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INTRODUCCIÓN. 

La periodontitis del adulto es de origen bacteriano y es una de las enfermedades de 
::1ayor incidencia y prevalencia que afecta al sistema estomatognático, siendo además una de las 
~cipales causas de pérdidas dentarias. 

Existen numerosos estudios que evaluan la respuesta de los tejidos periodontales a la 
~· ;minacíón mecánica de la placa bacteriana tanto por el profesional como por el propio paciente una 
ez temiinada la fase etiológica del tratamiento periodontal, lo cual hace dificil determinar el real 

-~or que tiene el autocontrol de placa bacteriana realizada por el paciente. 

En el presente trabajo se pretende confirmar el concepto de que el adecuado control 
:e la placa bacteriana por parte del paciente incide directa y positivamente en la recuperación de los 
:=:idos periodontales dañados por la enfermedad periodontal una vez terminada la fase etiológica 
:el tratamiento periodontal. 
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MARCO TEÓRICO 

1 . TRATAMIENTO PERIODONT AL 

Objetivo General 

Establecer un conjunto de procedimientos terapéuticos para detener la enfermedad, 
recuperar las estructuras perdidas y mantener la salud del periodonto en el tiempo. 

Objetivos Específicos del Tratamiento de la Periodontitis del Adulto 

l .- Supresión o eliminación de la micro flora subgingival patógena periodontal, el principio básico 
del tratamiento periodontal, permitiendo la existencia de una flora benéfica compatible con salud 
periodontal. 

2.- Conversión de las bolsas patológicas, inflamadas, hemorrágicas o supurativas en tejido gingival 
sano. 

3.- Lograr una superficie radicular biocompatible con los tejidos periodontales, obteniéndose una 
relación íntima de éstos a la superficie radicular aislando así el medio interno del externo, evitándose 
la pérdida del aparato de inserción y logrando una ganancia en los niveles de inserción y una 
adecuada función del soporte periodontal remanente. 

4.- Corregir secuelas de esta enfermedad. 

5.- Establecer medidas preventivas para evitar la recidiva en la enfermedad periodontal. 

6.- Recuperar la funcionalidad del sistema estomatognático perdida por la enfermedad periodontal. 

El tratamiento de la enfermedad periodontal consta de varias etapas, las cuales están 
orientadas al cumplimiento de los objetivos de la terapia 
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Etapas del Tratamiento Periodontal 

Las fases del manejo del paciente con enfermedad periodontal son cuatro (Babamondes, 
1997): 

1.- Fase Etiológica. 
1.1.- Subfase Sistémica 
1.2.- Subfase Local. 

2.- Fase Funcional. 
3.- Fase Correctiva 
4.- Fase de Mantención 

1.- FASE ETIOLÓGICA 

El objetivo de esta fase es la detención de la enfermedad periodontal progresiva, 
mediante la eliminación o control de los factores etiológicos de la enfermedad 

Esta fase está constituida por dos subfases: sistémica y local. 

1.1.- Subfase Sistémica 

Se debe tener en cuenta la posibilidad de que los pacientes presenten complicaciones 
sistémicas que puedan tener una interrelación con el inicio y progresión de la enfermedad 
periodontal, porque ellos no sólo actúan a nivel general sino que pueden tener efectos diferenciales a 
nivel local periodontal, lo cual explica la complejidad de la patogenia de la enfermedad periodontal 
(Komman y Loe, 1993). Es por esto que en esta subfase se deben identificar las complicaciones 
sistémicas de los pacientes, con el fin de formular planes de tratamiento y/o controles. 

Debemos entender que existen dos tipos de complicaciones sistémicas que pueden 
interactuar con la enfermedad periodontal: por un lado las alteraciones del funcionamiento de una 
parte específica de un sistema que por sí sólo no constituyen enfermedad, como por ejemplo las 
alteraciones hormonales que ocurren durante la pubertad y el embarazo, alteraciones del sistema 
inmunológico como el Síndrome del linfocito perezoso, quimiotaxis y diapedesis alterada de los 
polimorfonucleares neutrófilos. Por otro lado, complicaciones derivadas de enfermedades 
sistémicas propiamente tales que interactuaD con la enfermedad periodontaL por ejemplo Diabetes 
~ellitus, SIDA, etc. (Genco y Lóe, 1993). 
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1.2.- Subfase Loal 

Esta subfase está constituida por c&co etapas dirigidas a la eliminación de depósitos 
:nicrobianos supra y subgingivales y a prevenir la recidiva de éstos. Estas etapas son: 

- ~otiva,ción del paciente. 
- Instrucción y técnicas de higiene oral. 
- Destartraje y pulido radicular. 
- Control de los factores que alteran los nichos ecológicos. 
- Control microbiológico de los reservorios periodontales. 
- Control microbiológico de los reservorios bucales. 

1.2.1.- Motivación del Paciente 

En esta subetapa es importante dar al paciente la información suficiente para que éste 
renga un adecuado conocimiento de la enfermedad y así participe activamente de su tratamiento. El 
paciente debe participar en el examen realizado por el profesional, mostrándole las áreas enfermas, 
las radiografias y el resultado de los índices tomados, es decir, familiarizar al paciente con su 
enfermedad Además se deben dar al enfermo los por qué y cómo de su enfermedad, por ejemplo 
¿por qué se produce la enfermedad?, ¿por qué avanza?, ¿cómo se destruyen los tejidos?, etc.. Esto 
debe ser en forma simple y precisa, mostrando al paciente objetivamente las causas de su patología, 
por ejemplo mediante el revelado de placa bacteriana 

1.2.2.- Instrucción y Técnicas de Higiene Oral 

Esta subetapa será descrita en un capítulo aparte. 

1.2.3.- Destartraje y Pulido Radicular 

Las prácticas de higiene oral y control de placa bacteriana por parte del paciente 
utilizadas como único tratamiento, son sólo efectivas en la terapéutica contra la gingivitis que no 
presenta depósitos duros; sin embargo, estas medidas se hacen insuficientes e incompletas cuando 
hay lesiones más profundas en el periodonto, tales como la presencia de sacos periodontales con 
placa bacteriana y cálculos supra y subgingivales (Lang y Lóe, 1993). Esto no quiere decir que las 
medidas tendientes al mejoramiento de la higiene oral en esta etapa sean innecesarias, muy por el 
contrario, son imprescindibles, pero complementarias al tratamiento de base que es el destartraje y el 
pulido radicular cuando éstos correspondan. 

Aunque estos procedimientos se analizan y descnben por separado, corresponden a 
un único procedimiento con diferentes tipos de instrwnentos, instrumentación e intensidades. 

El destartraje es la eliminación de la placa bacteriana y cálculo dental de las 



5 

superficies coronales al epitelio de unión. Según donde se realice este procedimiento y tomando 
como referencia el margen de la encía libre, podemos hablar de destartraje supra o subgingival. 

A pesar de que se ha demostrado que la placa bacteriana es el principal factor causal 
de la enfermedad periodontal, la presencia de cálculo dentario juega también un rol importante en la 
enfermedad periodontal. El efecto perjudicial del cálculo no es por irritación mecánica como se 
pensaba originalmente, sino que se debe a que otorga un medio ambiente favorable para el desarrollo 
de bacterias periodontopáticas como la Prevotella Intermedia y el Porfiromona Gingivalis. Por lo 
anterior se hace indispensable su eliminación, ya que desempefia una función importante en la 
mantención y acentuamiento de la enfermedad periodontal, conservando la placa en contacto íntimo 
con los tejidos gingivales y creando áreas donde su eliminación es imposible (Kornman y Loe, 
1993). 

250 ¡¡m 
t---i 

Fig.l . Representación esquemática del cálculo en el fondo del saco periodontal. 

Por su parte, el pulido radicular es un procedimiento clínico que consiste en eliminar el 
cemento dentario infectado y afectado con placa bacteriana y sus productos tóxicos y catabólicos, 
con el fin de obtener una superficie radicular dura y lisa, biológicamente compatible con los tejidos 
;xmooontales (Cátedra de Periodoncia, Facultad de Odontología, Universidad de Valparaíso, 1995). 

Esto tiene su fundamento científico en las investigaciones realizadas por Aleo y 
~laboradores en 1975, donde se establece que la eliminación mecánica del cemento radicular 
:ñectado por enfermedad periodontal, mediante el pulido radicular, es efectivo en eliminar las 
~toxinas bacterianas para lograr una superficie radicular biocompatible con los tejidos 
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:eriodontales. En este estudio se 'obtuvo una respuesta similar en cuanto a permitir la unión de 
.Sroblastos gingivales humanos a la superficie radicular en dientes periodontalmente afectados y 
;Je fueron tratados de dos maneras: pulido radicular o aplicación de fenol (sustancia que extrae el 
_?S, endotoxina bacteriana). 

Los efectos beneficiosos de la instrumentación subgingival están bien documentados. 
==-. estudios clínicos se ha reportado que con el pulido radicular y la remoción de depósitos 
-=ineralizados y no mineralizados, disminuyen las profundidades de sondaje y se aumentan o 
=:;.m:tienen los niveles de inserción clínica (Lang y Loe, 1993). 

• .2-A.- Control de los factores que alteran los nichos ecológicos 

Para lograr el éxito en el tratamiento periodontal no basta con obtener una superficie 
'35cular dura y lisa, libre de placa bacteriana y de tejido dentario enfermo, sino que es fundamental 

-:ninar cualquier factor que altere los nichos ecológicos, ya que los predispone a convertirse en 
r=as periodontopáticas, por un lado, por incrementar de manera inespecífica la biomasa de la placa 
i:l..-reriana y por otro lado, con el paso del tiempo permitir la conversión hacia una placa bacteriana 
~ífica propia de enfeím.edad periodontal. Esto se produce mediante cuatro mecanismos: primero 
JL-::Jan.do como factor de retención de placa bacteriana; segundo, dificultando la higienización de la 
z::m; tercero, creando un hábitat de anaerobiosis que permite el desarrollo de bacterias de alta 
-..!lencia y cuarto, la proyección subgingival de placa bacteriana y de su radio de acción 
- -earhaug, 1978). Los factores que alteran los nichos ecológicos actuarían por lo tanto, como 

~ ::ores etiológicos secundarios de la enfermedad periodontal (Kornman y Loe, 1993) y pueden ser 
~cados en tres categorías: los relacionados con maniobras odontológicas principalmente la 
-sauradora, los correspondientes a las características anatómicas de las piezas dentarias y tejidos 
- ..r::.dos y finalmente, los factores patológicos. 

• : ;.ctores relacionados con maniobras odontológicas principalmente las restauradoras: 
' estauraciones o aparatos ortodóncicos con márgenes subgingivales que invaden la Dimensión 
~ológica Submarginal (Embry y García, 1995). 

:-~uraciones con márgenes sobresalientes o desajustados en el área cervical. 
:- :stauraciones con márgenes coronarios sobrecontomeados. 
• esr.auraciones que invaden el área del col. 
-::..=stauraciones que alteran el área interproximal por falta de punto de contacto provocando 

--::llCto alimenticio. 
-~rficies cóncavas de pónticos en contacto directo con el tejido gingival subyacente. 
~ ::ciones de prótesis removibles que están en íntimo contacto con la encía alterando el aporte 
- ;-lÍneo de los tejidos periodontales. 

• ,:-,ncterísticas anatómicas de las piezas dentarias y tejidos blandos: 
~sitos ectópicos de esmalte sobre la superficie radicular, por ejemplo perlas de esmalte . 
..-·;ecciones de esmalte en el área de la furca. 

_-:o coronoradiculares. 
~ciones mucogingivales como por ejemplo: fondos de vestíbulos bajos, frenillos de inserción 
:a-canos al margen gingival), ausencia de encía adherida. 

::t3am.ientos dentarios o malposicionados como factor que dificulta la higiene bucal. 
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7 ;crores patológicos: 
- ..:aries dentarias en relación al margen gingival e invadiendo la Dimensión Fisiológica 

..cnarginal (Embry y García, 1995). 
- 7 ::1cruras o infracciones coronarias y/o radiculares. 
- ?-~e de tractos fistulosos de patologías endodónticas por el surco gíngivodentario (lesiones 

· periodontales primariamente endodónticas) (Bahamondes, 1996). 
- -=ogenia por perforaciones de furca y/o radiculares. 

--::eraciones locales de vasoconstricción y de la diapedesis de los polimorfonucleares neutrófilos 
sadas por el hábito de fumar . 

..:..S.- Control microbiológico de los reservorios periodontales 

Como es sabido los microorganismos patógenos causantes de la enfermedad 
~odontal se encuentran tanto en la pared dura del saco como también invadiendo el tejido epitelial 

:onjuntivo ( Genco, 1994 ), hecho variable dependiendo de la enfermedad periodontal 
~sticada y si se encuentra en una fase activa o inactiva. Se ha visto que la terapia mecánica de 
:L:do radicular no siempre puede ser suficiente para eliminar todos los gérmenes que se ubican en 

-:::.s estructuras, siendo éstos los causantes de que la enfermedad perdure a pesar del tratamiento 
~odontal o que ocurra una reactivación de la enfermedad una vez que el paciente ha sido dado de 

_ por esto en algunas oportunidades puede ser necesario instaurar alguna antibioterapia sistémica 
: una terapia local con químicos ó antibióticos ubicados subgingivalmente en un agente de 

::-z::sporte que permita una lenta liberación de éstos al medio. Este sistema es un complemento a la 
..::-::umentación mecánica . 

.:.6.- Control microbiológico de los reservorios bucales 

Algunos microorganismos periodontopáticos como el Actinobacillus Actinomycetem 
- :::itans tienen como hábitat además del surco gíngivodentario, otras áreas de la cavidad bucal, 

o el dorso de la lengua y amígdalas (Lowenguth y Greenstein, 1995), por lo que se ha postulado 
~ ::ecesidad de erradicarlos de estas áreas para impedir la posterior recolonización del surco 
=- - ~vodentario. · 

::-FASE FUNCIONAL 

En esta etapa del tratamiento se persigue lograr una estabilidad funcional del sistema 
atognático mediante: 

....: ~odificación de los aspectos funcionales que pudieran tener alguna incidencia en el desarrollo 
... enfermedad periodontal como es el trauma oclusal y otras parafunciones. 

:::aramiento de los problemas funcionales que se deben a la enfermedad periodontal, siendo el 
-..-:: :epresentativo la movilidad dentaria aumentada consecutiva a la pérdida masiva de soporte 
~-dontal que provoca impotencia funcional y/o dificultad en el tratamiento periodontal. 
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3.- FASE CORRECTIVA. 

Debemos recordar que el tratamiento de la enfermedad periodontal tiene como 
objetivo eliminar las causas, corregir secuelas y establecer medidas preventivas. 

Por secuelas se entiende a las alteraciones producidas en el sistema estomatognático 
como consecuencia de la enfermedad periodontal y su tratamiento. Algunos ejemplos de estas 
secuelas son: surcos y/o sacos residuales profundos, recesión gingival, pérdida de inserción y soporte 
periodontal, movilidad, migración y pérdidas dentarias; compromiso pulpar, hipersensibilidad 
dentinaria, alteraciones mucogingivales, defectos óseos, pérdida de la oclusión mutuamente 
protegida que puede tener repercusión a nivel muscular y articular. 

La correción de las secuelas se realiza mediante cirugía periodontal, tratamientos 
endodónticos, implantología, odontología restauradora y protética, con lo cual se busca restaurar la 
función y la estética. 

Posterior a la fase etiológica del tratamiento se realiza una evaluación la cual entrega 
información en cuanto a la reducción de la inflamación gingival, grado de reducción de la 
profundidad de sondaje y recuperación en los niveles de inserción, mejoría en la movilidad dentaria 
y en la higiene bucal; posteriormente se evalua la necesidad de efectuar maniobras correctivas. 

4.- FASE DE MANTENCIÓN 

Esta fase corresponde a la asistencia profesional que se le da al paciente a intervalos 
regulares una vez terminada la terapia periodontal activa 

El objetivo principal de los cuidados de mantención es asegurar un óptimo control 
para evitar la maduración de la placa supra y subgingival, por el fomento óptimo de higiene oral por 
parte del paciente y fundamentalmente, por la remoción profesional de toda la placa y cálculos supra 
y subgingivales (Ramfjord, 1987). Esto se hace necesario porque el tratamiento activo de la 
enfermedad periodontal pudiera sólo producir temporalmente excelentes estándares de higiene oral, 
salud gingival, surcos gíngivodentarios normales. Sin embargo, para lograr que estos niveles de 
salud se mantengan en el tiempo se hace indispensable crear un cuidadoso programa de mantención 
que incluya profilaxis profesional a intervalos determinados de tiempo. 

Lo anterior se fundamenta por una serie de estudios, como el realizado por Axelsson 
y Lindhe en 1981, el cual revela que pacientes que no formaron parte de un cuidadoso programa de 
mantención, al ser examinados al cabo de tres y seis aflos presentaron signos obvios de periodontitis 
recurrente, incluyendo franca gingivitis, aumento de la profundidad de los surcos, mayor pérdida de 
inserción y algunas pérdidas dentarias, lo que no sucedió en pacientes que fueron sometidos a una 
terapia de mantención Los hallazgos hechos en este estudio confirman datos reportados por 
Ramfjord y colaboradores (1973), Rosling y colaboradores (1976), Polson y Heijl (1978) y Nyman 
y Lindhe (1979). 
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Una apropiada terapia de mantención debe incluir las maniobras necesarias según los 
~_"!lientos propios de cada caso (Cátedra de Periodoncia, Facultad de Odontología, 

!':Sidad de Valparaíso, 1996): 

_ ~-¡ón de la historia médica y dental. 
..:¡ón radiográfica. 

en de piel y mucosas. 
---en de la odontología restauradoras. 
- :.!aCión periodontal: 

.Nivel de inserción clínica . 

. Hemorragia al sondaje. 
-E ..:~ión de placa bacteriana. 
- ~s::rucción de higiene oral. 
-~je y control microbiano subgingival 
-- .io coronario. 
- "3~-;Jia complementaria: 

.Control de dieta . 

. Desensibilación dentaria. 
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11. INSTRUCCIÓN Y TÉCNICAS DE lllGIENE ORAL 

La higiene oral corresponde a las medidas tendientes a eliminar y prevenir la 
acumulación y maduración-ele placa bacteriana sobre los dientes y tejidos gingivales. 

La placa bacteriana es una entidad bacteriana, proliferante, enzirnática.mente activa, 
que se adhiere firmemente a la superficie dentaria y que por su actividad metabólica ha sido 
propuesta como el agente etiológico principal en el desarrollo de caries y periodoncio¡:ntías (OMS). 
Aproximadamente el 75% del volumen de la placa está compuesta de células bacterianas, el otro 
25% consiste en células epiteliales, leucocitos y macrófagos (Shibly y col., 1945). Según su 
ubicación en relación al margen gingi~ la placa bacteriana se denomina supra o subgingival, 
correspondiendo cada una a un ecosistema diferente. 

La formación de la placa bacteriana es un proceso dinámico, la adherencia de células 
bacterianas, crecimiento, remoción y reunión es un continuo proceso; es por esto que la estructura de 
la placa dental está siendo constantemente reorganizada La composición microbiana final de la 
placa depende de: las bacterias, el medio ambiente, el tiempo, higiene oral, edad del paciente, dieta, 
composición salival, enfermedad gingival preexistente, enfermedades sistémicas, raza y género, uso 
de agentes de control de placa y factores iatrogénicos (Shibly y cols., 1945). 

La formación de la placa bacteriana puede ser dividida en tres fases: formación de 
una película adquirida, colonización bacteriana primaria, colonización bacteriana secundaria 
:'Browns y cols, 1991 ). 

La especificidad de la placa bacteriana, los factores etiológicos secundarios y la 
respuesta del huésped determinan la progresión de la enfermedad periodontal. 

La placa bacteriana supragingival mantenida en el tiempo es la responsable de la 
:nflamación de los tejidos periodontales (gingivitis). El edema así producido trae consigo la 
formación de pseudosacos que aceleran la acumulación de placa y que por definición transforman la 
~ supra en subgingival con el subsecuente aumento de bacterias gram negativas. La placa 
. gingival, por lo tanto, conduce a la formación de un nuevo ambiente que influencia fuertemente 
e! crecimiento, acumulación y potencial patogénico de la placa subgingival, principalmente en 
:stadios tempranos de periodontitis. 

Existen múltiples estudios que sugieren que el control de placa supragingival influye 
~ la composición de la placa subgingival en enfermedad periodontal con un ecosistema subgingival 
:sablecido; en contraposición, existen otros estudios que sugieren que el control de placa 
mpragingival tiene un mínimo efecto en la microflora subgingival. Estas discre¡:nncias pueden ser 
.:::tpticadas por diferencias entre los estudios, ya que en la mayoría de éstos en los que se demuestra 
.a eficacia del control de placa supragingival los sacos seleccionados eran relativamente 
~ciales; en cambio en los estudios en los que el control de placa supragingival no fue efectivo, 
¡e seleccionaron sacos más profundos (Shibly y cols., 1945). Según esto se puede concluir que la 
.:tSilÍnución de la inflamación gingival se debe a la modificación de la placa supragingival y de la 
xrrión más coronal de la placa subgingival observándose así una mejoría tanto en los sacos 
~ciales como en los profundos, no obstante, en estos últimos la enfermedad sigue presente ya 

oo se logra modificar la porción más apical de la placa bacteriana que es la responsable de la 
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--.rogresión de la enfermedad. 

La remoción mecánica completa de la placa bacteriana a intervalos que no superen 
.35 24-48 horas parece ser adecuada para la prevención de la inflamación · gingival (Wearhaug, 
078); sin embargo la mayoría de los pacientes· no logran esta remoción completa, ya que el 

"'\Jmedio de limpieza dura dos minutos cada día (tiempo insuficiente), no higieniza área 
-terproximal ni del surco gingivodentario, con lo cual sólo logra eliminar el 40% de la placa 
-crcteriana (Genco, 1 994). Algunos estudios comunican que la salud periodontal mejora cuando se 

'lCula con una adecuada técnica de higiene bucal que supere lo anteriormente dicho, por lo tanto se 
~enfatizar en la eficacia más que en la frecuencia de la limpieza (Genco, 1994). 

Actualmente la principal medida en el control de la placa supragingival se realiza 
~iante la acción mecánica. La diaria interrupción de la placa en el margen gingival parece ser 

---ca en contra del potencial de la placa que causa enfennedad periodontal. 

Se debe recordar que luego del destartraje y pulido radicular, se altera drásticamente 
--:icrobiota subgingival. Sin embargo, sin un adecuado control de esta área, el surco gingival a las 

ras puede presentar una composición bacteriana compatible con gingivitis y en un período que 
a entre los 40 y 120 días, una composición bacteriana característica de sacos periodontales 
.os. por lo que podría ocurrir un potencial detrimento en la sal ud periodontal. Pero si un 
-ecto destartraje y pulido radicular se acompañan de un adecuado control de la higiene bucal, se 
..,an mantener los niveles de salud periodontal por un largo período de tiempo (Mousques y 
;arten, 1980). 

Resulta de vital importancia instruir al paciente respecto de la manera correcta de 
.....,r el control mecánico de la placa bacteriana, ya que la inadecuada higiene oral realizada por la 

....,ayoría de los pacientes se debe a la falta de conocimiento de una correcta técnica que 
:a la placa bacteriana del surco gingival y del área supragingival aledaña a él. 

Una correcta instrucción del control mecánico de la placa bacteriana debe incluir una 
..:Jrla técnica de cepillado dental y el uso apropiado de elementos destinados a la limpieza 
~~ria. La instrucción sobre higiene oral debe comenzar con una demostración de la técnica 
~ ''ado dental sobre un modelo artificial de las arcadas dentarias con el tipo de cepillo 

._,.._~_-dado para el paciente; luego debe mostrarse la placa y cómo se el imina en la boca del 
_, __ . ~ Es aconsejable teñir la placa con un medio revelador, explicando que las bacterias son 
----.-..~-.~e imposible de ver a simple vista, pero con una tinción adecuada se hacen visibles cuando 

,.,...!'entes. Con el cepillo de elección se le demuestra al paciente cómo parte de la placa puede 
-·ida con el método de cepillado que se acaba de mostrar en el modelo, mientras el paciente 

·a maniobra frente a un espejo; luego se le enseña paso a paso al paciente cómo sostener y 
_. .. ,_- ~· cepillo dental. Aún después de un cepillado extenso puede quedar placa interproximal 

_eberá mostrarse el uso de la seda dental o de otros elementos para eliminar esa placa. Esta 
..... strucción suele ser lenta y dificil, por lo que debe realizarse en repetidas ocasiones a lo 
·-::.~iento. 

Según Wearhaug ( 1978), una apropiada técnica de cepillado es aquella que logra 
laca bacteriana hasta un milímetro por debajo del margen gingival. Las técnicas de 

-;;....,.......;~ -~apuntan al cumplimiento de este objetivo son la técnica de Bass, la técnica de Bass 
.~ ..... ~---- ... la técn ica Sulcular 
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La técnica de Bass se realiza con un cepillo suave que es menos pedudicial para el 
:ejido gingival (Westfelt, 1996) y pennite que sus filamentos penetren en el surco gíngivodentario. 
?ara esta técnica se pone la cabeza del cepillo paralela al plano oclusal con los filamentos dirigidos 
=-.acia apical, luego se gira el cepillo hasta fonnar un ángulo de 45° en relación al eje mayor del 
.liente y se dirigen los extremos de los filamentos hacia el surco gíngivodentario penetrando tanto 
.::omo sea posible en los espacios interproximales; se hace una presión suave y se activa el cepillo 
con movimientos vibratorios en sentido horizontal, unas diez veces para cada zona, cuidando que 
con el movimiento los filamentos no salgan de su lugar; así mismo las superficies palatinas y 
:inguales de molares y premolares se cepillan en forma similar. Para las superficies palatinas y 
:inguales de la zona anterior se ubica el cepillo en forma vertical accionando igual que para las caras 
.. -esnbulares (Carranza, 1993). 

La técnica de Bass modificada es básicamente igual a la anterior, pero después de 
ubicar los filamentos y realizar el movimiento de vtbración y presión, los filamentos realizan un 
movimiento de barrido hacia la superficie oclusal o incisiva 

Es importante mencionar que tanto la técnica de Bass como la de Bass modificada, 
además de higienizar la zona del surco dentario higienizan las caras libres de los dientes, a diferencia 
de la técnica sulcular que limpia solamente el surco dentario utilizando para ello un cepillo dental 
especial. De esto se puede deducir que la más indicada es la técnica de Bass o Bass modificada por 
el importante rol que cwnple en la prevención tanto de la enfermedad periodontal y caries. 

Se ha demostrado que la limpieza dentaria utilizando cualquier técnica de cepillado 
con un cepillo común no elimina la placa de los espacios interproximales, por lo tanto se deben 
~ elementos auxiliares para su remoción. El empleo de uno u otro depende principalmente de 
aspectos como el tamaño de los espacios interdentales, alineamiento dental y presencia de aparatos 
ortodónticos o prótesis fijas. 

Entre todos los auxiliares disponibles, los más utilizados en nuestro medio son la 
seda dental y los cepillos interdentales. 

- Seda dental. Existen distintos tipos de seda (con cera, sin cera, con flúor, gruesos, delgados, 
31ultifilamentos, etc), demostrándose que entre ellos no hay diferencia importante en la capacidad 
;ara eliminar la placa. Lo determinante en la selección de un tipo de seda dental son los distintos 
factores individuales como son: la estrechez de los contactos dentales, la aspereza de las superficies 
dentarias y la destreza manual del paciente. En un estudio de Reitman y colaboradores realizado en 
:980, se determinó que el porcentaje de superficies libres de placa es de un 30% cuando se realiza 
sólo la técnica de Bass, mientras que al complementar esta técnica de cepillado con el uso de seda 
dental el porcentaje de superficies libres de placa aumentó a un 80%. 

:-écnica: Se debe pasar la seda a través del punto de contacto con movimientos suaves y cortos, sin 
:iañar los tejidos adyacentes, mediante movimientos en sentido vest:Ibulo-palatino y cérvico-incisal. 

Para pacientes portadores de prótesis fija plurales y férulas se recomienda el uso de 
!nllebrador de seda. 

- Cepillos interdentarios. Los hay de diversas formas. Se utilizan en pacientes con diastemas, 
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pacientes tratados de enfermedad periodontal que dejan como secuela espacios interdentarios 
amplios, áreas proximales donde las superficies dentales tienen un contorno cóncavo o donde existen 
surcos radiculares y en lesiones de furca tipo II ó IIL que han sido tuneli.zadas. 

· Técnica: Se inserta en forma interproximal y se activa con movimientos cortos en dirección 
linguovestibular. 



ID. RESPUESTA DE LOS TEJIDOS PERIODONTALES AL PULIDO 
RADICULAR 
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Posterior al tratamiento periodontal por pulido radicular, en los tejidos comienzan a 
6cirse una serie de acontecimientos que, hasta donde es posible, curan y reconstruyen el tejido 
~do produciéndose una reparación. Por reparación se entiende a la sustitución de las células 
.:nadas por otras sanas. Cuando las células de reemplazo no son morfofuncionalmente idénticas 

_ -.: perdidas, se habla de cicatrización y cuando son idénticas en morfología y función se habla de 
~ración. 

En la reparación del periodonto pueden participar las células de los distintos tipos de 
:....--s que lo conforman, ellas son: células del epitelio bucal, células del tejido conjuntivo gingival, 
~s del tejido óseo y células del ligamento periodontal. Se obtendrá una determinada reparación 

.:::r.:.ciendo de cuál de estos tipos celulares repueblen la superficie radicular posterior al 
-;ento (Melcher, 1976), esto se pudo comprobar mediante estudios experimentales que aislan 
~tos grupos celulares, así si las células del epitelio bucal son las que proliferan a lo largo de 
--=erficie radicular hasta el mismo nivel que tenía el epitelio de la bolsa periodontal, se obtendrá 

:..-:herencia epitelial conocida como Epitelio de Unión Largo, cuya unión de éste con la 
.=cie radicular se realiza por medio de hemidesmosomas (Listgarten, 1976) (Fig.2). 

de Unión Largo. Células epiteliales que pueblan la superficie radicular. CEJ = unión cemento-esmalte. JE 
.--:::::~;::..::- .:;ical del epitelio de unión. BP = nivel preoperatorio del epitelio de la bolsa. Área sombreada = reparación 

Si las células que pueblan la superficie radicular provienen del tejido conjuntivo 
5e observan muchas veces grandes lagunas de reabsorción con células multinucleadas a lo 
_ superficie radicular, sin que ocurra la inserción de fibras conjuntivas a la superficie del • -=:J) ~cular (Nyman y cols.,1980) (Fig.3), la que si puede ocurrir en zonas no afectadas por 

.. .s:r=n.:- :adicular. 
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Fig.3. Células del tejido conjuntivo gingival (GCT) que pueblan la superficie radicular. CEJ = unión cemento-esmalte. 
JE = extensión apical del epitelio de unión. BP = nivel preoperatorio del epitelio de la bolsa. Área sombreada= 

reparación ósea 

Si las células óseas son las que proliferan hasta contactar con la superficie radicular 
d resultado reparativo que se obtiene es una exorizálisis superficial y anquilosis (Nyman y cols., 
:980) (Fig.4) 
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~ :gA. Células óseas que pueblan la superficie radicular. Área Sombreada= proliferación de células óseas. CFJ =unión 
cemento-esmahe. JE = extensión apical del epitelio de unión. BP = nivel preoperatorio del epitelio de la bolsa. 

La reparación ideal sería aquella que ocurre a expensas de las células del ligamento 
~.OOOntal que proliferan hacia coronal cubriendo la superficie radicular antes enferma. ya que estas 
c:::=las (fibroblastos) tienen la potencialidad de formar, además de las fibras del ligamento 
~<Xiontal, cemento nuevo (Melcher 1976). Este tipo de reparación corresponde a una 
~ración denominada Nueva Inserción, que es la unión del tejido conectivo con la superficie 
~-ular (que ha perdido su aparato de inserción original) por medio de la formación de nuevo 
.-arto con inserción de fibras colágenas y neoformación ósea (Fig.5). 
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fig.S. Nueva Inserción. Células del ligamento periodontal que pueblan la superficie radicular. Área Sombreada= 
~ón ósea. CEJ =unión cemento-esmalte. JE = extensión apical del epitelio de unión BP = nivel preoperatorio del 

epitelio de la bolsa 

La dificultad de obtener una Nueva Inserción radica en las diferentes velocidades de 
~lación celular que poseen los distintos tejidos que forman el periodonto. Los fibroblastos del 
~ento periodontal tienen una velocidad de multiplicación menor que las células epiteliales y 

. untivas, además producen estructuras más complejas en comparación con estas últimas. Las 
:las epiteliales son las que tienen mayor velocidad de formación, debido a su alta actividad 

·ca. por lo tanto en la reparación periodontallo más común es que ocurra la formación de un 
E.:I:clio de Unión Largo siendo impedida la formación de la Nueva Inserción por este epitelio 
.z:::ogingival en migración apical, evitando además que el tejido conectivo gingival establezca una 
cs:-ecba relación con la superficie radicular; por ende el tejido de granulación proveniente del tejido 

y conectivo gingival no pueden producir anquilosis (el tejido óseo) y reabsorción radicular 
¡¡¡:cern.cial (el tejido conectivo). Se puede deducir entonces que el Epitelio de Unión Largo actua 

una barrera que protege al diente de la reabsorción radicular y la anquilosis (Genco,1994), 
ibilitando además la formación de Wla Nueva Inserción 

Todo lo hasta ahora expuesto se refiere a patrones generales de cicatrización, pero es 
~ considerar que posterior a la realización del destartraje y pulido radicular ejecutados 
.i:ll:l~r:te la fase etiológica del tratamiento periodontal sólo se está trabajando sobre la pared dura del 

periodontal (cemento radicular afectado/infectado por la enfermedad periodontal) coronal al 
··o de unión (Fig.6). Por lo tanto es lógico deducir que después de esta terapia la reparación 

. .sOt·og¡·ca obtenida es un Epitelio de Unión Largo. 



Eliminación de la placa subglngival. 
Alisado do la ralz 

Fig.6. Zona de reaJjzación del destartraje y pulido radicular. 
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Limpieza de la raíz y de la bolsa periodontal. Se trata la cara dental expuesta (1) y se evacua la placa de la bolsa (P). 
B Bolsa periodontal original con cálculo dental (negro), placa bacteriana adherente (azul) y microorganismos no 

adherentes (rojo). 

La obtención de un Epitelio de Unión Largo es clínicamente exitoso porque 
te aislar el medio externo del interno en forma estable en el tiempo. 

La disminución de la profundidad de sondaje obtenida después de la fase etiológica 
:ratamiento periodontal se debe, por una parte a la resolución del proceso inflamatorio gingival, 

.=ando el margen gingival hacia apical y, por otro lado, a una ganancia de inserción clínica (Proye 
• 

1S., 1982) (Fig.7), que va desde apical a coronal, la cual se debe a la recuperación de la 
:-cralización del tejido óseo, a la reconstitución de fibras conjuntivas que se unen al cemento 
:ular (las que sufrieron lisis producto de la enfermedad periodontal), aumento de la tonicidad del 

gingival por la resolución del edema, reorganización de las fibras conjuntivas gingivales 
.:.Jares y formación de fibras colágenas paralelas a la superficie dental. 
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El t~>jtdO 5e ret•.;e duraf"!le la cu 
rorión (1) sr mul tiplir an las rblu· 
135 del epi1elio oral, q ue enuan en 
contarlo con 1~ c;upPt f ic ie del di en· 
te y crecen fo,mi\f1dO un nUE'VO ep1 
t~'lio de ul"'ión 12l. que I>BnPtra en 
la pro fundidarl hn: '" ta llegar al t cj!· 
do :nnjuntivo que ss ll"trnriw:e en 
el cemenP> (31. 

, . , ¡J .. o: d~:> •a !-' '1' .. ' ., ... 

~~tr ..... rl;, 

3 Acinscfl iltn de lfittdfl Ct_ u 1un1 ... o {rcoH•f• lullt''"' 

Fig.7. Esquematización del mecanismo por el cual se produce una disminución de la profundidad del sondaje posterior al 
destartraje y pulido radicular. 

Los procesos de reparación antes mencionados son de carácter histológico por lo que 
no puede ser evaluado clínicamente en el paciente, por lo tanto se establecen otros parámetros 
clínicos que sean indicativos de buena reparación periodontal. 

Antes de nombrar los parámetros clínicos indicativos de salud periodontal posterior a 
:a fase etiológica del tratamiento periodontal en el corto plazo, es necesario mencionar previamente 
·()S signos clínicos de la periodontitis del adulto, éstos son: sacos periodontales (profundidad de 
50ndaje aumentada), características inflamatorias de la encía (tumefacción, hemorragia, rubor y 
calor), presencia de placa bacteriana y tártaro, migraciones y movilidad dentarias. 

Tenninado el tratamiento periodontal se espera obtener los siguientes resultados 
Cátedra de Periodoncia, Facultad de Odontología, Universidad de Valparaíso, 1996): idealmente, 

regeneración de estructuras perdidas, eliminación de sacos periodontales (que corresponde a la 
profundización patológica del surco gingival debido a la migración apical del epitelio de unión), 
eliminación de la inflamación, mejoría en el contorno gingival, obtención de condiciones 
'üncionales adecuadas, reducción de la movilidad dentaria y eliminación de la flora patógena. 
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Efecto del Destartraje y Pulido Radicular en la Profundidad de Sondaje y Nivel de Inserción 
Clínica 

La obtención de la salud periodontal posterior al destartraje y pulido radicular, 
• nonnalmente ocurre en una o dos semanas dependiendo de la severidad de la inflamación y la 

profundidad inicial del saco periodontal (Ramfjord y cols., 1973 ). 

Proye y cols. en 1991 describen los cambios dimensionales en el periodonto posterior 
a la instrumentación mecánica de las bolsas periodontales, encontrando que después de una semana 
se produjo recesión gingival y a las tres semanas observó una ganancia en los niveles de inserción 
clínica En este estudio, un único procedimiento de destartraje y pulido radicular dio como resultado 
1,36 mm. de reducción de la profundidad de las bolsas periodontales, de los cuales 0,84 mm. 
corresponden a recesión gingival y 0,52 mm. a ganancia en el nivel de inserción clínica. 

Los cambios dimensionales de la profundidad de sondaje y de los niveles de 
inserción clínica posterior al destartraje y pulido radicular están relacionados con los valores 
iniciales de la profundidad del saco periodontal de la siguiente manera: 

• Cambios dimensionales en sacos con profundidad inicial de 1-3 mm. 
-Profundidad de sondaje. Según Morrison y cols.(1980) se puede obtener una reducción en la 
profundidad de sondaje en un rango de 0,03-0,23 mm., sin embargo, Pihlstrom y cols. (1983) 
reportan un leve aumento de la profundidad de la bolsa de O, 11 mm. a los 3 y 6,5 años. 

- Nivel de inserción clínica. El destartraje y pulido radicular se produce una leve pérdida de 
inserción, al año se observa 0;27 mm. de pérdida de inserción; al segundo año, 0;20 mm. y al tercer 
año, 0,27 mm. A los 4, 5,5 y 6,5 años no hubo diferencia significativa en los niveles de inserción al 
ser comparados con las medidas iniciales (Pihlstrom y cols., 1983) 

• Cambios dimensionales en sacos con profundidad inicial de 4-6 mm. 
- Profundidad de sondaje. A los seis meses se produjo una reducción promedio de la profundidad de 
sondaje de 0,94 mm, y a los 6,5 años se produjo una reducción promedio de 0,92 mm.(Pihlstrom y 
cols. 1983). 

-Nivel de inserción clínica A los seis meses hubo una ganancia promedio de 0,56 mm., al año esta 
ganancia fue de 0,41mm., a los dos años el promedio de ganancia fue de 0,43 mm. Después de los 
dos años la ganancia de inserción clínica no fue significativa basta los 5,5 y 6,5 años donde la 
ganancia de inserción clínica fue de 0,80 mm. y 0,87 mm. respectivamente (Pihlstrom y cols. 1983). 

• Cambios dimensionales en sacos con profundidad inicial mayor a 7mm. 
- Profundidad de sondaje. Entre los seis meses y los tres años posteriores al tratamiento hubo una 
significativa disminución de las profundidades de sondaje de la siguiente manera : a los seis meses 
:rubo una reducción de 1,60 mm., al año fue de 1,66 mm., a los dos años de 1,41 mm. y a los tres 
mos esta reducción fue de 1,58 mm. Entre los tres y cuatro años se observó recurrencia de la 
;:rofundidad de estos sacos. Entre los 5,5 y 6,5 años no hubo diferencias significativas con respecto 
¡ las medidas de profundidad de sondaje iniciales (Pihlstrom y cols., 1983). 
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-Niveles de inserción clínica. A los seis meses se observó una ganancia significativa de 1,39 mm. 
Desde los seis meses basta los 6,5 años la ganancia de inserción clínica fue relativamente constante, 
obteniéndose un promedio de 1,68 mm. de ganancia (Pihlstrom y cols., 1983). 

De lo anteriormente señalado se puede observar que la mayor ganancia de inserción 
clínica y mayor disminución de la profundidad de sondaje se produce en aquellos sitios que 
inicialmente presentan sacos más profundos al ser comparados con sitios que inicialmente presentan 
sacos periodontales de menor profundidad. 

Cabe destacar la leve pérdida de inserción clínica y aumento de la profundidad de 
sondaje que ocurre inmediatamente después del destartraje y pulido radicular en aquellos sitios que 
presentan inicialmente sacos periodontales de 1-3 mm.; se ha dicho que esto se debe al trauma 
producido por la sobreinstrumentación durante la realización de estas maniobras, destruyendo 
parcial o totalmente las fibras periodontales (Lowenguth y Greenstein, 1995). 

Tiempo Requerido para la Cicatrización y Maduración del Periodonto Posterior al 
Destartraje y Pulido Radicular. 

Con respecto al tiempo requerido para la cicatrización del periodonto posterior a la 
terapia no quirúrgica, Proye y Canton en 1982 observaron una ganancia de inserción clínica a las 
tres semanas siguientes a la terapia. Durante los siguientes tres meses, no hubo una ganancia 
adicional de la unión clínica ocurrida. Morrison y cols., en 1980 demostraron que la cicatrización de 
una nueva unión dentogingival ocurre como mínimo a las cuatro semanas posterior al destartraje y 
pulido radicular. Otro estudio revela que el mejoramiento clínico continúa ocurriendo por ocho 
meses, pero que la mayoría de la cicatrización se produce dentro de las primeras cuatro semanas 
(Cerek y cols., 1983). Todos los estudios apuntan a que los mayores cambios con respecto a la 
disminución de la profundidad de sondaje y ganancia de inserción clínica ocurren dentro de las 
primeras cuatro semanas posterior al tratamiento, pero la reparación y maduración gradual del 
periodonto puede seguir produciéndose durante un periodo de nueve a doce meses. 
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HIPÓTESIS 

Como la etiología de la enfermedad periodontal es la placa bacteriana subgingival 
madura con capacidad patogénica, el resultado del tratamiento periodontal no debiera verse 
favorecido por el control mecánico de placa por parte del paciente, ya que sólo con el tratamiento 
etiológoico, por lo tanto: 

A.- En el resultado inicial posterior a la fase etiológica del tratamiento de la periodontitis del adulto 
se debieran obtener semejantes niveles de respuesta de los tejidos periodontales enfermos, tanto en 
los sitios dentarios de pacientes que reciben instrucciones especificas de control mecánico de la 
placa bacteriana del surco gingival y áreas supragingivales aledañas a él como en aquellos que no 
reciben ningún tipo de instrucción y que mantienen sus antiguos hábitos de higiene oral. 

B.- En el corto plazo deberían producirse nuevas condiciones de deterioro de la salud periodontal en 
aquellos sitios dentarios de pacientes que no controlan la placa bacteriana supra y subgingival. 

Consideraremos como: 

- Resultados iniciales de la fase etiológica del tratamiento de la periodontitis del adulto a las 
mediciones de los parámetros clínicos registrados una semana después de terminada esta fase del 
tratamiento. 

- Resultados obtenidos en el corto plazo de concluida la fase etiológica del tratamiento de la 
periodontitis del adulto a aquellas mediciones de los parámetros clínicos registrados a los dos meses 
de tenninada esta fase del tratamiento. 
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OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar si un mejor control de placa bacteriana supra y subgingival por parte del 
paciente, logrado mediante la motivación e instrucción de la técnica entregadas por el clínico, tiene 
alguna incidencia en el éxito de la fase etiológica del tratamiento periodontal en el corto plazo. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Establecer los parámetros clínicos indicativos de éxito/fracaso del tratamiento 
periodontal en el corto plazo. 

- Comparar la reacción inicial de los tejidos periodontales frente a la fase etiológica 
del tratamiento periodontal entre sitios dentarios de pacientes que reciben instrucción de higiene y de 
pacientes que no la reciben. 

- Comparar la reacción en el corto plazo de los tejidos periodontales después de 
realizada la fase etiológica del tratamiento periodontal entre sitios dentarios de pacientes que reciben 
instrucción de higiene y de pacientes que no la reciben. 

- Evaluar la respuesta de los tejidos periodontales a la fase etiológica del tratamiento 
periodontal a través del tiempo (inicial y en el corto plazo) tanto en sitios dentarios de pacientes que 
reciben instrucción de higiene oral como en aquellos que no la reciben. 
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MATERIALES Y MÉTODO 

}IATERIALES 

.-\.- Infraestructura de apoyo para la realización de los exámenes clínicos. 

-Servicio de UCEOT de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso. 
-Servicio clinico de pregr_ado de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso. 

3 .- Infraestructura de apoyo para la realización y evaluación de los tratamientos periodontales. 

-Servicio clinico de pregrado de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso. 

:::.-Recursos Humanos. 

- Cirujanos dentistas con especialización en Periodoncia (pertenecientes a la cátedra de Periodoncia 
.:e la Facultad de Odontología de la Universidad de V al paraíso). 

- Internas de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso. 
- Personal auxiliar y funcionario de la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso. 

:>.-Recursos Físicos. 

-Instrumental de examen clínico odontológico. 
- Sondas periodontales Williams. 
- Set de curetas periodontales Gracey. 
- Sistema Periotest ® (Siemens AG, Bensheim, Alemania). 
-Ultrasonido electromagnético (25000 ciclos/seg). 
- Set total de radiografias retroalveolares. 
- Pasta profiláctica. 
-Copas de goma para profilaxis para contra-ángulo. 
-Puntas de goma para profilaxis para contra-ángulo. 
- Escobillas para profilaxis para contra-ángulo. 
- Tabletas reveladoras de placa bacteriana. 
-Turbina. 
- Micromotor. 
- Contra-ángulo. 
- Piedra de Arkansas. 
- Biomateriales de obturación temporal y definitiva. 
- Fresas. 
- Ficha clínica confeccionada para este estudio. 
- :\-fodelos de trabajo 
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MÉTODO 

Como el objetivo del presente seminario de tesis es determinar si un mejor control de 
" placa bacteriana por parte del paciente, logrado mediante la motivación e instrucción de la técnica 

entregadas por el clínico, tiene alguna incidencia en el éxito de la fase etiológica del tratamiento 
periodontal inicialmente y en el corto plazo, se realizará la siguiente metodología para lograrlo: 

Se seleccionará un.a .muestra de diez pacientes entre 30-60 años, de ambos sexos, 
que padezcan periodontitis del adulto. Estos pacientes no deberán sufrir enfermedades sistémicas 
que condicionen la enfermedad periodontal (Genco y Lóe, 1993), trauma oclusal (Polson y Heijil, 
1980), ni ser fumadores de más de 20 cigarrillos diarios (Hetland y cols., 1981), con lo cual se 
evitará la presencia de otros factores, además de la placa bacteriana, que pudieran contribuir al 
desarrollo de la enfermedad periodontal. Estas características deben ser cwnplidas ya que por 
definición la periodontitis del adulto se refiere a "las personas sobre 35-40 años que tengan 
evidencia clínica de placa y cálculo, lenta pérdida de inserción conjuntiva y hueso de soporte; esta 
definición asume ciertos límites biológicos que incluyen la ausencia de enfermedades sistémicas 
evidentes, ausencia de problemas en los mecanismos de defensa del huésped y la presunción de que 
en un huésped sano hay mecanismos adicionales para protegerlo de los ataques bacterianos" 
(Kornman y LOe, 1993). · 

La selección de pacientes se realizará siguiendo el siguiente esquema: 

Primer nivel de selección. Se seleccionarán aquellos pacientes derivados del servicio de UCEOT de 
la Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaíso que tengan un diagnóstico de 
periodontitis del adulto y que cumplan los requisitos antes mencionados, los que serán pesquisados 
mediante una anamnesis dirigida realizada por los investigadores que desarrollan el presente estudio. 

Segundo nivel de selección. Después de haber pasado el primer nivel de selección, los pacientes 
serán sometidos a un examen clínico con el propósito de seleccionar a aquellos pacientes que 
presenten a lo menos seis sitios dentarios con profundidad de sondaje entre 4-5 mm. Para esto se 
utilizará instrumental de examen y una sonda periodontal Williams. 

Tercer nivel de selección. Se seleccionarán para éste estudio todos aquellos sitios dentarios que 
tengan profundidad de sondaje de 4 ó 5 mm., sin compromiso de furca ni trawna oclusal. 

Cuarto nivel de selección. A los pacientes que hayan pasado el tercer nivel de selección se les 
informa, que de contar con su consentimiento, pasarán a formar parte de un estudio. 

A cada investigador se le asignará un número determinado de pacientes de los que 
deberá ser responsable hasta el fin del estudio, llevando a cabo el examen periodontal inicial, el 
tratamiento y los controles de evaluación. 

Cada paciente será sometido a un acucioso examen periodontal inicial, el cual 
considera: 
• Historia médica significativa 

• Presencia de malos hábitos. 
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• Características clínicas de la encía según su color, fonna, posición, tamaño, consistencia, exudado 
y hemorragia. 

• Examen radiográfico realizado por un set total de ·radiografias retroalveolares. 

• Toma de impresión para modelos de trabajo. Se uti lizaran para la ubicación y demarcación de los 
sitios en estudio 

• Periodontograma, donde se consigna la profundidad de sondaje, recesión gingival, nivel de 
inserción clí nica, hemorragia, movilidad dentaria, secreción, lesión de furca, iatrogenia, impacto 
alimentario, diastemas y dientes extraídos. 

• lndice de placa (IP) según Silness y Loe. Este índice considera, en primer lugar, el grosor de placa 
a lo largo del borde gingival, ya que son éstos los que desempeñan un rol importante en la gingivitis. 
Las superficies dentarias se secan ligeramente con un chorro de aire, la placa no se tiñe con ninguna 
sustancia reveladora. Se examina cada superficie dentaria y se le asigna un grado se!:,rún el siguiente 
esquema: 

-Grado O. Ninguna placa. 
-Grado l . Película fina de placa en el borde gingival, sólo reconocible frotando con la sonda. 
- Grado 2. Moderada cantidad de placa a lo largo del borde gingival; espacios interdentales libres; 
reconocible a simple vista. 
- Grado 3. Gran cantidad de placa a lo largo del borde gingival; espacios interdentales ocupados por 
placa. 

• lndice Gingival (fG) de Loe y Silness. Este índice considera la inflamación de la encía en tres 
grados en las cuatro superficies dentarias (mesial, distal, vestibular, lingual/palatino) de todos los 
dientes. 

-Grado O. Encía normal, ninguna inOamación. Sin cambio de color ni hemorragia. 
-Grado l. Inflamación leve, ligero cambio de color. Pequeña alteración de la superficie. Ninguna 
hemorragia. 
-Grado 2. Inflamación moderada, enrojecimiento, hinchazón. Hemorragia al sondaje y a la presión. 
- Grado 3. Fuerte inflamación, enrojecimiento intenso, hinchazón. Tendencia a las hemorragias 
espontáneas, eventual ulceración. 

• lndice de superficie con tártaro (1ST). Indica la prevalencia de tártaro en las cuatro superficies 
dentarias ( mesial , distal , vestibular, lingual/palatino). 

• Profundidad de sondaje. 

Los datos obtenidos quedarán registrados en una ficha clínica confeccionada 
~pecialmente para este estudio (Anexo 1 ). 

Después de haber realizado el examen clínico periodontal, se establecerá el 
:iagnóstico de la enfem1edad periodontal de manera más detallada. 
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Posterionnente el paciente será citado para realizar la fase etiológica del tratamiento 
periodontal. 

Tratamiento. 

El tratamiento será realizado en una clínica de pregrado de la Facultad de 
Odontología de la Universidad de Valparaíso. 

Para el destartraje supragingival y la eliminación de tinciones se utilizará ultrasonido 
electromagnético. 

Posterior al revelado de placa bacteriana, realizado mediante el uso de tabletas 
reveladoras, se procederá al pulido coronario usando pasta profiláctica de la siguiente manera: para 
las superficies vestibulares y linguales-palatinas, se utilizarán copas de goma rotatorias para 
profilaxis. Las caras oclusales serán pulidas con escobillas rotatorias, mientras que las superficies 
interproximales serán pulidas con puntas de goma rotatorias. 

Para la realización del destartraje subgingival y el pulido radicular se utilizarán 
curetas periodontales Gracey con el paciente anestesiado. 

Este tratamiento periodontal será completado en no más de cuatro sesiones (una 
sesión semanal). 

Finalizadas estas etapas, los pacientes serán divididos al azar en dos grupos: 

• Grupo de prueba. Los pacientes de este grupo recibirán instrucciones específicas de control 
mecánico de placa bacteriana 
• Grupo de control. Los pacientes de este grupo no recibirán instrucciones específicas de control 
mecánico de placa bacteriana 

Las instrucciones de control mecánico de placa consistirán en: 

-Instrucción de técnica de cepillado ( Bass modificada). Se recetará un cepillo dental suave y de 
cabeza pequeña (Duralon 3E). 

- Para la higiene de las zonas interproximales se indicará el uso de seda dental y cepillos 
interdentarios, según el requerimiento de cada caso. 

El control mecánico de placa será enseñado demostrando la técnica en un modelo de 
estudio, luego se le solicitará al paciente que la repita en su boca frente a un espejo facial, la cual 
será chequeada y corregida por el instructor. 
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Método de Evaluación. 

Una semana después de tenninada la fase etiológica del tratamiento periodontal, los 
pacientes serán citados para evaluar los sitios dentarios seleccionados para este estudio. 

En cada sitio se evaluarán los siguientes parámetros clínicos indicativos de salud· 
enfennedad periodontal, los que ya fueron registrados en el examen periodontal inicial: 

• Profundidad de sondaje (PS). Es la distancia existente entre el margen gingival hasta donde llega 
la punta de la sonda periodontal (AAP Work Shop). Para este procedimiento se empleará una sonda 
periodontal Williams, la cual es un instrumento de acero inoxidable que consta de un mango, un 
vástago y una punta activa de sección circular calibrada a los 1, 2, 3, 5, 7, 8, 9 y 10 mm. Las 
profundidades se medirán en milímetros. 

• Recesión gingival (RG). Es la distancia que existe entre el limite amelocementario y el margen 
gingival (AAP Work Shop). Si el margen gingival está hacia coronal del límite amelocementario el 
valor obtenido se consigna con un signo negativo (-) y si está hacia apical de este límite, con un 
signo positivo ( + ). La recesión se medirá en milímetros utilizando una sonda periodontal Williams. 

• Nivel de inserción clínica (NIC). Es la distancia existente entre el límite amelocementario y la 
punta de la sonda periodontal (AAP Work Shop). EL nivel de inserción clínica se medirá en 
milímetros utilizando una sonda periodontal Williams. 

• Secreción (SEC). Se consignará la presencia ( +) o ausencia (-) de exudado purulento a la presión, 
sondaje o espontáneamente. 

• Superficie con tártaro (ST). Se consignará la presencia ( +) o la ausencia ( ·) de tártaro. 

• Presencia de placa (PP). La valoración empleada será la misma utilizada en el índice de placa (IP) 
según Silness y Lóe. 

• Estado gingival (EG). La valoración empleada será la misma que se usa en el índice gingival (IG) 
de Lóe y Silness. 

• Hemorragia (HEM). Se consignará la presencia ( +) o ausencia ( ·) de sangramiento 
espontáneamente, al sondaje o a la presión. 

• Movilidad (MOV). A todos los pacientes, un mismo operador entrenado realizará la medición de 
la movilidad dentaria utilmmdo el sistema Periotest® (Fig. 8 y 9); la unidad de medida es PTV 
(Valor Perio Test), el cual está basado en una escala numérica que va del -8 al +50, su valor 
representa principalmente la amortiguación del ligamento periodontal y sus cambios fisiológicos y/o 
patológicos. Los fabricantes han determinado una escala independiente de comparación de los PTV 
y la movilidad dentaria diagnosticada manualmente de la siguiente manera (Garcia y cols., 1997) : 
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Determinación Clínica PTV 
Dientes clínicamente firmes -8 a+9 

10 a 19 
Movilidad visible 20a29 
Movilidad mediante resión labial o lin 30a50 
Tabla.l. PTV y Movilidad Dentaria 

Los controles serán realizados cada dos semanas por un período de dos meses, en 
ellos serán evaluados los parámetros antes mencionados. 

Fig.8. Periotest®. 
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Fig.9. Aplicación del Periotest® 
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RESULTADOS 

Para la presentación de los resultados se utilizan los siguientes ténninos: 

·Datos obtenidos del examen periodontal inicial= Fecha 1 = Fl. 

·Resultados iniciales posterior a la fase etiológica del tratamiento periodontal =Fecha 2 = F2. 

·Resultados obtenidos en el corto plazo concluida la fase etiológica del tratamiento periodontal = 
Fecha final= Ultima fecha= Fecha 3 = F3. 

·Parámetros clínicos= Variables. 

·Grupo de Prueba = GP = Grupo Tratamiento. 

·Grupo de Control = GC. 

·Dócima de hipótesis = corresponde al procedimiento estadístico que permite la aceptación o 
rechazo de una determinada aseveración. 



l. Variable Movilidad (MOV) 

Tabla li 
Distribución porcentual de sitios según MOV en 

fechas de atención en ru o de control 
Mov Fl F2 F3 
(PTV) N• 0/o N" 0/o N" 0/o 
~+9 16 23.2 20 29 9 13 

1 
+9+19 22 31.9 22 31.9 30 43.5 

l 

24 34.8 17 24.6 19 27.6 

7 10.1 10 14.5 11 15.9 

69 100 69 100 69 100 

Gráfico 1: 
PORCENrAJEDESIDOS CON MOVllJDAD, SB:IÚN 

FICHAS DEA 'JE'ICIÓN EN GRUPO CO NtROL 

FECR<\S DE ATENOÓ.~ 

Comentarios : 

~ 2 
3 

• 

Tablaill 
Distribución porcentual de sitios según MOV en 

~ b d . . ec as e atenCión en grupo tratamiento 
Mov F1 F2 F3 
(PTV) N• 0/o N• o/o N• 0/o 
~+9 14 20 14 20 16 22.9 
(1) 

+9+19 27 38.5 27 38.6 25 35.7 
(l) 
+20 20 28.6 20 28.6 24 34.3 

+19 (3) 

+30 9 12.8 9 12.8 S 7.1 
+50 (4) 

Total 70 100 70 100 70 100 

Gráfico 2: 
PCKIMAJECESITlOS Ca.! MOIUDAD, SBJ:t.1 ~ 

CEA'TB'.CiéN B\1 GRI'O TRATAMIENTO 

w 

~ z 
UJ 
() 
0:: 
o 
Q_ 
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• Del gráfico 1 y tabla II se puede observar que existe un 32% de los sitios que presentan 
Movilidad en su nivel 2 en la 2° fecha y 43,3% en su nivel 2 en la última fecha del Grupo 
Control. 

• Del gráfico 2 y tabla III se puede observar que existe un 39% de los sitios que presentan 
Movilidad en su Nivel 2 en la 2° fecha y un 36% en el nivel 2 en la última fecha del Grupo 
Tratamiento. 

• Resultados de dócima de hipótesis : No se rechaza la hipótesis de igualdad de medias, es decir, 
los datos muestrales entregan suficiente evidencia para concluir con un 90, 95 y 99% de 
confianza que la diferencia entre las medias es igual a O, por lo tanto, las medias de movilidad en 
F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son iguales. 



2. Variable Secreción 

Tabla IV 
~Distribución porcentual de sitios con secreción 

y sin secreción, según fechas de atención en 
d t 1 grupo e con ro 

F1 F2 F3 
No % No % No % 

(+) 13 18.8 4 5.8 13 18.8 
(-) 56 81.2 65 94.2 56 81.2 

Total 69 100 69 100 69 100 

Gráfico 3: 
PCJR:IMAJEIESI'TIOS COO Y SIN SB:IEIÓ'l, sa:;(N 

FB::HAS lEA T90ÓN EN GRFO CONTRl.. 

~ .... 
z 
LU 
(.) 
0: 

~ 

Comentarios: 

Tabla V 
Distribución porcentual de sitios con secreción 

y sin secreción, según fechas de atención en 
grupo t t . t ra amten o 

F1 FZ F3 
No % No % No % 

(+) 8 11.4 o 0.0 o 0.0 
(-) 62 88.6 70 100 70 100 
Total 70 100 70 100 70 100 

Gráfico 4: 
PCJR:IMAJEIESI110SCOOYSIN~ sa:;(N 

FB::HAS IEATIN:IÓN ENGIU'O TRATAMIENTO 

~ z 
LU 
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a. 
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• Del gráfico 3 y tabla IV se puede observar que existe un 94% de los sitios que no presentan 
Secreción en la 23 fecha y un 81% en última fecha del Grupo Control. 

• Del gráfico 4 y tabla V se puede observar que existe un 100% de los sitios que no presentan 
Secreción en 28 y última fecha del Grupo Tratamiento. 

• Resultado de dócima de hipótesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para 
concluir con un 90 y 95% de confianza que las proporciones de secreción en F2 entre el Grupo de 
Control y el Grupo Tratamiento no son iguales. Mientras que con un 99% de confianza los datos 
muestrales entregan suficiente evidencia para concluir que las proporciones en F2 son iguales. 



3. Variable Superficie con Tártaro (ST) 

Tabla VI 
Distribución porcentual de sitios con y sin ST, 
-~hd . . d 1 segun ec as e atencaon en Jtrupo econtro 

F1 F2 F3 
No 0/o No % No % 

(+) 44 63.8 o o 21 30.4 
(-) 25 36.2 69 100 48 69.6 

Total 69 100 69 100 69 100 

Gráfico 5: 
PO!aM'AJEIESITlOSCOIIYSINSlAH'ICIECOII 
TÁRrAR>, ~FEHAS IEA~ENGR.PO 

COII'1lO.. 

w ...., 
~ 
ffi ' 
u 
[t: 

o 
11.. 

Comentarios: 

Tabla VD 
Distribución porcentual de sitios con y sin ST, 
según fechas de atención en ru o tratamiento 

F1 F2 F3 
No o/o No % No % 
69 98.6 1 1.4 6 8.6 
1 1.4 69 98.6 64 91.4 

Total 70 100 70 100 70 100 

Gráfico 6: 
PCR:ENI"A.E!ESllQ)CCNYSINSI.f'Bft:E<XNTÁRrAR:>, 

SEDÍIIFfDt&.SIEA'TIN::IÓIIBII<RFOTMTAMENIO 
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• Del gráfico 5 y tabla VI se puede observar que existe un 100% de los sitios que no presentan 
Superficie con Tártaro en 23 fecha y un 70% en la última fecha del Grupo Control. 

• Del gráfico 6 y tabla VII se puede observar que existe un 99% de los sitios que no presentan 
Superficie con Tártaro en 2° fecha y un 91% en la última fecha del Grupo Tratamiento. 

• Resultado de dócima de hipótesis : No se rechaza la hipótesis de igualdad de proporciones, es 
decir, los datos muestrales entregan suficiente evidencia para concluir con un 90, 95 y 99% de 
confianza que las proporciones de ST en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo de Tratamiento 
son iguales. 



4. Variable Hemorragia (HEM) 

Tabla VIll 
· Distribución porcentual de sitios con y sin 
HEM, según fechas de atención en grupo de 

control 
F1 F2 F3 

No % No 0/o No % 
(+) 64 92.8 46 66.7 49 71 
(-) 5 7.2 23 33.3 20 29 

Total 69 100 69 100 69 100 

Gráfico 7: 
PORCen' AJE CE SITIOS CON Y SIN Het'IORAGIA, SB3ÚN 

Fa: HAS CE ATENCIÓN ~ GRu>O CONTROL 

~ z 
UJ o 
Q: 

~ 

Comentarios: 

Tabla IX 
Distribución porcentual de sitios con y sin 
HEM, según fechas de atención en grupo 

tratamiento 
F1 F2 F3 

No % No % No % 
(+) 70 100 6 8.6 6 8.6 
(-) o o 64 91.4 64 91.4 
Total 70 100 70 100 70 100 

Gráfico 8: 
PaaM"~CEsmos ce~o~ v SIN Je.1CR\GA. SB3(N 

Fe::HAS CEA~ ENGIU'O TRATAMIENTO 
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o 
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• Del gráfico 7 y tabla VIII se puede observar que existe un 67% de los sitios que presentan 
Hemorragia en la 2a fecha y un 71% en la última fecha del Grupo Control. 

• Del gráfico 8 y tabla IX se puede observar que existe un 9% de los sitios que presentan 
Hemorragia en 2° fecha y un 9,0% en la última fecha del Grupo Tratamiento. 

• Resultado de dócima de hipótesis : Se rechaza la hipótesis de igualdad de proporciones, es 
decir, los datos muestrales entregan suficiente evidencia para concluir con un 90, 95 y 99% de 
confianza que las proporciones de HEM en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento 
son distintas. 



5. Variable : Presencia de Placa (PP) 

Tabla X 
Distribución porcentual de sitios según PP en 

, 1 fechas de atencion en grupo de contro 
F1 F2 F3 

PP No % No 0/o No % 
o o o 5 7.2 8 11.6 
1 9 13 15 21.7 19 27.5 
2 8 11.6 36 52.2 39 56.5 
3 52 75.4 13 18.8 3 4.3 

Total 69 100 69 100 69 100 

Gráfico 9: 
PORCINTAJEDESIDOS PRESENCIA DEPLACA, SEGÚN 

Fa:: HAS DEA'IENCIÓ N EN GRUPO GRÁFICO S 

FECHAS DE ATENCIÓN 

Comentarios: 

~ 1 

' 3 

Tabla XI 
Distribución porcentual de sitios según PP en 

~ b d ., . ec as e atencton en_gru_j)_o tratamtento 
F1 F2 F3 

pp No % No 0/o No 0/o 
o o o 33 47.1 28 40 
1 2 2.9 29 41.4 37 52.9 
2 1 1.4 8 11.4 2 2.9 
3 67 95.7 o o 3 4.3 

Total 70 100 70 100 70 100 

Gráfico 10: 
PORCENTAJEDESfUOS PRESE'ICIA DE PLAC A, SlGÚN 

FD:HAS DEA'IENCIÓN EN GRUPO GRÁFICOS 

FECHAS DE ATENCIÓN 

36 

~ 1 
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• Del gráfico 9 y tabla X se puede observar que existe un 52% de los sitios que tienen Presencia 
de Placa en su nivel 3 en la 23 fecha y 57% en su nivel 2 en la última fecha del Grupo Control. 

• Del gráfico 10 y tabla XI se puede observar que existe un 47% de los sitios que tienen 
Presencia de Placa en su Nivel O en la 2° fecha y un 53% en su nivel 1 en la última fecha del 
Grupo Tratamiento. 

• Resultado de dócima de hipótesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para 
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que las distribuciones de PP en F2 entre el Grupo de 
Control y el Grupo Tratamiento son distintas. Por lo tanto, se rechaza la hipótesis. 



6. Variable :Estado Gingival (EG) 

Tabla Xll Tabla XIll 
Distribución porcentual de sitios según EG en 

ti h d . • d 1 ec as e atencaon en ~ropo e contro 
F1 F2 F3 

EG No % No % No % 
o o o 5 7.3 12 7.4 
1 6 8.7 23 33.3 8 11.6 
2 59 85.5 35 50.7 49 71 
3 4 5.8 6 8.7 o o 

Total 69 100 69 100 69 100 

Gráfico 11: 
PORCENfAJEDESIDOS CON ~ GINGIVAI.. 

SIDÚN FFJ.::HAS DEA'IFNCIÓN fN GRUPO CONJROL 

FECHAS DE ATENCIÓN 
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Distribución porcentual de sitios según EG en 
fi h d .. . ec as e atencaon en ~rupo tratamaento 

F1 F2 F3 
EG No o¡o No % No % 
o o o 26 37.2 50 71.4 
1 o o 36 51.4 17 24.3 
2 65 92.9 7 10 3 4.3 
3 5 7.1 1 1.4 o o 

Total 70 100 70 100 70 100 

Gráfico 12: 
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• Del gráfico 11 y tabla XII se puede observar que existe un 52% de los sitios que presentan 
Estado Gingival en su nivel 2 en la 2° fecha y 71% en su nivel 2 en la última fecha del Grupo 
Control. 

• Del gráfico 12 y tabla XIII se puede observar que existe un 51% de los sitios que presentan 
Estado Gingival en su Nivel 1 en la 2° fecha y un 71% en su nivel O en la última fecha del Grupo 
Tratamiento. 

• Resultado de dócima de hipótesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para 
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que las distribuciones de EG en F2 entre el Grupo de 
Control y el Grupo Tratamiento no son homogéneas. Por lo tanto, se rechaza la hipótesis. 



7. Variable Profundidad de Sondaje (PS) 

Tabla XIV 
'Distribución porcentual de sitios con PS, según 

h d ., d 1 fec as e atenc10n en 2rupo e contro 
PS F1 F2 F3 

Mm. No % No o¡o No % 
1 o o o o o o 
2 o o 4 5.8 7 10.1 
3 o o 26 37.7 30 43.5 
4 43 62.3 25 36.2 17 24.6 
5 26 37.7 14 20.3 13 18.9 
6 o o o o 2 2.9 

Total 69 100 69 100 69 100 
Pro m. 4.37 mm 3.71 mm 3.61 mm 

Gráfico 13: 
PORCPNTAJEDESfllOS CON PROFUNDIDAD DE 

SONDAJF, SEGÚN HCHAS DEA'IE'iCIÓN EN GRUPO 
CONIROL 

FECHA 

FEOM.SDE ATENCIÓN 

Comentarios : 

Tabla XV 
Distribución porcentual de sitios con PS, según 

fechas de atención en ru o Tratamiento 
PS F1 F2 F3 

mm. No o¡o No % No % 
1 o o 3 4.3 o o 
2 o o 14 20 33 47.1 
3 o o 38 54.3 27 38.6 
4 31 44.3 8 11.4 6 8.6 
5 39 55.7 7 10 4 5.7 
6 o o o o o o 

Total 70 100 70 100 70 lOO 
Pro m. 4.55 mm 3.02mm 2.72mm 

Gráfico 14: 
PORCENTAJEDESfllOS CON PROFUNDIDAD DE 
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• Del gráfico 13 y tabla XIV se puede observar que existe un 38% de los sitios que presentan 
Profundidad de Sondaje en su nivel3 en 23 fecha y 43% presentan Profundidad de Sondaje en su 
nivel 3 en la última fecha del Grupo Control. 

• Del gráfico 14 y tabla XV se puede observar que existe un 54% de los sitios que presentan 
Profundidad de Sondaje en su Nivel 3 en 23 fecha y un 47% presentan Profundidad de Sondaje 
pero en su nivel 2 en la última fecha del Grupo Tratamiento. 

• Resultado de dócima de hipótesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para 
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que la diferencia entre las medias es distinta de cero, 
por lo tanto, las medias de PS en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son 
distintas. Por lo tanto, se rechaza la hipótesis de igualdad de medias. 



8. Variable :Recesión Gingival (RG) 

Tabla XVI 
Distribución porcentual de sitios según RG en 

~ h d 'ó d l ec as e atenc1 n en ~rupo e cont•·o 
RG F1 F2 F3 

(mm) No o¡o N" % No o¡o 

+4 o o o o 1 1.4 
+3 1 1.4 3 4.4 7 10.2 
+2 4 5.8 8 11.6 12 17.4 
+ 1 17 24.7 23 33.3 29 42 
o 39 56.5 29 42 19 27.6 
-1 8 11.6 5 7.3 1 1.4 
-2 o o o o o o 
-3 o o 1 1.4 o o 

Total 69 100 69 100 69 100 
Pro m. 0.28 mm 0.58mm 1.11 mm 

Gráfico 15: 
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Tabla XVII 
Distribución porcentual de sitios según RG en 

~ h d t 'ó t t . t ec as e a enc1 n en grupo ra am1en o 
RG F1 F2 F3 

(mm) No % N" % No % 
+6 1 1.4 o o o o 
+5 o o 4 5.7 2 2.9 
+4 2 2.9 1 1.4 4 5.7 
+3 4 5.7 6 8.6 4 5.7 
+2 8 11.4 8 11.4 8 11.4 
+1 12 17.1 11 15.7 8 11.4 
o 37 52.9 37 52.9 41 58.6 

- 1 6 8.6 3 4.3 3 4.3 
Total 70 100 70 100 70 100 
Prom. 0.68 mm 0.94 mm 0.84mm 

Gráfico 16: 
PORCENTA.JEDESmos CON REt:ElliÓN GIJiiGlVAL. 

SWÚN I'K'HAS DEAllNCIÓN liJII GRUPO 'IRATAMrn'ilO 

FECHAS DE ATENCIÓN 

• Del gráfico 15 y tabla XVI se puede observar que existe un 42% de los sitios que presentan 
Recesión Gingival en su nivel O en la 2° fecha y 42% presentan Recesión Gingival en su nivel+ 1 
en la última fecha del Grupo Control. 

• Del gráfico 16 y tabla XVII se puede observar que existe un 53% de los sitios que presentan 
Recesión Gingival en su Nivel O en la 23 fecha y un 59% presentan Recesión Gingival en su nivel 
O en la última fecha del Grupo Tratamiento. 

• Resultado de dócima de hipótesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para 
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que la diferencia entre las medias es igual a cero, por 
o tanto, las medias de RG en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son iguales. 
Por lo tanto, no se rechaza la hipótesis de igualdad de medias. 



9. Variable Nivel de Inserción Clínica (NIC) 

Tabla XVIll Tabla XIX 
Distribución porcentual de sitios según NIC en Distribución porcentual de sitios según NIC en 

fi d .. echas e atenc10n en grupo de control fechas de atención en ru o tratamiento 
NIC 
(mm) 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 

Total 
Pro m. 

Fl F2 F3 NIC F1 F2 
No % No % N" o¡o (mm) N" % N" o¡o 

o o 1 1.4 o o 1 o o 1 1.4 
o o o o 2 2.9 2 o o 12 17.2 
4 5.8 11 16 8 11.6 3 3 4.3 28 40 
29 42 28 40.6 24 34.8 4 21 30 12 17.2 
21 30.5 17 24.6 13 18.8 5 21 30 5 7.1 
12 17.4 9 13 18 26.1 6 15 21.4 1 1.4 
2 2.9 3 4.4 4 5.8 7 4 5.7 5 7.1 
1 1.4 o o o o 8 5 7.2 3 4.3 
o o o o o o 9 o o 1 1.4 
o o o o o o 10 o o 2 2.9 
o o o o o o 11 1 1.4 o o 
69 100 69 100 69 100 Total 70 100 70 100 
4.66 mm 4.44mm 4.75mm Pro m. 5.24mm 3.94mm 

Gráfico 17: 
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Comentarios: 

Gráfico 18: 
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• Del gráfico 17 y tabla XVIII se puede observar que existe un 41% de los sitios que presentan 
Nivel de Inserción Clínica en su grado 4 en la 23 fecha y 35% en su nivel 4 en la última fecha del 
Grupo Control. 

• Del gráfico 18 y tabla XIX se puede observar que existe un 40% de los sitios que presentan 
Nivel de Inserción Clínica para el grado 3 en la 2° fecha y un 34% en el nivel 3 en la última fecha 
del Grupo Tratamiento. 

• Resultado de dócíma de hipótesis : Los datos muestrales entregan suficiente evidencia para 
concluir con un 90, 95 y 99% de confianza que la diferencia entre las medias es igual a cero, por 
lo tanto, las medías de NIC en F2 entre el Grupo de Control y el Grupo Tratamiento son iguales. 
Por lo tanto, no se rechaza la hipótesis de igualdad de medías. 
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DISCUSIÓN 

-Movilidad (MOV): Con respecto a la Movilidad, al analizar las tablas II-Ill y los gráficos 1-2, 
vemos que ésta se mantuvo prácticamente sin variaciones dentro de un mismo grupo en Fl, F2 y F3. 
Tampoco hubo mayores diferencias entre el GP y el GC. Creemos que estos resultados se deben a 
que los pacientes no presentaban, por una parte, una enfermedad periodontal avanzada y por otra, 
tampoco trauma oclusal, por lo que el tejido de soporte no sufre variaciones en el tiempo que 
permitieran reflejar un cambio apreciable en la movilidad dentaria (Polson y Heijl, 1980). 

·Secreción (SEC): En cuanto a la variable Secreción, al observar las tablas IV-V y gráficos 3-4, no 
hay una diferencia significativa en relación a la cantidad de sitios dentarios en los que desaparece 
este signo desde Fl a F2 en los GP y GC (8 y 9 sitios respectivamente). Comparando lo que sucede 
con esta variable entre F2 y F3 en ambos grupos por separado se ve que en el GP el valor de esta 
variable permanece en cero, es decir, en relación a este parámetro no hubo un nuevo deterioro de la 
salud periodontal, en cambio, en el GC hay un aumento de los sitios con secreción desde un 5,8% a 
un 18,8%. Es importante mencionar que el porcentaje obtenido en F3 es el mismo que el obtenido 
enFl en el GC. 

·Superficies con Tártaro (ST): Analizando la variable Superficie con Tártaro (tablas VI-Vil y 
gráficos 5-6), existe una disminución significativa en ambos grupos desde Fl a F2 siendo muy 
similares el GP y el GC. No hay una diferencia significativa en el porcentaje de sitios con tártaro 
entre el GP (1,4%) y el GC (0%) en F2. Si comparamos el porcentaje de ST entre F2 y F3 en el GC 
(0% y 30,4%) y en el GP (1,4% y 8,6%) por separado, vemos que el aumento de superficies con 
tártaro en el GC fue 3,5 veces mayor que en GP. Este resultado se debe a que en el GP la placa 
bacteriana es removida constantemente mediante un adecuado control mecánico, en cambio en el 
GC la placa bacteriana tuvo suficiente tiempo para calcificarse. Esto último concuerda con lo 
planteado por Schroeder y Baumbauer (1966), quienes dicen que para la formación de un depósito 
de composición característica de tártaro maduro se requiere de varias semanas o años. Esto reafirma 
la importancia del control de la maduración de la placa bacteriana mediante la higene bucal, ya que 
no sólo produce daño por su actividad patogénica sino que además al calcificarse se va 
constituyendo un modificador importante del medio ecológico bacteriano. Es significativo que en el 
lapso de 7 semanas de O superficies con tártaro en el GC paso a un tercio de ellas ocupadas por 
cálculos supragingivales, con sólo un 8,6% en el GP. 

·Hemorragia (HEM): De la simple observación de los gráficos 7 y 8, nos damos cuenta de la gran 
diferencia que existe con respecto al porcentaje de sitios con Hemorragia entre el GC (66,7%) y el 
GP (8,6%) en F2, este resultado inicial coincide con lo presentado en el Marco Teórico donde se 
plantea que sin un adecuado autocuidado, el surco gíngivodentario ya a las 72 horas puede presentar 
una composición bacteriana compatible con gingivitis. Comparando el porcentaje de sitios con 
hemorragia entre F2 y F3 en el GC (66,7% y 71 %) y en el GP, podemos apreciar que en éste se 
mantuvo el mismo bajo nivel (8,6%) de sitios con hemorragia, mientras que en el GC además de 
presentar un alto porcentaje de sitios con hemorragia en F2 (66,7%) éste aumentó, aunque 
ligeramente en F3 (71% ). 

·Presencia de Placa (PP): En relación a la presencia de placa, Genco (1994) plantea que un bajo nivel 
de placa bacteriana supragingival es compatible con salud periodontal. Partiendo de esta base, los 
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valores de PP O y 1 corresponderían a un bajo nivel de placa Los resultados obtenidos en nuestro 
estudio muestran que en el GP de un 290/o de los sitios dentarios que tenían valores entre O y 1 de PP 
en Fl, aumentaron a un 88,6% en F2 y continuó aumentando hasta llegar a un 92,9% de sitios con 
estos valores en F3. En cambio, en el GC, de un 13% de sitios que en Fl tenían valores de PP entre 
O'y 1, en F2 aumentó a un 290/o basta llegar sólo a un 39,1% en F3. Estos resultados concuerdan con 
lo esperado ya que los pacientes del GP recibieron instrucciones específicas de control mecánico de 
placa bacteriana. Es importante mencionar que según lo planteado en nuestra hipótesis, 
esperábamos un aumento de placa bacteriana desde F2 a F3 en el GC, pero por el contrario vimos 
una disminución de ella~ esto puede deberse a que los pacientes del GC a pesar de no haber recibido 
instrucciones específicas de control de placa bacteriana, de alguna manera sus hábitos de higiene 
oral fueron influenciados por el hecho de estar participando en un estudio. Además la higiene del 
paciente se hace más efectiva por el cambio producido por el destartraje y pulido radicular en el 
hábitat bacteriano, lo que confirma la importancia de eliminar los factores que alteran los nichos 
ecológicos. 

·Estado Gingival (EG): En lo referente al Estado Gingival, si analizamos los resultados obtenidos en 
F2 en ambos grupos, vemos que en GP existe un 37,2% de sitios dentarios con EG excelente (valor 
0), mientras que en el GC este porcentaje fue sólo de un 7,3%~ debemos considerar que tanto el GP 
como el GC presentaban 0% de sitios dentarios con EG excelente en F l. Otra observación con 
respecto a los resultados obtenidos en F2, es que en el GP la mayor cantidad de sitios dentarios 
(88,6%) se encuentra entre los EGO y 1, en cambio, el84% de los sitios del GC se encuentra entre 1 
y 2. En cuanto a lo ocurrido en F3, podemos observar que desde F2 hubo un incremento de 34,2% 
de sitios con EGO en el GP, dando un total de 71,4% de sitios con EGO, mientras que en el GC este 
incremento fue de 10,1% dando un total de 17,4%. Estos resultados coinciden con los obtenidos por 
Isidor y cols. (1984), Hetlans y cols. (1981), Lowenguth y Greenstein (1995). 

·Profundidad de Sondaje (PS): Al analizar las tablas XIV-XV y los gráficos 13-14, vemos que en F2 
en el GC hubo un 43,5% de sitios que presentaban Profundidades de Sondajes menores a las 
iniciales de 4-5mm, mientras que en el GP hubo un mayor porcentaje de sitios (78,6%) que 
disminuyeron su PS. Si observamos los porcentajes en F3, en el GP un 85,7% de sitios presentan PS 
menores a las iniciales, en cambio en el GC, fue sólo el 53,70/o. Analizando la PS a través del 
tiempo, los valores promedio del GP son 4,55mm en F1, 3,02mm en F2 y 2,72mm en F3, y en el 
GC, 4,3mm en Fl, 3,71mm en F2 y 3,61mm en F3. Es claramente observable, en base a estas cifras, 
que el grupo que controla placa bacteriana (GP) presenta una continua y significativa disminución a 
través del tiempo de su profundidad de sondaje, atribuible al efecto del tratamiento y al control de 
placa bacteriana por parte del paciente, en cambio en el grupo que no controla placa bacteriana (GC) 
hay una disminución de sólo un tercio de su profundidad de sondaje en relación al GP, la que 
correspondería sólo al efecto del tratamiento. Estos hallazgos concuerdan con los obtenidos por 
Hetland y cols.(1981) y por Isidor y cols.(l984). Es importante destacar que en el GC hubo dos 
casos que en F3 presentaron una PS mayor ( 6mm) a la registrada en F 1 ( 4-5mm ). 

·Recesión Gingival (RG): El valor promedio en el GP en F1 es de 0,68mm, en F2 de 0,94mm, y 
0,84mm en F3, y en el GC es de 0,28mm en F1, 0,58mm en F2 y 1,11mm en F3. Analizando estos 
valores vemos que de F1 a F2 hay un similar aumento de la RG en ambos grupos, lo cual se debe al 
efecto directo del tratamiento periodontal ya que es el único elemento en común en ambos grupos. 
El tratamiento periodontal produce desinflamación de los tejidos, ocurriendo así la migración apical 
del margen gingival. Es interesante destacar lo que sucede de F2 a F3, donde en el GP no continuó 
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produciéndose recesión, sino que por el contrario hay una migración hacia coronal del margen 
gingival. En cambio en el GC siguió ocurriendo recesión, pero en esta oportunidad no se debe al 
efecto del tratamiento, ya que si fuera por esta causa ambos grupos continuarían aumentando de 
forma similar la RG. Una explicación para lo que ocurre en F3 del GC es la pérdida de tejido blando, 
1o que concuerda con trabajos de Rosling ( 1976) en que establece que pacientes sometidos a 
tratamiento quirúrgico periodontal sin control de placa bacteriana profesional ni por parte del 
paciente se pierde tejido de inserción, esto al compararlo con aquellos en que si existe control de 
placa bacteriana · 

·Nivel de Inserción Clínica (NIC): Con respecto al Nivel de Inserción Clínica, analizando los valores 
en Fl, F2 y F3, en el GP encontramos promedios de 5,24mm, 3,94mm y 3,54mm respectivamente y 
en el GC son de 4,66mm, 4,44mm y 4,75mm en Fl, F2 y F3 respectivamente. En ambos grupos 
hubo una disminución del NIC desde Fl a F2, siendo más significativa en el GP, mientras que de F2 
a F3 esta disminución sólo ocurre en el GP, aumentando levemente en el GC llegando a ser incluso, 
superior que en Fl. Estos valores concuerdan con lo obtenido por Isidor y cols.(l984) y Hetland y 
cols. (1981). Por lo tanto se obtiene finalmente una ganancia de inserción de 1,7mm en GP y una 
pérdida de inserción de 0,09mm en el GC. Una observación final en relación al NIC es que 
inicialmente existe una ganancia de éste en ambos grupos, producto del tratamiento periodontal, 
pero a los dos meses se produce un aumento del NIC de 0,09mm en el GC lo que puede deberse a un 
margen de error de medida (método manual) o ser real~ esta cifra estaría indicando que no existe 
ganancia de inserción más que representar una pérdida de esta. 

·Hemorragia y Estado Gingival. Analizando en conjunto estas variables, podemos ver que ambas 
tienen el mismo comportamiento a través del tiempo, tanto en el GP como en el GC.: · Ambos 
grupos desde Fl a F2 tienden a mejorar, pero en el GP esta mejoría es mucho más pronunciada que 
en el GC. Según nuestra hipótesis, postulamos que al realizar destartraje y pulido radicular 
inicialmente los tejidos periodontales tendrían grados muy similares de mejoría, donde el control de 
placa por parte del paciente no tendría gran influencia al respecto, sin embargo esto no ocurrió como 
lo suponíamos ya que a pesar de que ambos mejoran, la calidad de la respuesta al tratamiento entre 
uno y otro es significativamente diferente a favor del GP de F2 a F3. Si pudiéramos resumir los 
aspectos que defmen una gingivitis, de todos los parámetros estudiados la hemorragia y el estado 
gingival son los indicadores por excelencia. Si observamos estos elementos tanto en F2 como en F3 
podemos concluir que GP resuelve el problema inflamatorio gingival, no así el grupo sin higiene 
oral. En GC la gingivitis no se resuelve aunque disminuye levemente. Frente a este análisis debemos 
concluir taxativamente en relación a nuestras dos hipótesis que la primera de ellas se rechaza en el 
sentido que el control de placa bacteriana es importante para lograr inicialmente resultados 
favorables en los tejidos gingivales~ la segunda hipótesis se acepta porque a pesar de que el GC no 
volvió a alcanzar su estado inflamatorio inicial (quizás por el corto tiempo de estudio) al ser 
comparado con el GP, se demuestra claramente que el control de placa bacteriana mediante la 
higiene bucal favorece el mejoramiento y resolución del cuadro inflamatorio gingival. 

·Profundidad de Sondaje, Recesión Gingival y Nivel de Inserción Clínica: Es interesante poder 
examinar estos tres parámetros en conjunto, ya que representan el estado de los tejidos 
periodontales de inserción. De éstos se pueden obtener importantes conclusiones, lo primero es en 
relación a la PS, si nos fijamos sólo en las tablas de promedio podemos concluir que ambos grupos 
sufren una disminución la que es mayor en el grupo que controla placa bacteriana, pero si buscamos 
la explicación de este fenómeno observando los otros dos parámetros concluimos que la disminución 
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en F3 de la PS en el grupo que controla la placa bacteriana se debe básicamente a ganancia de 
inserción por disminución del NIC en 1,7mm y sólo de 0,13mm a 0,16mm por RG. Al contrario, en 
el grupo que no controla placa bacteriana la disminución de PS se debe directamente a RG que 
explica totalmente los 0,69mm de disminución de la PS ya que incluso se observa una disminución 
de la inserción, que aunque muy leve, puede deberse al método de medición. Esta observación, 
claramente marca la diferencia entre la calidad de la respuesta al tratamiento periodontal por lo que 
podemos concluir que la primera hipótesis se rechaza, y se acepta la segunda. 
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CONCLUSIONES 

· La motivación e instrucción adecuada de técnicas de higiene bucal es capaz de disminuir 
signÍficativamente los niveles de placa bacteriana aledaños al surco gíngivodentario, manifestado 
por un cambio en los hábitos de higiene oral del paciente periodontal. 

· El control de placa bacteriana a través del tiempo es importante para lograr óptimos resultados a la 
fase etiológica del tratamiento periodontal, manifestándose como una mejor reparación de los tejidos 
periodontales, mediante la resolución de la inflamación gingival y ganancia de inserción clínica 

· Cuando no se efectua control de placa bacteriana a través del tiempo posterior a la fase etiológica 
del tratamiento periodontal se produce una reparación de menor calidad, mantención de la 
inflamación gingival, no ganancia de inserción clínica e incluso un deterioro del nivel de los tejidos 
gingivales. 
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SUGERENCIAS 

• Sería valioso, que de realizarse un estudio de semejantes características, se considere modificar 
algunos aspectos de la metodologia, específicamente nos referimos a que los clínicos que 
realicen las evaluaciones utilicen al máximo instrwnentos de calibración automática, que no 

como 
dependa del operador,el uso de sondas periodontales calibradas, con esto se pretende que los 
registros sean lo más objetivo posible. 

• Encontramos que sería interesante realizar un estudio en el que se evalúe la importancia de la 
fase de mantención del tratamiento periodontal tanto en pacientes que controlan placa bacteriana 
como en aquellos que no. 

• Sugerimos a todo clínico periodontal poner énfasis en la motivación e instrucción de higiene oral 
para lof,rrar un cambio adecuado de higiene por parte del paciente para controlar la placa 
bacteriana, que aunque requiere tiempo y dedicación por parte del clínico, es ampliamente 
compensado por el éxito que se logra. 
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RESUMEN 

La eliminación mecánica de la placa bacteriana es esencial para prevenir el inicio y 
progresión de la enfennedad periodontal. 

El objetivo de este estudio fue determinar si un mejor control de placa bacteriana por 
parte del paciente logrado mediante la motivación e instrucción de la técnica entregada por el clínico 
tiene alguna incidencia en el éxito de la fase etiológica del tratamiento periodontal en el corto plazo. 

Para este estudio se seleccionó un total de 139 sitios dentarios con profundidades de 
sondaje de 4-5 mm. de un total de 10 pacientes de ambos sexos, entre 30 y 60 años de edad, que no 
sufrieran de enfermedades sistémicas que condicionen la enfermedad periodontal, ni trauma oclusal, 
ni tampoco ser fumadores de más de 20 cigarrillos diarios y que presenten periodontitis del adulto. 
Estos 10 pacientes fueron sometidos a destartaje y pulido radicular, y posterinnente fueron divididos 
al azar en dos grupos: 5 de ellos fonnaron el grupo de prueba (con instrucción de higiene oral) y los 
5 restantes, el grupo de control (sin instrucción de higiene oral), con 70 y 69 sitios dentarios 
respectivamente, los que serán evaluados, inicialmente (una semana después de terminada la fase 
etiológica del tratamiento periodontal) y en el corto plazo (dos meses) según los siguientes 
parámetros: secreción, superficie con tártaro , hemorragia, profundidad de sondaje, movilidad, nivel 
de inserción clínica, recesión, presencia de placa y estado gingival .. 

Como resultado en el GP se obtuvo que la respuesta inicial de los tejidos 
periodontales fue mejor que la del GC y en el corto plazo el GC presentó un nuevo detrimento de la 
salud periodontal mientras que el GP mantuvo o mejoró la salud periodontallograda inicialmente. 
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ANEXO 



UNIVERSIDAD DE V ALP ARAÍSO 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
ESCUELA DE ODONTOLOGÍA 
CÁTEDRA DE PERlODONCIA 

Ficha Clínica de Periodoncia 
Seminario de Tesis: Evaluación inicial y en el corto plazo de la respuesta de los tejidos 

periodontales a la fase etiológica del tratamiento periodontal. 

Nombre 
Edad 
Dirección 
Teléfono 

Historia Média Signifiativa 

Hábitos 

Bruxismo 
Onicofagia 
Respiración Bucal 
Morder objetos 
~os(espectlaque) 

5 4 



Características Clínicas de la Encía 

Color Normal 
Forma Normal 
Posición~ SobreLAC 
Tamaño Normal 
Consistencia Firme 
Exudado Ausente 
Hemorragia Ausente 

Examen Radiográfico 

Diagnóstico 

Eritematosa 
Alterada 
EnLAC 
Aum. Vol. 
Resiliente. 
Presente 
Presente 
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BajoLAC _ 
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Índices 

1 ~T 12 8 12 7 12 6 125 124 12 3 12 2 12 1 1 

I~T 138 137 136 135 134 133 132 131 1 . 

I~T 14.8 147 146 145 144 14.3 142 14.1 1 

Fecha 



Periodontograma 

10 • 1 
2 

2 • 1 
10 

en rojo ~ margen girVval 

en l21.i ., fondo del -.reo ~a/NIICO 
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o o= lüogena 

• = Ccn1Jromso de 1\.rca («"~rojo) 
t J • ~ alt 1 •'ltlrio 

11 • Olast.ma 

~ = Diente •xraído (en azU) 

'i 
1 

1 • 10 
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Evaluación 

Fecha Dte Su rf MOV SEC ST HEM PP EG PS REC NIC 

Fecha Dte Su rf MOV SEC ST HEM PP EG PS REC NIC 

Fecha Dte Su rf MOV SEC ST HEM PP EG PS REC NIC 

Fecha Dte Su rf MOV SEC ST HEM PP EG PS REC NIC 

Fecha Dte Su rf MOV SEC ST HEM PP EG PS REC NIC 
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