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INTRODUCCION:

1. Definicion de Enfermedad periodontal. Antecedentes histdricos:

Llamamos enfermedad periodontal, al conjunto de problemas inflamatorios que existen en los te-
jidos de soporte de los dientes. Es causada por unos grupos especificos de microorganismos, que colonizan
el area supra y subgingival. Estos microorganismos provocan, una destruccidén progresiva del ligamento

periodontal y hueso alveolar con la consiguiente formacién de bolsas, recesiones o ambas.*

Numerosos estudios demuestran que la existencia de determinadas bacterias periodontales se
encuentran asociadas a la periodontitis. Y que la disminucién de esas cantidades de bacterias se asocia a la

salud dental. ?

Esos periodontopatégenos principales son: el Agreggatibacter actinomycetemcomitans, la

Porphyromonas Gingivalis, la Prevotella Intermedia, la Tannerella Forsythia y la Treponema Denticola.

A parte de las bacterias, ciertos virus y hongos estan asociados a la enfermedad periodontal. El
virus del herpes participa en la etiologia de la enfermedad periodontal. Fue sugerido por su presencia en el
tejido gingival, fluido Crevicular y en la placa subgingival de los pacientes con enfermedad periodontal.
También, la Cdndida albicans se ha cultivado en el interior de las bolsas periodontales de los pacientes con
periodontitis crénica; y se ha encontrado invadiendo el tejido conectivo de pacientes con periodontitis

agresiva.3

Esta enfermedad periodontal es a menudo una infeccidén oportunista y se haya relacionada con el
sujeto. Pues se ha demostrado que solo algunas personas desarrollan una desestructuracién avanzada de

los tejidos de soporte progresando con episodios de exacerbacién y remisién localizada.

Si la placa formada sobre la superficie del diente no es eliminada, las bacterias alli presentes

proliferan y maduran provocando la respuesta inflamatoria del huésped. Se establece un proceso
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infeccioso, provocando la disminucién de la tensidon de oxigeno molecular y en consecuencia del potencial
redox. Esta situacién favorece la supervivencia y crecimiento de la flora bacteriana anaerdbica,

prevaleciendo sobre la flora aerébica y anaerobia facultativa.

Por tanto, los microorganismos periodontales son un factor necesario pero no es suficiente para el
desarrollo de la enfermedad periodontal. Dependeran de otros factores para valorar la severidad de la
enfermedad periodontal en el adulto. Es obligatoria la presencia de un hospedador susceptible y de unos

factores modificadores.

1.1 Historia y clasificacién de la enfermedad periodontal:

En los ultimos afios, la Asociacion Americana de Periodoncia ha realizado diversas clasificaciones
de las enfermedades periodontales.® No fue hasta 1999 cuando se aprobd una nueva clasificacién de las
enfermedades y anomalias periodontales. Esta clasificacion sigue vigente proporciondndonos un marco

viable sobre el cual estudiar y desarrollar tratamientos efectivos para este grupo complejo de infecciones.®

La clasificaciéon de las enfermedades periodontales queda resumida en el cuadro de la llustracion 1

gue se explica a continuacion:
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TABLA 3.- CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES. ‘Workshop 1999

1. ENFERMEDADES GINGIVALES
A INDUCIDAS POR PLACA
1.- ASOCIADAS SOLO A PLACA
2 - MODIFICADAS POR FACT SISTEMICOS
3.- MODIFICADAS POR MEDICAMENTOS
4.- MODIFICADAS POR MALNUTRICION
B. NO INDUCIDAS POR PLACA ;
1.- DE ORIGEN BACTERIANO ESPECIFICO
2 - DE ORIGEN VIRICO
3.- DE ORIGEN MICOTICO - Infecciones por Candida
« Eritema Cingival lineal
* Histoplasmosis
+ Otras
4 - DE OTIGEN GENETICO
5.- MANIFESTACIONES GINGIVALES DE CONDICIONES SISTEMICAS
6.- LESIONES TRAUMATICAS
7.- REACCIONES A CUERPO EXTRANO
8.- DE OTRO TIPO (No especificadas)
1. PERIODONTITIS CRONICA
A -LOCALIZADA
B.- GENERALIZADA
m. PERIODONTITIS AGRESIVA
A -LOCALIZADA
B.- GENERALIZEDA
IV. PERIODONTITIS COMO MANIFESTACION DE ENF BISTEMICA
A - ASOCIADA A DISCRASIAS SANGUINEAS

3.-OTRAS
B.- ASOCIADA A DESORDENES GENETICOS
C.- OTRAS (No especificadas)
V. ENFERMEDADES PERIODONTALES NECROTIZANTES
A-GUN
B.-PUN
VL. ABSCESOS DEL PERIODONTO
A ABSCESOS GINGIVALES
B. ABSCESOS PERIODONTALES
'C. ABSCESOS PERICORONALES
PERIODONTITIS ASOCIADA A LESION ENDODONTICA
CONDICIONES DEL DESARROLLO O ADQUIRIDAS
A - FACTORES DENTARIOS QUE MODIFICAN O PREDISPONEN A ENF GINGIVALES O PERIODONTALES
INDUCIDAS POR PLACA
1. FACTORES ANA']‘OMICOS DEL DIENTE
2. RESTAURACIO]
3.FRACTURAS RAD CULARES
4. REABSORCIONES RADICULARES CERVICALES Y PERLAS DE CEMENTO

B.- DEFORMIDADES MUCOGINGIVALES ALREDEDOR DE DIENTES
1. RECESIONES GINGIVALES

g8

2. FALTA DE ENCIA QUERATINIZADA
3. REDUCCION DE PROFUNDIDAD DE VESTIBULO
4. FRENILLOS E INSERCIONES MUSCULARES ABERRANTES
5. AGRANDAMIENTOS GINCIVALES
6. COLORACION ANORMAL .
C.- DEFORMIDADES MUCOGINGIVALES EN BRECHAS EDENTULAS
1. DEFICIENCIA DE ALTURA O ANCHURA DEL REBORDE

llustracidn 1: Clasificacion de las enfermedades periodontales. Workshop 1999. Lindhe 2000.

(*) Puede ocurrir sobre un periodonto sin pérdida de insercién, o sobre un periodonto con pérdida

de insercién, pero en fase de no progresion.

(+) Se clasifican en base a extension: localizada (lugares afectados) y severidad (pérdida de

insercion clinica. Leve: 1-2 mm, moderada: 3-4 mm y severa = 5mm

La gingivitis asociada a placa, es la mas comun de las enfermedades periodontales. Constituye una
respuesta inflamatoria caracterizada por enrojecimiento, edema, sangrado, cambio de contorno del tejido
gingival, pérdida de adaptacién al diente e incremento del fluido Crevicular. La Biopelicula microbiana
acumulada en la superficie dental, es el principal factor etiolégico de las enfermedades gingivales por

placa. Un desequilibrio entre los microorganismos y mecanismos de defensa del huésped provoca el
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desarrollo de cambios patoldgicos en la encia, los cuales pueden ser agravados por enfermedades sistémi-

cas, desordenando el sistema inmune.®

La periodontitis constituye el segundo grupo de patologias que afectan a la encia. Esta
caracterizada por pérdida de insercion. Los otros signos cldsicos son el sangrado gingival, formacién de
bolsas, retraccién gingival, sensacién de diente largo, movilidad dental, halitosis, abscesos, pérdida ésea, y

en algunos casos pérdida dental espontanea.’

La evolucién de la severidad de la periodontitis, requiere un examen especifico basado al menos
en el sondaje periodontal. La profundidad de bolsa periodontal asociada a la cantidad de sangrado gingival
puede ser considerada como el mejor marcador de la actividad de la enfermedad periodontal o de la carga
inflamatoria o infecciosa de la periodontitis. La cantidad del nivel clinico de insercion y la pérdida ésea

alrededor del diente reflejan el curso y severidad de la enfermedad periodontal. ®

En 1985, Page y Schroeder ** describieron en su libro de “Periodontitis in man and other animals”

los diferentes tipos de periodontitis.

Estos autores valoraron la periodontitis del adulto, en una enfermedad periodontal que afecta a
pacientes con un rango de edad mayor a 35 afios. Y con un patrén de pérdida 6sea localizada o generaliza-
da sin progresion rapida. Describen una enfermedad, no predispuesta a enfermedades sistémicas y sin
anomalias leucocitarias. Y con una flora mayoritaria de Gram negativos (Aggregatibacter actinomycetem-
comitans, Porphyromonas gingivalis, Espiroquetas); pudiendo aparecer manifestaciones inflamatorias co-

mo fibrosis. A continuacién, queda resumida en la Tabla 1.
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Tabla 1: Caracteristicas de la periodontitis del adulto segiin Page y Schroeder. (1985).

PERIODONTITIS ADULTO

. Edad >35 afios.

e Depositos microbiolégicos en proporcion con la cantidad destruccidn periodontal.
e Pérdida dsea generalizada o localizada sin progresion rapida.

e  No predisposicién a enfermedades sistémicas.

e No anomalias leucocitarias.

e  Gram negativos.

. Existencia manifestaciones inflamatorias como fibrosis.

En 1989, se reunen varios grupos de especialistas y crean una clasificacion de la enfermedad
periodontal, basandose en lo escrito por Page y Schroeder. A través del World Workshop, se puso en
manifiesto que la periodontitis del adulto es una enfermedad que afecta a los tejidos de soporte de los
dientes la cual comienza a la edad de 35 afios con una tasa de progresion lenta. Existiendo reabsorcion
Osea y pérdida horizontal. Ademads, existen factores locales y ambientales que inducen a ésta. Pero no

existe una etiologia de patrén sistémico. Tabla 2.

Tabla 2: Periodontitis del adulto en 1989.

WORLD WORKSHOP 1989: PERIODONTITIS DEL ADULTO

e  Edad 235 afios.

e  Progresion lenta.

e Reabsorcion horizontal.

e  Factores locales y ambientales.
e Ausencia etiologia sistémica.

Posteriormente unos afios mas tarde, se establece en Europa otra clasificacion esta vez, en el

European Workshop de 1993, donde la periodontitis es descrita como un factor primario.

Y no es hasta 1999, en el World Workshop de 1999, donde se sustituye por el nombre de

“Periodontitis Crénica” " ® como a continuacidn se detalla en la siguiente Tabla 3.
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Tabla 3: Descripcién periodontitis cronica.

WORLD WORKSHOP 19999. PERIODONTITIS CRONICA

e  Pérdida de soporte del diente
e  Periodos de progresion moderados y periodos de progresion rapidos.
e  Destruccién en funcién de los factores locales.

e  Clasificacion segun su extension y severidad.

La periodontitis crénica tiene mayor prevalencia en adultos, aunque pueden aparecer en individuos

tanto en la primera o en la segunda denticidn.

1.2 Signos y sintomas de la enfermedad periodontal:

Existen una serie de signos y sintomas claros para que se cree un problema en el periodonto. Estos

son:

- Edema.

- Eritema.

- Aumento o recesion de la encia.

- Placa o cdlculo supra y subgingival.

- Factores locales que aumentan el acumulo de placa, sangrado o supuracidn al sondaje o
espontaneamente.

- Movilidad.

- Apifamiento o exfoliacién dental.

- Pérdida de insercion no superando un tercio de la longitud radicular.

Ademids, la enfermedad periodontal se clasifica, segun la localizacién y segin el grado de

afectacion. Asi podrian ser:
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- Extension: Localizada (<30%)
Generalizada (>30% piezas afectadas)

- Severidad: Leve (pérdida inserciéon 1 a 2mm)
Moderada (pérdida de insercién 3 a 4mm)

Avanzada (pérdida de insercion superior a 5 mm).

2. Etiopatogenia de la enfermedad periodontal:

Las manifestaciones clinicas y bioldgicas de la enfermedad periodontal son productos de una
compleja interaccién entre el agente causal, esto es, bacterias de la placa dentobacteriana y los tejidos del

huésped.

Dentro de la placa dentobacteriana, interactuan diversos microorganismos. Y aunque algunos no

sean totalmente patdgenos, pueden influir en el proceso lesivo de la enfermedad periodontal.

Ademas, la destruccién de los tejidos se debe en gran parte a la accidén de las enzimas bacterianas
gue interactdan en los tejidos periodontales. Pero también a la respuesta del huésped a esas enzimas.
Ademas, esa accion tisular destructiva se provoca por la reaccion inflamatoria del huésped a componentes
fisiolégicos normales de las bacterias. Como son los polisacdridos que se encuentran en la membrana

externa de las bacterias Gram negativas.

En la encia clinicamente sana, se establece un equilibrio huésped—parasito que se debe alterar
para que el paciente progrese a gingivitis. Y asi, para el establecimiento de esta gingivitis, debera haber
suficiente acumulacidn de placa dentobacteriana y retencidén de productos bacterianos que generen una

respuesta inflamatoria de mayor magnitud.

Por otro lado, los microorganismos que se encuentran dentro de las bolsas periodontales estdn en
continuo estado de fluctuacidn. Lo que determina que las especies que fueron importantes en un estadio
de la enfermedad pueden no serlo en otras fases del proceso. La destruccion tisular puede ser resultado

de la combinacién de bacterias y factores bacterianos, que varian a través del tiempo.” *°

17



2.1 Lineas de defensa del huésped:

Existe una primera linea de defensa del huésped frente a los microorganismos que se llama
respuesta inmunitaria innata. Previene las infecciones y puede eliminar por completo a cierto tipo de
noxas. Sus mecanismos efectores estimulan a la inmunidad adaptativa e influyen en el tipo de respuesta.
Se trata de un mecanismo de defensa mas evolucionado que es estimulado por la exposicién de los
agentes infecciosos. Existen dos tipos de inmunidad adaptativa: La inmunidad humoral y la inmunidad

celular. Ambas actdan en conjunto con el fin de eliminar a los antigenos y microorganismos.

La inmunidad humoral, es el principal mecanismo de defensa contra los microorganismos
extracelulares y sus toxinas. En el cual, los componentes del sistema inmune que atacan a los antigenos.
No son células directamente, son macromoléculas, anticuerpos. Intervienen los linfocitos T y B, los

macroéfagos, neutrdfilos, mastocitos y células plasmaticas.

Por otro lado, la inmunidad celular es una forma de respuesta inmunitaria de seleccién natural
mediada por los linfocitos T. Actia como mecanismo de ataque en contra de los microorganismos
intracelulares, como virus y algunas bacterias, capaces de sobrevivir y proliferar en las células del
huésped. Donde no tienen acceso los anticuerpos circulantes. A continuacion, se resume el mecanismo de

defensa de los linfocitos en una inflamacion. llustracién 2.

: Mecanismos de defensa especificos, a cargo de
Linfocitos T en inmunidad celular y B en inmunidad humoral

LINF?CITOS T LINFOCITOS B
-Citotéxicos=CD8 Forman células plasmaticas
*Supresores
-Auxiliarfs o Helper=CD4 Producen anticuerpos

y 1
Destruyen células
infectadas por microbios Bloquean o inactivan toxinas o
microbios.
INMUNIDAD CELULAR
INMUNIDAD HUMORAL
| (anticuerpos) i)

llustracién 2: Mecanismo de defensa especificos.
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La infeccion periodontal, es una enfermedad que se localiza en la encia y estructuras de soporte
del diente, ligamento y hueso alveolar. Esta producida por un grupo de bacterias que provienen de la placa
subgingival, que funcionan normalmente de forma individual o en Biofilms, cuando se produce un
desequilibrio entre la carga microbiana de la bolsa periodontal y los mecanismos locales y sistémicos de la

respuesta del huésped.

El papel que desempefian estas bacterias, es el desarrollo de la periodontitis participando en la
formacidn de la bolsa periodontal; destruyendo el tejido conectivo y produciendo una reabsorcién del

hueso alveolar.

Offenbacher™, en 1996, desarrollé6 un modelo etiopatogénico en el que la flora microbiana,
permite al huésped ser capaz de frenar el proceso a través de unas primeras lineas de defensa por los
polimorfonucleares. Confinando de este modo una lesién de gingivitis. Si ésta fracasara, actuard una
segunda linea de defensa del huésped mediante el eje linfocito-monocito y la liberacidon de citoquinas y
mediadores proinflamatorios que van a producir inflamaciéon y destruccién de los tejidos, pérdida dsea y
formacion de bolsas periodontales, dando lugar a un proceso irreversible que es la periodontitis, la cual se

detendra cuando la flora patdgena se modifique a una flora normal y se estabilice el equilibrio de nuevo.

2.2 Modelos de etiopatogenia de la enfermedad periodontal:

Existen varios modelos de etiopatogenia de la enfermedad periodontal a lo largo de los afios. Se
remontan a los estudios realizados por Page y Schroeder desde 1976 y de Lindhe y Kinane en el 2000. Page

y Schroeder,” establecieron un modelo de etiopatogenia dividiendo la lesién progresiva de los tejidos

gingivales/periodontales en cuatro fases: lesién inicial, temprana, establecida y avanzada.”*™

Lesion inicial:
e 2-4 dias de acumulacién de Placa.

e Vasculitis por debajo del epitelio de unién.
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Migracién de leucocitos hacia el epitelio de unién y surco gingival.

Proteinas séricas en regiones extravasculares (fibrina).

Aumento de exudacién de liquido del surco gingival.

Pérdida de colageno extravascular.

Alteracion de la regidon coronal del epitelio de union.

Lesién temprana:

4-7 dias de acumulacién de placa.

Aumentan las alteraciones anteriores.

Acumulacién de linfocitos por debajo del epitelio de union.

Alteraciones cigomaticas de los fibroblastos.

60-70% pérdida de colageno.

Proliferacidn inicial de las células basales del epitelio de unién.

Mayor aumento de exudacion del fluido gingival.

llustracion 3: Corte histolégico de lesion inicial y temprana.
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Lesion establecida:

2-3 semanas de acumulacion de placa.

e Se mantienen las alteraciones inflamatorias anteriores.

e Predominio de células plasmaticas.

e Predominio de inmunoglobulinas extravasculares.

e Pérdida grande de colageno.

e Proliferacion, migracion y extension lateral del epitelio de unidn.

e Comienzo de formacién de bolsas (epitelio de la bolsa).

Lesidon avanzada:

Todas las caracteristicas de lesidon establecida.

e Extension a hueso alveolar y ligamento periodontal (reabsorcidn dsea).

e Pérdida continla de coladgeno con fibrosis periférica del area inflamada.

e Formacion de bolsas periodontales.

e (Células plasmaticas alteradas.

e Periodos de actividad e inactividad.

e El epitelio de unidn se transforma en epitelio de la bolsa.

Todas estas caracteristicas de la histopatologia de la enfermedad periodontal, propuesta por

Schroeder, quedan simplificadas en los cortes histolégicos de la encia pertenecientes a las figuras 2y 3.
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llustracion 4: Cortes histoldgicos lesion establecida y avanzada.

2.3 Factores que influyen en el proceso de la enfermedad periodontal:

Con el paso del tiempo, se ha determinado por medio de los estudios realizados por Kinane y Lindhe™
en el afio 2000, que esta clasificacion histopatoldgica de Page y Schroeder™ deberia reservarse para los
modelos de enfermedad periodontal animal, y no deberian aplicarse al ser humano debido a los problemas

relacionados con el tiempo.

Ademas, el proceso destructivo de la enfermedad periodontal puede verse acelerado o ralentizado en
funcién de diversos factores. En primer lugar se encuentran los factores locales o extrinsecos. Se
encuentran en aquellos pacientes con problemas de maloclusiones, mordidas abiertas, apifiamientos o
diastemas, pacientes respiradores bucales con habitos de empuje lingual, fumadores en pipa, tabaco. A
parte de en pacientes con mala higiene. Por otro lado, se encuentran los factores sistémicos o intrinsecos,
como son influencias nutricionales, hormonales, hematoldgicas, edad, influencias genéticas vy
enfermedades sistémicas. Todo esto englobaria la etiopatogenia de la enfermedad periodontal que se

encuentra resumida en la Tabla 4.

22



Tabla 4: Factores que influyen en el proceso de la enfermedad periodontal.

Factor ambiental, de comportamiento o bioldgico asociado confirma-
do por una secuencia temporal en estudios longitudinales.
Verdaderos factores (Exposicion)
de riesgo Se expresa como un porcentaje de riesgo para desarrollar la enferme-
dad. Exposicion, probabilidad de adquirir enfermedad.

Tabaco y diabetes

Estrés,
Osteoporosis,
obesidad, higie-
ne...

Factores de riesgo potenciales. Factores causales bioldgicamente
plausibles. Solo demuestran asociacién a periodontitis en estudios

Indicadores de riesgo
transversales y casos controles.

Edad, sexo, raza,

Deternr?mantes de Factores fje SuSCEpthﬂ.Id.ad. genotipo, estatus
riesgo Factores de riesgo no modificables. -
econémicos.
Factores bioldgicos indicativos de enfermedad, pero no forman parte
. - Sangrado al
. . de la cadena causal de la enfermedad, se asocian a la probabilidad de )
Predictores de riesgo sondaje.

padecer enfermedad.

3. Concepto de Biofilm:

Las superficies orales estan expuestas a la colonizacion de un amplio rango de microorganismos. Las
bacterias, no sdlo se encuentran en estado plancténico, sino que también se hallan formando un conjunto

de agregados bacterianos llamados BIOFILMS.

Costerton et al > en 1999, definieron el Biofilm como comunidades intimamente asociadas a bacterias,
que se adhieren a superficies naturales, (dientes, tejidos blandos) o a superficies artificiales
(restauraciones, protesis, implantes) en un medio acuoso que contiene una concentracidn suficiente de

nutrientes para sostener las necesidades metabdlicas de la microbiota que lo compone.

Actualmente, se define como microcolonias bacterianas embebidas en una matriz discreta adaptada

para resistir ciertas fuerzas y que a su vez se adhieren entre ellas mismas a otras superficies.

La formacién de los Biofilms se produce a partir de dos tipos de entramados, las células plancténicas, y
a partir de otro Biofilm. En funcidn de si el Biofilm es supra o subgingival, el aporte de nutrientes
procedera de diversas fuentes. Como son por ejemplo, la saliva y el fluido Crevicular. Ambos deberdan

aportar respectivamente a la placa Supragingival y a la placa subgingival.

En 1965, Egelberg *® realizd un estudio sobre perros donde observé la formacion del Biofilm vy la

describié afirmando que en él, se formaba un primer estadio a los pocos minutos u horas, credndose una
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Biopelicula sobre la superficie del diente tras la limpieza profesional. Estaba compuesta por glicoproteinas
y anticuerpos y secreciones serosas del hospedador. Después aparecia un segundo estadio donde se
adheria una serie de bacterias iniciales especificas de la Biopelicula. Destacando los Streptococcus, por su

capacidad de co-agregarse entre cepas del mismo género.

Posteriormente, ocurria un tercer estadio o fase, donde se producia una multiplicacién bacteriana.
Para terminar con un cuarto estadio o fase, donde al multiplicarse las bacterias, se creaban nuevas
condiciones medioambientales. Aqui el Fusobacterium Nucleatum juega un papel muy importante ya que
se ha demostrado que es la especie que predomina numéricamente en la placa dental. Ademas que es
considerada una bacteria que se co-agrega con prdacticamente todas las bacterias orales evaluadas. Se
demostré que es una bacteria muy importante en la formacion del Biofilm, permitiendo adherirse a nuevas
bacterias como son la Treponella Pallidum, Selenomonas, Eubacterium, Porphyromonas Gingivalis,

Agreggatibacter y el Helicobacter.

3.1 Caracteristicas de los Biofilms:

El Biofilm, aporta una serie de propiedades que benefician a la comunidad bacteriana contra
cualquier mecanismo de defensa o tratamiento. Estas propiedades son, heterogeneicidad fisioldgica,
regulacién de fenotipos dentro del Biofilm, la comunicacién entre bacterias a través de sefiales del Biofilm,
capacidad adaptativa a través del intercambio de sefiales por los canales de agua, resistencia frente a los

antimicrobianos.”

Se ha comprobado a través de los estudios, que es importante mantener correctamente la salud
dental del paciente a nivel Supragingival, esto es, control éptimo del Biofilm Supragingival, para evitar la

progresion de la enfermedad periodontal.
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Pictured above: Plague on teeth /s a common
example of biofifrm.

llustracion 5: Creacidn del Biofilm en la placa dental. www.dentalcare.es

4. Papel de las bacterias en la periodontitis:

Los microorganismos periodontales son factores necesarios, pero no exclusivos, para desarrollar la
enfermedad periodontal. Esto explica, que aunque existan bacterias subgingivales agrupadas en
comunidades, Biofilms, que son esenciales para el inicio y progresion de la enfermedad periodontal, no
pueden explicar por si sola la cantidad y el tipo de bacteria para aumentar la severidad de la enfermedad

en el adulto.®

Existen del orden de 700 especies de bacterias cultivables localizadas en una muestra subgingival. De
éstas, muchas muestran su patogenicidad produciendo productos téxicos como endotoxinas, amoniaco,

leucotoxinas, y una serie de enzimas que producen destruccion de los tejidos periodontales.

Socransky y cols, en 1998, realizaron un estudio muy importante donde analizaron 13261 muestras
de 185 pacientes, evaluando hasta 40 especies subgingivales. Los resultados los dividieron en 5 grupos que

quedan explicados en la llustracidn 6.

e Grupo rojo: mayor grado de sangrado y profundidad de bolsa. Bacteroides forsythus,

Porphyromonas gingivalis y Treponema denticola.
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e Grupo naranja: guardando relacién con el grupo rojo. Destacando Prevotella intermedia, P.
Nigrescens, P. Micros, Fusobacterium nucleatum.

e  Grupo Amarillo: Streptococcus Oralis y sanguis.

e Grupo verde: Capnocytophaga y Aggregatibacter actinomycetemcomitans entre otros.

e Grupo purpura: Actinomyces serotipo A y Veillonela.

e Sin grupo: Actinomyces serotipo B, y Selenomonas.

A. odontolyticus

5. mitis
S. oralis

5. sanguis C. gracilis C. rectus
Streptococcus sp.
5. i

5. intermediu
nierm e 5. constellatus

llustracidn 6: Grupos de especies subgingivales segun el estudio Socransky de 1999. Periodoncia clinica e Implantologia odontoldgica.

Lindhe. Editorial médica panamericana.

Esto demostraba la distribucidn y asociacién entre grupos para la secuencia de colonizacidon. Asi el
grupo amarillo, serian los colonizadores tempranos. Después, el grupo verde. Luego, el grupo naranja, y
finalmente el grupo rojo, cuyas especies estaban ausentes en el 64 % de las muestras. De acuerdo con el
World Workshop de 1996 los patdégenos periodontales se dividirian en grupos de mayor a menor

evidencia:
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e Evidencia fuerte: Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Porphyromonas gingivales, Bac-
teroides Forsythus.

e Evidencia moderada: Prevotella intermedia, Prevotella Nigrescens, Treponema Denticola,
espiroquetas, st. Intermedius.

e Evidencia inicial: E. corrodens, bacilos entéricos, pseudomonas, Selenomonas y staphylococ-

Ccus.

5. Papel de la respuesta inmune:

Ebersole y Taudman en 1994"° demostraron que los individuos con periodontitis tienen los niveles de
anticuerpos séricos elevados frente a agentes bacterianos especificos. Lo que demuestra que el huésped
desarrolla una respuesta inmunoldgica contra las bacterias periodontales. Es decir, una relacion entre res-

puesta y naturaleza de la periodontitis.

Ademds, Trombelli y cols?®, estudian la diferencia de respuestas que pueden tener diferentes indivi-
duos al ataque bacteriano. Asi, plantean que se dan individuos con alta respuesta al ataque bacteriano asi
como individuos de baja respuesta ante ese ataque bacteriano. Indican que la capacidad de respuesta ser-
fa independiente a la composicion cuantitativa y cualitativa de la placa. A parte, esta respuesta también se

vera afectada por factores genéticos como ambientales.

6. Papel de los factores genéticos:

Existe una evidencia de susceptibilidad genética en la enfermedad periodontal. Y esto lo demuestran

varios estudios como los de Kinane y Offenbacher.*"*

En el afio 1993, Van der Velden y cols ** demostraron el efecto de la relacién fraternal en el hallazgo
significativo de la placa, calculo y pérdida de insercién sin que hubiese una correlacién significativa entre

ellos. Por lo que demostraria el papel genético en la periodontitis.
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Posteriormente en el afio 2000, Michalowicz y cols ** afirmaron que el 82% de la variabilidad del nivel
de insercidn, indice de placa, profundidad de sondaje e indice gingival se atribuye a factores genéticos. Y
ademads afirman que la periodontitis crénica tiene un 50% de probabilidad de ser heredable aunque exis-

tan variables medioambientales, por ejemplo, el tabaco.

7. Papel de los factores ambientales y sistémicos:

El uso del tabaco esta relacionado no sélo con problemas de salud de causa cardioldgica o cancer o
partos prematuros. También esta relacionado con la etiopatogenia de la enfermedad periodontal. Lo de-
muestran los estudios sobre este tema. Demostrando que el tabaco aumenta el riesgo de sufrir enferme-

dad periodontal. 2

Ademds, Socransky™® en su estudio del afio 2007, demuestra que existen un mayor nimero de bolsas
profundas en las zonas linguales de los dientes de los pacientes fumadores. Se observa una supresion de la
funcién de las células B y una alteracion en la supresién de las inmunoglobulinas. Esto es, una supresion
del sistema inmune. También se aprecian alteraciones en las funciones de los polimorfonucleares y dismi-
nucién de los linfocitos T Helper, tan importantes para la funcién celular B y su produccién de anticuerpos.
De hecho, se contempla una disminucidn de la IgA salival y de la IgG séricas frente al actinomycetemcomi-
tans. Asi como el aumento en la produccidn de citoquinas proinflamatorias en pacientes fumadores afa-

diendo mas evidencia auln sobre los efectos tabaco en la enfermedad periodontal.

Existe evidencia cientifica que demuestra la respuesta inflamatoria gingival reducida en fumadores
donde hay menores localizaciones de sangrado al sondaje. Esto es debido al efecto vasoconstrictor sisté-

mico de la nicotina. Se observa un flujo gingival reducido en fumadores.

Por otro lado, se debe valorar la relacién de la Diabetes no controlada con la enfermedad periodontal.
La diabetes se define, como el conjunto de desdrdenes metabdlicos caracterizados por la presencia de

hiperglucemia debido a los defectos en la secrecién y/o accidn de la insulina. Se trata de un factor de ries-



go modificable®. Existe evidencia cientifica y epidemioldgica suficiente para afirmar que los pacientes
diabéticos no sdlo presentan mayor incidencia de periodontitis que los no diabéticos, sino que ademas, se

trata de una periodontitis mas severa que la de los no diabéticos. Aunque su extension es similar.?®

Se trata de una relacién bidireccional. Lo que indica que la falta de control de la enfermedad aumenta
el riesgo de recurrencia, pero el buen control de la diabetes proporcional respuestas similares que en indi-

viduos sanos. Por eso es un factor modificable.

El papel del Estrés y la depresion también se considera un factor asociado a la enfermedad periodon-
tal. Se encuentra asociado al estrés de tipo emocional. Los estudios de Heckmann y cols, y Hugoson y cols
afirman esto.?” ?® A mayor estrés, mayor pérdida de insercién y mayor pérdida ésea. Ademas, el hecho de
tener estrés emocional acentla también otros factores asociados. A mayor estrés, mayor consumo tabaco,
menor dedicacién a la higiene y control de placa. Y a menor control de placa, las bacterias aumentaran su
accién destructiva de tejidos de insercidén y la progresion del cdlculo subgingival sera clave para la progre-
sion de la enfermedad. Por eso es tan importante el papel del paciente para el control de la enfermedad

periodontal.

Ademds, existen otros estudios donde corroboran la relaciéon de la enfermedad periodontal con otros
factores. Como son el estatus socioecondmico, el sexo, la raza, enfermedades de origen sistémico como el
VIH, sindromes, pacientes con maloclusiones, pacientes con enfermedades asociadas a alteraciones in-

munoldgicas.>'*Y

8. Tratamiento de la periodontitis. Situacién actual.

El tratamiento periodontal comprende la prevencién, el diagndstico y el tratamiento de las enferme-
dades de los tejidos de soporte alrededor de los dientes, manteniendo la salud, la funcién y la estética de

todas las estructuras de soporte (encia, ligamento periodontal, cemento, hueso alveolar).?

En un principio, los estudios de Rosling, Lindhe y Nyman>® ** demostraron que con el tratamiento

quirargico y el control de placa profesional cada 2 semanas, se podia controlar de manera efectiva tanto la
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gingivitis como la periodontitis. Posteriormente en el aifio 2005, la Academia Americana de Periodoncia

aconsejo el seguimiento de unas pautas para el tratamiento de la periodontitis crénica: >

1. Tratamiento mecdnico: raspado supra y subgingival.
2. Instrucciones de higiene oral.

3. Raspado y alisado radicular.

4. Reevaluacién.

5. Cirugias:

e Terapia resectiva: Cirugia a colgajo con o sin osteotomia,
Amputacion radicular.
e Terapia regenerativa.

e Terapia mucogingival.

En la revision bibliografica llevada a cabo por Kaldahl y cols en el afio 1993°* llegamos a una serie de
conclusiones en cuanto a la terapia periodontal. Esta terapia periodontal puede ser quirtrgica y no quirtr-
gica y existen diferencias entre ellas. Ambas pueden mejorar los resultados clinicos periodontales.
Ademds, a corto plazo se evidencian diferencias entre la terapia quirdrgica y no quirdrgica, aunque no a

largo plazo. Teniendo mejores resultados la no quirurgica a corto plazo.

Por otro lado, la cirugia 6sea produce mayor reduccion de la profundidad de sondaje a corto plazo. Y la
cirugia sin reseccién ésea obtiene mejores niveles de insercién a corto y largo plazo. Aunque produce ma-

yor pérdida de sondaje en bolsas inicialmente profundas.

Asi también estd demostrado que existen mejores resultados con RAR, que con una higiene Supragin-
gival. Y que es muy importante una estricta terapia de mantenimiento. Ademas, puede ser buena opcidn

diagnosticar microbiolégicamente y asi prescribir un antibidtico adecuado si fuera necesario. Aunque cada
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vez hay mds estudios que nos indican que hay una terapia alternativa a la toma de antibidticos como es la

34,35 36, 37

terapia fotoactiva. Todo ellos para disminuir la cantidad de odontopatdgenos.

Tampoco debemos olvidarnos de la comprobacion de una serie de factores para el control de factores

ambientales. Como por ejemplo:

Eliminacion o recontorneado de coronas u obturaciones desbordantes o sobrecontorneadas.

- Ajuste de prétesis mal adaptadas.

- Tratamiento de caries.

- Odontoplasias.

- Movimientos dentarios.

- Restauracion de contactos abiertos que favorezcan la impactacién de restos de comida.
- Tratamiento del trauma oclusal.

- Extraccién de dientes con prondstico imposible.

8.1 Metodologia del tratamiento de la enfermedad periodontal:

Como sabemos, el objetivo del tratamiento periodontal es reducir la infeccién de los tejidos periodon-
tales a través de dos modalidades principales de tratamientos: la terapia quirurgica y la terapia no

quirdrgica. Cada una de estas dos modalidades conlleva una secuencia de uso en el manejo de bolsas pe-

38,39

riodontales sintetizada enla Tabla 5.
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Tabla 5: Representacion esquematica de las modalidades de tratamiento y sus secuencias de uso en el manejo de las bolsas periodon-

tales.
MANEJO DE LAS BOLSAS
PERIODONTALES
DESBRIDAMIENTO
SUPRA/SUBGINGIVAL:
INSTRUCCION DE
HIGIENE
REEVALUACION
ELIMINACION DE \ .
BOLSAS CORRECCION DE BOLSAS
COLGAIJO DE ACCESO.
GINGIVECTOMIA. COLGAJO MODIFICADO WIDMAN
COLGAIJO DE REPOSICION APICAL PROCEDIMIENTO DE ADHERENCIA DE
CIRUGIA OSEA v NUEVA ESCISION (ENAP)
COLGAJO REEMPLAZADO.

CUIDADO PERIODONTAL DE
APOYO

La terapia no quirurgica consiste en el raspado y alisado radicular mecdanico e instrucciones de
higiene oral. Asi se consiguen eliminar y prevenir los depdsitos bacterianos localizados reiterados en las

superficies dentales supragingivales y subgingivales. > *!

La remocidén de la placa dental forma parte del control y tratamiento de la enfermedad periodon-
tal. Ademas, se disminuye la inflamacién de los tejidos periodontales, se eliminan los patégenos periodon-
tales mas virulentos, disminuye la destruccion de los tejidos y previenen la pérdida dental. Algunos estu-

dios, han observado el cambio de movilidad dental después del tratamiento periodontal no quirurgico.*!
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Se han descrito mejores resultados en los dientes con mucha movilidad que en aquellos con poca movili-
dad. Esto es debido a la pérdida dsea radiografica y pérdida de inserciéon. Ademds, también se ha demos-
trado mejores resultados en pacientes con pérdida de insercién grande y bolsas profundas que en pacien-

tes con pérdida de insercién pequefias y bolsas superficiales.*

Ademas, los estudios realizados a lo largo de los afios han demostrado que la terapia no quirdrgica
es muy efectiva, debido a que se consiguen una disminucién en los signos clinicos como la profundidad de
bolsas, el sangrado al sondaje, el nivel de insercidon que conseguimos aumentar y la disminucion de la in-

flamacion gingival.****

Cuando se tiene que tratar una periodontitis moderada o avanzada, a menudo la intervencion
quirurgica es necesaria. Esto tiene lugar, cuando la terapia no quirurgica ha sido insuficiente. Da lugar al
desbridamiento de las superficies radiculares infectadas y ademas establece una morfologia gingival ade-

cuada que facilita la limpieza y control de placa por parte del paciente.*!

Debe realizarse si el paciente esta fisica y psiquicamente sano para entender en qué consiste este
tratamiento y debe comprometerse a mejorar sus habitos de higiene. Lograremos una mayor reduccién de

las bolsas y ganaremos adherencia epitelial.

Rosling y cols,® Lindhe y Nyman®®, demostraron en sus estudios que con el tratamiento quirtrgi-
co y con el control de placa cada dos semanas se podia controlar de manera efectiva la enfermedad perio-

dontal.

Posteriormente, en los estudios de Becker y cols,” se comprobaron los resultados de un estudio a
cinco afios sobre la efectividad de los tratamientos periodontales con la finalidad de reducir la profundidad
de sondaje manteniendo los parametros clinicos de insercién. Compararon el raspado y alisado radicular,
la cirugia a colgajo de Widman modificado y la cirugia dsea. Todo esto en un estudio a cinco afios de man-
tenimiento. En las bolsas moderadas, se obtuvieron mejores resultados entre los dos y los 4 afios que una

terapia mecanica sin cirugias. Pero no hubo diferencias a los cinco afios en cuanto al nivel de insercién y la
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profundidad de sondaje. Aunque se observé una mayor estabilidad en el grupo de raspado y alisado radi-

cular.

Kaldahl y cols, *® compararon diferentes tipos de tratamientos: por un lado la tartrectomia supra-
gingival, el raspado y alisado radicular, el colgajo de Widman modificado y el raspado y alisado radicular a
cielo abierto con cirugia ésea incluida. Cada paciente recibié en cada cuadrante uno de los cuatro trata-
mientos. La tartrectomia supragingival provocd cambios positivos pero no suficientes para mantener el
estado de salud. A los dos afios recidivé la enfermedad en ese cuadrante tratado solo con eso. En cuanto a
las bolsas moderadas y profundas la cirugia 6sea mostré mejores resultados clinicos respecto al raspado y
alisado y al colgajo de Widman modificado aunque no existieron diferencias estadisticamente significativas
entre los diferentes tratamientos a partir de 3 y 5 afios. Aunque se gano nivel de insercidn. Pero en el tra-

tamiento de bolsas profundas sometidas a cirugia dsea, no gand nivel de insercién.

Por otro lado Fabrizi y cols,”* en su estudio de tratamiento quirlrgico versus tratamiento no
quirargico, concluyeron que la decision de tomar un tratamiento u otro formaba parte de la responsabili-

dad del operador. Esto es, si el caso era de complejidad, seria recomendable realizar la cirugia quirurgica.

Fleischer y Matia®®>, demostraron una eficacia superior en pacientes tratados periodontalmente
con cirugia quirurgica que en pacientes tratados sin cirugia quirurgica a nivel periodontal. Siempre y cuan-

do se den bolsas moderadas o profundas.

La mayoria de los estudios concluyen que hay una mejor eficacia en el tratamiento quirdrgico pe-

d.2*#46:52 5ohre todo cuando existen locali-

riodontal debido al mejor acceso que se tiene y mejor visibilida
zaciones imposibles de acceder o insuficientes. Esto es, en bolsas de sondaje profundo, en zonas de furcas

en piezas multirradiculares, y en defectos dseos candidatos o no a regeneracion periodontal. Todo esto

siempre acompafiado de un buen mantenimiento periodontal, pues es la clave del éxito.>*
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8.2 Tratamiento coadyuvante con antisépticos y antibidticos:

El control de la placa bacteriana es el método principal de prevencidn de la enfermedad perio-
dontal. Ademas, para ayudar a este control, necesitamos de un control quimico sobre la placa com-
plementando al control mecanico. Los farmacos utilizados mas cominmente y que han demostrado su

eficacia son los antisépticos bucodentales y los antibiéticos.

8.2.1 Antisépticos bucodentales:

Son los mas utilizados para el control quimico de la placa dental. Siempre usados de forma com-
plementaria al control mecanico. Evitan la adherencia bacteriana con los agentes antiadhesivos que con-

tienen.> Son los hipocloritos y actualmente no se usan porque son téxicos en el medio oral.

Detienen o retrasan la proliferacion bacteriana. Eliminan la Biopelicula establecida con lo que a ve-

I " III

ces se le ha denominado el “cepillo quimico dental”. Ademas, son capaces de producir una alteracion en la

formacion de la placa.

La clorhexidina es, sin duda, el mejor antiséptico de eleccién en Periodoncia. Su uso es amplio y es

el mas efectivo reduciendo la placa y la gingivitis en un 60 % de los casos.>

Kshitish y Laxman, *° realizaron un estudio en pacientes con periodontitis cronica generalizada pa-
ra evaluar y comparar los efectos de la irrigacién con clorhexidina al 0,2%. Los autores observaron un alto

porcentaje de reduccién de placa, reduccidn del nivel de sangrado e indice de gingival menor.

De acuerdo con la Asociacién Dental Americana, los antisépticos orales son reconocidos por sus
beneficios terapéuticos como la reduccién de gingivitis, de placa, reduccion de la halitosis y accion antimi-

crobiana.

Bascones y Morante,>* realizaron una revisién sobre los antisépticos orales, y llegaron a la conclu-

sidn de que éstos debian contener las siguientes caracteristicas para realizar un buen control de placa:
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. Especificidad: El control de la placa no debe basarse en antibidticos, siendo reser-
vados para uso sistémico en infecciones dentales o enfermedades sistémicas especificas. Solo las

bacterias consideradas como objetivo deberian ser eliminadas.

. Eficacia: La pauta terapéutica viene determinada por la concentracion minima in-
hibitoria para las bacterias asociadas a patologias dentales. Aceptando la naturaleza no especifica
de la placa dental, las caracteristicas antimicrobianas de los antisépticos bucales hacen que sean el
farmaco de eleccion. Para determinar la eficacia se suele emplear el modelo de gingivitis experi-
mental de Lée, de 1965.°° En ausencia del control de la placa durante 21 dias, el agente antimicro-
biano, deberia eliminar placa, prevenir su formacién o reducir su cantidad por debajo del nivel
patdgeno. Esta asuncién se basa en la teoria inespecifica de placa, ya que no se atribuye a una bac-
teria o grupo de bacterias el inicio en la progresién de la enfermedad. Por lo tanto el antiséptico de

eleccion debe ser de amplio espectro.

Por su potencia de accidn, los antisépticos orales se clasifican en: alta potencia, como son la san-
guinaria y la clorhexidina, con una accién similar a los antibiéticos. De baja potencia, como el fluoruro

sodico, y de muy baja potencia, como el timol y el cetilpiridino.

° Sustantividad: Es la cualidad que mide el tiempo de contacto entre una sustancia y
un sustrato en un medio dado. Al tratar infecciones dentales, ésta es una cualidad muy importan-
te, ya que el agente antiséptico necesita cierto tiempo de contacto con el microorganismo para in-
hibirlo o eliminarlo, a diferencia de las infecciones sistémicas en las que el tiempo de contacto de-
seado puede obtenerse mediante aplicaciones periddicas parenterales o enterales del farmaco. Es-

ta propiedad dio lugar a la clasificacion en generaciones de los antisépticos.

Se consideran de primera generacion, a algunos antibidticos, compuestos de amonio cuaternario,

compuestos fendlicos y agentes oxidantes y fluoruros. Contienen baja sustantividad. Después estan los de



segunda generacion, con una alta sustantividad, como las bisguanidas (clorhexidina). Y las de tercera gene-

racion, que inhiben la adhesion bacteriana.

. Seguridad: Los agentes antimicrobianos se han ensayado extensamente por lo que
su uso esta avalado cientificamente. La seguridad de un farmaco viene condicionada por su per-

meabilidad y su potencial de toxicidad.

. Permeabilidad: Se deben absorber en el tracto intestinal y pasar después al torren-
te sanguineo. La permeabilidad de la membrana es una caracteristica importante de los agentes de
peso molecular relativamente alto como la clorhexidina y la sanguinaria que se absorben mal y su

toxicidad es baja.

. Potencial de toxicidad: Este debe ser bajo. Los compuestos mas téxicos son las so-
luciones de fluoruros de concentraciones de 0,2 a 2% siendo los menos toxicos, los antibidticos

como las tetraciclinas.”’

Ademds, se sugieren que los quimicos puedan agruparse dentro de tres categorias basadas en sus

propiedades individuales.*®

. Grupo A: Son descritos como agentes antiplaca, que inhiben la formacion de placa
hasta tal punto que previenen el desarrollo de la gingivitis. Estos quimicos incluyen la clorhexidina,
el cloruro de sodio acidificado, salifluor y delmopinol. Existen en forma de enjuague bucal. Pueden
ser usados en la remocién de placa, cuando el paciente no puede limpiarse los dientes por si mis-

mo.

. Grupo B: Son los aceites esenciales, enjuagues de cetilpiridino y el triclosan. Estos
agentes deben de ser usados como complemento de la limpieza mecanica (cepillado dental) y son

inhibidores de placa.



. Grupo C: Tienen actividad de baja a moderada. Son enjuagues con poco o ningun
efecto en la acumulacion de placa. Son usados para refrescar el aliento. Son enjuagues que contie-

nen sanguinaria, agentes oxidantes y enjuagues de hexetidina.

El uso de esta clasificacion, aconseja al clinico sobre el tipo de enjuague que debe usar en cada si-

tuacioén clinica especifica.

8.2.2 Terapia antibidtica:

El uso del farmaco antibidtico por via sistémica parece ser que posibilita tratar multiples bolsas si-
multdneamente y alcanzar otras zonas de la cavidad bucal que podrian actuar como reservorios de bacte-
rias. No existe el fdrmaco ideal. En la literatura se habla de numerosos antibiéticos, pero no hay a dia de

hoy, uno solo que sea el mas directo a la hora de actuar.”

Por otro lado, existen los antibidticos tratados localmente, que permiten alcanzar concentraciones
dentro de la bolsa periodontal entre 10-100 veces superiores a las conseguidas a nivel sistémico. Por no
hablar del riesgo menor que tienen los antibidticos a nivel local de reacciones adversas o resistencias bac-

terianas.

Las desventajas que tienen los antibioticos usados a nivel local frente a los usados a nivel sistémi-
co, son que requieren una mayor dedicacién, los mecanismos de accidon son mas lentos y existe un riesgo

de recidiva debido al restringido campo de actuacién.”

El uso de antibidticos combinados con los tratamientos de desbridamientos mecanicos, han mos-
trado una eliminacion bacteriana efectiva en el tratamiento de periodontitis. Ahora bien, al margen de la

efectividad de los tratamientos mecanicos, existen limitaciones.

Estas limitaciones son: la incapacidad de eliminar de una forma predecible determinados patdge-

nos periodontales, el limitado acceso de algunos agentes tépicos, la capacidad de recolonizacién de los
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patdgenos periodontales persistentes en otros nichos orales asi como el gran problema que supone el uso

abusivo de los antibiéticos: las resistencias.’

9. Laser en Periodoncia.

9.1 Historia del laser:

La palabra laser es un acrénimo de luz amplificada por emision estimulada de radiacidon (light am-
plification by stimulated emission of radiation). En 1916, Einstein postula la teoria de la emisidn estimulada

y la publica en 1917 en su tratado.®

La emisidon estimulada, es el proceso por el que se producen los haces del laser dentro de la cavi-
dad laser. Albert Einstein baso su tratado en algun trabajo anterior de fisicos alemanes (Max Planck) y da-
neses (Niels Bohr). El principio fisico del Iaser estd basado en la teoria cuantica de Max Planck, que esta-

blecié |a teoria de un modelo del 4&tomo ademas de la teoria cuantica de la fisica.

Einstein utilizd este concepto y después establecio la teoria de que el atomo ya energizado puede
absorber un cuanto de energia adicional y daria lugar a la liberacidn de dos cuantos. El cuanto es la unidad
mas pequefia de energia emitida por un dtomo. Esta energia es emitida o radiada como fotones idénticos,
viajando como una onda coherente. Estos fotones a su vez sin entonces capaces de energetizar mas ato-
mMos en una progresién geométrica, que posteriormente produce la emisién de fotones idénticos adiciona-

les, dando lugar a una amplificacion de la energia luminica y produciendo de esta forma un haz laser.®*

En 1960, Theodor Mainman, presentd la primera emision laser con un dispositivo cuyo medio acti-
vo era un cristal de rubi sintético estimulado por una lampara flash. El sistema fue bautizado con el nom-
bre de laser. Desde entonces, la tecnologia laser ha sido utilizada en diferentes especialidades de la medi-

cinay cirugia.®
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Los tipos de laser se diferencian por el medio activo, que puede ser sélido (diodo), gaseoso (CO2) o
liquido. Por tanto, para obtener emision ldser se requiere de un elemento de la tabla periddica de Mende-
leiev, en su estado puro o combinado y recibe el nombre de medio activo. Este, es estimulado para conse-
guir la emisién estimulada de fotones. El medio activo se introduce en una caja o tubo cerrado con dos
espejos en sus extremos y en la que se produce la estimulacidon de fotones dando como resultado la radia-

cion laser, que no es mas que una transformacion de energia desorganizada en organizada.®

La luz es una forma de energia electromagnética que existe como una particula y que viaja en on-
das a una velocidad constante. La unidad basica de esa energia radiante se denomina fotén. Las ondas de
fotones viajan a la velocidad de la luz y se pueden definir por dos propiedades bdsicas: amplitud y longitud
de onda. La amplitud de onda es la altura vertical de la onda desde el eje cero hasta su maximo mientras se
mueve alrededor de su eje. Guarda relacion con la magnitud de la intensidad de la onda. A mayor ampli-
tud, mayor es la cantidad de trabajo potencial que se podria llevar a cabo. Y la longitud de onda es la dis-
tancia horizontal entre dos puntos cualesquiera correspondientes de la onda. Esta medida es importante
tanto para la forma en la que se administra la luz del laser en la zona quirldrgica como para la forma con la

que interactua con el tejido.®

La luz del laser es monocromdtica porque genera un haz de un unico color, que es invisible si su
longitud de onda esta fuera de la parte visible del espectro. Ademas es unidireccional y coherente. La luz
blanca comun, es la suma simultdnea de todos los colores pero la emisidn del [dser se obtiene a partir de
un medio activo, por lo que los fotones tendran un mismo origen y propiedades idénticas que generan una
luz de una Unica longitud de onda que en caso de ser visibles serdn de un unico color. Cabe destacar que la

mavyoria de los laseres estan dentro del drea invisible del espectro electromagnético.®

La colimacion o unidireccionalidad, es la segunda propiedad de la luz laser. La luz comun amplia su
proyeccion a medida que nos alejamos de la fuente de emisidon. En cambio, la luz laser no sufre esta dis-
torsidon y se mantiene con un didmetro uniforme y constante a pesar de aumentar la distancia desde el

punto emisor. La tercera propiedad es la coherencia, y es exclusiva de los laseres. En la emisién laser, todas
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las ondas luminicas se propagan en el espacio de forma simultdnea, armodnica y en fase. Esto quiere decir,
que en cualquier punto que se interrumpa la emisidn, la constitucion fisica del haz de luz sera igual y

tendra una alta concentracidn energética en todos los puntos.®

Los laseres mds utilizados en Periodoncia son: CO2, Nd: YAG, Er, Cr: YSGG y Diodo. Cada uno emite

una longitud de onda especifica que al interaccionar con los tejidos orales producira diferentes efectos.

El laser de Diodo, se encuentra formado por un medio activo sélido, que cuenta con un semicon-
ductor el cual utiliza una combinacién de Galio, Arsenio y otros elementos como el aluminio o el indio, los

cuales logrardn transformar la energia eléctrica en energia luminosa.

La longitud de onda emitida por estos laseres para su aplicacién en odontologia, comprende un
rango desde 800 nm hasta 980 nm, llegando a emitirse de forma continua o en pulsatil. La radiacidn lumi-

nica que emite es pobremente absorbida por la hemoglobina y otros pigmentos.®®

Las fibras dpticas, pueden variar entre 200, 300 y 600 um segun fabricante. Estas se ponen en con-
tacto con los tejidos blandos para los procedimientos de ablacidn, incisién y escisién. Dichas fibras deberan
ser preparadas antes del primer uso y varias veces intraoperatoriamente para garantizar la eficacia del
laser. Este procedimiento, llamado iniciacidn, consistira en depositar un fino pigmento oscuro al final de la
fibra llegando a producir el efecto de “hottip” (estado en el que se encuentra el tipo de fibra laser prepa-
rado para su uso tras la aplicacion del pigmento oscuro). El laser de Diodo, emite un infrarrojo cercano a
una potencia comprendida entre 0,5W Y 15W. Debido a que el haz de energia laser puede ser reflejado por
instrumentos cercanos a la zona operatoria o incluso por el propio tejido irradiado, se deberan tomar cier-
tas precauciones debido al riesgo que implica la manipulacion de radiaciones visibles o infrarrojas con lon-
gitudes de onda que oscilan entre los 400 y 1400 nm; que implican mayor posibilidad de dafio retiniano.
Por lo que se recomienda utilizar gafas protectoras especiales como medidas de seguridad, tanto para el
paciente como para el profesional y el personal de apoyo. Ademas, para evitar la reflexion, se recomienda

utilizar instrumental metalico no pulido o de pldstico para este procedimiento.®*®
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En funcién de la potencia que emitan los ldseres de diodo, pueden clasificarse en dos grupos: los

de baja potencia y los de alta potencia.

° Los laseres de baja potencia, son también llamados ldseres blandos, de baja energ-
fa, y emiten en la region del espectro infrarrojo 632, 670 y 830 nm, con una potencia media de 1-
100 mW. Sus aplicaciones se encuentran basadas en los efectos de la bioestimulacion de los teji-
dos y en la accion analgésica antiinflamatoria.

. Los laseres de alta potencia, son aquellos laseres con potencias de 1W hasta 15Wo
mas y presentan una longitud de onda comprendida entre 810 nm y 980 nm. Son relativamente

nuevos en el campo de la odontologia.

La aplicacion de la tecnologia del Idser para el control de enfermedades periodontales se encuen-
tra progresando rapidamente durante los Ultimos afios. ®* Sabemos que los procedimientos que pueden
realizarse con este tipo de tecnologia son el desbridamiento de las bolsas periodontales y el curetaje de
tejidos blandos, ademas de incisiones y escisiones gingivales. *”®® Pero ademas sirve de gran utilidad para
la desinfeccion de bolsas periodontales. Ya que consiguen eliminar las bacterias anaerobias que contie-

nen.69

El Iaser ofrece un potencial bactericida amplio y sirve para eliminar de forma efectiva las bacterias

[ 70,71

patdgenas de la cavidad ora El efecto bactericida de la mayoria de los laseres de alto nivel se produce

por desnaturalizacidn térmica, ablacion directa o destruccion de las células bacterianas. 72

En los tratamientos periodontales la aplicacion del laser, tiene el objetivo principal, obtener la eli-
minacién completa de todos los depdsitos calcificados y bacterianos que se encuentran situados en las
superficies radiculares. Pero ademas, el uso del laser diodo en la terapia fotoactiva como complemento a
la terapia basica periodontal, llega a presentar un papel preventivo contra la recolonizacién subgingival de

microorganismos. Por lo que presenta excelentes resultados. Logrando incluso a eliminar el 95% de Acti-
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nomycetem Comitans, Fusobacterium Nucleatum y entre el 99-100% de bacterias negropigmentadas como

la Porphyromonas Gingivalis y Prevotella intermedia y S. sanguis.*®

A lo largo de los ultimos afos se ha desarrollado una nueva fototerapia no invasiva para la elimina-

cién bacteriana llamada terapia fotodindmica.”>’* ’®

9.2 Mecanismo de accion de la Terapia Fotodinamica:

La terapia fotodindmica, fue introducida en la medicina en 1904 por accidente y se aplicd para los
estadios tempranos de neoplasias. Se fundamenta en la unidn de un fotosensibilizador (sustancia fotoacti-
vable) a una célula diana y su activaciéon mediante luz con una longitud de onda concreta. Tras la activacion
del agente fotosensibilizador se produce oxigeno y otras sustancias reactivas que actian de forma ci-

totdxica.57 %

Por si solos, el fotosensibilizador y la luz no desencadenan efectos citotdxicos eficientes
sobre las células bacterianas. El fotosensibilizador se aplica principalmente de forma tdpica sobre las dreas

afectadas y puede activarse con luz Iaser con una longitud de onda especifica.

El mecanismo de accion bactericida de la terapia fotodinamica a nivel molecular, puede explicarse
por medio de los mecanismos potenciales distintos. Uno de ellos produce un dafio sobre el ADN y el otro
un dafio sobre la membrana citoplasmatica de las bacterias.”® No obstante, existen indicios acerca de que

el efecto antibacteriano esta provocado principalmente, por el dafio en la membrana citoplasmatica.

Tras la radiacidn con luz ldser con una longitud de onda especifica, el fotosensibilizador pasa a un
estado activado, desde el que puede reaccionar con las moléculas circundantes. En este estadio de la tera-

pia fotodindmica es cuando se originan los productos citotéxicos. '/’

El fotosensibilizador activado puede reaccionar con las biomoléculas circundantes de dos maneras

diferentes:

. Una de ellas provoca una reaccién de transferencia de electrones entre el fotosen-

sibilizador activado y las moléculas de las células circundantes, liberando radicales libres. Estos ra-
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dicales libres son altamente reactivos e interaccionan con moléculas enddgenas de oxigeno, lo que
repercute en la produccidon de derivados del oxigeno altamente reactivos, como superdxidos,
hidroxilos y peréxido de oxigeno, que dafan la integridad de las membranas celulares bacterianas

causando dafios bioldgicos irreversibles.”*®

° La segunda via de reaccion produce una interaccion del fotosensibilizador con el
oxigeno, que resulta altamente reactivo. Este oxigeno se llama oxigeno singlete y su reactividad
guimica le permite interactuar con un gran numero de sustancias bioldgicas. Esta reactividad des-
encadena dafios oxidativos y efectos letales en las bacterias, debido al dafio de las membranas y
paredes celulares.”” ® La supervivencia del oxigeno singlete en sistemas bioldgicos es muy corta (<

0,4 ms) y su radio de accién (0,02 pm) es muy limitada.®!

Debido a lo reducido del radio de migracidn, el area de accion de la terapia fotosensible se limita
directamente a la localizacién del fotosensibilizador.®> No obstante, el fotosensibilizador también tifie el
tejido gingival circundante. El efecto fototdxico sobre el tejido circundante de muchos fotosensibilizadores
sigue siendo poco claro.”® Los efectos citotéxicos de la terapia fotodindmica parecen desencadenarse prin-

cipalmente por el oxigeno singlete.”*”®

:)__\ Tran_sﬂere su En de excitacion a otras 4 us en agua
_2/ moléculas o 100 ps
= Forma endoperoxidos 6 hidroperdxidos

Oxigeno
singulete

e

\
/H o ES MODERADAMENTE REACTIVO
| FU;

\_/ En presencia de metales forma el
radical hidroxilo
Pero e Oxida grupos tioles de proteinas

hidrégeno

Tabla 6: Vias de reaccion del agente fotosensibilizador activado. www.sepa.es
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9.3 Agentes Fotosensibles:

En la terapia fotodindmica se emplean distintos colorantes a modo de fotosensibilizadores, tales
como el azul de toluidina O, el azul de metileno (cloruro de fenotiazina), la eritrosina, la clorina e6 y la

hematoporfirina.

El colorante de fenotiazina, es una sustancia fotosensible que se emplea en el ambito médico prin-
cipalmente. Tanto de azul de metileno como el azul de toluidina O, han demostrado tener caracteristicas
fisicoquimicas muy similares. Tifien de color azul violdceo los granulos de los mastocitos, los proteoglica-
nos y los glicosaminoglicanos del tejido conectivo. El azul de metileno es un indicador redox de color azul

en un entorno oxidativo y pierde su color tras la reduccién. %

Tanto el azul de toluidina como el azul de metileno, han demostrado ser dos agentes fotosensibili-
zadores muy efectivos en la inactivacion de bacterias periodontales patdgenas tipo Gram positivo y Gram

83-84-85

negativo. Aunque las bacterias Gram negativas parecen ser mas resistentes a la terapia fotodinami-

ca debido a la conformacion de la membrana.”%®

Estos dos colorantes fotosensibilizantes son los dos mas usados en el tratamiento de periodontitis

y periimplantitis. Pero también existe otro tipo de agente fotosensible como es la indocianina verde.

La Indocianina verde también se utiliza como medio de contraste. Como su nombre indica, es de
una fluorescencia de color verdosa, con un pico de absorcién de 800 nm. Carece de toxicidad. Posee ele-
vada absorcion, tifie los tejidos gingivales circulantes, al igual que los otros agentes, aunque se elimina

rapido, no tiene efecto fototdxico y posee buena fotosensibilidad.

Ademas, se une a las estructuras lipido-proteicas de las membranas celulares produciendo asi la

foto-oxidacion.

En la actualidad, la activacion de fotosensibilizadores se logra con fuentes de luz distintas. En el

laser de diodo se activa con una longitud de onda de entre 830 a 906 nm. Para la terapia fotodinamica, no
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se necesita un laser de alto nivel, dado que los ldseres suaves alcanzan el efecto bactericida deseado. Es
mas, hasta la fecha no existen investigaciones sobre la combinacidon mas efectiva de las longitudes de onda
y fotosensibilizadores, su concentracidn dptima y tiempo de actuacién, la dosis éptima de energia del laser

y la duracién de la radiacién.

Se sabe que el crecimiento y supervivencia de diversas bacterias anaerobias en un ecosistema de-
pende, entre otros factores, de un bajo potencial redox, por lo que una alternativa de tratamiento contro-
lado podria consistir en una alteracién del potencial redox (Eh) en la regién subgingival.®” Los potenciales
redox bajos como por ejemplo —300mV se hallan en las bolsas periodontales, permitiendo la supervivencia
de las bacterias anaerobias. Y el potencial redox (Eh) de + 70 Mv se relaciona con un surco gingival sano.
Por lo tanto, aumentando el potencial redox de la bolsa periodontal, podria crearse un ambiente incompa-
tible con el crecimiento de los periodontopatdgenos anaerobios, permitiendo el control de dichos micro-

organismos.gs'89

La modificacién del Eh podria hacerse a través de la variacién de Eh mediante el uso de sustancias

gue son capaces de aumentar el voltaje.

9.4 Terapia fotodinamica y periodontitis:

Se han realizado numerosos ensayos in vitro cuyos resultados apoyan la efectividad de la TFDA.
Dobson y Wilson, * mostraron ya hace algunos afios que la radiacién de azul de Toluidina O y azul de meti-
leno con un laser suave de helio-nedn actuaba de forma bactericida sobre las Porphyromonas Gingivalis,

Fusobacterium Nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, y S sanguis.

Wilson y cols,”® demostraron que la terapia fotodindmica se lograba combinando el azul de Tolui-

dina 0 con un laser de helio- nedn.
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Bhatti y cols,”* demostraron que la concentracidn era mas efectiva del ldser helio-neén sobre la
Porphyromonas gingivalis. Ademas, con la microscopia de transmisién de electrones demostraron que la
accion bactericida, se desencadenaba por la destruccion de las proteinas en la membrana externa de la

bacteria.

Matevski y cols,” demostraron que incluso la luz convencional combinada con azul de toluidina O

desencadenaba los mismos efectos bactericidas que la luz Iaser.

Soukos y cols,’ mostraron que la terapia fotodindmica con una unién catidnica de poli- L-LISINA y
clorina e 6 ejercia accion mas efectiva contra la Porphyromonas gingivalis son causar dafios epiteliales,
mientras que con uniones anidnicas no podia lograrse la eliminacidn bacteriana. Ademas, estos mismos
autores apuntaron que la terapia fotodindmica con poli-L-Lisina y clorina e6 y el laser de diodo ejercia una
accion bactericida sobre las bacterias Gram positivas y Gram negativas. Demostraron que las bacterias de

las capas mas profundas de la Biopelicula se destruian por la penetracién del fotosensibilizador.*

La valoracion de un gran nimero de ensayos in vitro pone de manifiesto la efectividad de la terapia
fotodindmica en relacién a la actividad bactericida. Lo que no ha podido aclararse de forma concluyente es
la combinacion mas efectiva de longitudes de onda y fotosensibilizadores y cuales son los ajustes dptimos
de diferentes parametros como son la concentracion de fotosensibilizador, tiempo de exposicidn, energia

de laser y duracién de la radiacion.

Diversos factores como la susceptibilidad bacteriana o el epitelio gingival, pueden modificar la

efectividad del tratamiento de la terapia fotodindmica en la periodontitis.

La susceptibilidad a la destruccién de bacterias por la terapia fotodindmica es diferente entre las
especies Gram positivas y Gram negativas. Las bacterias Gram positivas son mas susceptibles a la fotoinac-
tivacidon que las bacterias Gram negativas debido a la mayor complejidad de su membrana externa que

dificulta el acceso del agente fotosensibilizador a los sitios diana internos.*®
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Sin embargo, la susceptibilidad de las bacterias Gram negativas puede mejorarse bien, modifican-
do la permeabilidad de su membrana celular, o bien mejorando la captacidn selectiva del agente fotosen-

sibilizante por las bacterias.

En el primer caso, la unidn del agente fotosensibilizador a una molécula policatiénica (poli-L-lisina-
cloro, polixina B nona péptido) o el uso conjunto con agentes tensioactivos como es el tris-EDTA (tris-acido
atilendiaminotetraacético), desorganiza la estructura de la membrana celular incrementando su permeabi-

lidad. ¥’

Otra posibilidad consiste en la conjugacion del agente fotosensibilizador a los anticuerpos mono-
clonales que se unen a antigenos de superficie celular especificos. En el segundo caso, la captacion selecti-
va del agente fotosensibilizante por la bacterias se puede mejorar mediante la conjugacién de diversos
péptidos. En este sentido, el conjugado de poli- L- lisina (pL)-cloro e6 destruye la porphyromonas gingivalis

son afectar la viabilidad de las células epiteliales. %

Otro factor consiste en el propio epitelio del area dentogingival que, si bien actia como una barre-
ra primaria para la invasion de estimulos nocivos, también puede actuar como una barrera para la pene-
tracion de los agentes fotoactivadores. Sin embargo, el epitelio del surco, muestra una mayor penetracion

debido a su falta de queratinizacion. *°

Respecto a los beneficios que aporta la terapia fotodindmica como tratamiento coadyuvante en la
periodontitis, los resultados descritos en la actualidad no son concluyentes. En varios ensayos clinicos se

describe que la terapia fotodindmica induce una mejoria de los pardmetros clinicos de profundidad de

100, 101 102,103

sondaje, nivel de insercién clinica y sangrado al sondaje. En cambio otros estudios no observan

diferencias entre los grupos test y control.*®**%

En cuanto al impacto de la terapia fotodindmica sobre parametros bacterianos Theodoro y cols., '

obtuvieron una disminucidn significativa del porcentaje de sitios positivos para bacterias periodontopato-
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105, 107

genas, pero la mayoria de estudios aleatorios controlados han obtenido resultados negativos al

comparar grupo test y control. %%

Por ultimo respecto a los pardmetros bioquimicos, también existen estudios que han obtenido re-

109

sultados favorables en el grupo test y otros como el de Gémez y cols,”” que no obtuvieron diferencias en-

103,104,106,110,111
tre los grupos.

En el apartado siguiente, tablas 8 y 9, se recoge una relacion pormenorizada de los distintos estu-
dios referentes a la terapia fotodindmica que existen en la bibliografia cientifica revisada y que guardan

una estrecha relacion conel desarrollo de nuestro estudio.

Siglas:

e Nm: Nandmetro.

e mW: Milivaltios.

e Cloruro de fenazationio: Azul de metileno.

e Cloruro de Tolonio: Azul de metileno.

e A:longitud de onda.

e PS: profundidad de sondaje.

e CAL: Nivel insercién clinica.

e SS:Sangrado al sondaje.

e Er-YAG: Erbium-doped yttrium aluminium garnet.
e TSP: Terapia de soporte periodontal.

e PTF: Potasio-titanilo-fosfato.

A continuacidn se hace un resumen sobre los articulos revisados bibliograficamente, de mayor in-

terés para el estudio a realizar. Quedan recogidos en las siguientes Tabla 7 y Tabla 8.
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Tabla 7: Estudios realizados de terapia fotodinamica en los tltimos afios.

AUTOR Y ANO N2 DE PACIENTES DURACION DISENO DEL ESTUDIO
Boca partida.
1-RAR, 2-TFD,
Yilmaz y cols. (2002)"** 10 32 dias
3-RAR+TFD, 4-IHO
Grupos paralelos
1-TFD, 2-RAR,
Andersen y cols. (2007)112 33 3 meses
3-RAR+TFD
Christodoulides y cols. Grupos paralelos
24 6 meses
(2008)'%® 1-RAR+ TFD, 2-RAR
Boca partida
Braun y cols. (2008)101 20 3 meses 1-RAR, 2-RAR + TFD
Grupos paralelos
RAR + Cloruro de Fenazationio
Sigusch y cols. (2010)** 45 3 meses 1-no laser 2- si laser
Grupos paralelos
1-RAR, 2-RAR +TFD
GAmez y cols. (2011)109 33 2 meses
3-RAR+ Er:YAG
Boca partida
1-RAR,
2-RAR + Cloruro de tolonio
Theodoro y cols. (2012)*% 22 6 meses
3-RAR + TFD
Boca partida (2 dtes)
Berakdar y cols. (2012)114 22 6 meses
1-RAR, 2-RAR + TFD
Boca partida
Campos y cols.(2013)'*? 13 3 meses 1-RAR 2- RAR + TFD
Boca partida
1-RAR, 2-RAR +TFD
Dilsiz y cols (2013)110 24 6 meses
3- RAR+TFD
Boca partida
Alwaeliy cols. (2013)'® 16 12 meses 1-RAR, 2-RAR+TFD
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Boca partida.
Pourabbas y cols. (2014)™"* 22 3 meses 1-RAR, 2-RAR + TFD
Boca partida
Franco y cols.(2014)'% 15 3 meses 1-RAR, 2-RAR + TFD
Grupos paralelos
Betsy y cols.(2014)100 88 6 meses
1-RAR, 2-RAR+TFD
Grupos paralelos
Carvalho y cols (2015)*"’ 34 12 meses 1-RAR, 2-RAR+TFD

Tabla 8: Estudios realizados en los tltimos afios sobre terapia fotodinamica.

A Y POTENCIA DEL PARAMETROS PARAMETROS MICRO- PARAMETROS
LASER FOTOSENSIBILIZANTE CLINICOS BIOLOGICOS BIOQUIMICOS
685 nm
30 Mw Cloruro de Fenazatio-

NO (o T R —
(6 aplicaciones) nio (enjuague)
670 nm
Cloruro de Fenazatio-
150 mW
nio
1 aplicacién PS,CALrestoNO | —meeeeeem | e
(irrigacidn en bolsa)
670 nm
Cloruro de Fenazatio- NO
75 Mw SS
nio (cultivo microbiolégico) | -----------
1 aplicacion Resto NO
(irrigacién en bolsa)
660 nm
Cloruro de Fenazatio-
100 Mw
nio SlrecesionesNO | - | o
1 aplicacion
(irrigacidn en bolsa)
660 nm Cloruro de Fenazatio-

51



60 mW/cm2

nio

(irrigacidn en bolsa)

Sl recesiones NO

670 nm
Cloruro de Fenazatio-
200 mW
nio NO NO NO
1 aplicacion
(irrigacidn en bolsa)
600 nm 30 mW Cloruro de Tolonio
NO ] (——
1 aplicacion (irrigacién en bolsa)
Cloruro de Fenazatio-
670 nm 150 mW PS
nio
1 aplicacién RestoNO | = om0 | s
(irrigacién en bolsa)
Cloruro de Fenazatio-
660 nm 60 mW
nio
1 aplicacion ] e T ISttt
(irrigacién en bolsa)
808 nm
100 mW Cloruro de Fenazatio-
1 aplicacion nio
NO | e e
(irrigacidn en bolsa)
660 nm
Cloruro de Fenazatio-
100 mW
nio L] e S IS
1 aplicacion
(irrigacidn en bolsa)
638 nm
8-10J/cm2 Cloruro de Tolonio
NO | e resto NO
1 aplicacion (irrigacidn en bolsa)
660 nm 60 Cloruro de Fenazatio-
SS
mW/cm?2 nio NO histologia
RestoNO | = -
4 aplicaciones (irrigacidn en bolsa) PCR

655 nm

1w (1 aplicacidn)

Cloruro de Fenazatio-
nio

(irrigacién en bolsa)

PS, CAL, resto NO
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Cloruro de Fenazatio-
660 nm 40 Mw
nio
(4 aplicaciones) NO NO | e
(irrigacidn en bolsa)

La heterogeneidad en la metodologia utilizada en cada estudio: nimero de pacientes, duracion y
diseno del estudio, parametros del laser de diodos (longitud de onda y potencia, el tipo de agente fotosen-
sibilizante y numero de aplicaciones de la terapia fotodindmica), puede ser el motivo por el que los resul-
tados no sean concluyentes en cuanto a la mejora que pueda aportar la terapia fotodindmica en el trata-

miento de la periodontitis.

10. Justificacion:

La enfermedad periodontal es un proceso causado por las bacterias de la placa dental. Sabemos que su
presencia es necesaria, pero no suficiente, para desarrollar la respuesta inflamatoria. Asi como que el con-

trol de la placa dental es la base del tratamiento periodontal.

El tratamiento basico periodontal, esto es, el raspado y alisado radicular, sigue siendo el patrén a se-
guir para eliminar mecénicamente la placa y ese calculo de la superficie dental y asi obtener una superficie
radicular bioldgicamente compatible con una nueva insercion. Si los resultados no fueran satisfactorios, se

recurre a la cirugia periodontal.

Se han visto tratamientos que ayudan a mejorar los resultados del tratamiento bdsico periodontal y
poder evitar, no en todas las ocasiones, esa cirugia periodontal. Uno de esos tratamientos es el uso de
antibidticos a nivel sistémico. Pero existen resistencias y efectos adversos en ellos, ademas del incumpli-
miento por parte del paciente en la toma administrada de ellos, que han hecho que se promueva la

busqueda de terapias antimicrobianas alternativas.'*

Una de ellas, es la terapia fotoactiva o fotodindmica. La Terapia fotoactiva a base del uso del laser de

diodo se ha convertido en un método de tratamiento antibacteriano usandose en conjunto contra la en-
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fermedad periodontal, debido a que el laser de diodo se encuentra constituido por un medio activo sélido,

formado por un semiconductor que transforma la energia eléctrica en energia luminosa.'*® **/ 118

Los laseres en odontologia, se utilizan desde hace mas de dos décadas para eliminar tejido blando. Y el
laser de Diodo usado como terapia fotoactiva, se ha visto que es capaz de eliminar un amplio rango de
microorganismos, incluyendo bacterias, virus y levaduras.'*® Ademas, el uso del laser diodo tiene gran
utilidad en la desinfeccién de las bolsas periodontales. Ya que consigue eliminar las bacterias anaerobias
gue estas contienen. Ademds de presentar un papel preventivo contra la recolonizacién subgingival de

microorganismos. 120

A pesar de que sea una alternativa en el tratamiento de la enfermedad periodontal, no existe un
acuerdo en la actualidad sobre cudles son las caracteristicas técnicas que conduzcan a una mayor efectivi-
dad en el tratamiento. Los estudios realizados no presentan homogeneidad. Por lo que seran necesarios
mas estudios que verifiquen la utilidad de la terapia fotoactiva como tratamiento coadyuvante efectivo del

cual se obtengan resultados significativos.
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CAPITULO II: HIPOTESIS.
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HIPOTESIS:

La enfermedad periodontal estd muy presente a nivel mundial, aunque los grados avanzados afec-
ten a un pequefio porcentaje de la poblacidn. Sabemos que para combatir esta enfermedad, el tratamien-
to o terapia debe ir conducida hacia la eliminacién con posterior control de los Biofilms presentes en la
placa dental y ademas debemos combatir y modificar los factores que influyen a nivel personal en cada

uno de nuestros pacientes. Asi como evitar futuras recidivas.

Para controlar estos Biofilms, el tratamiento realizado se basa en el control mecanico de la higiene
bucal, esto es, cepillado, hilo o seda dental, higiene interproximal y sistemas de control quimico como co-
adyuvante del control mecdanico. Pero ademas, cuando existe una pérdida del nivel de inserciéon causado
por la enfermedad periodontal, se recurren a tratamientos basicos periodontales. Esto es, el raspado y

alisado radicular.

A pesar de que estas terapias son efectivas, existen limitaciones, como la incapacidad de eliminar
los patdgenos periodontales o la capacidad de evitar la recolonizacién de los mismos. Ademas de las resis-

tencias que se dan por el uso abusivos de antibiéticos en la actualidad.

En este estudio, nos centramos en evidenciar si la terapia fotoactiva puede mejorar los parametros

microbioldgicos y clinicos con respecto al raspado y alisado radicular.

La hipétesis de este estudio se basa en que el tratamiento de la enfermedad periodontal en pa-
cientes con periodontitis crénicas se realiza mediante raspado y alisado radicular con el objetivo de contro-
lar el Biofilm. Este tratamiento coadyuvado por la terapia fotodindamica mejora los resultados desde el

punto de vista de las variables clinicas y microbiolégicas.
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CAPITULO III: OBJETIVOS.
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OBIJETIVOS:

OBIJETIVO PRINCIPAL:

Evaluar el efecto del tratamiento de la terapia fotodinamica en pacientes con periodontitis crénica

generalizada, frente a los tratamientos de raspado y alisado radicular y laser.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Analizar la variacién cuantitativa de la flora microbiana periodontal con los distintos tratamientos.
2. Valorar la evolucién de los pardmetros clinicos segun los tratamientos.
3. Evaluar el uso coadyuvante del tratamiento de ldser como efecto potenciador, al tratamiento de

raspado y alisado radicular.
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CAPITULO IV: MATERIAL Y METODO.

59



MATERIAL Y METODO:

1. DISENO:

Estudio cuasi experimental controlado con tres tratamientos distintos. Tratamiento raspado y alisado
radicular, tratamiento de ldser y tratamiento de terapia fotodindmica. Se trata de un estudio con asigna-
cién no aleatoria de los distintos tipos de tratamientos, siempre en funcién de la clinica del paciente y de

nuestro propio criterio clinico.

2. POBLACION DE ESTUDIO:

Las personas seleccionadas para este estudio eran personas que acudieron de pacientes a la Clinica

Universitaria Ceu San Pablo y a las clinicas “Asisa dental” en Madrid.

El estudio se realizé mediante la toma de parametros clinicos periodontales y de muestras de fluido

Crevicular procedentes de estos pacientes odontolégicos durante el afio 2015-2016.

Los pacientes fueron diagnosticados como pacientes con periodontitis cronica moderada-avanzada y
cumplieron los criterios de inclusién y exclusién determinados. El protocolo se realizé en completo acuer-
do con los principios fundamentales establecidos en la Declaracion de Helsinki de 1975, en el Convenio del
Consejo de Europa relativo a los derechos humanos y cumple los requisitos establecidos en la legislacién
espafnola en el dmbito de la investigacion biomédica, la proteccion de datos de caracter personal y la bio-

ética.
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3. CRITERIOS DE SELECCION:

Los datos de los criterios de inclusion y exclusidon fueron establecidos y se obtuvieron del historial

médico del paciente y exploracién bucal, ademas de exploracidn a nivel periodontal (Periodontograma).

121

Criterios de inclusion:

Se consideraron como criterios de inclusion los siguientes:

1.

Pacientes de ambos sexos, con edades comprendidas entre los 35 y 65 afios con periodontitis
crénica moderada o avanzada clasificado segun el Sistema de Clasificacion de Enfermedades y
condiciones periodontales.*® El paciente debe presentar una afectacion periodontal de al me-
nos el 30% y una pérdida de insercién igual o superior a 3 mm, siendo moderada= 3-4mm,
avanzado= > 5mm). 1%

Paciente no fumador.

Presencia de al menos 4 dientes por cuadrante con bolsas de 24mm y sangrado al sondaje de
al menos dos cuadrantes de la boca.

Paciente dispuesto a seguir las directrices del estudio y que adquiera el compromiso de la con-

tinuidad del tratamiento.

Consentimiento informado por escrito.

Criterios de exclusion:

Se consideran criterios de exclusion los siguientes:

1. Antecedentes de tratamiento periodontal previo en los ultimos seis meses.

2.

Pacientes embarazadas o en lactancia.
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3. Pacientes con enfermedades sistémicas (diabetes/alteraciones hormonales, inmunolégicas o
congénitas) o con necesidad de profilaxis antibiética.

4. Pacientes que tomen medicamentos capaces de poder modificar la respuesta clinica o inmu-
nolégica del huésped.

5. Pacientes con tratamiento antibiético o quimioterapia.

4. MUESTREO Y TAMANO MUESTRAL:

Se trata de un muestreo consecutivo no probabilistico con asignacidn no aleatoria a los tratamientos a
estudio. La eleccidn del tratamiento se efectud por criterios clinicos, teniendo en cuenta el grado de en-

fermedad periodontal.

Se estudio las historias clinicas de los pacientes. Se selecciond un grupo de 275 personas que cumplian
los criterios de inclusidn y exclusion. Se les explicd en qué consistia el estudio. De todas esas personas, no
quisieron incluirse en el estudio 155. Quedaron 120 pacientes. De ese numero, se fueron reclutando los
primeros 20 pacientes hasta completar los tres grupos de tratamientos. El grupo |, correspondié a 20 per-
sonas que recibid tratamiento periodontal basico correspondiente a un raspado y alisado radicular con
irrigacién de un antiséptico como es la clorhexidina. El grupo Il, se asignd a 20 personas que recibieron el
tratamiento periodontal basico (raspado y alisado radicular) pero ademas fueron sometidos a una aplica-
cion de tratamiento de laser. El grupo lll, fue para los pacientes con periodontitis crénica que recibieron

tratamiento basico con el de terapia fotodinamica.

Las fases de estudio quedan resumidas en el diagrama de a continuacidén procedente a la Tabla 9 del

anexo.
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Tabla 9: Diagrama fases estudio.

Evaluados para la seleccion
275

No quisieron participar
155

Candidatos para la seleccién
120

Grupo | RAR+ CHX Grupo Il RAR + LASER Grupo Ill RAR+TFD

Asignados 20 Asignados 20 Asignados 20

Con los resultados obtenidos se procedid posteriormente al cdlculo del tamafo muestral definitivo por

si hubiera que incrementarlo.

5. VARIABLES A ESTUDIO:
A. Variables independientes:
e Tratamiento: Variable politomica de tres categorias.
1. Raspado y alisado radicular. (GRUPO CONTROL).
2. Raspado y alisado radicular con tratamiento de laser. (LASER).
3. Raspadoy alisado radicular con terapia fotodinamica. (TFD).
e Tiempo: Variable politomica de tres categorias.
1. Basal.
2. Cuatro semanas.

3. Ocho semanas.
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B. Variables dependientes:

indice de placa: Variable politémica de cuatro categorias. Mide el grosor de la placa bacteriana

122

depositada sobre la superficie del borde gingival de todos los dientes presentes en la boca.”* La puntua-

cion de la placa se califica segun la escala:

0: Sin placa en la zonagingival.

1: Una pelicula de placa adherida al margen gingival libre y el drea adyacente al diente. La placa
puede ser vista in situ solo después de la aplicacién de un revelador o mediante el uso de la sonda sobre la

superficie del diente.

2: Acumulacién moderada de depésitos blandos en la bolsa periodontal, en el diente o en el mar-

gen gingival, que pueden ser apreciados a simple vista.

3: Mucha materia blanda, gruesa de 1 a 2 mm dentro de la bolsa periodontal y/o sobre el diente y

el margen gingival.

Profundidad de sondaje: Variable cuantitativa continua medida en milimetros. Es la distancia en

milimetros entre el margen gingival y el fondo de la bolsa periodontal.

Sangrado al sondaje: (SS). Variable politémica de cinco categorias. Se calcula segun las puntuacio-

123

nes de la escala full mouth bleeding score (FMBS). = Después de comprobar la profundidad del sondaje se

mide el sangrado asignando los siguientes valores:

Valor 0: Cuando no hay sangrado. (0).

Valor 1: Si hay sangrado. No existe calculo ni bolsas. (1).

Valor 2: Sangrado y calculo supragingival y subgingival. Bolsas. Zona oscura. Sonda completamen-

te visible. (2).



Valor 3: Sangrado y calculo supra y subgingival. Bolsas. Zona de la sonda mas o menos visible. (3).

Valor 4: sangrado y calculo supra y subgingival. Bolsas profundas. La sonda no es visible. (4).

Todo esto después de 30 segundos de haber realizado el sondaje.

Recesidn clinica: Variable cuantitativa continua medida en milimetros. Desplazamiento apical del

margen gingival con respecto al limite amelocementario, dejando la superficie radicular expuesta.

Nivel de insercidn clinica: Variable cuantitativa continua medida en milimetros. Distancia en mili-

metros entre la linea amelocementaria y el fondo de la bolsa o surco.

Grado de movilidad dental: Variable politdmica de cuatro categorias. Desplazamiento de la corona
producido por pérdida de insercion y/o trauma oclusal. Se realiza con la ayuda de dos instrumentos de
extremos romos apoyados por las caras vestibulares y linguales/palatinas de cada diente presionando en

124 El grado de movilidad dental se gradua asi:

una direccién y otra.
Grado 0: (0) Movilidad fisioldgica del diente.
Grado I: (1) Aumento de movilidad del diente de hasta 1Imm en direccién horizontal.
Grado II: (2) Aumento movilidad dental > 1mm sentido horizontal.

Grado lll: (3) Movilidad excesiva tanto en direccidn horizontal como vertical.

Grado de afectacion de furca: Variable politomica de tres categorias. Parametro que clasifica las
lesiones de la furca cuantitativamente segun el grado de afectacién del hueso furcal en dientes multirradi-

culares.'®Asi queda dividida en las siguientes categorias:

Grado I: (1) El nivel de pérdida dsea permite la insercion de la sonda periodontal de Nabers en la

concavidad del tronco radicular. El defecto de furca es inferior a 3 mm en sentido horizontal.
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Grado IlI: (2) El nivel de pérdida dsea permite la insercién de la sonda en la zona de bifurcacién en-
tre las raices. El defecto de furca es al menos 3 mm en sentido horizontal, pero todavia existe algo de hue-

so interradicular unido en el angulo de la bifurcacion.

Grado lll: (3) El nivel de pérdida de hueso permite atravesar con la sonda de Nabers la furca en su
totalidad. Esto es, de vestibular a lingual en molares inferiores y de vestibular a mesio-palatino y disto-

palatino en superiores.

e Aggregatibacter actinomycetemcomitans. (Aa): Variable politdmica de cuatro categorias segln
numero de bacterias. La hemos categorizado de la siguiente forma:
1. De0a20.000.
2. >20.000-40.000.
3. >40.000- 60.000.

4. >60.000-80.000.

e Porphyromonas gingivalis. (Pg): Variable politémica de cuatro categorias. Atendiendo al nimero
de microorganismos. Estan categorizadas en:
1. De 0a 10 millones de bacterias.
2. >10 millones — 20 millones.
3. >20 millones a 30 millones.

4, >30 millones a 40 millones.

e Tannerella forsythia. (T.f): Variable politomica de cinco categorias:
1. De 0a 20 millones de bacterias.
2. De >20 millones a 40 millones.
3. De >40 millones a 60 millones.
4. De >60 millones a 80 millones.

5. De >de 80 millones a 100 millones.
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Prevotella intermedia. (P.i): Variable politémica de cuatro categorias:
1. De 0a 20 millones de bacterias.
2. De >20 millones a 40 millones.
3. De >40 millones a 60 millones.

4. De >60 millones a 80 millones.

Treponema denticola. (T.d): Variable politémica de tres categorias. Se establecieron estas cate-
gorias segun numero de bacterias :

1. De 0 a 100.000.

2. De >100.000 a 200.000.

3. De >200.000 a 300.000.

C. Control y Sociodemografico:

0 Edad: Variable cuantitativa discreta en afios cumplidos.
0 Sexo: Variable dicotomica.
1. Hombre.

2. Mujer.

Edad: Variable politomica de tres categorias:
1. 35-45 afios.
2. 46-55 aihos.

3. 56-65 afios.
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6. MATERIAL PARA MEDIR LAS VARIABLES:

Tratamiento periodontal:

Raspado y alisado radicular:

(0]

(0]

(0]

Kit de exploracién: Sonda de exploracidn, espejo y pinzas de exploracion.

Jeringa de anestesia Uniject k. Normon®.

Anestesia local Ultracain® (Articaina hidrocloruro con epinefrina 40/0,01 mg/ml, Normon®,
Madrid, Espaia).

Agujas anestesia Octoplus. Clarben. REF LC01-018.

Hurricaine gel. Anestésico topico. Benzocaina al 20%.

Ultrasonidos PerioScan. Sirona.

Periosonic Sirona. REF 59 13 509.

llustracion 7: Ultrasonidos PerioScan® utilizado durante el estudio.

Punta de ultrasonido SIROPERIO 1: Filigrana recta. Para la irrigacion y limpieza de raices en
bolsas profundas. REF. 60 44 825.
Punta de ultrasonido SIROPERIO 2: Filigrana curvada a la derecha. Util en limpieza de rai-

ces en bolsas de dientes posteriores. REF 60 44 833.
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0 Punta de ultrasonido SIROPERIO 3: Filigrana curvada a la izquierda. Util para la limpieza de
raices en bolsas profundas en dientes posteriores. REF. 60 44 841.
0 Curetas Gracey #3-4, #5-6, #7-8, #11-12 y #13-14. Curetas American Eagle Cureta Monta-

na Columbia. Marca Bontempi®.
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llustracion 8: Sonda periodontal y Curetas Gracey utilizadas durante el estudio.

0 Sonda periodontal CP11. Asa dental.
0 Sonda periodontal HU-FRIEDY®.
0 Sonda Nabers #2 mango#7 HU-FRIEDY®.

0 Antiséptico de clorhexidina al 0,2% Periokin®.

Terapia fotodindmica y Agente Fotosensibilizante:

0 Agente fotosensibilizante EmunDo®. Comercializado por Sweden&Martina. Fabricado por
A.R.C Laser. Alemania.

O Laser diodo Fox. A.R.C Laser. Alemania.

O Punta manipulo laser Fox (REF. H511014).

O Fibra dptica radial Laser Fox. (Céd. n2 LL13041).

0 Fibra desnuda Laser Fox. (Cod. LL13001).



llustracidén 9: Laser diodo Fox y producto fotosensibilizante EmunDo®.

Toma de muestras del fluido Crevicular:

0 Puntas de papel n2 30 6 35 (Densply®, Madrid, Espafia).

0 Tubos Eppendorf. (Eppendorf®. Madrid, Espaiia).

0 Pinzas exploracién Asa dental.

0 Consentimiento informado laboratorios Origen ®. Espafia.
0 Hoja de solicitud de estudio Laboratorio Origen®.

0 Pinzas exploracion, espejo exploracidn, rollos de algoddn para el aislamiento relativo.
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llustracién 10: Material utilizado para la toma de muestras de fluido Crevicular.

Parametros clinicos y periodontales y exploracion radiografica:

0 Sonda CP-11 HU-FRIEDY®. Rotterdam. Paises bajos.
O Sonda Nabers #2 mango #7 HU-FRIEDY®.
O Placas radiogréficas intraorales DF-58. ULTRA-SPEED.

Carestream.

Variables microbioldgicas. Reactivosy materiales:

0 Kit para extraccion de ADN bacteriano: High Pure PCR Template Preparation Kit. Roche-

applied-science® Alemania.

- . . ® .
0 Lisozima. Roche-applied-science , Alemania.

0 Tris-Hcl (acido clorhidrico) (10mM (milimolar), pH 8.0).
0 Isopropanol. Sigma AIdrich®, Espafia.
0 Centrifugadora de sobremesa estandar 5415R. Eppendorf®, Canada.

O Tubos para centrifugadora estériles Fisherbrand. Fisher Scientific®, Estados Unidos de

América.
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0 Vortex TopMix FB15024. Fisher Scientific®, Estados Unidos de América.

0 Nanodrop 2000 y software. ThermoScientific®, Estados Unidos de América.

O Placa para PCR: Micro Amp® optical 384- Well reaction plate with Barcode. Applied
Biosystems- Life technologies®, China.

O Fluorocromo: Fast Star Universal SYBR Green Mater (ROX). Roche-applied science®.
Alemania.

0 Cebadores especificos. TIB MOLBIOL®, Alemania.

O Agua libre de ADN/ARNasas. Roche—applied—science®, Alemania.

0 Termociclador 7900HT Fast Real-Time PCR System y el programa informatico Sequence

Detection Software. SDS v 2.4; Applied Biosystems®, Estados Unidos de América.

7. METODO DE MEDIDAS DE VARIABLES:

El protocolo de estudio que se establecié constaba de 5 visitas para cada paciente periodontal.

Primera visita: Valoracion del paciente para su participacion en el estudio estableciendo el tratamiento
mds adecuado. Una vez fueron recogidos los datos demograficos y de la historia clinica del paciente, se
realizé la exploracion periodontal. Ademas todos los pacientes de sometieron a un estudio radiolégico
previo, basado en una radiografia panoramica y una serie periapical, para determinar la existencia de
pérdida dsea presente en la periodontitis y el patron de pérdida caracteristicos de la periodontitis créni-
ca.'™ Se analizé de nuevo los criterios de inclusién en el estudio. Tras informar al paciente y resolver sus

dudas, se firmd un consentimiento de la inclusion en el estudio.

Segunda visita: Periodontograma. Se registraron todas las variables en su situacion basal. La explora-
cion periodontal se realizé mediante la elaboracidon de un periodontograma, en el que se recogieron los
datos como: nimero de piezas perdidas, indice de placa, profundidad de sondaje, nivel de insercién clini-

ca, recesion clinica, sangrado al sondaje, grado de afectacidon de furcas y dientes con movilidad. Ademas,
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todos los pacientes fueron instruidos en el correcto cepillado de los dientes con un cepillo manual (Vitis®
medio, Dentaid, Espana) utilizando la técnica de Bass modificada.*En cuanto a la higiene interdental, se

instruyd el uso de cepillos interdentales (Lacer® Espafia) de diferentes tamarios, dependiendo del espacio

de la tronera del paciente. Siempre se reforzaron estas instrucciones.

llustracién 11: Cepillos interproximales y colutorios de clorhexidina Perioaid® al 0.2%.

llustracidn 12: Tamafios de cepillos interproximales marca Lacer® para el estudio.
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Tercera visita: Tratamiento. Primera toma de muestra de fluido Crevicular. Situacién basal. Se
procedid a realizar al paciente el tratamiento asignado en cada grupo. A todos ellos se les realizé

tratamiento periodontal basico. Esto es, el RAR.

El raspado y alisado radicular, RAR, es una técnica que se realiza para la eliminacidn de la placay
del cdlculo supra y subgingival. Se realiza mediante el uso de ultrasonidos irrigado con colutorio de
clorhexidina al 0,20% vy curetas manuales. Cada procedimiento se llevéd a cabo bajo anestesia local

Ultracain®.

El uso de ultrasonidos fue realizado a través del aparato PerioScan, de la casa Sirona. Se trata de
un aparato de ultrasonidos inteligente y sensible que realiza un analisis de la superficie dental contactada
mediante el patron de oscilacion de las puntas de ultrasonidos. Estas puntas del ultrasonido entran en
contacto con el cdlculo dentro de la bolsa periodontal, y el aparato informa al operador mediante un
cambio de color de la luz integrada en la pieza de mano o una sefial acustica. Asi se sabe que hay calculo;
Pues se encenderd en la pantalla del PerioScan una luz azul. Sin embargo, si se encendiera una luz verde, la
bolsa estard limpia. La irrigaciéon de este ultrasonido puede realizarse con agua, con cloruro de sodio
(NaCl) o con clorhexidina. En este estudio se procedié a la irrigacién con clorhexidina al 0,2 % de la marca

Periokin®.

llustracién 13: Ultrasonidos PerioScan utilizado en el tratamiento Grupo I.
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Por otro lado, cuando fue necesario el uso de las curetas manuales, se optd por utilizar las curetas

Gracey #3-4, #5-6, #7-8, #11-12 y #13-14. Marca Bontempi®.

La sesidn terminaba tan pronto como el operador consideraba que habia eliminado todo el célculo
y la placa supra y subgingival; en base a la exploracién de la superficie radicular con sonda periodontal y
vision directa y/o indirecta previo secado de la zona. Ademas se usé una sonda periodontal calibrada cada
3 mm, para medir una bolsa periodontal. Esta, debid insertarse suavemente con una presién de 20 a 25
gramos paralela al eje vertical del diente para luego deslizar en circunferencia alrededor de cada superficie
del diente para detectar su configuracion y las dreas de penetracién mads profundas. Se sondaron tres
puntos por vestibular y tres puentes por palatino o lingual de cada diente. Estas mediciones quedaron

registradas en los periodontogramas realizados durante el estudio.

llustracién 14: Tratamiento de raspado durante el estudio.

En el caso de la terapia fotodinamica, el agente fotosensibilizador utilizado fue la indocianina ver-
de. (Emundo®, Sweden&Martina. A.R.C Laser Alemania). El producto, de color verde fluorescente, se aplicd
de acuerdo a las instrucciones del fabricante. Antes de empezar el tratamiento, era oportuno obtener un
indice de placa < 50. La aplicacion del fotosensibilizador se realizaba introduciendo en la bolsa periodontal
una canula biselada gris. En este momento no deberia haber sangrado. Si sobresalia el producto de la

bolsa periodontal, se podia aspirar el exceso. El tratamiento ldser comenzaba. Se usaba un manipulo de
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grandes dimensiones (REF. HS11014) para irradiar una zona amplia a una potencia entre 100 y 400 Mw,
segln la velocidad de movimiento. El manipulo se movia aproximadamente 30 segundos por cada diente a
lo largo de las bolsas periodontales desde lingual a vestibular. Después, se iba desplazando al diente
siguiente. Asi debia repetirse hasta que el cuadrante coloreado de la indocianina resulte completamente

irradiado.

llustracion 15: Laser Fox y producto Emundo © utilizado para el estudio.

Después se procedia a sustituir el manipulo con la fibra éptica radial (céd. n2 LL13041) para prose-
guir tratamiento. La potencia seleccionada seguia siendo la misma.

La fibra dptica de 300 um activaba la solucién coloreada residual moviéndola dentro de la bolsa
gingival durante 30 segundos aproximadamente. La duracién total del tratamiento dependia de las zonas
tratadas, pero aproximadamente era de 2 a 5 minutos. Posteriormente se extraia el tejido de granulacion
de dentro de la bolsa utilizando una fibra desnuda con la misma potencia. (cod. LL13001) El Laser de Diodo
gue se uso para el estudio fue el laser Fox de la empresa alemana A.R.C. se trata de un laser de ultima

tecnologia con una potencia maxima de 8 WY 810 nm.
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llustracién 16: Realizacion del tratamiento de terapia fotodinamica con el agente fotosensibilizador en el grupo Il de estudio.

La toma de muestras del fluido Crevicular se realiz6 en la tercera, cuarta y quinta. Se tomaron 5
muestras de fluido Crevicular, siempre en las mismas localizaciones. Se cogieron con unas puntas de papel
de endodoncia estériles del n2 30 0 35 y se tomaron en el interior de las bolsas periodontales mas profun-
das durante un minuto. Por lo que se evitd el contacto con el resto de los tejidos orales. Se retiraron las
puntas y se introdujeron en el interior de un tubo tipo eppendorf. Estas puntas, se dejaron secar unos
minutos al aire con la tapa abierta del tubo y posteriormente se cerré. Se almacenaron en la nevera a una

temperatura de 5 grados.

Esta fue la Unica forma de tomar la muestra, aunque se pidiera al laboratorio analizar la cantidad
de agentes microbioldgicos. Es decir, era el mismo método de toma bien para la deteccion de bacterias

como para valorar el ensayo de reaccidn en cadena de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR).
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Con independencia del destino de la muestra, se descartaba si salia manchada de sangre o placa

bacteriana. Si esto ocurria, se repetia la maniobra. llustracion 17.

llustracion 17: Procedimiento de toma de muestras de fluido Crevicular a las 4 y 8 semanas postratamiento.

e Cuarta Visita: Muestra a las 4 semanas del inicio del tratamiento. Consistié en la toma de una
nueva muestra de fluido Crevicular durante 60 segundos en las mismas localizaciones de la
muestra anterior. Ademads se realizd un nuevo periodontograma y un refuerzo sobre las
instrucciones de higiene oral e interproximal.

e Quinta visita: Muestra a las ocho semanas del inicio del tratamiento. Donde se procedidé de nuevo
a la toma de la muestra de fluido Crevicular en las mismas localizaciones anteriores. Ademas se
realizd un nuevo periodontograma y se volvid a reforzar las técnicas de higiene oral e

interproximal, con el fin de que éstas fueran dptimas.

Todos los resultados anteriores se fueron registrando en una hoja cdlculo Excel para su posterior

proceso estadistico.
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Parametros clinicos y periodontales y exploracion radiografica:

La determinacion de los parametros clinicos se realizd mediante el uso de la sonda periodontal
CP-11. Las mediciones se realizaron en seis puntos de cada diente. (Distovestibular, vestibular,

mesiovestibular, distopalatino, palatino y mesiopalatino).

Los parametros clinicos estudiados fueron:

indice de placa.

e Profundidad de sondaje.

e Nivel de insercion clinica.

e Recesidn clinica.

e Sangrado al sondaje.

e Grado de movilidad dental.

Grado de afectacion de la furca.

La sonda utilizada para el estudio fue la CP-11, HU-Friedy®, excepto para la medicion del grado de
afectacién de furca que se utilizé la sonda Nabers #2N mango #7 Qulix 3-6-9-12 mm HU-Friedy®. La
presion ejercida para el sondaje era de aproximadamente de 20 gramos y corresponde a la presion que se
ejerce cuando se deja la sonda apoyada por su propio peso sobre una superficie. El nivel de insercion

clinica fue considerado la variable primaria. El resto variables secundarias.

Exploracidn radioldgica:

Se realizaba para determinar el grado de pérdida ésea en la periodontitis.®’ Consistia en la
realizacion de una serie periapical completa de 18 radiografias, de las cuales 14 eran periapicales de
incisivos, caninos, premolares y molares de cada cuadrante; y las otras 4 radiografias restantes eran aletas

de mordida verticales de premolares y molares.
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Variables microbioldgicas:

Se realizaron en el fluido Crevicular determinando los niveles de expresién génica de bacterias
implicadas en la periodontitis crénica. La determinacién se realizé mediante Real Time PCR. Las bacterias a
analizar fueron el Aggregatibacter actinomycetemcomitans, la Porphyromonas Gingivalis, la Tannerella

Forsythia, Treponema Denticola y la Prevotella intermedia.

Fundamento:

La técnica se desarrolld en varias fases. La primera consistido en la extraccién del ADN de las
distintas bacterias. Tras cuantificar la concentracién y comprobar la calidad del ADN extraido, se pasé a

amplificar el ADN bacteriano mediante la técnica de PCR en tiempo real.

Extraccion y cuantificacion de ADN bacteriano:

Las muestras se obtuvieron siguiendo el método descrito en el anterior apartado. Las puntas
conteniendo el fluido Crevicular se sumergieron en 200 ml de tampdn fosfato salino (PBS) durante 24 h a

59C hasta su utilizacién para la extraccion de ADN.

La extraccion de ADN total bacteriano se realizé en el laboratorio Origen ®, utilizando el High Pure PCR
Template Preparation Kit (Roche-applied-science’, Alemania). A las muestras obtenidas se afiadieron 5 ml
de lisozima durante 15 minutos a 372C. Transcurrido este tiempo, se anadieron 200 ml de tampdn de unién
y 40 ml de proteinasa K (reconstituida). Se mezclé con la ayuda de un vdrtex, y se incubaron durante 10

minutos a 70°C.

Posteriormente se afiadieron 100 ml de isopropanol, y se mezclé por pipeteo. La mezcla obtenida
se paso al tubo de filtro, para su centrifugacion a 8000 x g durante un minuto. Se afadieron 500 ml de
tampodn para eliminar el inhibidor, volviendo a centrifugar durante un minuto a 8000 x g. Por otro lado, para
el lavado, se afiadieron 500 ml de tampdn de lavado. Se procedié a la centrifugacién durante un minuto a

8000 x g. El lavado se repitié dos veces.'?®
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Para extraer el ADN, se adicioné 50 ml de tampdn de elucién previamente calentado a 70°C. Este
se centrifugd durante un minuto a 8000 x g. El ADN total extraido se almacend en un Eppendorf *para su

posterior analisis.

Calidad y cuantificacion de ADN:

La calidad y concentracion del ADN total extraido, se determind por espectrofotometria. Utilizando
el Nanodrop 2000° y su respectivo software (Thermo Scientific®). Tras el calibrado, se afiadieron 2ul de
cada muestra en el lector, y el software determind la calidad (rango 260/208) y concentracidn en

nanogramos (ng)/ul de ADN en cada una de las muestras.

Amplificaciéon del ADN mediante reaccidon en cadena de la polimerasa en tiempo real (PCR):

La reaccién en cadena de la polimerasa, es actualmente, el método mas sensible para detectar los
niveles de ADN de cualquier origen. Se basa en la amplificacién exponencial de una secuencia de ADN

conocida.*? - %

La PCR utiliza dos fragmentos cortos de ADN (oligonucledtidos) como cebadores de la sintesis.
Estos cebadores o primers, se unen especificamente a secuencias que flanquean la regidon a amplificar.

Uno en cada una de las cadenas de ADN. El proceso basico se desarrolla en tres pasos que se repiten:

e Desnaturalizacion: Consiste en la separacion de las cadenas complementarias del ADN. La
temperatura a la cual se alcanza la desnaturalizaciéon depende de la composicién de las bases
de la doble hélice y es mayor cuanto mayor es el nimero de pares de bases del tipo G-C

(Guanina- Citosina) que contenga la molécula. **!

eUnidén o annealing de los cebadores o primers especificos a sus secuencias complementarias: La
temperatura a la que transcurre (de 40 a 60°C) es especifica de la secuencia y longitud del

cebador y se determina experimentalmente.
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¢ Extension: Sintesis de la hebra complementaria a partir del primer respectivo (de 70 a 752C). La
sintesis de la hebra complementaria se realiza adicionando al extremo 3’ OH (grupo hidroxilo)
los desoxinucledtidos libres disponibles en la mezcla de reaccidon dATP (d adenosin trifosfato),
dTTP (d Timidina trifosfato), dCTP (d citidina trifosfato) y dGTP (d guanosina trifosfato). De tal

forma que el crecimiento de la nueva hebra se realizaba en sentido 5" 2>3".

La repeticion de este ciclo, un determinado niumero de veces, produce un aumento exponencial de
la cantidad de la regién diana de ADN. La cual viene dada por la expresion 2n (siendo n el nimero de ciclos)

hasta que se llega a un punto en que la reaccién deja de ser exponencial.

El principio basico de la RT-PCR es la deteccion de los productos de la PCR mediante la generacién
de sefiales fluorescentes. La sefial de fluorescencia en nuestro trabajo, fue generada por unos fluoréforos

gue se encontraban unidos a sondas de hibridacidn, denominadas sistema SBYR Green Master

(Roche-applied-science®, Alemania). La fluorescencia emitida es capturada en la etapa de extension de cada
ciclo y es proporcional al nimero de copias de ADN de doble cadena obtenidas en cada ciclo de la PCR.

(Hustracidn 18).

SYBR™ GREEN DETECTION

llustracion 18: Formas de actuacion del sistema SYBR Green. www.thermofisher.com
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El sistema SYBR Green,*incorpora a la reaccién de la PCR un oligonucleétido especifico. Este,
hibrida en una region interna del producto de la PCR (secuencia diana). La sonda, se localiza en una region
intermedia entre el forward primer y el reverse primer. E incorpora en el extremo 5’, un fluoréforo donante
que emite fluorescencia al ser excitado; Y en el extremo 3’, un apagador que absorbe la fluorescencia libe-

rada por el donante.

Para que se absorba la fluorescencia emitida por el donante, las moléculas donantes y aceptora
deben de estar muy préximas. Ademds de solaparse el espectro de emisidon de la primera con el
espectro de absorcidn de la segunda. Dando como resultado, una baja sefal de fluorescencia. Mientras la

sonda estd intacta, la fluorescencia emitida por el donante es absorbida por el aceptor.

Sin embargo, durante la amplificacién del ADN diana, el desplazamiento a lo largo de la cadena de
la ADN polimerasa, el cual tiene actividad 5’ exonucleasa, hidroliza el extremo libre 5’ de la sonda que ha
hibridado con su cadena complementaria. Produciéndose la liberacidn del fluoréforo donante. Como
donante y aceptor estan ahora alejados, la fluorescencia emitida por el primero ya no es absorbida por el

aceptor y es captada por el lector.

Este proceso ocurre en cada ciclo y no interfiere con la acumulacidn exponencial del producto de

amplificacion.

Condiciones experimentales:

La PCR en tiempo real se realizaba en el termociclador 7900HT Fast Real- Time PCR Sys‘cem® (Applied

Biosystems®, EEUU). (llustracidn 19). Cuyo lector de fluorescencia detectaba la fluorescencia emitida en
cada uno de los viales donde se realizaba la amplificacidn. Se usaron cebadores especificos (TIB-MOLBIOL®,
Alemania) de longitud entre 18 y 27 pares de bases marcadas con el SYBR Green para la cuantificacion de

la expresion génica de los diferentes bacterias. (Tabla 10).



Tabla 10: Secuencia de cebadores reverse y forward utilizados para cada bacteria.

P. Gingivalis TGTAGATGACTGAAAACC ACGTCATCCCCACCTTCCTC™
A. actinomycetemcomitans ATTGGGTTTAGCCCTGGTG ACGTCATCCCCACCTTCCTCS!
T. forsythia TACAGGGGAATAAAATGAGATACG ACGTCATCCCCACCTTCCTC™!
T. Denticola TAATACCGAATGTGCTCATTTACA TACAAGAAGCATTCCCTCTTCTTCTTA™
P. Intermedia CGTGGACCAAAGATTCATCG ATACGTTGCGTGCACTCA'*

Adenina: A Guanina: G Timina: T Citosina: C

llustracién 19: Imagen de Termociclador 7900HT Fast Real Time PCR System®.

Procedimiento:

Para la reaccion de amplificacidn, cada pocillo contenia 1ul de ADN procedente de la extraccién y

9ul del Master Mix. La desnaturalizacion se realizaba a 502C durante dos minutos. A continuacion, se

sometian las muestras a 952C durante 10 minutos. La unién de los primers con el SYBR, se realizaba

durante 40 ciclos de 15 segundos cada uno a 952C. Después se esperaba otro minuto mas, dependiendo de
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cada bacteria. De tal forma que para la Prevotella intermedia, Treponema denticola y la Tannerella

forsythia, se utilizaba una temperatura de 552C. Para la Porphyromonas gingivalis, se usaba una

temperatura de 45°C. Y para el Aggregatibacter actinomycetemcomitans, una temperatura de 65°C.

(llustracién 20).

Mode: Fast (@ Standard

9600 Emulation

Thermal Profile | Auto Increment | Ramp Rate | Data Collection |

Stage 1

50.0
2:00

Stage 2

Stage 3
Repeats: 40
95.0 95.0
10:00 0:15
65.0
1:00

llustracion 20: Condiciones del termociclador para la bacteria Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

Calculos:

Basicamente una reaccion de PCR se ajusta a la siguiente ecuacién:

Xn=Xg (1+E4)" siendo,

Xn = Numero de copias del gen de estudio en el ciclo “n”.

Xo = Numero de copias iniciales del gen de estudio.
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Ey = Eficacia de amplificacidn del gen de estudio (X).

n = NUumero deciclos.

A partir de los datos de emision de fluorescencia recogidos por el termociclador, durante la

reaccién en tiempo real. Y mediante un programa informatico SDS v 2.4. (Applied Biosystems , Estados
Unidos de América), se construyen las curvas de amplificacidn. Y se representan en el eje de ordenadas, el
logaritmo de la intensidad de la fluorescencia y en abscisas el nimero de ciclos transcurridos. Como se

muestra en la siguiente llustracién 21.

1,000 Bl

1.000 E1

i

1000 &3

1.000 &3

1000 E4

llustracién 21: Curva de amplificacion del Aggregatibacter actinomycetemcomitans por el PCR- real time.
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La linea horizontal (color verde) indica el umbral o threshold a partir del cual empieza la lineali-

dad. Se establece como umbral el valor de 0,05 para todos los grupos de estudio.

ARp= Incremento de fluorescencia.

Cycle = numero de ciclo en que se encuentra la reaccion.

El parametro de medida de la expresidon de un determinado gen, es el ciclo en el que la amplifica-
cién comienza a ser exponencial. Este ciclo se denomina ciclo umbral (threshold Cycle, Ct). A partir del cual,

la intensidad de fluorescencia empieza a ser apreciable.

Cuantas mds copias de ADN de partida del gen estudiado, mas ADN se obtendra en la transcripcion
inversa, y antes comenzara la amplificacién a ser exponencial. Los resultados se analizaron por el método

semicuantitativo AACt.**

Las curvas estandar se realizaron a partir de los datos de ACt obtenidos por PCR de ADN extraido
de cultivos puros de las bacterias a diferentes diluciones (de 102 a 108 copias). Comparando el ACt de las
muestras frente al ACt de la curva estandar podemos cuantificar la expresién del gen en la muestra
(Hustracidn 22). Cada muestra se estudio por duplicado.

40 y= '1,463'”[!{) +41,425
R?=0,9958

. 30 -
o
2 20 1
= 10 -
[©]
% 0
=

100 1000 10000 100000 1000000 10000000 100000000

Numero de copias

llustracion 22: Curva estandar del Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
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8. METODO ESTADISTICO.

Estadistica descriptiva:

Como indices de la tendencia central y de la dispersidn de las variables se emplearon la media

aritmética y la desviacién estandar o la mediana y el rango intercuartilico, dependiendo de la asuncién o
no, respectivamente, del supuesto de la normalidad de las mismas determinado con el test de Shapiro

Wilks (S-W).

Para las variables categdricas se emplearon las frecuencias absolutas y relativas porcentuales.

Como representaciones graficas se usaron los diagramas de barras o de sectores, para variables ca-
tegoricas, y los de barras de error o de cajas, para variables cuantitativas que asuman o no, respectivamen-

te, el supuesto de la normalidad (K-S 6 S-W).

Estadistica inferencial:

La medida de asociacidn entre dos variables categédricas se efectué mediante la x2 de Pearson. O la
prueba exacta de Fisher si ambas eran dicotdmicas, en cuyo caso la valoracién del efecto se realizé me-

diante la estimacion del riesgo (RR), y su precisidn con su intervalo de confianza del 95%.

La medida de asociacion entre una variable independiente politdmica y dependiente cuantitativa
se estimod con el test F de Snedecor (ANOVA de una via) o con el de Kruskal Wallis, dependiendo del carac-
ter gausiano o no (S-W), respectivamente, de dicha variable cuantitativa. Si los valores de la variable inde-
pendiente eran medidas repetidas en un periodo de tiempo, establecido se empled el test de Friedman.
Las comparaciones multiples post hoc se efectuaron mediante el test de Bonferroni, para distribuciones
paramétricas con varianzas iguales. El test T3 de Dunnett, para distribuciones paramétricas con varianzas
desiguales. O con el test de las medianas para distribuciones no paramétricas, previa correccién del nivel

de significacidn estadistica segin el nimero de comparaciones.
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En todos los casos, como grado de significacion estadistica se empled un valor de p<0,05 y la apli-

cacion estadistica fue el paquete SPSS® version 15.
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CAPITULO V: RESULTADOS
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RESULTADOS:

1. Edady sexo:

La distribucidn de la variable de control Sociodemografico se establecid de la siguiente manera. De las
60 personas que participaron en el estudio, 34 fueron mujeres y 26 hombres. Esto es, un 57% de mujeres y

un 43% de hombres.

La media de edad fue de 52 afios. El rango de edad mayor fue el establecido entre 56 y 65 afios con
un 43,3 %. De las 34 mujeres que escogimos para el estudio 15 de ellas fueron incluidas en el tercer grupo
de RAR y TFD, 11 en el grupo de RAR y Laser y solo 8 en RAR. Sin embargo esta diferencia no fue significa-

tiva desde el punto de vista estadistico.

Por otro lado, de los 26 hombres, la mayoria de ellos, 12, fueron incluidos en el tratamiento basico, de-

jando a9 en el grupo Il de tratamiento de Laser y solo 5 de ellos en el grupo Il de TFD.

Esto fue elegido segun nuestros criterios clinicos. La distribuciéon queda resumida en la Tabla 11.

Tabla 11 : Tabla de evolucion de los parametros de las variables edad y sexo en los tres grupos de estudio.

Tratamiento/ Grupos de estudio

Total RAR RAR+LASER RAR+ TFD
(n=60) (n=20) (n=20) (n=20) P
Hombre 26 (43%) 12 (60%) 9 (45%) 5 (25%)
Sexo n (%) 0,081*

Mujer 34 (57%) 8 (40%) 11(55%) 15 (75%)

Edad %(DE) 52 (7) 51 (8) 52 (8) 52(7)  0,890*
3545 16 (26,7%) 5 (25%) 6 (30%) 5 (25%)

Edadn (%) 4655  18(30%) 6 (30%) 5 (25%) 7(35%)  0,970*
56-65 26 (43,3%) 9 (45%) 9 (45%) 8 (40%)

v? Pearson; ~ ANOVA 1 via
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2. Variables clinicas dependientes:

2.1 indice de placa:

La distribucion del indice de placa en la segunda visita del estudio, correspondié al valor de 2 en la
escala de Lée y Silness tanto en los grupos RAR, LASER, TFD. Estos resultados indican la homogeneidad de

los grupos al inicio del estudio, sin encontrar diferencias estadisticamente significativas (p=0,676).

Un 60 % de los pacientes que estaban en el grupo | RAR, comenzaban el tratamiento con un
indice de placa 2 (placa mas bolsa periodontal). A su vez, del grupo Il LASER iniciaban el tratamiento con un
indice de placa 2 en el 40% de los pacientes. Y del grupo Ill TFD, un 50% de los pacientes se encontraban

en un indice de placa de grado 2. La distribuciéon queda resumida en la Tabla 12.

Tabla 12: Tabla de evolucion de los parametros de indice de placa antes de comenzar el tratamiento en los tres grupos
de estudio.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
IP_basal Placa fina Recuento 5 8 8 21
% de Tto 25,0% 40,0% 40,0% 35,0%
Placa + bolsa Recuento 12 8 10 30
% de Tto 60,0% 40,0% 50,0% 50,0%
Placa 1/2 mm Recuento 3 4 2 9
dentro de bolsa o
% de Tto 15,0% 20,0% 10,0% 15,0%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

El valor medio en la cuarta visita a las 4 semanas era practicamente homogéneo. De los 20 sujetos
de cada grupo, el 50% conseguian un indice de placa 0 y el otro casi un 50% con un indice de placa 1. En
cualquiera de los tres tipos de tratamientos. (RAR, LASER, TFD). (Tabla 13). Ademds no se encontraron dife-
rencias estadisticamente significativas. (p= 0,723). En el tratamiento basico y de laser se obtuvieron los

mismos resultados. Por lo que ambos tratamientos mejoran la reduccién de indice de placa.
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Tabla 13: Evolucion de los parametros de indice de placa a las 4 semanas del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total

IP_4sem No placa Recuento 10 10 10 30
% de Tto 50,0% 50,0% 50,0% 50,0%

Placa fina Recuento 10 9 10 29

% de Tto 50,0% 45,0% 50,0% 48,3%

Placa + bolsa Recuento 0 1 0 1

% de Tto 0% 5,0% ,0% 0%

Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Sin embargo, el valor medio en la quinta visita a las 8 semanas del estudio indicaba una variacién.

La mayoria de sujetos conseguian un indice de placa del 0, de entre un 65y 75%. En los tres grupos de

tratamientos. Un 30% de los pacientes seguian manteniendo un indice de placa 1 en cualquiera de los tres

grupos. Suponemos que esto es debido a una disminucidn de la higiene oral. Estadisticamente no se en-

contraron diferencias significativas. (p=0,563). (Tabla 14).

Tabla 14: Evolucién de los parametros de indice de placa a las 8 semanas del tratamiento en los grupos de estudio:

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
IP_8sem Noplaca Recuento 14 16 13 43
% de Tto 70,0% 80,0% 65,0% 71,7%
Placa fina Recuento 6 4 7 17
% de Tto 30,0% 20,0% 35,0% 28,3%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Desde el punto de vista comparativo, los pacientes del grupo RAR con CHX, disminuyeron su indice
de placa siendo el mas bajo a las 8 semanas. El grupo 2 de LASER mejord sus niveles de placa a las 4
semanas y los del tercer grupo de TFD mejoraron su indice de placa en la cuarta semana pero ligeramente

se mejord aln mas en la revision de las 8 semanas. (Gréfico 1).
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Grafico 1: Grafico de comparacion de la variable clinica de indice de placa en los tres grupos de tratamiento a lo largo del tiempo.

2.2 Profundidad de sondaje (PS):

La mayor frecuencia en la tercera visita correspondiente a la semana primera de control basal.
Perteneciente al valor 5 en los tres grupos. La media de profundidad de sondaje en los 60 pacientes fue de

5mm.

Estos resultados indicaron la homogeneidad de los grupos al inicio del tratamiento. Y las diferen-

cias encontradas podrian ser explicadas por el azar (p=0,519).

El promedio de la profundidad de sondaje a partir de la semana 4 de la realizacion del tratamiento
fue de 3,75mm. Por lo que disminuyd practicamente 1 mm. No hubo diferencias estadisticamente

significativas. (p=0,521).
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Pero ademads, a las 8 semanas, la variable de profundidad de sondaje siguié disminuyendo otro
milimetro mds en los tres grupos de tratamientos. Es decir, bajé a 3 mm. Por lo que hubo una disminucién
de profundidad de sondaje de 2 mm de media, a nivel general, a las ocho semanas del comienzo del

tratamiento.

Siendo mas efectivos, los tratamientos de los grupos Il y lll: LASER y TFD. No existiendo, una vez
mas, diferencias estadisticamente significativas. (p=0,774).A continuacién quedan resumidos los parame-

tros de profundidad de sondaje en la Tabla 15.

Tabla 15: Evolucion de la variable clinica de profundidad de sondaje (PS) a lo largo del tiempo en los tres grupos de

estudios.

BASAL 8 SEM
RAR LASER  TFD RAR TFD RAR LASER TFD
PS mm
zop) 108 5305 52085 3705 3805  31(03) 3002 3(0.2)
* 0,519* 0,774*
* ANOVA 1

Por otro lado, en relacion a la evolucion de la profundidad de sondaje a lo largo del tiempo dentro

de cada uno de los tratamientos, ocurrid lo siguiente. Todas las p fueron < 0,001. Lo que indicd que aqui si

hubo una diferencia estadisticamente muy significativa. Se observa en la Tabla 16.

Tabla 16: Evolucion de la profundidad de sondaje, a lo largo del tiempo del estudio, en los tres grupos de estudio.

Estadisticos de contraste(a)

RAR N 20
Chi-cuadrado 37,333
Gl 2
Sig. asintot. <0,001
LASER N 20
Chi-cuadrado 37,507
Gl 2
Sig. asintot. <0,001
TFD N 20
Chi-cuadrado 38,000
Gl 2
Sig. asintot. <0,001

a Prueba de Friedman
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En el siguiente Grafico 2, se explica la evolucion de la PS a lo largo del tiempo. Se consiguidé una
reduccion estadisticamente significativa en la toma de muestra de fluido Crevicular a las 4 semanas del
estudio. (p=0,000). Posteriormente a las 8 semanas, volvimos a encontrarnos una reduccién de la PS.

(p=0,000).
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Grafico 2: Representacion grafica mediante barras de error de la profundidad de sondaje a lo largo de las 8 semanas
para los tres grupos de estudio.

2.3 Sangrado al sondaje:

La Tabla 17, recoge la evolucién de los valores del sangrado con el tiempo para los tres tipos de
tratamientos en la primera fase del estudio (Basal). Y el Grafico 3 muestra la evolucion del sangrado a lo

largo del estudio en los tres grupos de tratamientos. Se observd una reduccidn paulatina de esta variable.
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Tabla 17: Evolucion del Sangrado al sondaje en la semana de inicio del estudio previo a realizar los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
Sangrado_basal Sangrado + calculo + sonda muy visible  Recuento 9 9 10 28

%deTio 4500 450% 50,0% 46,7%
Sangrado + célculo + sonda menos visible Recuento 8 9 8 25

% de Tto
40,0% 45,0% 40,0% 41,7%

Sangrado + calculo + sonda no visible Recuento 3 2 2 7

%deTto 1500 10,0% 10,0% 11,7%
Total Recuento 20 20 20 60

% de Tto 100,00 100,0% 100,0% 100,0%

90,00% |
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50,00% s
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30,00% - SiC-
20,00% = S+C No

10,00%
0,00%

Grafico 3: Grafico donde se explica la evolucion del sangrado al sondaje (SS) en las tres etapas del estudio. Siendo NS=no san-
grado, S= Ligero sangrado, S+C+=sangrado y calculo donde la sonda periodontal es visible en las bosas, S+C-= sangrado y calculo
donde la sonda periodontal menos visible en la bolsa y S+C= mucho sangrado y célculo, no podemos ver la sonda en la bolsa.
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El Grafico 3 muestra la evolucién del sangrado al sondaje. Se observa la disminucion de los grados
de sondaje tras los tratamientos en la semana 4. Desapareciendo completamente el calculo y mejorando la
higiene. Dando paso a solamente a sintomas de ligero sangrado y en algunos casos, desapareciendo éste.
En la primera fase del estudio se observé un mayor porcentaje de sangrado de tipo 2. Esto es, sangrado y
calculo con la sonda periodontal visible en las bolsas. No habiendo diferencias estadisticamente significati-

vas. (p=0,979).

Después del tratamiento realizado, a las 4 semanas se registré una reduccién significativa del san-
grado. Los pacientes se encontraron con una reduccion del sangrado al sondaje de grado 0 y 1. Siendo algo
mas eficaz el grupo | RAR, con un 35% en SS de grado 0. Se obtuvo un mejor resultado comparandose con

los grupos Il y lll; aunque no se hallaron diferencias estadisticamente significativas. (p=0,344).

En los tres grupos de tratamiento se advirtid una reduccién mayoritaria de un punto, donde dismi-
nuyo el porcentaje de sangrado al sondaje. En algunas zonas sangraba, pero se redujo la bolsa y no hubo

calculo. Esto se muestra en la siguiente Tabla 18 .

Tabla 18: Evolucion del Sangrado al sondaje, 4 semanas después de realizar los tratamientos en los grupos de estudios.

Tratamiento

RAR LASER TFD  Total
Sangrado_4sem No sangrado Recuento 7 3 5 15

%deTto 3509 150% 250% 250%
Sangrado minimo Recuento 13 17 15 45

%deTto  g50% 850% 750% 75,0%
Total Recuento 20 20 20 60

% de Tto 100,006 100,0% 100,0% 100,0%

Posteriormente, en la tercera fase del estudio se produjo una nueva reduccién. El sangrado practi-
camente desaparecié en los tres grupos de estudios. Siendo ligeramente mayor (un 5%) en los grupos de

LASER y TFD. Por lo que parece indicar que en el sangrado, si existe una mejora en el tratamiento con te-
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rapia fotoactiva y el laser; aunque leve. ( Tabla 19). Desde el punto de vista estadistico, no se encontraron

tampoco diferencias significativas. (p=0,887).

Tabla 19: Evolucidn del sangrado al sondaje en la semana 8 después del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
Sangrado_8sem No sangrado Recuento 16 17 17 50

%deTo  gy00 850% 850% 83,3%

Sangrado minimo  Recuento 4 3 3 10
%deTo 5000 150% 150% 16,7%
Total Recuento 20 20 20 60

% de Tto
0 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

2.4 Recesion Clinica:

La mayor frecuencia al inicio del tratamiento correspondié al valor 0. Asi queda recogida en la Ta-

bla 20. No habiendo diferencias estadisticamente significativas. (p=0,715).

Tabla 20: Evolucidn de la variable clinica de recesion en funcion de los tratamientos a lo largo del estudio.

Basal 4 sem 8 sem

RAR Laser TFD P RAR  Laser TFD p RAR Laser TFD p

RCMJ(IQR) O0(1) 0(0) O0(1) 0,715+ 1,5(1) 2(1) 2(1) 0,298 20) 2(1) 3(1) 0,072*

*: Kruskal-Wallis

La recesién media en la visita 2 (4semanas) se cifré en una media de 2 mm de recesién. El grupo |
(RAR), perdié 1,5 mm a las 4 semanas y el grupo Il (LASER), 2 mm. El grupo Ill (TFD), aumenté de la mues-
tra a la segunda 2mm. (p=0,298). Y de ésta, a la tercera muestra del estudio, un milimetro mas. (p=0,072).
No siendo estadisticamente significativo. Aunque, incrementando el tamafio muestral, podria verificarse si

realmente es estadisticamente significativo que en la TFD sea mayor la recesion clinica. En general, a nivel
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comparativo, esto indica una evolucién homogénea con el tratamiento. Cualquiera de los tres tratamien-

tos supuso un aumento de recesién. Siendo practicamente iguales los resultados en los grupos | y Il

2.5 Nivel de insercidn clinica:

En cada uno de los grupos de estudio, el nivel de insercidn clinica en el comienzo de tratamiento
fue diferente. Aqui, no existido una homogeneidad al comienzo como si ocurrié con otros valores. Como se
resume en la Tabla 21, el grupo 1 correspondiente al grupo de RAR, comenzé mayoritariamente con
un nivel de inserciéon medio de 6,4 mm. El grupo 2 LASER estaba mas distribuido, pero hubo un porcentaje
mayor de niveles de insercion de 6 mm (35%). En el tercer grupo, TFD, un 40 % de los pacientes empeza-
ron el tratamiento con un nivel de insercidn clinica de 6mm. No se encontraron diferencias estadistica-

mente significativas. (p=0,523). (Tabla 21).

Tabla 21: Evolucion del nivel de insercion clinica en funcion de los tratamientos a lo largo del estudio.

Basal 4semanas 8 semanas
RAR LASER TFD RAR LASER TFD RAR LASER TFD
flzlll)%) 6,4(0,8) 6,3(1,3) 6(0,8) 55(0,6) 5,508  5,1(0,3) 51(0,3) 51(0,3) 5(0,2)
P 0,523* 0,070* 0,587*
*ANOVA 1 VIA

A las 4 semanas del estudio, el nivel de insercion varié. Disminuyd en el grupo | en 1 mm. De 6,4
mm disminuyé a 5,5 mm. El 40% de los pacientes de ese grupo. En el grupo Il LASER, se observé también
una disminucion del nivel de insercién clinica. De 6,3 bajé a 5,5mm. El grupo Il de TFD, se contemplé tam-
bién una disminucién. De 6 mm a 5mm. Existiendo aqui, diferencias estadisticamente significativas.

(p=0,070).
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También se advirtieron cambios a las 8 semanas del estudio. El nivel de insercidon disminuyé a 5
mm en los pacientes procedentes del grupo | RAR. Por lo que hubo una mejora. Los del grupo Il LASER se
mantuvieron en el mismo nivel de insercidon, 5 mm un 90% de ellos. Por lo que también se advirtid un
progreso. Y en el grupo Il de TFD, también se observé la mejoria del nivel de insercién con el tiempo. Au-
mentod notablemente la cantidad de pacientes que recuperaron el nivel de insercién clinica llegando a los 5

mm el 95% de ellos. Aunque no hubo diferencias estadisticamente significativas. (p=0,587).

Tabla 22: Evolucion del nivel se insercidn clinica (NIC) a lo largo del tiempo en los tres grupos de estudio.

Estadisticos de contraste(a)

RAR N 20
Chi-
cuadrado 29,714
Gl 2
Sig. asintot. ,000
LASER N 20
Chi-
cuadrado 23,227
Gl 2
Sig. asintot. ,000
TFD N 20
Chi-
cuadrado 21,395
Gl 2
Sig. asintot. ,000

a Prueba de Friedman

Por el test de Friedman, podemos hablar de la evolucion de los tres tratamientos a lo largo del
tiempo. Al haber un valor <0,001, se produjo un descenso en los p estadisticamente significativo. Los tres
tratamientos fueron eficaces, pero parece indicar que en el tratamiento de TFD, la evolucidon es mejor.

Como podemos ver en la Tabla 22.
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Grafico 4: Representacion grafica mediante barras de error en la evolucion del nivel insercion clinica (NIC) a lo largo del estudio.

El Grafico 4, nos informa de la eficacia de los tratamientos a lo largo del tiempo. Si observamos la
parte de la grafica correspondiente al tratamiento de RAR, podemos afirmar que hay una diferencia muy
significativa. Se produjo un descenso paulatino del valor de NIC durante las 8 semanas del estudio, pero
en el tratamiento de RAR a lo largo del tiempo mejoréd mds favorablemente. En la grafica de barras de
error, también se observa que el nivel de insercién clinica en el grupo de estudio Ill TFD, ya alcanzé una
disminucién importante en la 42 semana, cosa que no hicieron en los otros dos grupos, que lograron alcan-

zar la mejoria a las 8 semanas del estudio.

2.6 Grado de movilidad dental:

El andlisis de la movilidad dental durante la primera fase del estudio fue practicamente homogé-

neo en los tres tipos de tratamientos. La media de grado de movilidad fue 1, esto es, movilidad de 1mm a
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nivel horizontal. Tal como se registra en la Tabla 23. Ademas no hubo diferencias estadisticamente signifi-

cativas. (p=0,795).

Tabla 23: Evolucion del parametro de grado de movilidad en los tres grupos de estudios previo a los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD _ Total
MOV _basal Movilidad 1 mm horizontal Recuento 14 16 16 46
%deTto 70,09 80,0% 80,0% 76,7%
Movilidad > 1 mm horizontal ~Recuento 5 4 3 12

% de Tto

25,0% 20,0% 15,0% 20,0%
Movilidad vertical y horizontal Recuento 1 0 1 2
%deTo 500 0% 50% 33%
Total Recuento 20 20 20 60
%deTto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Posteriormente a las 4 semanas del inicio del tratamiento hubo una ligera variaciéon del grado de
movilidad en el primer grupo de solo RAR. Se logré variar, muy ligeramente, la movilidad de algunas piezas

de pacientes. Disminuyendo su grado muy poco, pero manteniendo la media a grado 1. Tampoco se en-

contraron diferencias estadisticamente significativas. (p=0,676). (Tabla 24).

Tabla 24: Evolucion del grado de movilidad en la semana 4 después del tratamiento en funcion de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
MOV_4sem Movilidad 1 mm horizontal Recuento 16 18 17 51
%deTto  ggow 90,0% 850% 850%
Movilidad > 1 mm horizontal Recuento 4 2 3 9

% de Tto

20,0% 10,0% 15,0% = 15,0%
Total Recuento 20 20 20 60
%deTto  1000% 100,0% 100,0% 100,0%
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Ademas, a las 8 semanas de los tratamientos se percibié una homogeneidad en los grados de mo-
vilidades de los grupos de estudio. Se obtuvieron los mismos resultados que a las 4 semanas. El grado de
movilidad se mantuvo; y no parecen existir diferencias significativas con respecto a ellos. (p=0,866). A con-

tinuacion, queda resumido en la siguiente Tabla 25.

Tabla 25: Evolucion del grado de movilidad en la semana 8 del estudio comparando los tres tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total

MOV_8sem Movilidad 1 mm horizontal Recuento 17 18 17 52
%deTo  g5no 90,0% 850%  86,7%
Movilidad > 1 mm horizontal Recuento 3 2 3 8

% de Tto

15,0% 10,0% 15,0% 13,3%
Total Recuento 20 20 20 60

%deTo 19900 100,0% 100,0% 100,0%

El siguiente Grafico 5, recoge la evolucion de los resultados de la variable de movilidad dental a lo

largo del tiempo.
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Grafico 5: Grafica de evolucidon de la variable de movilidad dental en los tratamientos a lo largo del estudio.
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2.7 Grado de afectacion de furca:

El andlisis de grado de afectacion furcal se realizé sobre piezas dentales que tenian alglin grado
minimo de afectacion. La distribucién de frecuencias en la primera visita, semana 1, en los tres tipos de

tratamientos que mayoritariamente existid fue de grado 1. Como indica la siguiente Tabla 26.

Tabla 26: Evolucion del grado de afectacion de furca en el comienzo del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TFD  Total
FURCA_basal Grado1l Recuento 17 18 18 53

%deTto 8500 90,0% 90,0% 88,3%
Grado 2 Recuento 3 2 2 7

%deTto 150% 10,0% 10,0% 11,7%
Total Recuento 20 20 20 60

% de Tto 100,00 100,0% 100,0% 100,0%

Posteriormente, en la semana 4 del tratamiento no varié tampoco. Ni comparativamente entre los
tres tipos de tratamientos (RAR, LASER y TFD) mostraron siempre una afectacién furcal de grado 1. Como

se puede ver en la siguiente tabla. (Tabla 27).

Tabla 27: Evolucion del grado de afectacion de furca en la semana 4 después del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
FURCA_4sem Grado1l Recuento 17 18 18 53
% de Tto 85,0%  90,0%  90,0%  88,3%
Grado 2  Recuento 3 2 2 7
% de Tto 15,0% 10,0% 10,0% 11,7%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0%  100,0%  100,0%

A las 8 semanas del estudio y tratamiento de los pacientes, de nuevo se midieron los grados de las

piezas con afectacion de furca y el resultado fue homogéneo, por lo que no parecen existir diferencias
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significativas entre los tres tipos de tratamientos ni entre ellos mismos a lo largo del tiempo. (Tabla 28).

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas. (p=0,851).

Tabla 28: Evolucion del grado de afectacion de furca en la semana 8 después del tratamiento.

Tratamiento

RAR  LASER  TFD Total
FURCA_8sem Grado1l Recuento 17 18 18 53

0,

Grado 2 Recuento

3 2 2 7
0,
% de Tto 15,0% 10,0% 10,0% 11,7%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto

100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

En resumen, los resultados del estudio de la evolucién de las variables clinicas, indicaron que en
cualquiera de los tres tipos de tratamientos han disminuido las variables de indice de placa, sangrado al
sondaje, profundidad de bolsa, nivel de insercidn clinica y sangrado al sondaje. No hay diferencias signifi-
cativas con el grado de afectacién de furca ni el grado de movilidad. Comparando el tratamiento de RAR
frente al del laser, los resultados fueron parecidos salvo en el caso de la reduccidn del sangrado al sondaje;
el cual parece indicar que el tratamiento coadyuvado con laser mejora este pardmetro clinico. También se
observé una mejoria comparando los grupos | y I, en el pardmetro clinico de indice de placa; contemplan-
do una reduccién algo mds superior al realizar el tratamiento coadyuvado de ldser. Si comparamos los
resultados del grupo | (RAR) frente al grupo Ill (TFD), se advierte mejores resultados de la terapia foto-
dindmica en los parametros de profundidad de sondaje, sangrado al sondaje y nivel de insercién clinica. A
continuacién se recogen en una tabla el resumen de todos los resultados clinicos anteriormente

mencionados con sus correspondientes test estadisticos.
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Tabla 29: Tabla resumen de resultados estadisticos de las variables clinicas.

Variable Categorias Basal 4 semanas 8 semanas
RAR + RAR + RAR +
RAR RAR + L TED P RAR RAR + L TED p RAR RAR +L TED p
No sangrado. - - - 7(35%)  3(15%) 5(25%) 16(80%) 17(85%)  17(85%)
Sangrado Minimo. - - - 13(65%) 17(85%) 15(75%) 4(20%) 3(15%) 3(15%)
Sangrado\:risciz:zulo sonda 9(45%) 9(45%) 10(50%) ) ) ) ) ) )
* * * *
SANGRADO Sangrado y célculo sonda 0,979 0,344 0,887
. 8(40%)  9(45%)  8(40%) - - - - - -
menos visible.
Sangrado y calculo. Sonda 3(15%) 2(10%) 2(10%) ) ) ) ) ) )
no se ve.
Sin plaza zona gingival - - - 10(50%)  10(50%) 10(50%) 14(70%)  16(80%)  13(65%)
Poca placa 5(25%) 8(40%) 8(40%) 10(50%) 9(45%) 10(50%) 6(30%) 4(20%) 7(35%)
INDICE DE PLACA  Depésitos blandos en bolsa ~ 12(60%)  8(40%)  10(50%)  0,676* 0(0%) 1(5%) 0(0%) 0,723* - - - 0,563*
Placa gruscs)las:entro de 3(15%) 4(20%) 2(10%) ) ) ) ) ) )
PS %(DE) 51(0,6) 5,3(0,5 52(0,5) 0,519**  3,7(0,5) 3,7(0,5)  3,8(0,5) 0,521**  3,1(0,3) 3(0,2) 3(0,2) 0,774**
NIC X(DE) 6,4(0,8) 6,3(1,3) 6(0,8) 0,523** 5,5(0,6) 5,5(0,8) 5,1(0,3) 0,070** 5,1(0,3) 5,1(0,3) 5(0,2) 0,587**
RC Md(IQR) 0(1) 0(0) 0(1) 0,715%** 1,5(1) 2(1) 2(1) 0,298*** 2(0) 2(1) 3(1) 0,072%**
Movilidad fisioldgica - - - - - - - - -
Movilidad < 1mm sentido
horizontal 14/70%)  16(80%)  16(80%) 16(80%)  18(90%) 17(85%) 17(85%)  18(90%)  17(85%)
- . % * *
MOVILIDAD Movilidad > Imm sentido 55500 ga0m)  315%) 0700 a2o%)  2010%)  315%) %75 3asw)  2¢10%)  3s%) %8
horizontal
Mowlldsgri\iiglzontal y 1(5%) 0 (0%) 1(5%) ) ) ) ) ) )
Defecto furca < 3mm o o o o o o o o o
sentido horizontal 17(85%)  18(90%)  18(90%) 17(85%)  18(90%) 18(90%) 17(85%)  18(90%)  18(90%)
Defecto furca 2 3mm o o o o o o o o o
sentido horizontal 3/15%) 2(10%) 2(10%) 0,851* 3/15%) 2(10%) 2(10%) 0,851* 3/15%) 2(10%) 2(10%) 0,851*

GRADO DE FURCA

Pérdida total nivel éseo en
furca sentidos vertical y
horizontal

*: Xz Pearson; **: ANOVA; ***: Kruskal-Wallis.
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3. Variables microbioldgicas:

3.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans: (Aa).

Se recogieron los resultados descriptivos de la evolucién de la carga bacteriana para el Aggregatibac-
ter actinomycetemcomitans a lo largo del tratamiento. El nimero de bacterias de A.a, en los tres grupos,
oscilaba entre 40000 y 80000 bacterias a comienzo del estudio. (Tabla 30)Por lo que se encontraba muy
presente en la primera muestra de fluido Crevicular. Se encontraron diferencias estadisticamente significati-

vas al comienzo de los tratamientos. (p=0,01)

Tabla 30: Evolucidn de la carga bacteriana del Aggregatibacter actinomycetemcomitans comparando los grupos de estudio previo a
los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total

Aa_basal > 20000 a 40000 Recuento 0 1 0 1
% de Tto 0%  5,0% 0%  1,7%
> 40000 a 60000 Recuento 14 18 7 39

%deTto 7000 90,0% 350% 65,0%
>60000 a 80000 Recuento 6 1 13 20

%deTto 3000 50% 650% 33,3%
Total Recuento 20 20 20 60

%de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Posteriormente, a las 4 semanas, la bacteria A.a se redujo considerablemente en el grupo Laser y
TFD, pero no lo hizo en el grupo RAR. Con una diferencia estadisticamente muy significativa. (p=0,01) El
tratamiento del primer grupo RAR, redujo la carga bacteriana del Agreggatibacter actinomycetemcomitans
pero muy poco. Un 80% de la carga bacteriana del A.a, seguia estando entre el rango de 40 a 60000 bacterias.
Sin embargo, en los grupos de estudio 22 y 32, LASER y TFD si se observaron diferencias. Disminuyeron la carga

bacteriana del Agreggatibacter actinomycetemcomitans, hasta el rango de < de 20000 bacterias. (Tabla 31)
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Tabla 31: Evolucion de la carga bacteriana del Aggregatibacter actinomycetemcomitans a las 4 semanas de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TED Total

Aa_4sem 0 a 20000 Recuento 0 19 16 35
% de Tto 0% 95,0% 80,0% 58,3%
> 20000 a 40000 Recuento 4 1 4 9

%deTto 2000 50% 20,0% 150%
> 40000 a 60000 Recuento 16 0 0 16

%de Tto 80 0% ,0% 0% 26,7%
Total Recuento 20 20 20 60

%de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Cuando se realizé la toma de la tercera muestra a las 8 semanas después del tratamiento, volvimos a
obtener unos buenos resultados en los dos grupos de LASER y TFD. Se redujo considerablemente la carga bac-
teriana del Agreggatibacter actinomycetemcomitans en los grupos Il y lll, llegando en algunos casos a estar
ausente. Y fue el grupo TFD con la sustancia fotoactiva EmunDo, la que fue algo mas efectiva. (Grafico 6). En-
contrando que la p=0,001 a lo largo del estudio, lo que indica que hay una diferencia estadisticamente muy

significativa para esta variable.

En el grupo | RAR, no se consiguié la reduccién como en los otros dos grupos, por lo que parece indi-
car que el tratamiento coadyuvante con TFD pueda ser algo mas efectivo para la disminucidn o desapariciéon

del Agreggatibacter actinomycetemcomitans. (Tabla 32).

Tabla 32: Evolucidn de la carga bacteriana del Aggregatibacter actinomycetemcomitans a las 8 semanas de los tratamientos en
funcidn de los grupos de estudio.

Tratamiento

RAR LASER TFD _ Total
Aa_8sem 0 a 20000 Recuento 2 20 20 42

%deTto 10,00 100,0% 100,0% 70,0%
> 20000 a 40000 Recuento 18 0 0 18

% de Tto 90,0% ,0% ,0% 30,0%
Total Recuento 20 20 20 60

% de Tto  100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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70,00%
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RAR Laser TFD RAR Laser TFD RAR Laser TFD

Basal 4 semanas 8 semanas

H 0-20000 = >20000-40000 >40000-60000 m >60000-80000

Grafico 6: Grafico de evolucion del Aggregatibacter actinomycetemcomitans a lo largo de tiempo.

3.2 Porphyromonas gingivalis: (Pg).

Los resultados fueron muy buenos en cuanto a la reduccién de esta bacteria durante el estudio. Se
consiguid una reduccién parecida a un paciente periodontalmente sano. En la primera muestra antes de
comenzar el tratamiento, la carga bacteriana de la bacteria Porphyromonas gingivalis era bastante alta. Tipica
de un paciente con periodontitis crénica. Asi queda resumida en la Tabla 33. Ademds no se encontraron

diferencias estadisticamente significativas. (p=0,563).

Tabla 33: Carga bacteriana de la Porphyromonas gingivalis presente al comienzo de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFED Total
P.g_basal >20 millones a 30 millones Recuento 6 4 7 17

%deTto 3000 20,0% 350% 283%
>30 millones a 40 millones Recuento 14 16 13 43

% de Tto
70,0% 80,0 65,0% 71,7%

Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,09 100,0% 100,0% 100,0%

A las 4 semanas del tratamiento, la carga bacteriana disminuyd considerablemente. Lo que indica la

efectividad del tratamiento en cualquier de los tres grupos de estudio. (Tabla 34).
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Tabla 34: Evolucion de la carga bacteriana de la Porphyromonas gingivalis a las 4 semanas de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD

Total

P.g_4sem 0 a 10 millones Recuento 20 20 20

% deTto 100,09 100,0% 100,0%
Total Recuento 20 20 20

% de Tto 100,09 100,0% 100,0%

60
100,0%
60
100,0%

Posteriormente a las 8 semanas del estudio se procedié a la toma de la tercera muestra para evaluar la

carga bacteriana de la Porphyromonas gingivalis y los resultados fueron muy buenos. (Tabla 35). En cualquiera

de los tres grupos se produjo una reduccion de la P.g llegando hasta valores de paciente periodontalmente

sano. Lo que indica la efectividad de cualquier tipo de tratamiento en los tres grupos de estudio para esta

bacteria. (Grafico 7).

Tabla 35: Evolucidn de la carga bacteriana de la Porphyromonas gingivalis a las 8 semanas de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD

Total

P.g_8sem 0 a 10 millones Recuento 20 20 20

% deTto 100,0% 100,0% 100,0%
Total Recuento 20 20 20

%de Tto 100,0% 100,0% 100,0%

60
100,0%
60
100,0%

100,00%

80,00%

60,00%

40,00%

20,00%

0,00% = T
RAR Laser TFD | RAR Laser TFD [RAR Laser TFD

| Basal | 4 semanas | 8 semanas

M 0-10 millones  ®W>10- 20 millones

> 20-30 millones m >30-40 millones

Grafico 7: Evolucidn de la carga bacteriana de la Porphyromonas gingivalis a lo largo del estudio en los grupos de tratamientos.
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3.3 Tannerella forsythia: (T.f)

Al igual que con la Porphyromonas gingivalis, los resultados que obtuvimos de la cantidad de la carga
bacteriana perteneciente a la Tannerella forsythia indicaron que se produjo una reduccién a lo largo del estu-
dio en los tres tipos de tratamientos. Tanto en el RAR, como en los grupos de LASER y TFD. Se observé una

reduccién paulatina de la cantidad de esta bacteria.

Asi al comienzo del tratamiento, la concentracién media de bacterias de la Tannerella forsythia entre
los tres grupos de estudio fue de entre 60 y 80 millones. (Tabla 36). No encontrando una diferencia estadisti-

camente significativa. (p=0,747). -

Tabla 36: Evolucion de la carga bacteriana de la Tannerella forsythia (T.f) en la semana del comienzo de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFED Total
T.f_basal >20millonesa  Recuento 1 3 3 7
40 millones o
% de Tto 5,0% 15,0% 15,0% 11,7%
>40 millonesa  Recuento 3 3 5 11
60 millones % de Tto
15,0% 15,0% 25,0% 18,3%
> 60 millonesa  Recuento 8 9 8 25
80 millones % d
% de Tto 40,0% 45,0% 40,0% 41,7%
>80 millonesa  Recuento 8 5 4 17
100 millones o
% de Tto 40,0% 25,0% 20,0% 28,3%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Posteriormente, a las 4 semanas del tratamiento la carga bacteriana disminuyé. Se fue reduciendo en
cualquiera de los tres grupos de tratamientos a niveles bajos para esta bacteria muy presente en la enferme-

dad periodontal. (Tabla 37).
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Tabla 37: Evolucidn de la carga bacteriana de la Tannerella forsythia (T.f) en la semana 4 de los tratamientos en los tres grupos de

estudio.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total

T.f_4sem 0 a 20 millones Recuento 20 20 20 60

% de Tto 100,006 100,0% 100,0% 100,0%

Total Recuento 20 20 20 60

% de Tto 100,09 100,0% 100,0% 100,0%

En la semana 8, después del tratamiento, se produjo una nueva disminucién. Se observé una reduc-

ciéon de la Tannerella forsythia hasta niveles compatibles con un paciente periodontalmente sano. En

cualquiera de los tres grupos; lo que indica la efectividad de los tres tipos de tratamientos para la eliminacion

de la bacteria T.f. (Tabla 38). (Grafico 8).

Tabla 38: Evolucion de la carga bacteriana de la Tannerella Forsythia a las 8 semanas de los tratamientos.

100,00%
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

Tratamiento

RAR LASER TFD Total

T.f_8sem 0 a 20 millones Recuento 20 20 20 60

% de Tto 100,06 100,0% 100,0% 100,0%
Total Recuento 20 20 20 60

% deTto 100,000 100,0% 100,0% 100,0%

m 0-20 millones

W >20- 40 millones

> 40-60 millones

H >60-80 millones

RAR | Laser RAR |Laser

Basal | 4 semanas 8 semanas

Grafico 8: Grafico de evolucion de la Tannerella forsythia a lo largo del estudio en los tres grupos.
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3.4 Prevotella intermedia: (P.i)

Los resultados descriptivos de la Prevotella intermedia no parecieron indicar diferencias estadistica-
mente significativas a lo largo del estudio. Antes de comenzar el tratamiento, el recuento de esta bacteria fue
bastante elevado, entre 40 y 60 millones. No habiendo diferencias estadisticamente significativas. (p=0,406).

(Tabla 39).

Tabla 39: Evolucion de la carga bacteriana de la Prevotella intermedia antes de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
P.i_basal >20 millones a Recuento 2 1 3 6
40 millones 0
Yo de Tto 10,0% 5,0% 15,0% 10,0%
>40 millones a Recuento 16 15 11 42
60 millones % de Tto
80,0% 75,0% 55,0% 70,0%
> 60 millones  Recuento 2 4 6 12
a 80 millones
% de Tto 10,0% 20,0% 30,0% 20,0%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Después de los tratamientos, a las 4 semanas del estudio, se produjo un ligero aumento del nimero
de bacterias de este tipo. Encontrando un 75% de bacterias del primer grupo RAR pertenecientes al rango de
40 a 60 millones de unidades formadoras de colonias bacterianas. Y un 20%, entre 60 y 80 millones. Esto tam-
bién sucedid en los otros dos grupos. Se observd un incremento en la cantidad de bacterias de la Prevotella

intermedia (Tabla 40). No encontrandose diferencias estadisticamente significativas. (p=0,586).
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Tabla 40: Evolucion de la carga bacteriana de la Prevotella intermedia a las 4 semanas de los tratamientos.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
P.i_4sem >20 millonesa Recuento 1 1 2 4
40 millones 0
% de Tto 5,0% 5,0% 10,0% 6,7%
>40 millones a Recuento 15 13 10 38
60 millones % de Tto
75,0% 65,0% 50,0% 63,3%
> 60 millones  Recuento 4 6 8 18
a 80 millones |
% de Tto 20,0% 30,0% 40,0% 30,0%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Posteriormente, a las 8 semanas del estudio, se volvid a apreciar un incremento en el nimero de bac-

terias. Siendo mas alto la carga bacteriana en los grupos Il y Ill. Esto parece indicar que ninguno de los tres

tratamientos RAR, Laser y TFD, fueron efectivos para la disminucién de esta bacteria. (Tabla 41). No

encontrandose de nuevo, diferencias estadisticamente significativas. (p=0,494).

Tabla 41: Evolucion de la carga bacteriana de la Prevotella intermedia a las 8 semanas del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total
P.i_8sem >20 millones a Recuento 0 1 1 2
40 millones o
% de Tto 0% 5,0% 5,0% 3,3%
>40 millones a Recuento 12 7 8 27
60 millones % de Tto
60,0% 35,0% 40,0% 45,0%
> 60 millones  Recuento 8 12 11 31
a 80 millones |
% de Tto 40,0% 60,0% 55,0% 51,7%
Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Grafico 9: Evolucion de la carga bacteriana de la Prevotella intermedia en los tres tratamientos a lo largo del estudio.

El Grafico 9, nos muestra la evolucidon de la carga bacteriana de la Prevotella intermedia. La concentra-
cién fue aumentando paulatinamente a lo largo del tiempo. Observando un incremento importante en el
numero de bacterias. Siendo mas considerable en el grupo de tratamiento laser y TFD. Lo que indica que para
esta bacteria, estos tratamientos coadyuvantes no son efectivos en comparacién con el tratamiento periodon-
tal basico. Habria que realizar mas estudios a lo largo del tiempo para saber la causa y ver si en algin momen-

to seguiria incrementando su resultado o por el contrario iria en descenso.
3.5 Treponema Denticola: (Td)

Los resultados descriptivos de la evolucién de la carga bacteriana para esta bacteria, parecen no haber
variado mucho a lo largo del tiempo de los tratamientos. No se modificé la carga bacteriana a lo largo del
estudio ni tampoco se observaron diferencias significativas en los diferentes tratamientos de RAR, Laser y
TFD. Asi, la carga bacteriana analizada antes de comenzar los tratamientos, fue de una media de 100.000
bacterias. (Tabla 42). Observandose mayor concentracion de ellas en los grupos | y lll. Por otro lado, no se

encontraron diferencias estadisticamente significativas. (p=0,091).
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Tabla 42: Evolucion de la carga bacteriana de la Treponema denticola al comienzo del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total

T.D_basal 0 a 100000 Recuento 5 11 5 21
% de Tto 25,0% 55,0% 25,0% 35,0%

>100000 a 200000  Recuento 15 8 15 38

% de Tto 75,0% 40,0% 75,0% 63,3%

> 200000 a 300000 Recuento 0 1 0 1

% de Tto ,0% 5,0% ,0% 1,7%

Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

A las 4 semanas del comienzo del tratamiento, se realizé la toma de una segunda muestra de fluido
Crevicular. Se observd un incremento en la carga genética de esta bacteria, siendo mayor en el grupo | RAR.
(Tabla 43). Se mantuvo en los grupos de tratamientos una media de 150000 bacterias. Aunque se observé que
podria producirse un incremento paulatino de la carga bacteriana de la Treponema denticola. Por otro lado,

no se encontraron diferencias estadisticamente significativas. (p=0,704)

Tabla 43: Evolucion de la carga bacteriana de la Treponema denticola a las 4 semanas del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TFD Total

T.D_4sem 0 a 100000 Recuento 0 2 1 3
% de Tto 0% 10,0% 5,0% 5,0%

>100000 a 200000 Recuento 14 13 14 41

% de Tto 70,0% 65,0% 70,0% 68,3%

> 200000 a 300000 Recuento 6 5 5 16

% de Tto 30,0% 25,0% 25,0% 26,7%

Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Pasadas las 8 semanas del comienzo del estudio, se realizé un nuevo recuento para esta bacteria. Y

volvimos a observar un aumento, esta vez ligero, en la carga bacteriana de la Treponema denticola. Siendo
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practicamente igual en los tres grupos de estudios, aunque mas evidente en el grupo Ill TFD. Por lo que pen-
samos que si siguiéramos estudiando esta bacteria a lo largo del tiempo el resultado se iria incrementando.

Ademas, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas. (p=0,821).

A continuacién, podemos apreciar en la Tabla 44 la informacién sobre la evolucidn de la bacteria Tre-

ponema denticola en la semana 8 del estudio.

Tabla 44: Evolucion de la carga bacteriana de la Treponema denticola a las 8 semanas del tratamiento.

Tratamiento

RAR LASER TED Total

T.D_8sem 0 a 100000 Recuento 0 1 1 2
% de Tto ,0% 5,0% 5,0% 3,3%

>100000 a 200000 Recuento 14 14 12 40

% de Tto 70,0% 70,0% 60,0% 66,7%

> 200000 a 300000 Recuento 6 5 7 18

% de Tto 30,0% 25,0% 35,0% 30,0%

Total Recuento 20 20 20 60
% de Tto 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Los resultados obtenidos indican que ninguno de los tratamientos fue efectivo para la carga bacteria-
na producida por estas bacterias en los pacientes con periodontitis créonica. Siendo menos efectivo el trata-

miento TFD del grupo lll. (Grafico 10).
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Grafico 10: Evolucion de la carga bacteriana de la Treponema denticola lo largo del estudio.

En resumen, podemos confirmar que el tratamiento bdsico al que se sometié el grupo | RAR, no modi-
ficé la carga bacteriana del Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Pero si se redujo la carga bacteriana de
esa bacteria en los tratamientos del grupo 2 LASER y grupo Il TFD. Siendo ligeramente mas efectiva el trata-
miento con la sustancia fotoactiva de Indocianina verde EmunDo®. Encontrandose una diferencia estadistica-
mente significativa. El tratamiento de laser fue mas efectivo que el de RAR. Por otro lado, tanto los trata-
mientos de RAR, LASER y TFD, han conseguido disminuir la carga bacteriana del Porphyromonas gingivalis y
Tannerella forsythia hasta obtener niveles de carga bacteriana compatibles con un sujeto periodontalmente

sano.

Ninguno de los tratamientos, parecen que hayan podido modificar la carga bacteriana de los otros
grupos de bacterias, Treponema denticola y Prevotella intermedia. Siendo el grupo | de RAR basico, el mas
efectivo en cuanto a recuento de carga bacteriana. Lo que indica que el tratamiento coadyuvante, bien laser o

bien con sustancia fotoactiva, no es efectivo para estas bacterias.
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CAPITULO VI: DISCUSION.
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DISCUSION:

1. Justificacion de la muestra, de la terapia coadyuvante y de los pardametros estudiados.

La muestra de pacientes periodontales del presente estudio, formada por 60 sujetos tiene unas carac-

teristicas muy similares a las realizadas en el estudio de Escudero et al2 , de Braun'®'y de Campos y cols.'®?

Se realizé un estudio en pacientes con periodontitis crénica por su prevalencia alta. **A pesar de esto,
la seleccién de la muestra fue complicada por las exigencias de los criterios de exclusién establecidos. Pues se
especificaban que los pacientes que querian participar en este estudio, debian de ser sujetos sistémicamente
sanos. Otro de los criterios fue que no debian de haber tomado o no deberian estar tomando ninguna medi-
cacién que pudiese alterar la evaluacion del tratamiento. O incluso que no hubieran recibido tratamiento de
raspado y alisado radicular en los ultimos seis meses. Ademas, los pacientes no debian de ser fumadores. Esto
es muy dificil de encontrar. Pues la mayoria de los pacientes afectados periodontalmente suele ser fumador

135 Si

de muchos afios atras. bien, sus piezas dentales debian de tener un grado de movilidad medio-

avanzado.®® Por lo que fue necesario aumentar, el rango de edad, a 65 afios.

Ademas el factor edad y ser fumador, suelen asociarse a la ingesta de algun farmaco y a menudo,

pueden no presentar higiene bucal muy adecuada. **’ ***

Asi mismo, observamos otra dificultad. Muchos pacientes ya se encontraban en un programa de man-
tenimiento periodontal, por lo que era muy probable que hubieran recibido raspado y alisado radicular al
menos cada 6 meses o seis meses antes."*® Por eso, de los 275 pacientes que se recopilaron de las bases de
datos, abandonaron o eliminamos los que no cumplian este criterio. Hasta un total de 120 pacientes, que si
cumplian los requisitos y participarian en nuestro estudio. De ahi, se selecciond los 60 primeros pacientes y
posteriormente, 20 pacientes por cada grupo de comenzar el estudio. En general, esta fueron las limitaciones

qgue dificultaron encontrar los pacientes periodontales cronicos adecuados para nuestro estudio.
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Decidimos utilizar como terapia coadyuvante al RAR, el Laser y la TFD con una sustancia fotoactiva de
indocianina verde (EmunDo®). Pues se tratan de unos tratamientos novedosos, no quirdrgicos, econémi-
camente aceptables,'® que no generan resistencia’*' y que son inocuos sobre los tejidos dentarios.**
Ademads, han demostrado que son eficaces ante patdgenos periodontales como Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, “**bacteria con capacidad de invasién de los tejidos periodontales debido a que el agente foto-

sensibilizante atraviesa el epitelio y el tejido conectivo. Lo cual, fue demostrado al final de este estudio.

La realizacidn del tratamiento de raspado vy alisado radicular previo, siempre es fundamental, *** por-
gue la terapia fotodinamica no puede por si sola eliminar el calculo subgingival residual. El raspado y alisado
radicular (RAR) es responsable de mantener una base para la nueva formacién de biopelicula bacteriana.**®
Ademas, el RAR permite una desorganizacion de la biopelicula subgingival que supone un medio protector para

los microorganismos. Facilitando las acciones de la terapia fotodindmica sobre las bacterias. **

La importancia de una terapia de mantenimiento periodontal radica en el control de recolonizacién de
la flora bacteriana. Entre los tres y siete dias postratamiento, se crea un crecimiento temprano y se produce
una nueva recolonizacién en las bolsas periodontales. La microflora subgingival se encuentra alterada.™’ Sin
embargo, las bacterias periodontopatégenas no se reorganizan en una nueva biopelicula hasta aproxima-

damente 60 dias tras el RAR.*® Por lo que es importante mantener al paciente estable periodontalmente para

el éxito del tratamiento.

La terapia fotodindmica, se usa para evitar la reorganizacion de la biopelicula al erradicar los patdge-
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nos periodontales. Por lo que elegimos tratar a los pacientes con laser por conseguir eliminar la mayor

cantidad de bacterias. **

A las ventajas anteriores, pueden anadirse los efectos positivos en la cicatrizacién de los tejidos blan-
dos y dseos y en la inflamacién. **° Asi como la capacidad disminucién de la hipersensibilidad dentaria y el
dolor postratamiento. Por otra parte, hemos querido comprobar en nuestro estudio el agente fotosensibiliza-
dor (indocianina verde, EmunDo®) y el laser conjuntamente, con el objetivo de mejorar y producir cambios

clinicos, y destruir las bacterias dentro de la bolsa periodontal. %!
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Aunque parece ser que en la literatura se afirma que el tratamiento ldser por si solo no produce efec-

tos bactericidas amplios, como para destruir una gran cantidad de bacterias.**?

La eleccion de los parametros clinicos, bioquimicos y microbioldgicos en nuestro estudio, es debido a
que la periodontitis se considera una enfermedad de origen inflamatorio producida por la respuesta de la
inmunidad a la presencia de bacterias periodontopatdgenas. Por lo que se intenta demostrar si la terapia fo-

todindmica es capaz de mejorar alguno de estos parametros respecto a la terapia convencional basica (RAR).

2. Evolucion de los parametros en el tratamiento de la periodontitis. Efecto de la terapia fotodinamica.

2.1 Evolucion de los parametros clinicos en el tratamiento de la periodontitis. Efecto de la terapia fo-

todinamica:

El objetivo principal del estudio ha sido el de evaluar la efectividad del tratamiento de la terapia foto-
dinamica en pacientes con periodontitis cronica generalizada. Para ello, se ha determinado el efecto del RAR
sobre los parametros clinicos y microbioldgicos. Y se han comparado su efecto en combinacion con el laser, y

con terapia fotodindmica con una sustancia fotoactiva de indocianina verde (EmunDo®)**.

Las determinaciones microbioldgicas se han realizado tomando muestras del fluido Crevicular de cada
paciente. Siempre usando las mismas localizaciones a lo largo de todo el estudio. Es decir, en la semana 1, la

semana 4 y posteriormente la 8.

Los parametros clinicos constituyen un indicativo de efectividad en los tratamientos realizados. En
este sentido, los resultados indican que los pacientes afectados con periodontitis crénica presentan un
aumento de la profundidad de sondaje asi como un aumento del sangrado al sondaje, recesion clinica, indice
de placa y volumen de fluido Crevicular. Igualmente, se encontraba incrementado el grado de afectacién de

furca, grado de movilidad y nivel de insercidn clinica.
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Comenzando por el tratamiento periodontal basico, éste producia una mejora significativa en el indi-
ce de placa, profundidad de sondaje y el sangrado al sondaje. No habia cambios en la movilidad de los dientes
ni en el grado de afectacion de furca. Pero si se contemplaba un aumento en el nivel de recesion clinica y un

aumento del nivel de insercidn. Esto es debido a que, como consecuencia de una disminucion en la profundi-
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dad de sondaje, se vuelve a crear una adherencia epitelial larga. Los resultados coinciden con estu-

dios previos contemplados previamente como los de Ewen y cols,**®Y coinciden en la evolucién de un trata-

miento periodontal basico como en el estudio de Christgau y cols.’*®

Los resultados sobre el indice de placa eran practicamente homogéneos para los tres grupos de estu-
dios. En cualquiera de los tres grupos, los pacientes comenzaban con un valor medio de 2, es decir, bastante
placa y célculo en las bolsas periodontales. A las 4 semanas del tratamiento, cualquiera de los tres grupos
coincidia en una mejora del indice de placa, que variaba entre 0 y 1. Suponemos que la implicacién del pacien-
te en el estudio, a nivel de higiene oral, era lo que hacia que se mantuviera esa disminucion. Ademas, el clinico
que realizaba los periodontogramas y cultivos, siempre finalizaba la visita con un recordatorio sobre la higiene

oral.

A las 8 semanas del estudio, el indice de placa habia disminuido ligeramente en cualquiera de los tres
tratamientos. Se daba una disminucion hasta grado o categoria O de nivel de placa, de algunos pacientes lige-
ramente mayor en el tratamiento de Laser (grupo 2). Esto es debido a que el calor que irradia el laser, debilita
la membrana de la bacteria y la elimina. Ademads, evita la reorganizacién de la Biopelicula. Sin embargo se ha
demostrado que la terapia coadyuvante de laser no puede eliminar por si sola toda la Biopelicula en la que se
organiza la placa bacteriana.'*® Por lo que seguimos manteniendo que es debido al grado de motivacion de la
higiene individual de cada uno y que es una casualidad, o fruto del azar, que haya mejores resultados en el

grupo Il.

Por otro lado, los efectos de los tratamientos sobre la profundidad de sondaje fueron practicamente
inmediatos. Al eliminar la placa y el célculo subgingival, se producia una disminucién de la inflamacidn de los

tejidos de soporte, por lo que la profundidad de sondaje disminuia. Era necesaria una correcta higiene bucal
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para que no se volvieran a producir las condiciones iniciales del estudio. Al comienzo del estudio, la media de
profundidad de sondaje que tenian la mayoria de los participantes, independientemente del grupo al que
pertenecieran, era de 5mm. Al mes, se produjo una reduccion media de 4 mm siendo mas efectiva en el tercer
grupo de terapia fotodinamica. A las 8 semanas del estudio, disminuia otro milimetro mas de media, es decir,
se establecia una profundidad de sondaje de 3mm. Y se volvié a advertir una efectividad mayor en terapia

con laser. Pero similares con sustancia fotoactiva que sin ella.

Estos resultados coinciden cualitativamente con los resultados observados en los trabajos descritos
anteriormente, por Shapira L. y Lang NP.,>**® donde se observa una media de reduccién de profundidad de

sondaje de 2mm.

Aunque analizando las profundidades de sondaje de cada uno de los grupos de estudio no se encon-
traron diferencias estadisticamente significativas, si lo hicimos al analizar esta variable a lo largo del tiempo
dentro de cada uno de los tratamientos. Todas las p fueron <0,001, lo que indica que si hubo una diferencia
estadisticamente muy significativa. Los tres grupos alcanzaron el objetivo de reduccién de la profundidad de
sondaje. Si bien, fue el tercer grupo el que alcanzé mejores resultados. Esto podria deberse a que con el tra-
tamiento de terapia fotodindmica se accede mejor a las zonas mas profundas de la bolsa, que no se alcanzan
realizando solamente raspado. Y ademas sabemos que la sustancia fotoactiva, al ser activada por la radiacidn
de laser a una longitud de onda, desencadena una reaccion citotéxica que dafian las membranas citoplasmati-
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cas de las células bacterianas. Destruyéndolas o causando dafios irreversibles. Al no haber patdgenos pe-

riodontales, la variable clinica de profundidad de sondaje se vera disminuida.

El sangrado al sondaje evolucioné de una forma similar a la profundidad de sondaje. En la primera
semana del estudio, independientemente del grupo al que perteneciera el paciente, se obtuvo un indice de
sangrado al sondaje de media 2. Al mes del tratamiento se produjo una nueva reduccién del sangrado a nivel
1. Significa que se ha reducido el sangrado, pudiendo sangrar en algun punto, pero sin haber célculo. Se ob-

servo una ligera disminucién del sangrado en pacientes del grupo 1 RAR. Puede ser debido a la motivacion del
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paciente en cuestiones de higiene oral. Es decir, que las diferencias encontradas podrian ser explicadas por el

azar.

A las 8 semanas del estudio, se produjo otra mejora significativa. Se redujo otro punto el sangrado al
sondaje. Esta vez a 0. Fue mayor en pacientes tratados del grupo Il y lll. Tanto en pacientes tratados solo con
l[dser como tratados con la indocianina verde. Por lo que pensamos que la mejora de higiene con el paso del
tiempo y la accion de la terapia fotodindmica en las bolsas periodontales evitando que se reorganicen a Bio-

pelicula, tenga algo que ver.

El grado de recesién clinica al comienzo del tratamiento en cualquiera de los tres grupos de estudio
era de 0. A las 4 semanas del comienzo del estudio la recesion varié y aumento entre 1 y 2mm de media. Y a
las 8 semanas se mantuvo a 2 mm de recesion clinica. Esto es debido a la disminucidn de inflamacion de la
bolsa periodontal. Se vio mas afectado el grupo Ill de terapia fotodindmica. Que haya mayor recesién en este
grupo, es debido a los efectos positivos del uso de la terapia fotodinamica en cuanto a la disminucién de la
inflamacién y a la mejora de la cicatrizacion de los tejidos blandos. Ademdas de disminuir la hipersensibilidad

dentaria y el dolor postratamiento.

Esto se explica en los estudios realizados por Bjordal JM y cols,*® donde afirman que los tratamientos
con fotorradiacion pueden modular los procesos inflamatorios de una manera dependiente de la dosis dada. Y
puede ser usada, para reducir significativamente el dolor inflamatorio agudo en situaciones clinicas. En este
caso, tras el tratamiento de raspado y alisado radicular y uso de laser para mejorar la cicatrizacién y crear una

nueva adherencia epitelial.

La variable de recesidn clinica, no fue estadisticamente significativa en nuestro estudio. Aunque pro-
bablemente, incrementando el tamafio muestral podria verificarse si realmente es significativo que en el gru-
po de estudio lll, (Terapia fotodindmica), sea mayor la variable de recesidon que en los otros dos grupos. (Ob-

tuvimos un valor p=0,072).
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El nivel de insercién clinica también varid. Con una media en los tres grupos de 6 mm, a las 4 semanas
del estudio, disminuyd el nivel de insercién a 5,3 mm mayoritariamente. Disminuyé un poco mas en el grupo
Il (EmunDo®). A las 8 semanas del estudio mejoré a modo general en los tres grupos pero ligeramente mds en

el grupo lll. (5mm en grupo I, frente a 5,1 mm de media el grupo 1y Il).

Aqui, se vuelve a dar una ventaja del tratamiento de la terapia fotodindmica con respecto a los otros
dos. Se observa que el nivel de insercidn clinica alcanzé su mejoria en los grupos de RAR y laser a las 8 sema-
nas del estudio. Algo que la terapia fotodinamica, alcanzé su mejoria a las 4 semanas que se mantuvo hasta el
final. La mejora del nivel de insercidn clinica en el tratamiento de la terapia fotodindmica tiene que ver tam-
bién con la eficacia de ésta, con respecto al tratamiento de raspado y alisado radicular. Mejora la cicatrizacion
y adherencia epitelial. Y estd relacionado con la disminucién en la profundidad de sondaje y en el incremento

de la recesion.

En cuanto al grado de movilidad y grado de afectacidn de furca, los pacientes afectados con periodon-
titis crénica poseen valores aumentados si los comparamos con pacientes clinicamente sanos. Asi no se ob-
servaron diferencias significativas entre los tres diferentes grupos de estudios ni con los diferentes tratamien-

tos. No se modificaron los parametros de inicio.

Del andlisis de los resultados de los parametros clinicos, podemos deducir que en nuestras condicio-
nes experimentales los tratamientos combinados con laser y con la sustancia fotodindmica EmunDo®, no me-
joran claramente los parametros clinicos estudiados. Solamente se observa diferencias pero son muy ligeras
en los variables clinicas profundidad de bolsa y sangrado al sondaje. Produciéndose una ligera reduccion de

ellas.

Uno de los problemas en la evaluacién de la eficacia de la Terapia fotodinamica, es la falta de consen-
so a la hora de determinar el calendario o esquema de tratamiento a seguir que permita llegar a mejores re-
sultados. Aunque hay alguna orientacidén en los experimentos previos, persisten los resultados contradictorios

en términos de los resultados clinicos obtenidos. Mas aun, hay grandes diferencias en la literatura publicada,
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respecto a métodos experimentales, poblaciones estudiadas, sustancias fotosensibilizadoras y condiciones de

la irradiacion.

En la mayor parte de estudios descritos en la literatura, se han evaluado los resultados de la terapia
fotodindmica en una Unica aplicacién, posterior al tratamiento de RAR. Como en los estudios de Braun y

161

cols. ™ Polansky y cols.,*® Chondros y cols.,’® y Ramos de Oliveira y cols.’® Ademas de los otros estudios

pertenecientes a la Tabla 7 y Tabla 8 en el capitulo de introduccién.

Mientras que, son escasos los estudios que han evaluado los resultados en aplicaciones repetidas de
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TFD. Como los de Franco,’® Yilmaz,** Lulic,*** y Ge y cols.

En los estudios encontrados donde se realizaban una sola aplicacion e irrigando en bolsa la sustancia

fotosensibilizante, se han encontrado alguna eficacia en las mejoras de los pardmetros clinicos.

112 se observa mejoria de las variables de profundidad de

En el estudio realizado por Andersen y cols,
sondaje y nivel de insercidn clinica. Aunque el estudio se realizé con el fotosensibilizante de cloruro de fenaza-

tionio. La duracidén al igual que nuestro estudio, fue de tres meses.

Christodoulides y cols,’® solo encontré una variacion en el sangrado al sondaje. En las demds variables
clinicas estudiadas no encontrdé ninguna diferencia significativa. La duracidén de este estudio fue mayor que la

nuestra de 6 meses.

101 con un estudio a tres meses, si encontraron beneficios en el tratamiento del raspado y

Braun y cols,
alisado radicular con terapia fotodindmica. Vieron que mejoraban todas las variables clinicas estudiadas por

nosotros salvo en el grado de recesion. Que no hubo variacion.

Sigush y cols,** con un estudio a 3 meses, irrigando en bolsa con cloruro de fenazationio lograron que

con el tratamiento de TFD, mejoraran los pardmetros clinicos salvo el de las recesiones.

Los estudios realizados por Berakdar y cols'™*, durante 6 meses, solo indican que hay efectividad en el

tratamiento de la TFD, en el pardmetro clinico de PS. En el resto no.
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Sin embargo, los estudios consultados de Campos y cols, ®y Alwaeli y cols.’® si se observan variacio-
nes en los parametros clinicos estudiados por nosotros. Ademas en todos. Con una duracién de 3 y 12 meses
de estudio respectivamente, ellos si encontraron efectividad de la terapia fotodinamica en las variables de
profundidad de sondaje, sangrado al sondaje, nivel de insercién clinica, movilidad, furca e indice de placa. Los

resultados estan en la linea de lo esperado.
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Mientras algunos estudios, como los de Dilsiz et al y Pourabbas et a no muestran que la terapia

fotodindmica coadyuvado por el raspado y alisado radicular, mejoren los pardmetros clinicos comparados con
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el tratamiento RAR. Tampoco lo hacen los estudios realizados por Gomez y cols,”~ Theodoro y cols,”" y Car-

valho y cols.””’

A pesar de los numerosos estudios que hay, no es posible realizar una comparacién completa entre
ellos, debido a que hay variaciones en las condiciones de aplicacién de la TFD (una o varias sesiones, y otros

agentes fotosensibilizantes) o en el disefio experimental.*®®

2.2 Evolucion de los parametros microbiolégicos en el tratamiento de la periodontitis. Terapia foto-

dindamica.

El estudio de las variables microbioldgicas se realizé en el fluido Crevicular, determinando los niveles
de expresidn génica de las bacterias implicadas en la periodontitis crénica a través de la PCR- real time. Cuan-
do se estudiaron los parametros clinicos, nuestros resultados revelaron diferencias entre los pacientes del
grupo RAR con los otros dos de laser y TFD. Mejoraron en el grupo de tratamiento I, (el de terapia fotodina-
mica), los pardmetros de profundidad de sondaje, sangrado al sondaje, recesion clinica Y nivel de insercion

clinica. A nivel microbioldgico, los resultados de los grupos de tratamiento variaron.

Si hablamos de la bacteria Aggregatibacter actinomycetemcomitans, se observd una reduccion signifi-
cativa del A.a en los pacientes tratados con laser. Y mas aun en los pacientes del grupo lll, TFD. (EmunDo®). En
los pacientes tratados simplemente con RAR no se modificd la carga bacteriana del A. actinomycetemcomi-

tans.
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A las 4 semanas después de los tratamientos, los resultados que nos dieron las muestras tomadas en
el interior de las bolsas periodontales; indicaron que en el grupo |, donde solo se realizé tratamientos de des-
bridamiento de la bolsa con raspado y alisado radicular; la concentracién de esta bacteria no disminuyé como
en los otros grupos. Un 80% de la concentracion de la A.a se encontraba entre 40.000-60.000 bacterias. Mien-
tras en los grupos Il y Ill, tratados con Laser y con la sustancia fotoactiva respectivamente, habian disminuido

hasta encontrarse en el rango de <20.000 bacterias.

Posteriormente, a las 8 semanas postratamiento, volvimos a tener unos magnificos resultados en los
grupos Il y lll. Obtuvimos unos niveles del Aggregatibacter actinomycetemcomitans, muy bajos. Practicamente
ausentes. Siendo mas efectivo el tratamiento en el grupo lll, TFD (EmunDo®); siempre coadyuvado previamen-
te con un tratamiento de raspado y alisado radicular. El grupo | RAR, siguié manteniendo los mismos niveles

del A.a que la muestra tomada a las 4 semanas del tratamiento.

Estas diferencias son debidas a que el agente fotosensibilizante, indocianina verde (EmunDo®), usado
en combinacién con el calor del laser, atraviesa el epitelio y tejido conectivo y destruye la bacteria.'’* Coincide
con los estudios realizados por Wilson y cols.>*##%%! | 3 carga bacteriana del A.a es resistente al tratamiento
periodontal basico con RAR. Justificaria el uso de la TFD como terapia complementaria puesto que aumenta la

efectividad.

Chan Yy Lai CH,™ en sus estudios realizados in vitro, demostraron que el uso de agentes fotosensibi-
lizadores a una longitud de onda especifica, reducian de manera significativa el nivel de bacterias. Y ademas

no producia dafios en los tejidos periodontales.'®®

La evolucién de la carga bacteriana de la Porphyromonas Gingivalis alcanzé resultados muy dptimos.
La P.g es una de las bacterias mas patogénicas a nivel periodontal. Segun los estudios de Socransky® en 1998,
donde se estudiaron mas 40 especies subgingivales, la P.g se encuentra dentro del grupo o complejo de color
rojo; donde se agrupan las bacterias que se asocian a un mayor sangrado al sondaje y mayor profundidad de
sondaje. Con lo cual, encontrar valores minimos de esta especie tras el estudio fue muy éptimo. Los datos

analizados, nos proporcionaron unos valores tan bajos tras las muestras de fluido en la 42 y 82 semana, que
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nos mostraron una disminucidn significativa en los tres grupos; hasta alcanzar valores propios de individuos
sanos. No encontramos diferencias entre ellos. Cualquiera de los tres tratamientos fue efectivo para la elimi-

nacion de la bacteria Porphyromonas gingivalis en los tres meses que durd el estudio.

Si comparamos con otros estudios in vivo de los cultivos microbioldgicos revisados en la literatura, no
se obtienen resultados similares. Como los estudios de Gémez y Dominguez.™® donde se habla de la principal

ventaja de la terapia fotodindmica como modalidad de tratamiento antimicrobiano.

Esta posee un mecanismo bactericida no especifico que hace muy poco probable el desarrollo de re-
sistencia a la accidn citotdxica de oxigeno singlete o de los radicales libres. Y es igualmente eficaz, contra bac-
terias resistentes a los antibidticos como a las susceptibles a los mismos. Ademas la repetida fotosensibiliza-
cion no induce a la seleccién de cepas resistentes. Los resultados de los estudios realizados por Gomez y
Dominguez,*® no indican una disminucién del nimero de bacterias de la Porphyromonas gingivalis sino al

revés. Se observa un descenso a las 4 semanas, para luego ir en aumento 4 semanas después.

Cabria esperar que, la sustancia fotoactiva activada con laser a una longitud de onda, invadiria la
membrana citoplasmatica de la bacteria Porphyromonas gingivalis al igual que lo hizo con la Aggregatibacter
actinomycetemcomitans. Pero esto no ocurrid. Y el nUmero de bacterias de la Porphyromonas gingivalis, de-

ntro de la bolsa, fue en aumento.

Por otro lado, si hemos encontrados estudios que coinciden con lo relacionado a nuestro estudio. Co-
mo por ejemplo, los estudios revisados de Lamont y cols, *** donde se habla de la Porphyromonas gingivalis
como un anaerobio Gram-negativo, como un agente etiolégico importante en el inicio y la progresién de las
formas graves de la enfermedad periodontal y como un patégeno oportunista. Y como los estudios revisados
de Noro y Casarin®°. Coincidimos con ellos; y es que el tratamiento periodontal basico como es el raspado y
alisado radicular, resulta ser capaz y suficiente para disminuir por si solo la carga bacteriana de la Porphyro-

monas gingivalis.
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En relacidon a los resultados obtenidos de la Tannerella forsythia, (T.f) fueron parecidos a los obteni-
dos con la Porphyromonas gingivalis. Aunque al principio del estudio los valores fueran altos, entre 60 y 80
millones de bacterias, esto se fue disminuyendo tras realizar los tratamientos en los tres grupos. Se obtuvie-
ron, al cabo de las ocho semanas, niveles compatibles con individuos periodontalmente sanos. En cualquiera
de los tres grupos de tratamiento. Por lo que parece indicar que si se realiza un buen tratamiento periodontal,
coadyuvante o no con laser e incluso una sustancia fotosensible, es posible la eliminacién de esta bacteria. La
causa puede ser, que la penetracidn sobre la estructura molecular de la Porphyromonas gingivalis y de la Tan-

nerella forsythia sea menor que para la Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

Por lo que solo el tratamiento de raspado y alisado radicular es suficiente para eliminar o disminuir la

carga bacteriana de la Porphyromonas gingivalis y de la Tannerella forsythia.****”

En cuanto a los resultados obtenidos de la carga bacteriana perteneciente a la Prevotella intermedia y
a la Treponema denticola se produjo una variacion. Los resultados al final del estudio se encontraron incre-
mentados. Por lo que indicd que, ni el tratamiento raspado ni alisado radicular, ni los tratamientos de laser
solo ni el de terapia fotodinamica, son efectivos para la eliminacién de estas bacterias. Aunque se encontré
menos incrementado la carga bacteriana perteneciente al grupo de raspado y alisado radicular. El aumento
paulatino del nimero de bacterias, podria ser debido a que las bacterias se localizan en multiples zonas de la

cavidad oral. *"*

Se hallan en otros reservorios; como en la superficie radicular, lengua, mucosa yugal asi como paladar
y amigdalas.”*’”? Por lo que la completa eliminacidn de estas bacterias con cualquiera de los tres tipos de tra-
tamientos es insuficiente. Ya que este estudio solo se centra en eliminar estas bacterias dentro de la bolsa
periodontal y no en otros nichos. Por lo que seran necesarios estudios complementarios para saber cual seria
el tratamiento mas efectivo para eliminar estas bacterias. Estos resultados coinciden con el estudio realizado
por Carvalho y cols;*® donde también se observa un aumento de la bacteria Treponema denticola y de la Pre-

votella intermedia.
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Diversos estudios demuestran que las bacterias Gram positivas son susceptibles a la inactivacién foto-
dinamica mientras que las Gram negativas son muy resistentes a muchos de los agentes fotosensibilizadores
utilizados en terapia fotodindmica.'”* Por lo que esto explicaria los resultados obtenidos. Ademas, nosotros
hemos utilizado como sustancia fotoactiva la indocianina verde,”* en vez del azul de metileno con el que la

mavyoria de los autores realizan sus tratamientos de terapia fotodindmica.’®®*

La indocianina verde cuando se activa produce radicales libres y oxigeno singlete, cuyas reacciones
producen dafio irreversible en las membranas citoplasmaticas de las bacterias, incluyendo la modificacién de

proteinas, la ruptura de la cadena respiratoria y alteraciones de los 4cidos nucleicos. ’*

Estos resultados son dificiles de interpretar debido a la gran variedad de protocolos utilizados en es-
tudios similares. Necesitamos mas estudios controlados aleatorizados a largo plazo para corroborar que la
terapia fotodindmica es mas efectiva en todos los pardmetros clinicos y microbioldgicos. Antes de llegar a la

conclusién que la terapia fotodindmica es muy efectiva en el tratamiento de periodontitis crénica.

Ademads, no existe una pauta real mas efectiva sobre la programacién de las longitudes de onda y el
mejor agente fotosensibilizador, asi como la concentracién y el tiempo de actuacién de éste. Como tampoco
sabemos cudl es la dosis dptima de energia del laser, la duracién de la radiacion y las aplicaciones en nimero

de la TFD.

Por lo que es necesario crear un protocolo reglado, que hasta la fecha, no existe, de pautas de actua-
cién para usar la terapia fotodinamica de forma complementaria y eficaz con el tratamiento periodontal basi-

co. Esto es, el RAR.

133



134



135



CAPITULO VII: CONCLUSIONES.
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CONCLUSIONES:

En nuestro estudio, no existen datos concluyentes que puedan afirmar que la terapia fotodindmica
coadyuvante con el raspado y alisado radicular sea mas efectiva que la terapia periodontal basica. Por

lo que serd necesario realizar mas estudios a largo plazo, para poder afirmar este efecto.

En relacién a los parametros microbiolégicos del estudio, en el tratamiento de la terapia fotodindmica
coadyuvante con el raspado y alisado radicular; disminuye la carga bacteriana del Aggregatibacter ac-
tinomycetemcomitans. Y produce una reduccién de la carga bacteriana de la Porphyromonas gingiva-
les y Tannerella Forsythia. Sin embargo, no modifica la carga bacteriana de la Treponema denticola y

Prevotella intermedia; apareciendo incluso un incremento.

El tratamiento periodontal de raspado y alisado radicular, produce por si solo, una disminuciéon de la
carga bacteriana de Porphyromonas Gingivalis y Tannerella forsythia sin modificacién de la carga bac-

teriana del Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

La terapia fotodindmica, usada con el agente fotosensibilizante indocianina verde, resulta ser algo
mas efectiva en la disminucién de diversos parametros clinicos periodontales. Mejorando los parame-
tros de profundidad de sondaje y de sangrado al sondaje. Asi como, recesion clinica y nivel de inser-
cion clinica. Sin embargo, los pardmetros clinicos de las variables pertenecientes a movilidad dental y

grado de afectacién de furca, no se modifican en ninguno de los tratamientos realizados.

En el tratamiento periodontal basico de raspado y alisado radicular, solo hemos encontrado una me-

jora del nivel de insercion clinica debido a la disminucién de la profundidad de sondaje.
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6. En el uso del Idaser como tratamiento coadyuvante al tratamiento periodontal basico, se han observa-
do una mejoria en el analisis de los parametros clinicos de profundidad de sondaje y sangrado al
sondaje. Como también a nivel microbiolégico; logrando a una disminucién de la carga bacteriana del

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia.
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CAPITULO VIII: ANEXOS.

139



ANEXO 1:

Documento de consentimiento informado de participacion en el estudio

Hoja de informacidn para el paciente.

Titulo del proyecto:

Reduccion de la flora periodontal mediante terapia fotodinamica. Estudio comparativo.

Introduccion:

Nos gustaria que considerara su participacion en este estudio. Por favor lea atentamente la si-

guiente informacién y tdmese el tiempo necesario para decidir si desea o no participar.

Gracias de antemano.

éCual es el objetivo del estudio?

Este estudio tiene como finalidad principal la obtencién de una amplia informacidn acerca de
los resultados clinicos de la enfermedad periodontal que usted padece y en concreto estudiar qué tipo
de tratamiento es mas eficaz. En concreto, queremos valorar la eficacia de la terapia fotodindmica con

un agente o sustancia fotodindamica. Esto es, un tratamiento seguro y con un excelente resultado.

Si decide participar en el estudio debera asistir a la consulta varias veces. Se le realizard una ra-
diografica panoramica, un periodontograma y le tomardn muestras microbiolégicas en su boca. Esto
serd en una primera visita. Usted debera acudir tres veces mas durante el estudio. Esto es algo que, de

todas formas tendra que acudir a la consulta. Por tratarse de revisiones tras los tratamientos.

Se trata de un estudio donde queremos comparar la eficacia de un tratamiento en la enferme-

dad periodontal que usted tiene.

Podremos realizar tres tipos de tratamientos en su boca.
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1. Raspado y alisado radicular convencional.

2. Raspado y alisado radicular con terapia laser.

3. Raspado y alisado radicular con terapia laser mas una sustancia fotoactiva.

Cualquier tipo de tratamiento que empleemos en usted es eficaz, pero queremos ver cual de
ellos es mas eficaz. Se le realizard el tratamiento, y le daremos pautas a seguir durante el mes siguien-

te.

Al mes, usted tendrd que volver, le revisaremos de nuevo y le tomaremos una nueva muestra

microbioldgica para valorar la reduccién de la flora periodontal tras el tratamiento.

Le volveremos a ver dos meses mas tarde, es decir, al tercer mes, donde volveremos a reevaluar
con otro periodontograma (le volveremos a medir la bolsas periodontales que usted tiene), y se tomara

una nueva muestra microbioldgica.

Aqui terminara el estudio, aunque usted tendrd que seguir acudiendo a sus revisiones rutinarias

gue indique el odontdlogo.

éEstoy obligado a participar?

Puede usted decidir si desea o no participar. Si accede a tomar parte del estudio, se le entregard
una copia de este documento informativo para que lo guarde y se le pedird que firme un consentimien-

to. Esta decisidn no afectara a los cuidados que reciba ni a su tratamiento.

é¢Qué ocurrira si decido participar?

Si decide participar, su odontdlogo recogera una serie de datos generales, a partir de los datos
de su historial médico, siendo citado un jueves o un viernes, para realizarle el periodontograma y pos-

teriormente realizar el tratamiento sobre usted.
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Se le ensefiardn unas técnicas de higiene y uso del hilo dental y cepillo interproximal.

No debera cambiar la pasta de dientes durante los tres meses del estudio, ni usar ningun colu-

torio para evitar modificaciones en los resultados.

Le haremos tres cultivos microbiolédgicos en su boca durante los tres meses de duracion del es-

tudio. Y usted se comprometerd a seguir las indicaciones que le dé el odontélogo y a acudir a las citas.

Confidencialidad:

Si desea participar en este estudio su identidad permanecera en el anonimato. Todos sus datos

son confidenciales, pudiendo ser inspeccionados por personal cualificado para analizar los resultados.

El derecho a la proteccién de datos:

El estudio requiere la recogida de datos personales. Algunos de estos datos son de caracter ge-
neral (edad, peso...) y otros estan relacionados con la salud (historia clinica, estado fisico...). Mediante
la firma del consentimiento informado Ud. autoriza dicha recogida y tratamientos de datos. El trata-
miento de dichos datos se llevara a cabo de acuerdo con la legislacion aplicable en materia de privaci-
dad. Se cumplird en todo momento con lo establecido por la Ley Organica 15/1999 de Proteccién de
Datos de Caracter Personal. Se adoptaran las medidas oportunas para garantizar la debida proteccion
de los datos en todo momento, sin violacion alguna de la confidencialidad. Usted tiene derecho a pedir
gue le sean desvelados aquellos datos personales mantenidos de forma identificable, asi como a solici-
tar la rectificacién de cualquier dato incorrecto o incompleto. Ni usted ni ninguna otra persona que

pueda ver los resultados del estudio podrd identificar a las personas que han participado en el mismo.

Gracias por su atencion. Si accede a participar en este estudio, su odontdlogo le entregard una

copia de esta hoja de informacion y una copia firmada del formulario de consentimiento.
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FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO PARA EL PACIENTE

Titulo del proyecto: Estudio de la flora periodontal mediante terapia fotodindmica. Estudio

comparativo.

NOMBIE eI PACIENTE....eoee ettt ettt ste et et ee et eeb e es et et e e sbesbesbeebesteerssseessessessensennsensese one

1. Confirmo que he leido y comprendido la hoja informativa del estudio referido y

se me ha entregado una copia firmada y fechada de este formulario de consentimiento infor-

2. Se me ha concedido tiempo y la oportunidad de formular preguntas sobre el es-

tudio y todas ellas han quedado contestadas.........cccevevieiecircrinne s e

3. Comprendo que mi participacion es voluntaria y que soy libre de retirar el con-
sentimiento en cualquier momento, sin necesidad de ofrecer ninguna razén y sin que ello afecte

a mis derechos legales ni a mi tratamiento odontoldgico en el futuro............

4. Soy consciente de que, al participar en el estudio, se recogeran y procesaran da-
tos personales confidenciales. Se me ha informado con detalle de los motivos por lo que se re-
cogen y procesan estos datos y de quien tendra acceso a estos datos y se me ha explicado que

tengo derecho a acceder a esta informacion y a rectificarla......................

5. Comprendo que mis ficheros médicos podran ser revisados por las personas de-

signadas para analizar 10S datos.......cce e s

6. Accedo a participar en el estudio mencionado y autorizo la recogida, procesamiento y

transferencia de mis datos PersoNalEs........uivccce e ceceecec e st b b s
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Nombre y apellido del paciente fecha firma

Confirmo que he explicado la naturaleza, los objetivos y los efectos previsibles del estudio a la
persona cuyo nombre figura arriba. La persona expreso su consentimiento firmando y fechando este

documento

Odontélogo

(Identificarse con nombre apellido y tfno. contacto)

fecha firma
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Grafico 10: Evolucién de la carga bacteriana de la Treponema denticola lo largo del estudio.119
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RESUMEN:

La enfermedad periodontal estd muy presente a nivel mundial, aunque los gra-
dos avanzados afecten a un pequefio porcentaje de la poblacién. Sabemos que para
combatir esta enfermedad, el tratamiento o terapia debe ir conducida hacia la elimi-
nacion con posterior control de los Biofilms presentes en la placa dental y ademads
debemos combatir y modificar los factores que influyen a nivel personal en cada uno

de nuestros pacientes. Y evitar futuras recidivas.

Para controlar estos Biofilms, el tratamiento realizado se basa en el control
mecanico de la higiene bucal, esto es, cepillado, hilo o seda dental, higiene interproxi-
mal y sistemas de control quimico como coadyuvante del control mecanico. Pero
ademas, cuando existe una pérdida del nivel de insercidn causado por la enfermedad
periodontal, se recurren a tratamientos bdasicos periodontales. Esto es, el raspado y

alisado radicular.

En el tratamiento de la enfermedad periodontal se ha demostrado que las te-
rapias mecanicas y quimicas son de gran efectividad clinica en los estudios longitudina-
les realizados. Pero existen limitaciones. Como por ejemplo, la incapacidad de eliminar
de una forma predecible determinados patdgenos periodontales. O la capacidad de
recolonizacién de dichos patdgenos persistentes en otros nichos orales. Asi como las
resistencias por el uso sin justificacién de los antibidticos. Estas limitaciones exigen
buscar alternativas en los tratamientos. Como es la terapia fotodindmica. Asi, en este
estudio, el objetivo principal es evaluar el efecto del tratamiento de la terapia foto-

dinamica en pacientes con periodontitis crénica generalizada frente al tratamiento
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basico de raspado y alisado radicular. Y valorar si existe una mejora de este tratamien-

to alternativo en los pardmetros clinicos y microbiolégicos estudiados.

Material:

Para ello, se ha procedido a realizar un estudio piloto con 60 pacientes diagnos-
ticados con enfermedad periodontal moderada/avanzada y se han dividido en tres

grupos de tratamientos: raspado y alisado radicular, Iaser y terapia fotodinamica.

Meétodo:

Se trata de un muestreo consecutivo no probabilistico con asignacion no alea-

toria a los tratamientos a estudio.

Resultados:

Se ha demostrado una diferencia estadisticamente significativa en la mejora del
parametro de profundidad de sondaje a lo largo del tiempo. En cuanto a la mejora de
parametros microbioldgicos se ha producido una mejora estadisticamente significativa
en la disminucién de la carga bacteriana de la Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans. Asi como en la Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia. Pero no, en la

Prevotella intermedia y Treponema denticola.

Conclusiones:

No se demuestra la superioridad de un tratamiento frente a otro, a la

hora de valorar los parametros clinicos y microbioldgicos.
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Palabras clave:

Terapia fotodinamica, terapia fotoactiva, laser de diodo, indocianina verde en

odontologia, azul de metileno.

SUMMARY:

Periodontal disease is a very present worldwide; however, the advanced de-
grees only affect a small percentage of the population. We know that in order to battle
this disease, the treatment or the therapy must be conducted towards the elimination
and the posterior control of the biofilms that are present in the dental plague and we
must combat and modify the factors that influence on the personal level in each of our

patients. We must also avoid future recurrences.

To control these biofilms, the treatment done is based in the mechanical con-
trol of the oral hygiene, this is; brushing, dental floss, interproximal hygiene and chem-
ical control systems as an addition to mechanical control. In addition, when there’s loss
of the level of insertion caused by periodontal disease, basic periodontal treatments

are used. By this, we mean root scaling and root planning.

In the treatment for periodontal disease, it has been demonstrated that me-
chanical and chemical therapies are of great clinical effectiveness in the longitudinal
studies. However there are limitations. For example, the inability to eliminate in a pre-
dictable way certain periodontal pathogens or the capacity for recolonization of these

persistent pathogens in the other oral niches. As well as resistances for the unjustified
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use of antibiotics. These limitations require the study of new alternatives. As is photo-
dynamic therapy. Thus, in this study, the main objective is to assess the treatment ef-
fect of photodynamic therapy in patients with generalized chronic periodontitis com-
pared to basic periodontal treatment (root scaling and root planning). We will also
assess whether there is an improvement of this alternative in the clinical and microbio-

logical parameters studied.

Materials:

To this end, a pilot study was carried out with 60 patients diagnosed with mod-
erate / advanced periodontal disease and divided into three groups of treatments: root

scaling and smoothing, laser and photodynamic therapy.

Method:

This is a non-probabilistic consecutive sampling with non-random assignment

to the treatments cited above.

Results:

A statistically significant difference has been demonstrated in the improvement
of the probing depth parameter over time. As for improving the microbiological pa-
rameters it also produced statistically significant improvement in reducing the bacteri-
al load of Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis and

Tannerella forsythia. Not in, Treponema denticola, Prevotella intermedia.
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Conclusions:

The superiority of one treatment against the other, when assessing clinical and

microbiological parameters, is not demonstrated.

Key words:

Photodynamic therapy, photoactive therapy, Diode laser, indocyanine green in

dentistry, Methylene Blue.
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