciones en la pared vascular.

Disminucidén de la colédgena perivascular.

Alteraciones del epitelio crevicular.

Alteraciones celulares metabélicas y de permeabilidad

asociadas a inflamaciones.
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Para poder utilizar este indice clinico (sobre todo
en estudios de investigacidén) es imprescindiblé estanda-
rizar la técnica de sondaje, utilizando (tal y como hemos
hecho) un mecanismo electrénico de sensibilidad a la

presién (59, B84, 53).

Con respecto a la presidén gque se debe utilizar con
estas sondas, hemos encontrado articulos que aconsejan
los 75 gr/cm2 (82, 58), pero creemos que puede resultar
demasiado dolorosa para el paciente, mientras gque con 25
gr/cm? (la utilizada por nosotros) obtenemos una buena

aceptacién por parte de éste.

Otros tipos de sondas serian las computarizadas
(83, 84. 71), de presién ajuStable y constante, con un
manejo simple y con la posibilidad afiadida de tablas y
grdficos directos (no sujetos a errores de transcrip-

cidn).

El prototipo méds aceptado hoy en dia podria ser la
sonda desarrollada en Florida (85, 88), habiendo comuni-
cado sus autores que la reproduccién de las medidas re-
gistradas con ella es significativamente supefior a la

obtenida con una sonda manual.
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Probablemente, si hubiéramos utilizado esta sonda
se hubiera disminuido ain méds el posible error de visua-
lizacién y redondeo (al realizarlo de forma automdtica el
ordenador). Sin embargo, dado lo novedoso de este siste-
ma, debemos esperar las conclusiones de las investigacio-
nes en curso en lo que se refiere a su efectividad, re-

productibilidad y manejo.

Por otro lado, dentro de la investigacidén microbio-
légica, se han descrito dos enfoques posibles para deter-
minar la flora patégena periodontal: el primero consiste
en investigar la presencia de cierto nimero especifico de
microorganismos fdcilmente identificables en un gran ni-
mero de muestras de placa: Bacteroides pigmentados, espe-
cies de Capnocitophaga, Fusobacterium nucleatum, Actino-
bacillus actynomicetemcomitans, y Actynomices viscosus,

entre otros.

Este enfoque tiene un caridcter solamente informati-
vo, ¥y es o6ptimo cuando los organismos que preselecciona-
mos para su identificacién son flora importante en la
placa y contribuyen de modo significativo a su potencial

caricter de salud o de enfermedad, pero no permite iden-
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tificar organismos no predeterminados a menos que por ca-
sualidad éstos crezcan en los medios selectivos utiliza-

dos.

Debido a estos problemas, muchas de las afirmacio-
nes que se realizan en cuanto a la importancia de alguna
especie en particular, en referencia a la enfermedad pe-
riodontal, pueden resultar a menudo negativas, o por lo

menos, incorrectas.

El otro abordaje, contrario al que hemos relatado,
consiste en el cultivo de todos los microorganismos re-
presentativos de una muestra de placa, tanto de los co-
minmente esperados, como de éspecies nuevas o inusuales
(87), procediendo a llevar a cabo tantas pruebas taxond-

micas como sea necesario para filiar un aislamiento.

Este ha sido el procedimiento que hemos utilizado,
tal y como relatamos en nuestro método microbioldgico.
Pero, aunque nos parezca el ideal, presenta un grave in-
conveniente: al tratarse de flora predominantemente anae-
rébica, cada muestra proporciona numerosas horas (por no
decir dias, tal y como ocurre en ocasiones) de trabajo,

amén de requerimientos econdmicos altos para los abundan-
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tes medios de cultivo, personal auxiliar y maquinaria es-
pecifica de diagnéstico taxondémico utilizada en este pro-
ceso, por 1lo gue tan s6lo algunas muestras de placa pue-

den ser estudiadas tan en profundidad.

Por este motivo escogimos sélo tres 2zonas de cada
paciente para su procesamiento microbioldégico. Los auto-
res que estdn en contra de 1los estudios por zonas,
podrian pensar esto quizds influenciados por el relativa-
mente pequefio tamafio de las estructuras periodontales in-

dividusales.

Si observamos que en la circunferencia lineal de 1la
unidén dentogingival pueden alinearse uno detrds de otro
700.000 organismos (muchos mds si esta fila se expande en
profundidad y grosor), si esta zona se colonizara de una
forma uniforme de especies, el concepto de una enfermedad

inica podria ser mantenido.

Sin embargo, esto no parece ser cierto (18), ya que
dentro de escasos milimetros se podrédn evidenciar micro-
floras muy diferentes, asi como condiciones <clinicas su-
mamente distintas, por lo que el andlisis por zonas indi-

viduales puede estar plenamente justificado.



J. V. RIOS. TESIS DOCTORAL: DISCUSION.

La investigacién microbiolégica plantea grandes di-
ficultades: asumiendo que se tome la muestra en el momen-
to correcto, se encuentra el problema de obtener una can-
tidad tal que refleje fielmente la concentracidén de paté-

genos en el lugar.

De este modo, si 1la muestra es demasiado grande,
los patigenos se encontrardn diluidos por especies conta-
minantes. Por el contrario, si la muestra es demasiado
pequefia o se ha tomado en un lugar incorrecto, es posible

gue no lleguemos a detectar dichos patégenos.

Hasta la fecha han sido propuestos diferentes dis-

positivos de toma de muestras:

Probablemente la mds utilizada sea el uso de puntas
de curetas (88, 89), encontridndose aceptada hoy dia sin
grandes objeciones. No obstante, las puntas de papel cada
vez son mads empleadas (90, 91, 82, 57), saungque parecen
tener la capacidad de retirar de modo selectivo el tejido
medio suelto asociado a los microorganismos, dejando las

bacterias adheridas al diente en la bolsa.
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Por este motivo preferimos para nuestro estudio las
curetas, ya que al existir tres tipos de gérmenes dentro
de la bolsa, por un lado los adheridos al diente (Actyno-
mices, Eubacterijum,...), por otro los adheridos al epite-
lio de 1la bolsa, y en el centro los gérmenes libres sin
capacidad de adherencia (por ejemplo Bacteroides vy Fuso-
bacterium), pudiera ocurrir que al tomar las muestras de
placa subgingival con puntas de papel, sobredimensionara-

mos estos gérmenes no adheridos.

Existen otros métodos que no podemos olvidar, pero
sSu uso no se encuentra extendido, y faltan estudios que

aseguren la supremacia con respecto a los ya nombrados.

Por ejemplo, algunos autores toman la muestra me-
diante puntas de papel introducidas en la bolsa a través
de la aguja de una jeringa, con lo que pretenden evitar

la contaminacién de la placa supragingival (93).

GAJEWSEKA y cols. (94) utilizan un escariador namero
80 en un tubo de 0,9 mm de didmetro, graduado con sefiales
milimétricas, pudiendo ajustarse por 1lo tanto a la pro-

fundidad de bolsa.
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A través del tubo introducen una mézcla de gases
libre de oxigeno, y argumentan que su método es mejor gque
el utilizado antes, cuando se introducia una pegquefia bro-
cha impregnada en alginato cédlcico a través del tubo (85,

86).

GAJEWSKA Y COLS (94) opinan que con esta técnica no
es posible cuantificar cambios, mientras que con el esca-
riador se puede cuantificar mejor las variaciones en la

densidad, ya qQue se depleciona menos la bolsa.

Nosotros creemos que esta técnica es complicada y
puede mostrarse ineficaz ya que al no tomar una muestra
amplia puede no ser bastante representativa del habitat,
dado que especies presentes en un pequefio porcentaje se-

rian ignoradas en numerosas ocasiones.

Ademéds, tras haberse demostrado (87) que no hay
cambios por deplecidén de 1la bolsa tras la toma de mues-
tras aunque ésta se vacie, estimamos que lo ideal seria
una toma de muestra del lugar apropiado (fondo y parte
media de la bolsa) y en cantidad suficiente (la mayor po-

sible) obtenida sin traumatizar sus paredes.
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Por todo ello, corroboramos como método de eleccidn
la toma de muestras de placa subgingival con curetas, so-
bre todo al haberse demostrado (98) que éstas proporcio-
nan de 10 a 1000 CFU més que 1las puntas de papel, esti-
mindose que las curetas retiran de un 61 a un 91 % de la
microbiota de la bolsa, en comparacién con las puntas de
papel que tan sélo retiran de un 7 a un 41 % del total de

los microorganismos que existen en ella.

Otros problemas que afectan a los microbidélogos pe-
riodontales son el desarrollo del medio, el método, y la

taxonomia de las muestras subgingivales:

Para los estudios de cultivo la muestra debe estar
dispersada: los microorganismos adherentes deben ser se-
parados sin que ésto induzca una pérdida de la viabilidad
de la célula. Dado que las diversas especies de la placa
tienen diferentes grados de fragilidad de 1la pared celu-
lar, las técnicas de dispersidén vigorosas pueden dar lu-
gar a una seleccién de especies microbianas de pared ro-

busta.

Nosotros escogimos la dispersién por °‘vortex’, al

haberse constatado que las vibraciones generadas por un
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aparato de ultrasonido tienen la capacidad de alterar la
composicidén de la placa dental (88), afectando a la via-
bilidad de 1las espirogquetas (88) e incluso a la de los

gérmenes gram negativos (100).

No obstante, en nuestra revisién hemos encontrado
referencias favorables a la dispersién con ultrasonidos
(101), pero nuestra opinidén, apoydndonos en TANNER Y
GOODSON (102), es que en tanto en cuanto no existan estu-
dios bien disefiados en los que se compare de un modo de-
finitivo la recuperacidén de especies subgingivales dis-
persadas por sonicacidén frente a mezcla de vortex, este
dltimo método parece ser menos selectivo, y por lo tanto,

més adecuado.

Para identificar la flora, son necesarios 1los cul-
tivos, habiendo quedado obscletas las investigaciones con
microscopia de fase (103, 104, 105), no estando ya Jjusti-

ficado su uso en la sctualidad.

El grupo de trabajo de VAN DER VELDEN (54), intenté
constatar diferencias microbiolégicas entre zonas supues-
tamente susceptibles a la enfermedad periodontal frente a

las no susceptibles, utilizando para ello la microscopia,
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no encontrando diferencias, y viéndose obligado a recono-
cer que es un método muy limitado, y que en 1las investi-

gaciones actuales deben utilizarse cultivos (96, 40).

En la misma tesitura se encuentran BAAB y OPSVIG
(106), los cuales indican que probablemente, debido a las
limitaciones de la microscopia, pueden enmascararse dife-
rencias microbiolégicas entre los sitios sangrantes o no

al sondaje.

En nuestro ensayo, y mediante cultivos, hemos con-
seguido identificar (TABLA III) prédcticamente todos los
gérmenes que se han relacionado de alguna forma con la
enfermedad periodontal, con la excepcién del Actinobaci-
llus sctinomvcetemcomitans (AAC). Hemos de destacar que
se han utilizado medios especificos para su crecimiento,
sin conseguir resultados positivos a pesar de encontrar-
nos en un Departamento hospitalario de Microbiologia que

aisla e identifica a menudo este organismo.

La explicacién a este hecho podria estribar en que,
aungque su presencia se describe en 1la periodontitis cré-
nica del adulto (107, 108), es fundamentalmente un paté-

geno asociado a la periodontitis juvenil (38, 38, 108), y
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en nuestro trabajo, ninguno de los pacientes sufria este

proceso.

Es posible que en 1la discusién de investigaciones
periodontales, al intentar comparar resultados, uno de
los problemas conceptuales més importantes sea el anali-
sis de 1los datos, incluyendo su procesamiento estadisti-

co.

En efecto, al hablar de 1la unidad experimental
(109), afin no existe un acuerdo undnime en utilizar como
tal al paciente, dado que alteraciones sistémicas tendran
su manifestacién oral, o considerar como tal unidad expe-
rimental a 2zonas especificas de estudio, ya que pueden
comportarse de forma independiente y de modo contrario

zonas distintas de un mismo paciente.

Nosotros hemos intentado realizar el estudio por
duplicado siempre gque ha sido posible, aunque nos senti-
mos préximos al sitio como zona de estudio, dado que las
diferencias observadas en las distintas sintomatologias
clinicas en zonas diversas de la boca, pueden ser expli-
cadas por diferencias en los niveles en las concentracio-

nes de uno o varios patégenos. De ahi que el muestreo de
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diferentes zonas dentro de una misma cavidad oral puede
ser beneficioso, ya que la enfermedad gque aparece en un
lugar de 1la boca podria ser debida a un agente diferente
al que provoca destruccidén en un segundo lugar, al mismo

tiempo, ¥y en un mismo individuo.

En realidad, hasta 1la fecha, ambos enfoques
(paciente versus sitio) poseen numerosas ventajas, Yy ain
no se ha llegado a un acuerdo; por ello, tal vez debiéra-
mos utilizar ambos planteamientos (110), ya que por un
lado, los factores generales del paciente (higiene, nu-
tricidén, inmunidad,...) influyen sobre toda 1la boca en
conjunto, mientras que por otro, la utilizacién del sitio
especifico como unidad de investigacién experimental,
viene reforzada por la existencia de zonas periodontales
con distintas caracteristicas dentro de un mismo pacien-
te, tanto histolégicas como evolutivas, amén de que po-
seen un comportamiento bioestadisticamente independiente

(111, 3).

Ademads, si aceptamos que la periodontitis crénica
del adulto evoluciona de un modo ciclico con sitios afec-
tos distribuidos al azar por toda la boca y con periodos

de exacerbacidn cortos que alternan con fases de reposo
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1a¥gas (meses o afios) (40), podriamos caer en el error de
enmascarar zonas de actividad al utilizar al paciente co-
mo unidad experimental, y no al sitio periodontal especi-
fico. Parece evidente por tanto, que la combinacidén ina-
decuada de la informacién de distintos lugares diluye las
diferencias reales que puedan ocurrir en lugares diferen-

tes de una misma cavidad oral (19).

Sin embargo, las evidencias de gue las zonas se
comportan independientemente son en parte discutibles,
por lo que deberian usarse métodos unificados que aprove-
chen las ventajas de 1los sitios periodontales pero con-

serven la homogeneidad en cuanto al paciente.

Seguramente, mientras se dilucida esta controver-
sia, los estudios longitudinales deberian realizarse con
una duplicidad estadistica que recoja ambas teorias y
permita obtener conclusiones védlidas que a su vez puedan

enfrentarse en una discusién fructifera (110).

De vital importancia para el andlisis estadistico
es que el investigador pueda pasar por alto el pico de
actividad de 1la enfermedad, ya que si se pierde ese mo-

mento cumbre, las conclusiones podrian conducir a
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infraestimar el grado en que un patégeno contribuye a

agravar una determinada lesién.

Numerosos autores (112, 108, 113) postularon que
las determinaciones del grado de actividad de la enferme-
dad periodontal son clinicamente factibles, utilizando el
método de pares de determinacidén del nivel de insercién

repetidos.

No obstante, si pretendemos con los datos pareados
valorar la actividad de una zona, caeremos en el error de
pensar gue segin la estadistica, esa zona es activa,
mientras que de lo que realmente nos informan es de gque
esa zona ha sufrido actividad: se comporta como dato
“"histérico” a posteriori, puesto que no pueden asegurar-

nos gue dos semanas después aqQuella continte en activo.

Ademds, el margen de error de los exdmenes mediante
datos pareados no se reparte normalmente (114), (no tiene
por qué existir una distribucién normal entre las dife-
rencias de los datos duplicados), por lo que es posible
hacer juicios errdéneos en lo que concierne a 1los cambios

observados en el nivel de insercién. Por ello, en tanto
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no se aclaren estas cuestiones, creemos no deben utili-

zarse como criterio de actividad lesional.

En la periodontitis, este término de actividad po-
dria determinar al periodo de tiempo en el que se hace
mids evidente la “"histodesarquitecturacidén progresiva e
irreversible del periodonto, caracterizada por una rege-
neracién tisular anémala”" (110); y podria diagnosticarse
esta actividad directamente mediante pardmetros clinicos
(pérdida de insercidén al sondaje y de hueso alveolar de-
tectada mediante radiografias) e histoldégicos (destruc-
cién de tejidos blandos) o directamente gracias a contro-

les:

Clinicos: sangrado y supuracién al sondaje.
Microbiolégicos: X de anaerobios y gram negativos.
Analiticos: quimiotactismo de los polimorfonucleares.
Inmunolégicos: anticuerpos séricos / tisulares.
Histolégicos: infiltracién inflamatoria con penetra-

cién bacteriana y desorganizacidn tisular.
De todas estas medidas diagndésticas, deben selec-

cionarse al plantear un protocolo las méds representativas

dentro de las gque estén a nuestro alcance, y por ello he-
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moS seleccionado como métodos clinicos la evaluacidn de
la pérdida de insercién y la profundidad de la bolsa al
sondaje (41), junto con 1la determinacién del sangrado a
presién estédndar (53), al considerar que las otras posi-
bilidades no eran las mids adecuadas, por los motivos gque

relatamos a continuacién.

Desechamos los controles longitudinales histoldgi-
cos porque las primeras tomas de biopsia producirian una
alteracidén reparativa tisular que la inutilizaria para

posteriores comparaciones.

Seleccionamos el control de la pérdida de insercién
con sonda frente a la determinacién de la pérdida de hue-
so alveolar, ya que el primero muestra mayor correlacién
con “lesidén inflamatoria” (81, 67) que con destruccidn
tisular (tal y como ocurre con la determinacidén radiogra-

fica de pérdida de hueso alveolar).

Es probable que este inconveniente pueda obviarse
evaluando las alteraciones é6seas con isdétopos radiocacti~
vos (115), al haberse demostrado que se correlaciona po-
sitivamente con destrucecién periodontal progresiva eva-

luada mediante otros pardmetros clinicos (45), pudiendo
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incluso predecir la pérdida é6sea (116). Por desgracia es-

te método todavia no estid a nuestro alcance.

Algunos autores podrian objetarnos que la determi-
nacion de la pérdida de insercién puede no detectar cam-
bios minimos (77), y ademds proporciona informacién re-
trospectiva; no obstante, sigue siendo el método de elec-
cién para evaluar los ensayos de terapéutica periodontal
(112), sobre todo si se estandariza su técnica mediante
férulas direccionales y se emplea un sistema electrénico

de control de presidn (58).

Una vez establecido que la periodontitis del adulto
puede presentar periodos de exacerbacidén y de remisidén en
localizaciones especificas, conviene interpretar con pru-
dencia los resultados de los estudios actuales, porque
los diferentes métodos encaminados a determinar 1la acti-
vidad de 1la enfermedad, presentan distintos niveles de
sensibilidad y de especificidad (117), y porque 1los mé-
todos secuenciales utilizados (control de insercién,
etc.) consideran la actividad de la enfermedad en conjun-

to, sin suministrar una medida instantédnea de ella.
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El test ideal que 1la midiera no tendria que hacer
asimilaciones a lo largo del tiempo, por lo que un indi-
cador de la enfermedad periodontal deberia (118) permitir
distinguir puntualmente los sitios activos, en reposo, e
incluso en vias de regresién, pudiendo predecir ademas el

riesgo futuro de actividad patolédgica.

Dentro de este enfoque predictivo, hemos intentado
analizar al mdximo el indice sangrado/placa (VAN DER VEL-
DEN, 52, 49, 53, 119), ya que tal y como indicamos en
nuestro planteamiento, seria muy interesante identificar
a los individuos con susceptibilidad a 1la enfermedad pe-
riodontal, con mayor riesgo de evolucionar hacia formas

destructivas de la enfermedad.

Si observamos la evolueidn clinica de los pacientes
(TABLA XIV), podréa verse que no existe una relacién clara
entre el indice evolutive y el cociente sangrado/placa,

tal y como aclaramos en la exposicién de los resultados.

Es més, agrupando 1las =zonas de estudio segiin su
evolucidén clinica (indice evolutivo) (TABLA XV), no se
pudo demostrar ninguna correlacién entre éstas y el indi-

ce sangrado/placa.

- 97 -



J. V. RIOS., TESIS DOCTORAL: DISCUSION.

Una vez llegados a este punto, es imprescindible
aclarar que se realizé esta investigacidén del cociente
sangrado/placa siguiendo el modelo estadistico propuesto
por el grupo de trabajo de VAN DER VELDEN (48), es decir,
tratando las variables sangrado y placa como cuantitati-

vas.

Nos vimos obligados a ello para entablar una discu-
sién fructifera en idénticos términos, pero consideramos
que tal enfoque es incorrecto, dado que dichas variables
se recogen en el protocolo como cualitativas (sangrado
positivo 6 negativo, placa grados 0, 1, 2 6 3) no pudien-
do realizarse por lo tanto ningin tipo de operaciones

aritméticas con ellas, tales como el hallazgo de la me-

dia, etec...

El tratamiento estadistico més adecuado para dichas
variables es el estudio de su distribucién porcentual,
tal y como hemos enfocado el andlisis de sangrado y de la

placa en nuestro estudio.

No obstante, para confirmar gue, segin nuestros ha-

llazgos, el indice sangrado/placa no se correlaciona con
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la evolucidén clinica, hemos realizado el test de regre-
sién miltiple descrito en 1los resultados: éste nos

demuestra la nulidad pronéstica de dicho indice.

VAN DER VELDEN (49, 53) intentdé demostrar la vali-
dez de este indice en pacientes con gingivitis e incluso
con peridontitis juvenil, pero en ningin momento realizé
un estudio longitudinal en pacientes con periodontitis
del adulto, extrapolando su hipétesis hacia esta tltima

poblacién sin una base firme.

Este autor (54, 43) 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 hecﬁo pudiera ser indi-
cativo de mayor susceptibilidad a padecer la enfermedad
en su grupo de pacientes jévenes, basdndose en que la
edad no tiene importancia en el desarrollo de alteracio-
nes periodontales en individuos no susceptibles a la en-

fermedad periodontal (120).
Opinamos gque no puede deducirse esa coneclusién con

los datos que él refiere, ya que el indice tomado en un

momento dado nunca puede ser indicativo de un proceso que
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pasd hace mucho tiempo, tal y como pudiera haber ocurrido
en su poblacién adulta. Creemos que si su grupo de tra-
bajo realiza un estudio longitudinal, llegard a las mis-

mas conclusiones que hemos obtenido en éste.

Nuestros resultados estdn de acuerdo con los obte-
nidos por GALGUT (121), que investigdé si el indice san-
grado/placa de adultos con enfermedad periodontal puede
ser indicativo de la respuesta al tratamiento, llegando a
la conclusién de que no sirve para evaluar clinicamente
una predisposicidén a la destruccién periodontal. Este
autor, al igual que JOHNSON y cols. (122), propone consi-
derar otros aspectos del individuo, como puedan ser 1los
niveles iniciales de bolsa, la evolucién del sangrado, e

incluso los niveles de higiene oral.

En efecto, si investigamos los niveles de placa se-
gan la profundidad inicial de bolsa (TABLA X), veremos
que, conforme aumenta ésta, los niveles de placa asocia-
dos se elevan. Esto podria por tanto indicar que la de-
terminacidén de la higiene oral puede ayudarnos en la bis-

gqueda de individuos de alto riesgo.
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Si analizamos ahora el sangrado segin la profundi-
dad inicial (TABLA XI), podremos observar que del mismo
modo, a mayor profundidad de bolsa inicial, méds posibili-
dades existen de que la zona sangre al sondaje. Esta ca-
racteristica se mantiene constante a lo largo del proto-
colo. Estos datos estdn de acuerdo con los aportados por
LANG y cols. (123), gquienes afirman que el sangrado al
sondaje aumenta conforme mayor es la profundidad de bol-

sa.

Lo importante es gque existe una clara relacidén en-
tre la profundidad de bolsa inicial y la posibilidad de
gue esa 2zona sangre al finalizar el protocolo (p <
0.001); por 1lo que el sangradec al sondaje junto con la
determinacidén de la profundidad de bolsa, también podrian
ayudarnos en la determinacidén de zonas susceptibles a pa-

decer enfermedad periodontal.

Juzgamos que el andlisis del sangrado y de 1los ni-
veles de placa por separado es mucho méds productivo que
intentar establecer una correlacidn entre el indice san-

grado/placa y la futura evolucidén de la enfermedad.
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En efecto, si observamos la GRAFICA 5, veremos gue
el sangrado al sondaje disminuye a consecuencia del tra-
tamiento, hecho constatado por HAFFAJEE y cols. (113).
Estudiando la gréfical, podremos ver que las zonas que no
sangran (en negro) se asocian a niveles de placa menores,
mientras que las qQque si sangran (rayado) estédn asociadas

& grados de placa méds elevados.

Es decir: si dibujdramos una campana de Gauss, se
encontraria desviada hacia la izquierda en las columnas
en negro (niveles de placa O 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 corrobo-
rado por los resultados expresados en 1la TABLA V, donde
se aprecia que disminuyen baralelamente los niveles de

sangrado y de placa.

Esta relacién se hace ain mds evidente al investi-
gar las 2zonas agrupadas por zonas topogridficas del dien-
te, (TABLAS V y VIII), donde puede observarse que tanto
los niveles de sangrado como los de placa se encuentran

mids elevados en los espacios interproximales.
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LANG y cols (123), demostraron que el sangrado al
sondaje es un signo limitado pero til en el diagnéstico
clinico, y se encuentra asociado a una mayor pérdida de
insercién. Sin embargo hace tales afirmaciones tras ana-
lizar un estudio retrospectivo, y estd contra lo afirmado
por VANOOTEGHEM y cols (124), quienes postulan que el

sangrado proporciona una pobre precisién diagnéstica.

En idéntica tesitura nos encontramos nosotros, ya
que, tal y como puede observarse en la TABLA IX, no pudi-
mos correlacionar la evolucidén <c¢linica favorable con un
menor porcentaje de zonas sangrantes al comienzo del es-
tudio, por lo que la afirmacién de AINAMO Y BAY (125) de
que el sangrado al sondaje podria utilizarse para identi-
ficar las zonas que deben ser retratadas en 1la fase de
mantenimiento, Quizds deba cuestionarse hasta que se rea-
licen estudios multicéntricos que corroboren tal posibi-

lidad.

Es més, cuando hemos realizado un ansdlisis de re-
gresidén maltiple tomando como variable dependiente tanto
el indice evolutivo como los milimetros de reduccidén de

bolsa entre la primera y la segunda exploracidén, vy como
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va¥iables independientes la profundidad inicial de bolsa,
la evolucidén inmediata al tratamiento (pfdad. de bolsa en
la segunda exploracién) y la positividad o no del sangra-
do en la primera exploracién asi como en la segunda, pu-
dimos constatar que las variables sangrado en la primera
y segunda visita no influyen para nada a la hora de pre-
decir la evolucién de la bolsa desde el comienzo al final

del protocolo.

Por lo tanto, y en base al andlisis realizado, sélo
podemos afirmar que el sangrado al sondaje, se correla-
ciona 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 y 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.
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Con respecto a esta reduccién de bolsa una de las
conclusiones més importantes gque se derivan de nuestro
estudio, es el hecho de que el raspado y alisado radicu-
lar es eficaz en cuanto a la reduccién de la profundidad
de bolsa en pacientes con periodontitis moderada (TABLA
IITI). Esta disminucién se obtiene en un 62 ¥ de forma in-
mediata al tratamiento, vy en un 37 ¥ en el periodo de

mantenimiento.

Si observamos 1la TABLA 1V, constataremos que esta
reduccidén de bolsa es debida en su mayor parte a la recu-
peracidén de anclaje (69,10 %), e influyen también la dis-
minucién en la inflamacién de la encia (30.89 ¥%). Estos
resultados eran 1los esperados y estdn de acuerdo con lo

que refieren todos los autores (126, 127, 128, 129).

Destacaremos que la disminucidén en el nivel de en-
cia libre se consigue inmediatamente al raspado y alisado
(sin cambios posteriores), mientras que la recuperacioén
de la insercidén se realiza tanto al finalizar el trata-

miento, como durante el periodo de mantenimiento.

No sabemos si esta disminucién en la profundidad de

bolsa se realiza por una nueva reinsercién, o es una rea-
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daptacién de los tejidos (123), pero estamos seguros de
que al modificar el nicho ecolégico, ayudaremos a mante-

ner y controlar al paciente.

En lo que respecta a esta reduccidn de bolsa tras
el tratamiento destacaremos que, segin el andlisis de re-
gresién miltiple realizado entre la profundidad de bolsa
al comienzo del estudioc y la diferencia existente con la
bolsa al final del tratamiento, resulta evidente que sélo
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. (128), con la
que estamos de acuerdo, es que este fendmeno es producido

por nuestro tratamiento.

Con seguridad, 1la consecuencia méds importante que
podemos obtener es que con el raspado y alisado radicular
s6lo vamos a observar beneficios importantes con el ras-
pado y alisado radicular en bolsas de tres milimetros o
mds. Sin embargo, tal y como puede observarse en la TABLA
XI, el sangrado disminuye a lo largo del protocolo en to-

das las profundidades, incluidas las bolsas menores de 3
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mm, por lo que consideramos que siempre se debe realizar

el tratamiento en toda la cavidad oral.

Estos resultados estédn en la linea de los expuestos
por RAMFJORD y cols. (126), quienes afirman que obtuvie-
ron buenos resultados clinicos con el raspado y alisado
en bolsas de cuatro a seis mm., asi como los obtenidos
por VAN WINKELHOFF y cols. (130), que informan de una re-
duccién en la profundidad de bolsa tras el raspado y ali-
sado radicular, con una ganancia significativa de inser-

cidn.

WALSH v cols. (85), investigando la eficacia del
raspado y alisado radicular frente al metronidazol en el
tratamiento de la periodontitis, constataron que 1la uti-
lizacidén de este no es itil, dado Qque se reinstaura la
flora y no se obtiene una respuesta clinica duradersa,
mientras que los beneficios del raspado persisten con el

paso del tiempo.
Con respecto a la evolucién negativa de algunas zo-

nas, CLAFFEY 1y cols. (131), investigando la efectividad

del tratamiento tras el raspado y alisado de 1248 zonas

- 107 -



J. V. RIOS. TESIS DOCTORAL: DISCUBION.

en 9 pacientes, observaron que aproximadamente un S5 % de

los sitios perdian insercidén (en nuestro caso el 10 %).

Opinamos, con ellos, que la mayor parte de la pér-
dida de insercién registrada pudiera ser debida a 1la
accidn directa de los instrumentos, o bien al proceso de
remodelacién consecutivo al tratamiento, més que a la

progresidén misma de la enfermedad periodontal.

Dentro de este concepto de progresién de la enfer-
medad, todos 1los autores coinciden en que es fundamental
un buen control de la placa supragingival para evitar un

deterioro periodontal.

Nosotros hemos encontrado que los sectores poste-
riores (premolares y molares) presentan niveles mas altos
de placa que los dientes anteriores. Esta caracteristica

se mantiene constante a lo largo del protocolo.

Idéntico resultado obtuvo LOPEZ LOZANO (132) inves-

tigando mecanismos de control de placa bacteriana.

Coincidimos, con ella, en que este fenémeno puede

ser debido a una mayor dificultad en el acceso a estas
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zonas posteriores, agravado por la existencia en numero-
sos pacientes del reflejo nausigeno, mds alto en la zona
posterior, por 1lo que el tiempo de cepillado dedicado a

estas superficies puede ser escaso.

Sin embargo, no hemos constatado diferencias en la
respuesta al tratamiento entre los molares y premolares y
los dientes anteriores, por lo que pensamos que deben in-
fluir otros factores en esa respuesta, distintos a la

placa supragingival.

Probablemente, la placa infragingival si afecta de
modo importante a la evolucién de los lugares enfermos,
comportandose de un modo auténomo respecto a la
supragingival, al haberse demostrado (133, 15) que la hi-
giene bucodentaria como Gnico tratamiento no se acompaifia
de ninguna modificacién constatable de la flora subgingi-
val, ni ocasiona variaciones en la profundidad de bolsa

una vez establecida una periodontitis moderada o severa.
Por lo tanto, es posible que la disminucidén verifi-

cada en la proporcién de los gérmenes periodontopatégenos

vy en el total de gérmenes gram negativos (GRAFICAS 3, 4 Y
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5) se correlacione con la favorable evolucién clinica que

hemos advertido en nuestro protocolo.

Coincidimos pues con VAN WINKELHOFF y cols (130),
quienes evidenciaron que el raspado y alisado radicular
disminuye la profundidad de bolsa, con una ganancia sig-
nificativa de insercién, encontrando una correlacidén po-
sitiva con 1la reduccidén de los microorganismos subgingi-

vales (sobre todo del B. gingivalis).

No obstante, al no existir zonas de estudio micro-
biolégico gque evolucionaran negativamente, no podemos in-
ferir conclusiones definitivas. En efecto, con fortuna
para el paciente (pero desgraciadamente para el objetivo
de nuestra investigacién), no hubo ninguna zona en la que
se tomaran muestras microbiolégicas que sufriera pérdida

de insercién.

Dado que no establecimos un grupo control por razo-
nes éticas, nuestra esperanza se fundaba en el hallazgo
de zonas con evolucidn negativa junto con otras de evolu-
cién positiva, esperando poder correlacionar sus gérmenes

con una buena o mala respuesta clinica al tratamiento.
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Por lo tanto, todo el esfuerzo realizado nos con-
duce a unas conclusiones microbiolégicas que podriamos
denominar como provisionales (puramente descriptivas), en
espera de confirmacién por estudios posteriores que esta-

mos disefiando.

Este enfoque coincide con el postulado por SOCRANS-
KY v cols. (19), quienes opinan que la investigacién de
los agentes etioldégicos de las enfermedades periodontales
tiene que ser, por necesidad, un proceso iterativo en

maltiples etapas.

En efecto, la probabilidad de que existan maltiples
enfermedades periodontales asociadas a un elevado namero
de especies encontradas en las bolsas periodontales, pue-

de justificar este planteamiento.

En una primera etapa, tendriamos que disminuir el
nimero de especies patdgenas candidatas, de entre las
trescientas posibles, hasta un ntimero razonable que nos

permita trabajar con un amplio volumen de muestras.

Quizds el andlisis estadistico de estos ensayos

pueda dar lugar a confusiones, por la probabilidad de que
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tengan lugar falsos positivos por simple casualidad, dado
el problema de la deteccién de actividad que ya hemos co-

mentado.

Por lo tanto, esta etapa debe considerarse explora-
toria, y su papel serd el intentar detectar nuestros
fallos metodolégicos, asi como investigar los patégenos
candidatos con el fin de llevar a cabo pruebas restringi-

das en estudios posteriores.

Dentro de esta primera linea de actuacidén encuadra-
mos nuestro trabajo, considerdndolo estudio piloto que
nos permite no sé6lo poner a punto la complicada tecnolo-
gia que la microbiologia periodontal requiere, sino tam-
bién recibir ayuda para el disefio de protocolos posterio-
res, seleccionando patégenos periodontales para su deter-

minacidn.

Gracias a ello, podremos disminuir los costes y el
trabajo gque proporciona cada muestra de placa, para asi
procesar el mayor nimero posible de ellas esperando obte-

ner conclusiones significativas.
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Consideramos que en esta etapa, las hipdtesis some-
tidas a estudio serian prematuras, Yy sé6lo dtiles para

buscar especies candidatas.

En un segunda etapa, al disminuir el nimero de es-
pecies marcadoras, los grupos de poblacién utilizados se-
rdn mds amplios y definidos, con mayor rapidez y menor

coste.

El siguiente escaldén serian 1los estudios disefiados
con el fin de resolver interrogantes acerca de la impor-
tancia del patdgeno o patégenos especificos en el
diagnéstico, eleccién del tratamiento, y valoracidn pos-

terapéutica.

La cuarta etapa enlazs con la primera al obligarnos
a iniciar 1la cadena para investigar las bolsas cuyos re-
sultados microbiolégicos fueron negativos (para descartar

gue se nos pasara por alto algin patégeno especifico).

De todo 1lo anterior se deduce que con un dnico ex-
perimento es poco probable gque obtengamos numerosas res-
puestas, por lo que nos encontrariamos obligados a repe-

tir las pruebas y ampliar los protocolos.
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Tendremos en nuestra mente un replanteamiento con-
tinuo, y podremos cometer errores, pero el proceso reite-
rativo permitird a la larga una delimitacién precisa de
los agentes etiolégicos de la enfermedad periodontal des-

tructiva.

Es factible, a la 1luz de estos datos, que puedan
existir enfermedades periodontales de naturaleza micro-
biolégica muy distintas, por lo que todavia no hay unas
conclusiones definitivas en el campo de la microbiologia
periodontal, sino que es una linea de investigaciédn
abierta y con vida propia, sujeta a continuos cambios.
Nuestro estudio pretende ser una aportacidén méds y en esta

linea de trabajo pensamos continuwar nuestra labor.

Dentro de la revisién realizada, encontramos estud-
ios como el de ZAPPA y cols. (134) que investigan,
mediante microscopia de fases, la microbiologia de perio-

dontitis experimental producida en monos.

Sin embargo (26), no es probable que se puedan po-

ner en evidencia, dnicamente por el andlisis microscépi-
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co, la diferencia existente entre la flora de lesiones

activas y la de sitios inactivos

Al no wutilizar cultivos, no se pueden extraer con-
clusiones vdlidas, ya que, como postularon LISTGARTEN y
HELLDEN (20), no basta con el uso de microscopia para
discriminar la bacteriologia de lugares activos o en re-
poso. Deben aislarse las especies identificédndolas de mo-

do exahustivo.

En efecto, DZINK y cols. (135) asocian Bacteroides

int {ius, Actinobacill I : cet L4 (AAC) v
Wolinella recta a sitios activos, que sufren una pérdida

de insercidn significativa en el transcurso de dos meses,

relaccionan a 1las especies de Bacteroides melaninogeni-
cus, denticola y lgeschii con individuos sin destruccién

periodontal; y catalogan como el més virulento al B, gin-

givalis por su gran actividad proteolitica.

Del mismo modo, SLOTS vy cols. (136, 28), asocian
idénticos gérmenes con la periodontitis activa. Nosotros
no hemos encontrado zonas con evolucién negativa, por 1lo
gque no podemos correlacionar localizaciones paﬁolégicas

con ningin grupo de gérmenes.

- 115 -



J. V. RIOS. TEsSIs DOCTORAL: DISCUSION.

Sin embargo, si podemos aportar el dato de que no
hemos aislado ningin AAC, 1lo que unido al hecho de que
todas las 2zonas investigadas microbiolégicamente evolu-
cionaron de modo favorable, parece apoyar la hipétesis de

que el AAC puede catalogarse como patdgeno periodontal.

Coincidimos con HAFFAJEE y cols. (108) en que los
gérmenes que con mads frecuencia se aislan en pacientes
periodontales son los Streptococcus, y hemos podido cons-
tatar, al igual que estos autores, que en cada sujeto las
especies predominantes han sido diferentes, y se encuen-
tra una desigualdad en la reparticién de especies supues-

tamente patégenas de un sujeto a otro.

Si analizamos los gérmenes gram negativos, que se-
gin SLOTS (28) desempefian una funcién importante en 1la
patogénesis de la enfermedad, comprobamos que con el ras-
pado y alisado radicular conseguimos disminuir sus nive-

les (graficad).

Es mas, si identificamos dentro de éstos los perio-

dontopatégenos, separdndolos de la flora bucal enddégena,

distinguimos una reduccién de los primeros al finalizar
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el protocolo, en beneficio de los que podriamos denominar

saprofitos.

Resulta 1llamativo que este beneficioso efecto se
produce al dejar al paciente en mantenimiento, por lo que
parece existir una respuesta positiva algo mas tardia en

la microbiologia que en la evolucién clinica.

Quizéds las poblaciones de B. gingivalis pueden es-
tar ligadas a un retardo en la cicatrizacién de lesiones
periodontales profundas después del tratamiento instru-
mental (137). Nosotros no podemos aportar datos nuevos,
dado que el grupo de Bacteroides de pigmento negro no ob-

tuvo significacién estadistica en nuestros resultados.

Esta posibilidad de que estén disociadas, o por lo
menos no se integren al unisono la clinica y la bacterio-
logia, ya fue apuntada por el grupo de trabajo de SLOTS y
cols. (44), quienes encontraron que la presencia de B,
gingivalis se asociaba a pérdida de insercién, pero que
habia numerosas lesiones cuya clinica no se correlacio-

naba con los hallazgos microbiolégicos.
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OPSVIG y cols. (138) apoyan esta aparente separa-
cién entre la clinica y la microbiologia, al haber con-
templado que no existen diferencias significativas en la

microbiologia de bolsas de 5 mm con y sin sangrado.

Otros autores (130), aunque evidencian una correla-
cidén positiva entre la reduccién de bolsa y la disminu-
cion del B. gingivalis, no observan analogia cuando estu-
dian otros gérmenes, llegando a constatar una correspon-
dencia inversa entre el B. gingivalis vy el B. interme-
dius.

Concluyen que, por el momento, no es posible med-
iante la vigilancia de las proporciones de microorganis-
mos, obtener informacién racionalizada sobre el estado
microbiolégico de la regidén subgingival y su reciprocidad

con la actividad lesional.

Por tanto desde un punto de vista prédctico, basar
s6lo en datos microbioldégicos un tratamiento periodontal,
puede inducir a error: debemos apoyarnos continuamente en

los datos clinicos.
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Ademds (139), al investigar una posible asociacidn
entre sitios activos o en reposo, puede ocurrir que no
lleguemos a ninguna conclusién por obstéculos en el cém-
puto de 1los resultados (posibilidad de asociaciones mix-

tas, etc).

El problema quizds resida en que el cambio que se
produce en las zonas activas, y que algunos autores toman
como indicador de actividad lesional (38, 140, 108), pu-
diera no ser el primer acontecimiento de la bolsa, sino
el resultado del cambio en la biologia del tejido conjun-
tivo-vascular gque promoviera modificaciones en el medio
ambiente tisular local. Ello favoreceria el desequilibrio
de la flora gingival con aumento de bacterias periodonto-

patdégenas (141).

La solucién a las numerosas cuestiones latentes se
lograra mediante investigaciones realizadas con espiritu
cientifico, y en esta linea de trabajo esperamos efectuar

nuevos proyectos que eleven el nivel de la especialidad.
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Se ha realizado un trabajo prospectivo en pacientes
con periodontitis crénica simple del adulto, con objeto
de investigar los cambios en la microflora subgingival =a
consecuencia del raspado y alisado radicular, y determi-
nar si las modificaciones en el nivel de insercidén se re-

lacionan con alguna especie determinada.

Simultédneamente, hemos analizado nuestra respuesta
clinica al tratamiento, investigando las relaciones exis-
tentes entre la clinica inicial del paciente, y 1los re-

sultados obtenidos.

Del mismo modo, hemos intentado aclarar la incégni-
ta de si el indice sangrado/placa puede o no considerarse

un factor pronédstico en la enfermedad periodontal.

Para elloc seleccionamos ocho pacientes, proporcio-
nandonos éstos 1008 zonas de estudio clinico (superficies
mesio,vestibulo y distovestibular, y mesio,linguo y dis-
tolingual de cada diente). De entre estas zonas, se esco-
gieron 24 (tres por paciente) para estudioc microbioldégi-

co.
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Se determiné al comienzo del protocolo 1los niveles
de placa y sangrado de cada zona, asi como el nivel de
insercidén y la profundidad de bolsa en cada una de ellas.
Se tomdé a su vez una muestra de placa subgingival para su
procesamiento microbicldgico en los lugares preestableci-

dos.

A continuacidén realizamos el raspado y alisado ra-
dicular, por cuadrantes, en sesiones quincenales, para
tomar nuevamente los indices clinicos y las muestras mi-
crobioldgicas (en las mismas zonas) al mes de finalizado
el tratamiento. Se dejé el paciente en mantenimiento, pa-
ra repetir, tres meses méds tarde, tanto los indices como

el estudio microbioldgico.

Se observé que el tratamiento disminuye en 0.82 mm
la profundidad media de bolsa. Esta reduccién se consi-
guid en un 30.89 X gracias a la disminucidén en la infla-
macidn de la encia, y en un 89.10 % por recuperacidn de

insercidn.

Los niveles de sangrado al sondaje decrecieron

paulatinamente a lo largo del protocolso, pero no pudo es-

tablecerse gue tuviera un cardcter prondstico en la en-

- 122 -




J. V. RIOS. TEsSIS DOCTORAL: RESUMEN

fefmedad periodontal, dado que el andlisis de los resul-
tados informdé que la evolucidén clinica parece depender de
la profundidad inicial de bolsa y de la evolucidén inme-
diata al tratamiento, no influyendo el hecho de que san-

gre la zona en la primera o en la segunda exploracion.

Los niveles de placa se redujeron al finalizar el
raspado, con una pequefia elevacidén durante el periodo de
mantenimiento, aunque por debajo de los niveles inicia-
les. Se constatd igualmente, que los espacios proximales
¥y los dientes posteriores se asocian a niveles méds eleva-

dos de placa.

Del mismo modo, se observd que las zonas con san-
grado positivo presentan grados superiores de placa, y
gque los espacios proximales se asocian a niveles altos de

sangrado.

Encontramos asimismo una correlacién positiva entre
la profundidad inicial de bolsa y los niveles de placa al
comienzo del protocolo. También se advirtié gque existe
una estrecha relacidén entre 1la profundidad inicial de
bolsa y la posibilidad de que esa zona sangre en 1la pri-

mera y tercera exploracién.
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No pudo demostrarse que el cociente sangrado/placa
se comporte como un indice prondstico en la enfermedad
periodontal, por lo que seguimos sin un pardmetro clinico
que permita identificar a 1la poblacidén susceptible que
puede evolucionar réapidamente hacia niveles de destruc-

cidn irrecuperables.

En el terreno microbioldgico pudimos observar cémo
el nimerc de aislamientos se reducia a lo largo del pro-
tocolo, con una disminucidén en el porcentaje de constitu-

cién de la flora de los gérmenes periodontopatégenos.

También constatamos una menor presencia de gérmenes
gram negativos al finalizar el tratamiento, con una re-
duccidén dentro de estos de los microorganismos asociados

a niveles de enfermedad.

De todo lo anterior podriamos extractar gque el ras-
pado y alisado radicular es efectivo como tratamiento de
la periodontitis crdnica del adulto, al conseguir dismi-
nuir la profundidad de bolsa y modificar el nicho ecold-

gico.
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A consecuencia del tratamiento, se ha observado a lo

largo del protocolo, que:

1: Disminuye la profundidad media de bolsa 0.92
mm, de los que 0.58 mm se obtienen al finalizar el
raspado y alisado, y 0.34 mm en el periodo de man-

tenimiento.

2: El margen gingival reduce su inflamacién 0.28
mm, obteniéndose este beneficioso efecto al finali-
zar el raspado, sin cambios en el periodo de mante-

nimiento.

3: Se consiguen recuperar 0.64 mm del nivel de
insercién, de los gue 0.29 mm se obtienen al fina-
lizar el raspado y alisado radicular, y 0.34 mm du-

rante el periodo de mantenimiento.

4: Por lo tanto, la reduccidén en la profundidad
de bolsa se consigue en un 30.88 ¥ gracias a dismi-
nuir la inflamacién de 1la encia, y en un 869.10 %
por recuperacidén de insercién. No se encontraron
diferencias en 1la evolucidn clinica de los dientes

anteriores frente a los posteriores.
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El raspado y alisado radicular puede ocasionar
aumento en la profundidad de bolsa cuando ésta es
menor de 2 mm al inicio del tratamiento (P <

0.0001).

El indice denominado por nosotros evolutivo,
es una variable ajustada con validez estadistica (P

< 0.0001). Su media fue + 0.19.

Las zonas que sangraban a consecuencia del
sondaje fueron el 64.40 % al comienzo del protoco-
lo, disminuyendo al 41.40 % al finalizar el raspa-
do, con una nueva reduccién hasta el 37.10 % al

concluir el periodo de mantenimiento.

El sangrado al sondaje no puede considerarse
por si soloc un indicador prondéstico de la enferme-
dad periodontal, al constatarse que la evolucidn
clinica parece depender de 1la profundidad inicial
de bolsa y la evolucidén inmediata al tratamiento (P
< 0.05), no influyendo el hecho de gue sangre la
zona en la primera o en la segunda exploracidén (P <

0.0001).
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Los niveles de placa se reducen tras el raspa-
de, con una pequefia elevacidén posterior en el pe-
riodo de mantenimiento, aunque por debajo de los

niveles iniciales.

Los espacios proximales (P < 0.0001) y los
dientes posteriores (P < 0.005) se asocian a nive-
les mds elevados de placa. Del mismo modo, las zo-
nas con sangrado al sondaje positivo presentan gra-
dos superiores de placa (P < 0.0001), y los espa-
cios proximales se asocian a niveles méds elevados

de sangrado al finalizar el protocolc (P < 0.0002).

Se encontrd una correlacidén positiva entre la
profundidad inicial de bolsa y los niveles inicia-
les de placa (P < 0.001). Del mismo modo, existe
una relacidn entre la profundidad de bolsa inicial
y la posibilidad de que esa zona sangre en la pri-
mera exploracidén (P < 0.0005), y de que sangre en

la tercera (P < 0.001).

No se ha encontrado ninguna correlacidén entre

el cociente sangrado/placa y 1la evolucién clinica,
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por lo qQue no puede considerarse indice pronédstico

en la enfermedad periocdontal (P < 0.0001).

El raspado y alisado radicular consigue dismi-
nuir el nimero total de aislamientos a lo largo del

protocolo, observidndose gque:

Disminuye el porcentaje de constitucidn de
la flora de los gérmenes periodontopatdégenos

(P < 0.001).

La concentracién de gérmenes gram negativos
disminuye al finalizar el protocolo (P <
0.05). Se observa asimismo una reduccidn sig-
nificativa dentro de éstos de los gérmenes pe-

riodontopatdgencos (P < 0.05).

Al finalizar el tratamiento se observan ni-
veles inferiores de Bactercides de pigmento
negro y de bacilos gram negativos anaerobios.

(Sin significacidén estadistica).
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15: Este beneficiosa disminucidén se consigue al

dejar al paciente en mantenimiento, dado gque hemos
constatado un peguefio incremento en esta flora

inmediatamente al raspado y alisado radicular.
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TABLAS




MEDIO

Agar sangre
Haemophilus
BHIA

KVBAL

TSBV

TAC

BGA

GAM

ATMOSFERA

COz2
COz
Hz2
Hz
Hz
Hz2
Hz
Hz

FINALIDAD

Recuento total aerobios
Haemophilus

Recuento total anaerobios
Bacteroides pigmentados
Actinobacillus

Eikenella corrodens

B. gingivalis/Capnocitophaga

Actinomyces

u TABLA I: MEDIOS DE CULTIVO UTILIZADOS. “




GRUPO MICROB.
(Referencias)

FLORA BUCAL ENDOGENA

PERIODONTOPATOGENOS

COCOS (+) FAC. Streptococcus sSpp =
(38, 135, 142) Stafilococcus =pp -
Neumococcus spp -
BACILOS (+) F. Lactobacillus spp =
(18, 142) Corvnebacterium spp -
COCOS (-) FAC. Neisseria spp -
(142)
BACILOS (-) F. Haemophilus spp -
(142, 96, 85) - Capnocyviophaga
(143) Eikenella corrodens
COCOS (+) ANAER. - Peptostreptococcus
(144)
BACILOS (+) AN. Actinomvcetales -
(39, 142, 144) - Clostridinm spp
- Eubacterium spp
COCOS (-) ANAER. VYeillonella parvula -
(135, 39)
BACILOS (-) AN. - Fusobacterium.spp
( 39, 143, 146) Bacteroides (BPN): -
(137, 145, 144) . Melaninogenicus -
(147, 148) . Denticola -
1l bid _
- Bacteroides (BPN):
- . Intermedius
- . Asaccharolvticus
. Gingivali
- Bacteroides spp
TABLA II1: AGRUPACION FLORA PERIODONTAL “




MEDIA D. TIP. CURTOSIS ERROR C.

PFDAD. BOLSA1l 3.52 1.40 0.05 0.15
PFDAD. BOLSAZ 2.94 1.21 0.05 0.15
PFDAD. BOLSA3 2.59 1.08 1.28 0.15
REDQCCION BOLSA1A2 0.58 1.22 0.83 0.15
REDUCCION BOLSAZA3 0.34 1.05 1.66 0.15
REDUCCION BOLSA1A3 0.92 1.22 0.83 0.15

TABLA III: PROFUNDEDADES DE BOLSA EN CADA EXPLORACION

.




MEDIA D. TIP. CURTOSIS ERROR C.
NIVEL DE ENCIA (1A2) -0.28 0.85 0.79 0.15
NIVEL INSERCION * 0.28 1.20 1.03 0.15
REDUCCION BOLSA * 0.58 1.22 0.83 0.15
NIVEL DE ENCIA (2AS3) .00 0.82 1.36 0.15
NIVEL INSERCION " 0.34 1.15 1.21 0.15
REDUCCION BOLSA " 0.34 1.05 1.66 0.15
NIVEL DE ENCIA (1A3) -0.28 0.81 0.70 0.15
NIVEL INSERCION “ 0.64 1.28 0.85 0.15
REDUCCION BOLSA 0.92 1.22 0.83 0.15
INDICE EVOLUTIVO +0.19 0.38 24 .43 0.15

" TABLA IV: EVOLUC16N DE NIVELES DE ENCIA E INSERCION




EXPLORACION

SANGRADO (-)
SANGRADO (+)

PLACA (GRADO
PLACA (GRADO
PLACA (GRADO
PLACA (GRADO

PRIMERA SEGUNDA

35.60 58.60
64.40 41.40
1)) 19.90 31.860
1) 42.70 38.20
2) 28.30 24.00
3) 8.00 5.20

TERCERA

62.90
37.10

27.80
36.50
28.50

7.20

TABLA V:

PORCENfAJES DE SANGRADO Y PLACA

EN LAS ZONAS DE ESTUDIO




EXPLORACION

SANGRADO

PLACA (GRADO 0)

PLACA (GRADO 1)

PLACA (GRADO 2)
PLACA (GRADO 3)

TOTAL ZONAS

PRIMERA SEGUNDA

(=) () (=) (+)

8.8 11.1 23.2 8.2

13.7 28.9 21.2 18.0

8.6 18.7 11.9 11.8
4.3 4.8 1.9 3.1

358 850 591 418

TERCERA

(=) ()
22.1 5.6
22.7 13.8
15.2 13.2
2.7 4.4
635 374

TABLA VI:

PORCENTAJE DE PLACA EN CADA EXPLORACION

(SEGUN SANGRE O NO LA ZOKNA)




EXPLORACION PRIMERA SEGUNDA
ZONA
DISTOLINGUAL 0.40 .00
LINGUOLINGUAL 0.38 .14
MESIOLINGUAL 0.45 .22
DISTOVESTIBULAR 0.67 .40
VESTIBULOVESTIB. 0.93 .50
MESIOVESTIBULAR 0.50 .42

TERCERA

COCIENTE ENTRE ZONAS SANGRANTES / NO SANGRANTES

TABLA VII “




EXPLORACION PRIMERA SEGUNDA TERCERA

ZONA
DISTOLINGUAL 1.44 1.53 1.68
LINGUOLINGUAL 1.31 0.74 0.72
MESIOLINGUAL 1.42 1.36 0.72
DISTOVESTIBULAR 1.37 1.22 1.30
VESTIBULOVESTIB. 0.75 0.37 0.53
MESIOVESTIBULAR 1.386 1.13 1.31

TABLA VIII: NIVELES DE PLACA EN CADA EXPLORACIO§=ﬁ




INDICE EVOLUTIVO PORCENTAJE
DE SANGRADO1

NEGATIVO 8S %
CERO 55 %
POSITIVO 87 %

PORCENTAJE DE ZONAS CON SANGRADO POSITIVO
SEGUN SU EVOLUCION CLINICA

TABLA IX __”




PFDAD. INICIAL

DE BOLSA (mm) 1 2 3 4 5 B

PORCENTAJE DEL

GRADO DE PLACA
- CERO: 40 32 17 11 13 18
- UNO: 37 40 46 41 42 44
- DOS: 22 22 27 34 30 31
- TRES: 0 4 8 12 12 8

PORCENTAJE DEL GRADB DE PLACA

SEGUN LA PFDAD. DE BOLSA INICIAL

u TABLA X




PFDAD. INICIAL

DE BOLSA (mm) 1 2 3 4 S 6
POSIBILIDAD (%)

SANGRADO 1 (+) 51 54 B1 71 69 78
SANGRADO 2 (+) 20 29 37 50 51 80
SANGRADO 3 (+) 8 25 37 45 40 54
SANGRADC 1 (-) 48 45 38 28 30 21
SANGRADO 2 (-) 80 70 63 50 49 40
SANGRADO 3 (-) 91 74 62 54 59 45

RELACION ENTRE EL SANGRADO Y LA
PROFUNDIDAD DE BOLSA INICIAL

TABLA XI




PACIENTE N¢

BOLSA1
BOLSA2
BOLSA3

ENCIA1A2
INSER1A2
BOLSA1AZ2

ENCIAZA3
INSERZA3
BOLSAZ2A3

ENCIA1A3
INSER1A3

BOLSA1A3

IND. EVOL.

.83
.08
.90

.28
.25
.99

.10
.47
.97

.40

.72

.13

.17

+0.

.23 3.
.08 2.
.61 2.

.97 0.
.46 O.

.77 0.

.54 0.

.61 0.

13 +0.

14
87
32

.07
.25
.17

.02

867
85

10

92

82

21

+0

.08 3.
.96 2.
.15 2.

.03 -0.

.49 0.
.53 0.

.81 O.
.94 0.

.26 +0.

33
89
58

48
80

.23
.33
.10

.08

80
71

14

3.

+0.

S1

.46
.39
.86

.08
.31
.23

.53
.96
.82

08

4.

+0.

08

.47

77
.31
.08

.05
.47
.53

.82
.79
.61

35

+0.

.35
.83
.51

.12
.51

.28
.31

.42
.41
.83

T ———

MEDIAS DE LOS

INDICES CLINICOS EN CADA PACIENTE

lL TABLA XII “




PACIENTE No 1 2 3 5 B 7

BOLSA1 1.37 .86 1.05 1.13 1.21 1.26 1.48 1.78
BOLSAZ2 1.41 .93 1.13 1.02 0.87 0.85 1.25 1.40
BOLSA3 1.34 .86 0.73 0.80 0.87 1.07 1.05 1.24
ENCIA1A2 1.04 .81 0.87 0.71 0.64 0.80 0.83 0.82
INSER1A2 1.48 .17 1.07 1.00 1.14 1.24 1.26 1.22
BOLSA1A2 1.38 .88 1.06 1.06 1.07 1.18 1.38 1.28
ENCIAZ2A3 6.93 .87 0.83 0.70 0.70 0.85 0.81 0.84
INSERZA3 1.45 .26 1.04 0.83 0.98 1.13 1.10 1.15
BOLSAZA3 1.35 .07 1.00 0©0.85 0.85 1.00 1.05 1.02
ENCIA1A3 1.23 .80 0.93 0.87 0.89 0.80 0.%2 0.81
INSER1A3 1.63 .20 1.11 1.1t 1.11 1.15 1.31 1.27
BOLSA1A3 1.55 .12 0.89 1.03 1.07 1.24 1.30 1.25
IND. EVOL. 0.55 .34 0.27 0.30 0.38 0.51 0.26 0.34

TABLA XIII: DESVIACIONES TIPICAS DE LA TABLA XII




PACIENTE No 1 2 3 4 5 8 7 8
SANGRADO1 (-) 48 41 52 32 56 25 18 17
SANGRADO1 (+) 51 58 47 87 43 74 81 82
SANGRADO2 (-) 38 46 58 96 84 58 43 45
SANGRADOZ (+) 80 53 41 13 15 41 56 54
SANGRADO3 (-) 81 86 52 81 79 44 34 73
SANGRADO3 (+) 18 33 47 18 20 55 B85 26
PLACA1 (CERO) 18 13 21 32 26 6 20 38
PLACA1l (UNO) 25 44 56 48 50 33 60 37
PLACA1 (DOS) 25 34 15 18 22 50 17 21
PLACA1 (TRES) 31 8 5 1 0 S 13 2
PLACAZ (CERO) 10 22 13 58 51 18 18 43
PLACAZ (UNO) 18 38 38 37 40 50 48 38
PLACAZ (DOS) 32 30 48 3 7 29 31 11
PLACA2 (TRES) 37 8 4 0 0 0 2 0
PLACA3 (CERO) 10 8 6 86 38 16 15 47
PLACA3 (UNO) 36 38 32 29 32 49 41 32
PLACA3 (DOS) 38 27 48 4 27 28 38 17
PLACA3 (TRES) 14 26 13 0 0 5 3 2
IND. EVOL. 0.17 0.13 0.21 0.26 0.14 0.08 0.35 0.18
IND. S/P1. 0.30 0.42 0.45 0.77 0.22 0.48 0.82 0.92

H PORCENTAJE DE SANGRADO Y PLACA EN CADA PACIENTE

" TABLA XIV




INTERVALOS DEL No DE INDICE SAN-

INDICE EVOLUTIVO ZONAS GRADO/PLACA

<0 110 0.48

=0 253 0.45

0> <=0.10 28 0.82
0.10> <=0.20 127 0.48
0.20> <=0.30 170 0.53
0.30> <=0.40 71 0.58
0.40> <=0.50 161 0.57
0.50> <=0.860 S51 0.51
0.60> <=0.70 37 0.47

INDICE SANGRADO/PLACA PARA CADA GRUPO DE EVOLUCION

“ TABLA XV




DIENTE FRECUENCIA PORCENTAJE
11 38 3.8
12 32 3.2
13 40 4.0
14 30 3.0
15 38 3.6
16 30 3.0
17 48 4.8
21 39 3.9
22 24 2.4
23 36 3.8
24 24 2.4
25 43 4.3
28 35 3.5
27 42 4.2
31 25 2.5
32 25 2.5
33 36 3.6
34 49 4.9
35 48 4.8
36 47 4.7
37 36 3.8
41 25 2.5
42 29 2.9
43 35 3.5
44 36 3.8
45 48 4.9
48 42 4.2
47 30 3.0
ZONA DE ESTUDIO FRECUENCIA PORCENTAJE
distolingual 138 13.7
linguolingusal 182 18.0
mesiolingual 138 13.7
distovestib. 183 18.1
vestibulovest. 186 18.4
mesiovestib. 182 18.0

TABLA XVI: ZONAS DE ESTUDIO Y DIENTE AL QUE PERTENECEN u




TIPO DE DIENTE FRECUENCIA PORCENTAJE
CENTRAL 127 12.58
LATERAL 110 10.80
CANINO 147 14.56
PRIMER PREM. 139 13.67
SEGUNDO " 176 17.44
PRIHMER MOLAR 154 15.26
SEGUNDO " 156 15.46

DIENTES ANTERIORES 384 38.05

PREMOLARES/MOLARES 825 61.94

TABLA XVII: ZONAS DE ESTUDIO SEGUN TIPO DE DIENTE

;




GRADO DE PLACA

EXPLORACION
CENTRAL la 26.8 39.4 23.8 10.2
28 43.3 40.8 13.4 2.4
3a 45.7 34.6 13.4 6.3
LATERAL la 27.3 39.1 25.5 8.2
28 45.5 40.9 11.8 1.8
3a 46 .4 27.3 20.0 6.4
CANINO 1a 18.4 47 .6 27.2 6.8
28 38.8 41.5 10.8 8.8
3a 33.3 40.1 18.4 8.2
PRIMER PR.| 1la 26.6 48.2 15.1 10.1
28 37.4 38.8 186.5 7.2
3a 32.4 33.8 28.1 5.8
SEGUNDO P.] 12 26.7 44.3 21.8 7.4
28 34.1 37.5 22.7 5.7
38 25.0 40.3 29.0 5.7
ler MOLAR la 13.0 42.9 38.0 5.2
22 19.5 36.4 39.6 4.6
32 13.0 40.8 39.6 6.5
20 MOLAR 18 3. 36.5 44.2 15.4
28 9. 38.7 46 .2 4.5
38 8. 34.6 45.5 11.5
ANTERIOR 1a 23.7 42 .4 25.5 8.3
28 42.1 41.1 11.8 4.8
3a 41.1 34.6 17.1 7.0
POSTERIOR la 17.6 42.8 30.8 9.4
28 25.1 38.0 31.3 5.4
3a 18.5 37.8 35.5 7.3

TABLA XVIII:
(anterior

= 1/2/3)

INDICES DE PLACA DE CADA DIENTE

(posterior = 4/5/6/7)




DIENTE 1 2 3 4 S 6

l1a EXPL. 82 66 83 82 62 89
22 EXPL. 39 48 44 35 39 41
32 EXPL. 31 43 38 32 35 45

89
486
36

PORCENTAJE DE ZONAS CON SANGRADO

POSITIVO SEGUN EL TIPO DE DIENTE
_ I

TABLA XIX




MEDIA D. TIPICA

COCOS GRAM + FACULTAT.

l1a EXPL. 51.94 21.28

22 EXPL. 44 .87 20.89

32 EXPL. 70.86 31.61
BACILOS GRAM + FACULT.

1a EXPL. 11.81 17.05

28 EXPL. 8.81 15.30

38 EXPL. 5.39 11.88
COCOS GRAM - FACULTAT.

la EXPL. 1.58 3.08

282 EXPL. 8.07 8.17

38 EXPL. 10.59 27.98
BACILOS GRAM - FACULT.

la EXPL. 5.27 7.28

28 EXPL. 4.77 5.93

38 EXPL. 1.80 3.03
COCOS GRAM + ANAEROB.

la EXPL. 8.10 8.84

28 EXPL. 16.15 20.41

32 EXPL. 2.48 5.91
BACILOS GRAM + ANAER.

18 EXPL. 2.79 2.78

22 EXPL. 3.25 6.41

32 EXPL. 0.85 2.35
COCOS GRAM - ANAEROB.

la EXPL. 0.63 1.70

22 EXPL. 0.94 2.23

32 EXPL. 0.07 0.23
BACILOS GRAM - ANAER.

la EXPL. 17.71 18.87

28 EXPL. 14.886 18.08

3a EXPL. 8.02 11.84

PORCENTAJE MICROBIOLOGICO
EN CADA EXPLORACION

TABLA XX H




GERMEN No AISLAMIENTOS

Streptococcus B-hemolitico

" intermedius

sanguis I

samguis II

constellatus

avium

mutans

durans

mitis

hominis

Staphylococcus coagulasa (+)
" " (-)

Neumococcus

Lactobacillus spp

Corynebacterium spp

Neisseria spp

Haemophilus paraaphrophilus

aphrophilus
parainfluenzae

Capnocytophaga

Eikenella corrodens

Peptostreptococcus spp

Actynomicetales

Clostridium spp

Eubacterium spp

Veillonella parvula

Fusobacterium spp

Bacteroides melaninogenicus
" denticola

loeschii

intermedius

assacharolyticus

gingivalis

Spp

ESPECIES AISLADAS

li

TABLA XXI ”




EXPLORACION PRIMERA SEGUNDA  TERCERA

Flora enddgena 82.30 71.23 93.48
Periodontopatégenos 17.61 28.58 6.48
BPN saprofitos 15.80 8.77 5.80
BPN patégenos 0.58 5.75 2.17
Bacilos -/an. saprof. 15.860 8.77 5.80
Bac. gram -/an. patdg. 2.11 6.20 2.22
Gérmenes gram - sapr. 18.44 17.55 17.23

' gram - patolégicos 17.61 28.58 6.49

“ PORCENTAJE DE GERMENES EN CADA EXPLORACION ”

TABLA XXII




EXPLORACION PRIMERA SEGUNDA  TERCERA

Flora endégena , 82.30 71.23 93.48
Periodontopatdégenos 17.61 28.58 6.49
Total BPN 16.18 14 .52 7.87
Total bacilos -/anaer. 17.71 14 .87 8.02
Total gram negativos 36.05 46.13 24.72
Total gram positivos 63.84 53.87 75.286

PORCENTAJE DE GERMENES EN CADA EXPLORACION

TABLA XXIII u
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Terminé este trabajo
en los talleres de Aljara-
sol, durante un térpido y
memorable mes de Agosto.
Sin vacaciones y deshidra-
tado, entregec este manus-
crito para su encuaderna-

cidn el 18 del 8 de 1989.
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