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Trabajo de Investigacion

Evaluacién de la terapia mecanica periodontal en bolsas
profundas: Respuesta clinica y bacteriolégica

Evaluation of periodontal mechanical therapy in deep pockets:
Clinical and bacteriological response

Bazzano G', Parodi R?, Tabares S3, Sembaj A*

RESUMEN

Objetivos: Evaluar la composicion microbioldgica y los parametros clinicos de bolsas periodontales 25 mm de profundidad al inicio, 1 semana, 3
y 12 meses post raspado y alisado radicular. Materiales y Métodos: Se tomaron registros clinicos y muestras de placa subgingival de 44 sitios
de pacientes con diagnéstico de periodontitis crénica. Se identificaron por técnica de Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) patdgenos
putativos periodontales: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Treponema denticola (Td), Tannerella
forsythia (Tf) y Prevotella intermedia (Pi). Los pacientes recibieron terapia mecanica periodontal y fueron reevaluados a los 7 dias, 3 y 12 meses.
Resultados: Luego del tratamiento, todos los parametros clinicos (Placa Bacteriana, Hemorragia, Supuracién, Profundidad al Sondaje y Nivel de
Insercion Clinica) se redujeron significativamente y los valores obtenidos se mantuvieron hasta los 12 meses. Al inicio, las especies bacterianas
prevalentes fueron Pg, presente en 66% de los sitios, Tf (55%) y Td (41%). Los sitios mas profundos se relacionaron con las asociaciones Tf-Td
(6.8 mm) y Tf-Td-Pi (7 mm). Post terapia, el nimero de sitios positivos para Td, Tfy Pg se redujo significativamente. Conclusiones: El raspado
y alisado radicular mejoré significativamente los parametros clinicos y redujo la prevalencia de los patdégenos periodontales Pg, Tfy Td en bolsas
periodontales profundas. Los resultados obtenidos se mantuvieron hasta los 12 meses. No se detectaron mayores pérdidas de insercion clinica en
el 86% de los sitios a 3 meses y en 79% a los 12 meses. Los sitios en los que el tratamiento no fue efectivo en la eliminaciéon de patégenos a los
12 meses desarrollaron mayores profundidades de sondaje.
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ABSTRACT

Objectives: To evaluate the microbial composition and clinical parameters of periodontal pockets with probing depth 25 mm at baseline, 1 week, 3
and 12 months after scaling and root planning. Methods: Clinical parameters were measured and bacterial samples were collected from 44 sites
in 11 patients with chronic periodontitis. By means of Polymerase Chain Reaction (PCR) the presence of Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Treponema denticola (Td), Tannerella forsythia (Tf) and Prevotella intermedia (Pi) was estimated. The patients
received mechanical periodontal therapy and were evaluated after 1 week, 3 months and 12 months. Results: After treatment, all clinical parameters
(Plaque, Bleeding on Probing, Supuration, Probing Pocket Depth and Clinical Attachment Level) were significantly reduced, and the values obtained
were maintained up to the 12 months that the study lasts. At baseline, the most prevalent species were Pg, present in 66% of the sites, Tf (55%)
and Td (41%). The deepest sites were related to the association T-Td (6.8 mm) and Tf-Td-Pi (7 mm). The number of positive sites for Td, Tf and
Pg was significantly reduced after therapy. Conclusions: Scaling and root planning improve significantly clinical parameters as well as reduce the
prevalence of periodontal pathogens Pg, Td and Tf in deep periodontal pockets. The results obtained were maintained up to 12 months. No further
clinical attachment loss was found in 86% of the sites at 3 months and 79% at 12 months. The sites where the treatment failed in removing pathogens
developed at 12 months greater probing pocket depths.
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INTRODUCCION

Las periodontitis son infecciones multifactoriales iniciadas
por complejos bacterianos que interactian con los tejidos y células del
hospedero provocando una respuesta inmunoinflamatoria, que conduce
a la destruccién de los tejidos de soporte de las piezas dentarias,
incluyendo el ligamento periodontal y el hueso alveolar. La forma mas
frecuente es la periodontitis crénica, que se manifiesta con inflamacién
de los tejidos de soporte del diente y pérdida progresiva del ligamento
periodontal y hueso alveolar-3.

El factor etioldgico primario de las periodontitis es el complejo
biofilm microbiano que coloniza la regién del surco entre la superficie
dentaria y el margen gingival®. La composiciéon microbiana del biofilm
puede variar entre diferentes poblaciones y aun entre individuos con
similares caracteristicas clinicas y demograficas®®. En un trabajo
previo!'®, observamos una elevada prevalencia de Pg, y baja frecuencia
de sitios positivos para Piy Aa, si se compara con lo descrito por otros
autores™-13).

La terapia mecanica no quirdrgica es el tratamiento de la
inflamacién gingival y periodontal a través de la remocion mecanica de
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irritantes de las superficies dentarias, técnica que se repite hasta que los
tejidos blandos adyacentes recuperen un estado saludable.

El procedimiento incluye control de placa, raspado y alisado
radicular y es uno de los mas utilizados para el tratamiento de las
enfermedades periodontales!™. Sus efectos clinicos han sido bien
documentados. La mayoria de los autores coinciden en que el tratamiento
mecanico es efectivo en la reducciéon de la inflamacion, disminucién
de la profundidad de sondaje y pérdida de insercion clinica(™'619), Sin
embargo, pocos o ninguno demuestran si esas variaciones representan
parametros de éxito clinico en cuanto a recuperacién de un estado
periodontal compatible con salud.

El éxito del tratamiento estaria asociado a la reduccion de
patégenos periodontales del area subgingival y si bien se han observado
profundos cambios en la composicién de la microflora, estos serian
transitorios, especialmente en los sitios profundos(15:20-25),

Entre los métodos de diagndstico bacterioldgico disponibles
en la actualidad, que han permitido identificar especies que eran raras
0 no detectables por métodos de cultivo, se cuenta con la Reaccién en
Cadena de la Polimerasa (PCR)@), una técnica rapida, precisa y sensible
para la deteccion de secuencias especificas de DNA bacteriano en una
muestra®”.

El presente trabajo se realizd con el fin de: (i) Determinar la
prevalencia de Pg, Tf, Td, Aay Pi en el biofilm subgingival de pacientes
con periodontitis crénica severa antes y después del tratamiento
periodontal; (ii) Evaluar la efectividad de la terapia mecanica periodontal
en la eliminacién de patégenos y en los parametros clinicos en bolsas
profundas a 12 meses post tratamiento; y (iii) Reconocer si la mejoria
clinica representa éxito terapéutico de acuerdo a criterios de evaluacion
conocidos.

MATERIAL Y METODO

Poblacion y Muestra

El estudio fue disefiado conforme a los requerimientos de
la Declaracién de Helsinki, fue aprobado por el Comité de Etica de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional de Cérdoba (UNC).
Aproximadamente 100 pacientes que concurrieron a las Catedras de
Periodoncia de la Facultad de Odontologia de la UNC y de la Universidad
de Buenos Aires fueron invitados a participar en el estudio. Teniendo en
cuenta los criterios de inclusion de estar sistémicamente sanos, con al
menos una pieza dentaria unirradicular por cuadrante con Profundidad
de Sondaje 25 mm y habiendo excluido fumadores, embarazadas, los
que hubieran recibido tratamiento periodontal en los ultimos 2 afios
o medicacion antibiética en los Ultimos 6 meses; quedaron veinte
pacientes con diagnéstico clinico radiografico de Periodontitis Crénica.
El criterio de diagnéstico de Periodontitis Cronica incluye inflamacion de
los tejidos de soporte acompafada por pérdida de insercion y pérdida
osea". Estos pacientes fueron informados de la naturaleza del estudio y
dieron su consentimiento por escrito. De cada paciente se seleccionaron
para ser evaluados 4 sitios con PS =5 mm de las caras proximales
de piezas unirradiculares, uno por cuadrante. A lo largo del estudio, 9
pacientes fueron excluidos por tomar medicacién o por no concurrir a las
citas de evaluacion. Completaron el estudio 11 pacientes (6 mujeres y 5
hombres).

Evaluacion Clinica

Se registraron: Presencia de placa bacteriana supragingival
(PB), Hemorragia al sondaje (H), Supuracion (S), y se midieron, utilizando
sonda tipo Marquis (Hu-Friedy): Profundidad al Sondaje (PS) y Nivel de
Insercion Clinica (NIC). Se tomaron radiografias periapicales con técnica
de cono largo. Todas las evaluaciones fueron realizadas por el mismo
examinador (GB).

Evaluacion Bacteriolégica

Las muestras para el analisis microbiolégico se tomaron
luego de la eliminacién de la placa supragingival y el aislamiento del
sitio seleccionado con gasa estéril. Se introdujeron consecutivamente
5 conos de papel estériles mediante movimientos de cateterismo en
cada uno de los sitios seleccionados y permanecieron en la profundidad
de la bolsa periodontal durante 60 segundos cada uno. Los conos se
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colocaron en tubos tipo Eppendorf estériles y la muestra se conservo a
4°C hasta su procesamiento.

EI DNA se extrajo de las muestras por técnicas convencionales
y se amplificé, mediante PCR una secuencia especifica y altamente
conservada del gen 16S rRNA de 960 pb para identificar bacterias
Gram negativas. Una vez confirmada la presencia de DNA bacteriano
Gram negativo, en la misma muestra se realizaron amplificaciones con
oligonucledtidos especificos para amplificar secuencias genémicas de:
Pg, Pi, Td, Tfy Aa.

Los productos de PCR se visualizaron en geles de agarosa al
1.6% tefiidos con bromuro de etidio y se fotografiaron bajo luz ultravioleta.
Un marcador de tamafo molecular se utilizé como referencia del tamafio
del producto de amplificacion (Perkin Elmers 100 bp).

Tratamiento

Una vez firmados los consentimientos informados y realizados
los registros clinicos y radiograficos y tomadas las muestras para el
analisis bacteriologico, se inicié el tratamiento propuesto de terapia
relacionada con la causa.

El mismo consisti6 en informacién al paciente sobre la
naturaleza de la enfermedad, su pronéstico y plan de tratamiento, ademas
de la instruccion en técnicas de higiene oral. Se indicaron los elementos
para la higiene de caras libres y proximales que se consideraron mas
adecuados para cada caso en particular. El objetivo de esta fase fue
lograr el compromiso del paciente con el tratamiento y la adquisicion de
destreza para el control personal del biofilm supragingival.

A continuacion, se procedié a las maniobras de raspado y
alisado radicular bajo efecto de anestesia local. Para esto se utilizé juego
reducido de curetas Gracey (7/8, 11/12, 13/14) (Hu-Friedy ®) y cavitador
sonico neumatico (KMD ®). La evaluacién inmediata de la efectividad
del raspado y alisado radicular se realizé por medios visuales y tactiles
utilizando sonda periodontal tipo Marquis (Hu-Friedy ®).

Fase Post Tratamiento

Después de 1 semana de realizado el tratamiento, se
registraron nuevamente los indicadores clinicos de PB, H, S, PS y NIC.
Se tomaron nuevas muestras para analisis bacteriolégico y se reforzo la
motivacién para el control de placa supragingival.

La toma de registros clinicos y bacteriolégicos conjuntamente
con el refuerzo de las técnicas de higiene oral se repitieron a los 3 'y 12
meses de realizada la terapia causal.

Evaluacion del Resultado al Tratamiento

Segun la American Academy of Periodontology®®, los signos
mas aceptados como sefial de gozar de buena salud periodontal
incluyen la ausencia de signos inflamatorios como rubor, hinchazén,
presencia de exudado y sangrado al minimo sondaje y mantenimiento
de una adherencia epitelial funcional. Sin embargo, la valoracién de
los resultados del tratamiento periodontal depende en gran medida del
criterio de evaluacion elegido.

Para este trabajo se utilizé una adaptacion del sistema creado
por Lundgren y cols.?. EI mismo comprende 3 niveles diferentes que
describen un estandar de salud deseable para un periodonto remanente
tratado por periodontitis. Los criterios aplicados se describen en la Tabla
1 y representan los parametros clinicos de evaluacién objetiva para
el mantenimiento de “perfectas” condiciones clinicas del periodonto
remanente luego del tratamiento de periodontitis.

Analisis Estadistico

Afin de validar los cambios en los parametros clinicos PS y NIC
se utilizé la prueba ANOVA para medidas repetidas. El test de Friedman
se utilizé para evaluar los cambios en PB, H y S como respuesta al
tratamiento. EI mismo se aplicé también para establecer la significacion
en los cambios en la composicion bacteriana de los sitios estudiados.
Para datos numéricos se utilizé el test t de Student para datos apareados.
Para evaluar la significacion de los cambios en los distintos momentos
del estudio (disefio antes y después) se utilizaron las pruebas Mc Nemar
y Q de Cochran. Para todas las pruebas se consideré un valor p<0.05
para la significacion. Se trabajé con un nivel de significacion de a=0.05.
El software utilizado fue el SPSS Statistics version 17.
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RESULTADOS

Inicialmente formaron parte del estudio 20 pacientes, de
ellos, 11 lo concluyeron, 6 mujeres y 5 hombres. Su edad promedio fue
48.81+5.75 afos (38-55 afos). Se analizaron 44 sitios.

Resultados Clinicos

Los datos clinicos de los sitios analizados correspondientes
a las diferentes fases del tratamiento se muestran en la Tabla 2. Luego
del tratamiento, se obtuvo una significativa reduccién en la presencia
de PB y H al sondaje, presentes al inicio en el 100% de los sitios,
como asi también en S. Los valores medios de PS y NIC disminuyeron
significativamente y se observé que los resultados obtenidos a los 3
meses se mantuvieron estables hasta los 12 meses que duré el estudio.

Resultados Bacteriolégicos

La frecuencia de las cinco bacterias estudiadas se describe en
la Tabla 3. Al inicio del estudio, en el 86.4% de los sitios se identificaron
por PCR una o mas de las especies bacterianas, mientras que el 5%
de los sitios estudiados contenia otras especies Gram (-). Pg es la
especie prevalente, identificada en el 66% de los sitios, seguida por Tf
con un 54.54% y Td con 40.9%. En esta etapa del estudio, las especies
identificadas como menos frecuentes fueron Aay Pien 9y 6.8% de los
sitios, respectivamente y sélo asociadas a alguna/s de las otras especies
anteriormente mencionadas.

La prevalencia de Pg, Td y Tf disminuyd significativamente
luego del tratamiento, obteniéndose los mejores resultados a los 3
meses. Los valores obtenidos para Pg y Tf se mantuvieron estables
hasta los 12 meses. Mientras que una repoblacién por parte de Td se
pudo observar en este control, aunque sin alcanzar los valores iniciales.
Se analizaron las asociaciones entre diferentes especies y se observo
que el 41% de los sitios mostré dos especies bacterianas, siendo la
asociacién Pg-Tf la mas frecuente. Se observaron combinaciones de
hasta cuatro especies.

En la Tabla 4 se muestra la relacion entre la composicién
microbiana y la PS media en cada etapa del tratamiento. Observamos
que las medidas mas profundas de PS se vinculan con la asociacion de
Tf-Td y Tf-Td-Pi.

La prevalencia de Pg, Td y Tf disminuyé significativamente
luego del tratamiento, cuantificando medidas de PS de mejora periodontal
a los tres meses post-tratamiento. Estos valores de PS asociados a la
presencia de Pg y Tf se mantuvieron estables hasta los 12 meses. Si
bien se observa una repoblacién de Td al afio post tratamiento, las bolsas
periodontales mantuvieron los valores de PS logrados con la terapia.

Resultado del Tratamiento

El analisis de los resultados de nuestra experiencia acorde
a los porcentajes de éxito de tratamiento segun los criterios clinicos
propuestos en la escala de Lundgren® se observan en la Tabla 4.

Al correlacionar los hallazgos clinicos con la identificacion
bacterioldgica, observamos que los sitios caracterizados como de nivel
1 de “éxito” terapéutico se correspondieron con una menor deteccién de
las bacterias estudiadas.

El 63% de los sitios evaluados a los 3 meses y el 67% a los 12
meses, no presentaban ninguna de las cinco especies estudiadas.

Tabla 1. Criterios de inclusion para los distintos niveles de “éxito”.

Nivel 1

a. Profundidad de sondaje < 4 mm.

b. Ausencia de sangrado al sondaje.

¢. Sin aumento en la pérdida de insercion clinica.

Nivel 2
b. Ausencia de sangrado al sondaje.
¢. Sin aumento en la pérdida de insercion clinica.

Nivel 3
c. Sin aumento en la pérdida de insercion clinica.

Tabla 2. Datos clinicos en el inicio del tratamiento y a los 7 dias, 3 y 12 meses post terapia.

INICIO 7DIAS 3MESES | 12 MESES
Placa bacteriana 44(100) | 1541 | 23523 | 27 (67.4y
Hemorragia 441000 | 21ar7yr | 1932 | 16372
Supuracién 5(11.3) 123)t 123)t 3(7)
Profundidad al sondaje (mm) | 591+1.16 | 4.39£1.26* | 3.68£1.16* | 3.911.49*
Nivel de Insercion Clinica (mm) | 6.54+2.02 | 5.89+165* | 5.39£2.05* | 5.16+2.32*

Los nimeros de Placa bacteriana, Hemorragia y Supuracion expresan el nimero de sitios positivos y
entre paréntesis el porcentaje de sitios positivos para esa variable. Profundidad de Sondaje y Nivel de
Insercion Clinica representan media + SD *p<0.0001 1p=0.018 vs. Inicio.

Tabla 3. Porcentaje de sitios positivos para cada una de las especies bacterianas
estudiadas en cada uno de los momentos del estudio.

I (n=44) 18 (n=44) 3M (n=44) 12M (n=43)
Pg | 29(659%) 20 (45.45%)° | 15 (34.09%) | 13 (30.23%)"
TF | 24(5454%) | 11 (25%)tt | 6(13.63%)" | 9(20.93%)E
Td | 18(4090%) | 5(11.36%) | 4 (.09%)t | 10(23.25%)
Aa | 4(9.09%) 1(2.27%) 5(11.36%) | 4(9.3%)
Pi | 3(6.81%) 2 (4.54%) 2 (4.54%) 1(2.27%)

I= inicio del tratamiento, 1S= una semana post tratamiento,-3M= tres meses post tratamiento, 12M=
doce meses post tratamiento. Los numeros representan el nimero de sitios positivos en los que se
identifico cada bacteria y entre paréntesis el porcentaje de sitios: *p=0.002; +p=0.006; **p<0.001;
11p=0.022; £ p=0.001 vs. Inicio.

Tabla 4. Frecuencia de sitios positivos para cada bacteria sola 0 combinada en cada fase
del estudio asociado a la Profundidad de Sondaje Media.

| 1S 3M 12M
Sitios PS Sitios PS Sitios PS Sitios PS
positivos | media | positivos | media | positivos | media | positivos | media

Pg+Tf 9(20%) 6.6 5(11%) 48 2 (4%)t 4 2 (4%)1t 7
THTd 4(9%) 6.8 0 - 0 - 1(2%) 7
Pg+Td 4(9%) 6,5 1(2%) 3 1(2%) 6 2 (4%) 2
Pg+Tf+Td 3(7%) 5 3(7%) 5 2 (4%) 3 3(7%) 5
Pg+Td+Aa 1(2%) 6 0 - 0 - 1(2%) 3
Pg+Td+Tf+Aa 2 (4%) 6 0 0 - 0
Pg+Td+Tf+Pi 2 (4%) 5 0 0 - 1(2%) 4
Tf+Td+Pi 1(2%) 7 0 0 - 0
Pg+Aa 1(2%) 5 0 2 (4%) 35 0
Pg+Pi 0 1(2%) 4 2 (4%) 2 0
Pg 7 (16%) 5.42 10 (23%) 47 6 (14%) 35 4(9%) 4
Tf 3(7%) 5.33 3(7%) 4 2 (4%) 4 2 (4%) 4
Td 1(2%) 5 1(2%) 4 1(2%) 7 2 (4%) 4
Aa 0 1(2%) 4 3(7%) 4.66 3(7%) 3
Pi 0 - 1(2%) 4 0 - 0
Otras 6 (14%) 5.83 181%™ | 427 | 23(52%)* | 352 | 22(50%) 368

Otras= sitios positivos para bacterias Gram negativas que no se corresponden con Aa, Pg, Pi, Td y Tf.
|= inicio del tratamiento, 1S= una semana post tratamiento, -3M= tres meses post tratamiento, 12M=
doce meses post tratamiento. PS= profundidad de sondaje Los niimeros representan el nimero de si-
tios positivos en los que se identificd cada bacteria o las combinaciones entre ellas y entre paréntesis
el porcentaje de sitios positivos. PS= se expresa como la media obtenida de los sitios positivos para
cada bacteria o grupo de bacterias. p=0.039; t1p=0.016; *p<0.0001; **p<0.008 vs. Inicio.

100%
90%
809 |
70%
60% |
50%
40
30%
208
10%

0%

mnivel 3
@ nivel 2

Enivel 1

3 meses 12 meses

Gréfico 1. Frecuencia acumulada de sitios clinicamente “sanos” a los 3 y 12 meses post
tratamiento, de acuerdo a los niveles 1 a 3 de éxito de Lundgren.
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DISCUSION

En el presente estudio se evaluaron sitios con PS25 mm, con
el propésito de analizar el efecto de la terapia mecanica periodontal no
quirdrgica sobre la composicion microbiana y los parametros clinicos.
Hasta el momento no se conocen en Argentina estudios a 12 meses de
seguimiento que evallen la composicion bacteriana antes y después del
tratamiento periodontal.

Seglin nuestras observaciones, antes del tratamiento la
prevalencia fue para Pg del 66%, Tf del 55% y para Td 41%, mientras
que Aa se identificéd en el 9% de los sitios. Muchos autores describen
a Aa con una importante participacion en la destruccion de los tejidos
periodontales, especialmente si esta asociada a otras especies®), sin
embargo, Johansson y cols.®" demostraron que Pg es capaz de inhibir la
actividad de las leucotoxinas de Aa. En nuestro estudio Pg fue la especie
mas frecuentemente identificada. La observacion de Johansson podria
explicar por qué los sitios identificados con Aa no corresponden a sitios
de progresion.

La especie bacteriana que mayor diferencia presenta con los
resultados de otros estudios fue P intermedia que se detectd en el 7% de
los sitios, mientras que otros autores('?7:%2 |a identifican entre 43 y 90%.
Los estudios de complejos microbianos® sugieren ademas que, Pi,
como otras bacterias del complejo naranja, precederia a las del complejo
rojo (Bf, Td y Pg). En general, en nuestra poblacién esta bacteria es
descrita en baja frecuencia‘?.

En cuanto a las asociaciones bacterianas, hallamos, antes del
tratamiento, que el mayor porcentaje de sitios se encontraba poblado
por grupos de 2 especies y que estos sitios mostraban las mayores
profundidades de sondaje. En este momento del estudio también se
encontraron grupos de tres y cuatro especies bacterianas. Ready y
cols.®, describieron mayor severidad en lesiones pobladas por solo
una especie (Pg, Tf o Aa) si se comparaba con las que contenian
asociaciones de dos o tres de ellas, a diferencia de las conclusiones de
Chen® que encontré mayor gravedad en las lesiones habitadas por las
tres especies involucradas en su estudio (Pg, Aa 'y Td) que en las que se
hallaban una o dos de ellas.

La reduccion en la prevalencia de las bacterias del complejo
rojo (Bf, Td y Pg) se evidencié en el primer control (a una semana) de
implementado el tratamiento, si bien no en la magnitud que registran
otros autores®®. Rhemrev y cols.®® reportaron una reduccién significativa
de Pg, Pi, M micros y F nucleatum a 2 semanas, mientras que Aay C
rectus se mantuvieron sin cambios y la reduccién de Tf fue significativa
sélo a una semana de implementada la terapia basica. Pg y Tf fueron
reducidas a 1 mes con raspado y alisado, pero no Aa®). Darby®"
demostré disminucion significativa de los porcentajes de sitios positivos
para Pi, Tfy Td en 28 pacientes con periodontitis crénica, a 8 meses de
finalizado el raspado y alisado.

En el presente estudio, la reduccién de sitios infectados
fue mas evidente a los 3 meses post tratamiento, coincidiendo con
publicaciones de Haffajee!'?, y Derdilopoulou®. Este autor comparo
el efecto de cuatro modalidades de raspado y alisado sobre la
microbiologia de bolsas periodontales y hallaron que a 3 meses de
aplicado el tratamiento, Td, Pg, Pi, Tfy Aa disminuyeron su prevalencia
significativamente, sin embargo, 6 meses después de finalizada la
terapia activa, los porcentajes de sitios positivos para las cinco especies
bacterianas aumentaron nuevamente, alcanzando valores similares a
los de pre-tratamiento.

Si bien el nimero de sitios libres de Pg y Tf se mantuvo
estable hasta los 12 meses, resulta llamativa la repoblacién de sitios
por Td, especie que aumentd su prevalencia, aunque sin alcanzar los
valores iniciales. La repoblacién depende de la severidad de la lesion,
la efectividad del desbridamiento y principalmente de la presencia de
reservorios para estos microorganismos en sitios inaccesibles para el
raspado y alisado como amigdalas, lengua y mucosas, ademas algunos
microorganismos pueden invadir los tejidos blandos, las irregularidades
de la superficie radicular y los tibulos dentinarios?". Particularmente
Td ha demostrado recurrencia significativa entre 3 y 6 meses post-
tratamiento aun cuando éste incluia, ademas del raspado y alisado,
antibiéticos y buches con clorhexidina. Esta recurrencia se atribuye a
su presencia en localizaciones extracreviculares®®).

Los datos clinicos relevados indicarian que la terapia basica
periodontal resulta efectiva en términos de reduccién de la profundidad
de sondaje, mantenimiento y/o ganancia en el nivel de insercién clinica,
como asi también disminucion del porcentaje de sitios con placa

Bazzano Gy cols.

y hemorragia al sondaje a 3 meses de realizado. Estos resultados
concuerdan con otros estudios que describen los efectos clinicos del
raspado y alisado radicular en similar periodo de tiempo(14212427.3940)  Ge
observé un leve aumento, aunque no significativo, a los 12 meses, en
la presencia de PB. Esto reflejaria una disminucién en el compromiso
de los pacientes, tal vez debido al tiempo transcurrido sin refuerzo en la
motivacion.

Se han publicado numerosos trabajos que evaltan la
efectividad de la terapia basica periodontal, la mayoria de ellas se basan
en la variacién de la media de los parametros clinicos, resultando asi
tratamientos mas o menos exitosos. Sin embargo, pocos o ninguno
demuestran si esas variaciones representan parametros de éxito clinico,
en cuanto a recuperacion de un estado periodontal compatible con
salud. La aplicacién de los diferentes niveles de éxito terapéutico y la
correlacion con la composicion bacteriana en cada uno de los niveles nos
ofrece una idea mas aproximada del efecto que la terapia mecanica no
quirurgica produciria en los sitios estudiados.

Los resultados de la presente investigacion demostrarian
que la terapia mecanica periodontal aplicada a bolsas profundas
de dientes unirradiculares, es capaz de producir dos efectos: un
cambio en la composicidn bacteriana de las bolsas y una modificacién
en el habitat debida principalmente a la disminucién de los signos
inflamatorios. El habitat, por su parte, condiciona la repoblacioén, si
una especie depende de la presencia de bolsas profundas o productos
resultantes de la inflamacién, entonces esas especies existiran en
reducido nimero o seran eliminadas de un sitio periodontalmente
tratado con éxito.

Por ser un estudio a largo plazo, con un elevado indice de
abandono por parte de los pacientes, los resultados del presente trabajo
se hallan limitados al nimero reducido de muestras de los pacientes que
completaron el tratamiento.

El estudio en una muestra mayor arrojaria resultados que nos
ayudarian a comprender un modelo de repoblamiento bacteriano en
bolsas periodontales no recuperadas, ademas de conocer la participacion
de factores de riesgo en la evoluciéon post tratamiento de parametros
periodontales.

El objetivo del trabajo fue identificar cinco especies bacterianas
de probado vinculo con las enfermedades periodontales, por medio
de PCR antes y después del tratamiento. Si bien con PCR se detecta
presencia/ausencia de DNA bacteriano, éste estaria representando un
microorganismo que en algun momento estuvo activo en la profundidad
de la bolsa y en consecuencia, estaria relacionado con la destruccién
del aparato de insercion periodontal. La factibilidad de encontrar
falsos positivos y falsos negativos entre los resultados, se reduce con
la incorporacion de tubos blancos sin DNA bacteriano, tubos con DNA
bacteriano de bacterias proveniente de cultivo y tubos duplicados de
cada muestra.

En diversos estudios('?4™43 se ha demostrado que la
aplicacion de un programa regular de mantenimiento periodontal
(terapia periodontal de soporte), reduce significativamente la pérdida
de insercién y la pérdida de piezas dentarias a largo plazo, a la vez
que mejora el control de placa bacteriana y reduce la inflamacién. El
intervalo éptimo de tiempo para realizar las citas de mantenimiento
suele decidirse empiricamente.

En el control a 3 meses, se observd que los sitios con
parametros clinicos de salud periodontal, se encontraban, en su mayoria
libres de las especies patdgenas estudiadas. De esta observacion se
infiere que el estudio microbiolégico de las bolsas en este momento
podria servir como indicador de riesgo a fin de establecer el intervalo
para las citas de mantenimiento o la planificacion de terapia periodontal
complementaria.

Por otra parte, seria interesante conocer el
comportamiento de la recolonizacion en sitios que no alcanzaron la
salud periodontal asociado con terapias complementarias como el
uso de antibioticos.
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