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I~TRCDUCCION: 

La placa bacteriana y sus productos son con~iderados los agentes 

etiológicos más importantes en el desarrolla de la enfermedad peria­

dontal inflamatoria. (?-8-10-12) 

Desde la existencia de la humanidad se sinti6 la necesidad de 

eliminar el cálculo (placa dental calcificada) de la sunerficie 

dentaria oara devolverle la salud al perioconto. 

En nuestro medio tradicionalmente se han practicado estos pro­

cedimientos, en un afán de darle bienestar al paciente y como una 

rutina del tratamiento dental. Sin emb~rgo no se han llevado estu­

dios lonouitudinales oara determinar los efectos de dicha teraoia. 

El interés de este trabajo es analizar el grado de reinsercián 

de los tejidos periodontales enfermos, luego de ser tratados por me­

dio de raspado y alisado radicular y control de placa bacteriana. 
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OBJETIVGS: 

1.- Valorar los procedimientos de raspado, alisado radicular, 

acompaMadas del control de placa bacteriana. 

2.- Determinar el grada de re1nserci6n gingival después de 

realizados dichas procedimientos. 

3.- Observar la influencia del control de placa b2cteriana 

soore el grada de inflamaci6n. 
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REVISION DE LITERATURA: 

La enfermedad periadontal ha afectado al hambre desde éoocas 

prehistóricas. En los cuerpos embalsamedos de los egipcios de hace 

4.000 años, ésta enfermedad aparece como una de las más comunee.(7) 

Tres mil años antes de Cristo, los sumerios practicaban la hi­

giene bucal par medio de palillos de oro. Varios años después los 

Asirios y Babilonios utilizaban cor.o tratamiento periodontal, un ma­

saje gingival combinudo con diversas medicaciones de hierbas y tam­

bién se utilizab2n enguajatarias mecicinales. 

Las chinas 2.500 años antes de Cristo, fueran los primeros en 

usar las palillos y el cepillo de dientes p2ra la limpieza bucal. 

Durante los siglos siguientes, el conocimiento de la enfermedad 

fue creciendo. En los años 950 después de Cristo, Albucasis destacó 

el cuidado y el tratamiento de las estructuras d~ soporte y referen­

te ai tratamiento dice: 

''A veces en las superficies de las dientes, por 

dentro y por fuera, así como debajo de las en­

cías, se depositan escamas ásperas de aspecto 

feo y colar negra, verde o amarilla; así le co-

rrupción se comunica a las encías y a los dien­

tes, ~ue: ~on el paso dei tiempo, se denuGan. 



Es menester que colaquels la cabeza del paciente 

sabre tu regase y raspes las dientes y malares 

en que se observan incrustaciones verdaderas a 

algo semejante a la arena, hasta que no quede na-

da de esa sustancia a desaparezce el color sucio 

de los dientes. Si el primer raspado es suficien­

te mejor, si no, lo has de repetir al d!a siguien-

te, incluso tercero o cuarto d!a hasta obtener el 

prop6sito buscada" (7 ) 

7. 

Albucasis aiseF.ó un juega de instrumentos p2ra raspar los dien-

tes, eran instrumentos toscos, pera de gran efectividad. 

Con el comienzo del siglo XX, el interés de un gru~o considera-

da de clínicos y cient!ficas cantribuy6 al desarrolla de la Perla-

doncia como una especialidad. 

"La placa dentaria es un dep6sito blando amoifo 

granular que se acumula sobre las superficies, 

restauraciones y cálculos dentarios." (7) 

La place se adhiere firmemEnte a la surerficie y solo se puede 

cesprencer con la limpieza mecánica, se acu~ula en mayor cantidad 

en las supErficies proximales, luego en las vestibulares y en menor 
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grade en lés sucerficies linguales a palatinas. 

La placa dentaria se adhiere a las superficies de lbs dientes 

usualmente par una película salival de glicaprateínas y una matriz 

interbacterial. La superficie dentaria puede por si misma absorver 

loa productos bacteriales que parecen ser t6xicos. (10) 

ªLa formación ce la placa comienza par la aposi­

ción de una capa única ce bacterias sobre la 

película ad~uirida o la su~erficie dentaria. 

Las microorganismos san unidos al diente por 

una matriz adhesiva interbacteriana a par una 

afinidac de la hidroxiapatita admantina par 

las glucaprotelnas, GUe atrae a la película 

adquirida y las bacterias al diente.ª (7 ) 

La placa crece por: 

1. Agregado de nuevas bacterias. 

2. Multiplicación de las bacterias. 

3. Acumulación de productos bacterianos. 

La placa dentaria consiste en microorganismos proliferantes y 

algunas c~lulas epiteliales, leucccitos y macrófagos en una matriz 

intercelular ::Jcihesiv<i1 
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La ~laca está constituida por s6li.dos y agua en la siQt!iente 

forma: 

20% s6lidos orgánicos e inorgánicos 

80% agua ( 7) 

70% material sólida 

30% ~atriz interce­

lular 

Las bacterias de la placa son casi todas cocos facultativas y 

bacilos, los es treotococas ca ns ti tuyen un 50% de la poblaci6n ·con 

predominio de Streptacoccus Sanguis. 

L3 importancia de la placa en la etiología ~e la enfermedad 

periadantal reside en la concentración de bacterias, las cuales a 

nivel del surca gingival pueden destruir las tejidas y producir la 

enfermedad. 

La mineralización de la placa parece estar asociada can pér­

dida de carbohidratos. La mineralización provee una área de super­

ficie tasca y espandida para depósitos de placa, aumentando asl- la 

cantidad de ésta. 

Estudios epidemiológicos indican que hay una relación entre la 

placa y el cálculc en los dientes, can el incremento de severidad 

de la enfermedad periodantal (13). 
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El cálculo además de promover el crecimiento de placa bacterial 

actGa como un irritante mecánica de la gingiva y cuando se localiza 

subgingivalmente puede irritar las estructuras de soporte periodon­

tal. 

La presencia de cálculo limita los mecanismos de autolimpieza 

naturales, reduce el drenaje de áreas creviculares y hace que la hi­

giene oral sea más difícil para el paciente. La presencia de cálcu­

lo con placa es más irritante, que la presencia de sólo placa. 

Para explicar la formación de cálculo, se crearon dos lineas: 

1. Se basa en la ca•nparación bioquímica del desarrollo de pla­

ca temprana. 

2. Se basa en estudios co~parativos de la composición de la 

saliva. (13) 

Generalmente se encuentra cálculo subgingival y supragingival. 

El cálculo subgingival se refiere al c§lculo localizado bajo la 

cresta de la gingiva marginal, que no es visible en el examen oral. 

Es usualmente denso y dura, de colar caf~ oscuro o negro verdosa, de 

forma aplastada v firmemente aderida a la superficie del diente. 
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Los estuc~os realizados por Uaerhaug's concluyeron L;ue l~ sali-

va no pod!a p~netrar por el margen ging:val y cue 13 fuente de sales 

minerales para 12 f~rmación de cálculo subgingival proviene de las 

sangre y no ce la saliva. 

Zander reportó cuatro f8rmas de agarre de la m3triz de cálculo 

orgánica a la su~erficie de la raíz de los dientes: 

1. hqarre :ar medio de una cutícula secundaria. 

2. ~g:rre en irregularidades microscópicas del cenento de la 

raiz. 

3. ~g2rre ~ar nenetración de microorganismos, formando la rna-

triz de cálculo en el cemento de la raíz del diente. 

4. ~garre en áreas ~e reatsorci6n de ce~ento. (27) 

El cálculo es amenudo relacionado con la es trustura del dierte 

en sus componentes orgánicos y cristalinos. (10) 

Composici6n del cálculo: 

Con~2nita inorgánico: Fosfato de calcic an un 75.9%; car-

bon ~ to de c2lcic 3.1~ y fosfato de ma9nesio. 

r ' + • 1 • 1..,0 n ~c-'11 ce ::irg"5nico: Consiste en un::: 
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proteinooalisacÉridos, células 8piteliales cesc~macas, leucocitos y 

diversas cl~ses de microorganismos; del 1.9 a 9.1~ del co~ponente 

orgánico son carbahidratas. 

Contenido bacteriana: Microorganismos filamentosas gramne­

gativos y grampositivos. 

El cálculo subgingival contiene más calcio y fosfato, el conte­

nido de sodio au~enta con la ~rofundidad de las bolsas periodonta­

les. ( 7) 

El cálculo su~ra y subgingival ouede ser de~plazada de la su­

perficie dental ;ar medio de un rasnado. Sin emb~rgo esta técnica 

debe ser aca~~ñr~ca de un alisado radiculfr, ~ue elimina la su~er­

ficie de cemento biológicamente inaceptable, reduciendo la acumula­

ci6n de ~laca y cálculo su~ra y subginqiv8lraente. 

El raspado es la remoci6n de cálculo, ~acterias y sus ~reductos 

de la superf~cie de la raíz. El ~li~2~0 radicular as el afinamiento 

de las asperesas de las superficies radiculares. Su oro 06sito es 

alterar el ambiente local asociado con la infla~2ci6n periodantal~~ 

El rasoaro s2 realiza cor un movimiento de tr~cci6n, colocando 

el instrumento r:r ef".~--torde apical del c2lculo v SE ~esp:rence con un 
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movimiento firme e~ cirecci6n de la carona. (7) 

Tanto la técnica del raspada como la del alisada radicular, de-

ben ser usados adecuadamente, para na dañar el surco gingival ya sea 

can una mela instrumentación o can una remoción parcial del tejido 

necrótico. Un raspado que se extiende apicalmente al epitelio de 

unión puede dañar el tejido conectivo. (19) 

Existen varias tipas de instrumentos periodantales pera elimi-

nc;r el cálculo: 

.a. Instrumentos manuales 

.b. Instrumentos ultrasónicas 

.c. Instrumentas rotatorios 

• d. Ins trumen:.os vibra torios 

Estudios realizadas por Belting y Spjut ( 3) han mostrada ~ue 

los instrumentas de alta velaciéad causan may~r daño a la superficie 

de la raíz, durante la remoción de c~lculo subgingival que los ins ~ 

trumentos manuales. Par otra lado, se ha observado que cuando se 

usan instrumentos ultrasónicos, éstas no producen dañas irreversi­

bles a la pulpa o a las estructuras de soporte. C27) 

F .- los r·arnt' 1 1·a~ ..,el teJ·i· ..;e q.1·ngiv2l observa dos clinicamente _n .. rE _ , - - w '-' _ 

despu~s del raspado est~n: 



a. L~ i"· >·:i~ ciór Cisminuye lo cue :e cc':icrueb?. par el tann ce 

las tejicos v l~ ~isminución del s2nnrado. L2 henarraqia subsiguien­

te al ~asnado suboincival ayuda a reducir el volumen de 12 ~inoiva. 

b. Disminuye la cantidad de epitelio en el surca; si se reali­

za inacecuadamente se puede introducir cambios inflamatorios en los 

tejicos gingivales. (17) 

Histolónicanente, se observan cambios t2les co~o ruptura del 

eoitelio de unión cor el instruMento y una penetración de ~s~e den­

tro del tejido conectivo en áreas de inflamación. 

El rasn~cr v ?.tisaco racicular auede afectar la flora bacteria! 

asociada cnn infla~oción perioaontal, cuando la ~unerficie de la 

raíz adyacente a las bolsas oeriodantales están sujetas a estos pro­

cedimientos, la flora bacterial subgingival es alterada. Esta alte­

ración incluye un cambia de microorganismos Gramnegativos, 

anaerÓbicas y móvilEs a formas de Grampositivos, aeróbicos y no mó­

viles. El n6~era de bacteroides y esoiroquetas san notablementé· ~e­

ducidas con una instrumentación regular. Esta alteración de la flora 

es acompaRada ~ar un sanada periadontal, reducción de la inflamación 

y disminuciAr ~el~ ~rofundidad de las bolsas. (1~) 
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epitelio oral estaba rcl3tivamente libre de células inflamatorias; 

la región por debajo del margen gingival era la zona siguiente en 

la que se observaba ausencia de células inflamatorias. 

Clinicamente, una semana después del raspado se observa, una 

disminuci6n en el sangrada y una ligera cicatrización del surco se-

veramente traumatizado. (18) 

Tanto el estucio histológico como el clinico no diferencian, 

que ti~o de instrumento se debe usar para 12 técnica de raspado y 

alisado radicular, los cuáles mantienen el nivel del agarre y evita 

futuros incrementos en la profundidac de 12 balsa. 

En la litera~ura se 2ncuentran muchas definiciones de inflama-

ción segGn Menkin (18), " es una reacción tisular, local compleja, 

vascular, bioquimica y linc~tica debida a la presencia de microorga-

nismos o irritantes no viables. Representa una reacción elementcl 

a básica a una agresión en virtud de la cual el agente patógeno 

tienda a localizarse y ser destruido." 

La inflamación se caracteriza por una alteración del intercam-

bio de líquidos debido a: 

1. ALmento de l a oresi6n de la sangre y vasodilaci6n. 
!i-

2 . > u~e nto en ~l nGmero de capilares abiertos. 
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3. ílumer.to de la permeabilidad ce la pared encotelial. 

4. Cambios en la presi6n osm6tica por escape de protelnas plas­

mát:cas al líquido tisul<>r y 2umentando el volumen de éste 

(edema). (En condiciones normales, los capilares humanos 

sólo permiten ligerlsimo escape de proteínas). (18) 

Estas reacciones capilares son el resultado de algún irritante 

que lesiona las células. las reacciones nerviosas pueden desempe~ar 

un papel en los síntom2s inici3les inflamatorios provocando aumente 

temporal de la oresión capilar. 

En la reacción inflamatoria, la composición tisular del tejido 

probablemente de~enda ce la concentración ce iones de hidr6geno (ph) 

en el exudado inflamatcrio. Si el medio ce la reaccién tisular es 

ligeramente alcalino, están presentes los leucocitos polimorfonuclea­

res, v si es ligeramente ácido, predoninan los mononucleares no gra­

nulares (macrófagos). La clase de leucocitos cue predominen depende 

también de la virulencia y tipo de los organismos infectantes. 

Si se inyecta bacterias en la circulación y hay una zona infla­

matori8 en alºÚn sitio, los gérmens pu~den localizarse en ella (lu­

gar de menor res]stencia). Esto se debe al aumento de la permeabi­

lidad c2~il2r en la reqi6n inflamada. Pero si las bacterias son in-
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circulación (bloque linfática). (18) 

El bloque linfática y el aumento de la permeabilidad capilar 

tienen importancia para la localización o la extensión de uná infec-

cián. 

La función de la inflamac.ión es movilizar todas las defensas 

del cuerpo y llevarlas al c-mpo de batalla con el fin de eliminar 

la fuente del Gaño. ( 2 ) 

Los cambios tisulares que se producen en la inflamación son 

esencialmente: 

"1. Llevar a 12 zona ciertas c~lulas fagocitas (leucocitos po-

lirnorfonucleares, neutrófilos, macrÓfégos e histiocitns cue engloban 

y digieren bacterias, c~lulas muertas u otros desechos. 

2. Transportar anticuerpos al lu~ar. 

3. Neutralizar y diluir el factor irritante (por edema). 

4. limpiar la extensión de la inflamación (mediante la forma-

ción de fibrina, fibrosis o revestimiento con tejidos de granulación) 

. 
5. Iniciar 12 ~epC:Jración. 11 

( 2 ) 

- 1 
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Comronentes celulares ce la inflamación: Leucocitos polimor-

fonucleares neutrófilos, leucocitcs polimorfonucleares basáfilos, 

linfocitos, plasmocitos, monocitos y macr6fagos ~ histiocitos. 

La reacción inflamatoria de la encía ea igual a la reacción de 

cualquier parte del cuerpo. En la encía normal hay siempre una reac­

ci6n leve inflamatoria cr6nica, ya que las bacterias siempre presen­

tes en la cavidad oral, est~n en contacto con el intersticia gingival. 

por poco profundo que sea. Las bacterias y las toxinas bacterianas 

provocan una reacción inflamatoria del tejido conjuntivo, como meca­

nismo de defensa. (18) 

Cllniccmente la gingivitis puede identificarse par los signas 

de 12 inflamación, o sea, enrojecimiento, tumefacción, hemorragia, 

exudada y can poca frecuencia dolor. (18) 

El epitelio gingival se renueva constantemente y conserva su gro­

sor al haber un equilibrio entre la formación de nuevas célul2s en la 

capa bas2l y espinosa y la descamación de célülés viejas en la su~~r­

f icie. Al haber un desequilibrio entre esta formación y descamación 

de células, se presenta la enfermedc:d gingival, donde el ritma mitóti­

co aumenta. ( 7 ) 

La r2 o ene ración de 18 g Íng i va E!S posible por es ta r cons ti tui da 
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por células láhiles, o sea, células que tienen la capacidad de mul­

tiplicar durante toda la vida y sustituir a las que se destruyen. 

En la regeneraci6n de los tejidos lo que ocurre con más f re­

cuencia es la proliferaci6n y cicatrización fibroblástica. Casi to­

das las lesiones van seguidas de cicatrización (excepto en algunas 

lesiones de células láblles donde el estroma de tejido conectivo que­

da intacto, la regeneración es perfecta y es innecesaria la proli­

feración fibroblfistica) y no se obtendr~ la regeneración perfectai 

pues el tejido conectivo de la cicatriz es más orimitivo v ~imple 

que aquel que sustituye. <20) 

La rep~ración (incluye tanto a le regeneración cerne los proce­

sos medi2nte los cuales el tejido lesionado es reemplazado por célu­

las disímiles) de una lesión por tejido conectivo puede ocurrir de 

dos formas: 

1- Unión primaria: Los tejidos quedan en aposicién y la cica­

trización ocurre con ~Ínima pérdida de tejido y sin contaminación 

bacteriana importante. 

2- Unión secuncaria: Cuando el tejido tisular es grande y los 

bordes no puecen ~onFrse en aposición, hay un crecimientc de tejido 

conectivG vascularizado o tejido de granulación en los c~rdes de la 

lesión y ocurre 12 c"it2t!'izacion. 
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La fase .dP repar2ci6n está com~uesta ce las siguientes casas: 

1. Elimin2ción del exudada inflamñt~ria par drenaje o resar-

cián. 

2. Regeneraci6n de los elementos parenouimatasas, en el caso 

de células lábiles. 

3. Froliferación de fibroblastos y capilares ~ue pracucen el 

tejido de granulaci6n. 

4. Formación de una cic~triz cue resulta de 12 proliferación 

progresiva de fibroblastos v cel depósito de colágena. (20) 

L2 suficiencia v calidac de la regenFración se ve afectada oor 

factores generales v locales: 

a. Estar.o Fisiológico del huésped: La edad v el tono fisialó-

gico de los tejidos modifican la rapidez y suficiencia de la regene-

ración. En sujetus de edad avenzaca, lG enFermedFd vascular genera-

liza da 'JU"'OI-' ':isrninuir el rierio sanguír.20 en ;_os 6rt::anos y diFicul tar 
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b. Nutrici6n: La carencia de vitamina C mo~ifica la reoara­

ción. El agotaniento proteínico ~erjudica lE reparación tisular. 

c. Factores endocrinas: Secreciones endocrinas mocifican las 

fenómenos de reparación. <20) 

FACTORE3 LOCALES: 

a. Riego sanguíneo: El riego sanguíneo es el factor más impor­

tante pura la curación, pues ccntribuye a la formación cel tejido ce 

granulación y ~cemás, los nutrientes, oxígeno, sustar.cias inmunizan­

tes y célul=s de defensa llegan a la zona lesion2da por la corriente 

circulatoria. 

b. Infeccién y sustancias extrañas: La presencia de infección 

y exudado inflamat:,rio retarda o anula la curación. 

c. Magnitud de la destrucción tisulc.r: El grado de destruc- . 

ción es un factor condicionGnte para la regeneración. 

La regeneración perfecta sólo puede efectuarse en los tejidos 

que ccnstLln ce células lábiles, como 12 gíngiva, sin 12 formación de 

cicatriz. (;?O) 
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Par~ me~ir cualitativa y c~antitativamente el graco de inflama­

ci6n, ~e utiliza un Íntice especifico, "Indice de inflam2ci6n". En 

la literatura se conoce como Indice Ginqival (l~e y 5ilness), se usa 

para determinar la severidad y localizaci6n de la enfermedad gingival. 

la circunferencia del margen gingival se divide en cuatro áreas (ves­

tibular, lingual o palatina, mesial y distal). Cada área se registra 

de O a 3: 

0= Encía na:rM:::l 

1= Inflamación leve, pocas cambios de calor, edema leve, no 

hay hemorragia al sondeo. 

2= Inflamaci6n mo~erada, ~nrojecimi~nto, ecem2, brillo, hemo­

rragia al sondeo. 

3= Infl~mación intensa, color rojo, edemci, ulceración, tenden­

cia a hemsrr2gi2 espontánea. 

Se suman las puntos de cada diente y se divide entre cuatro pa­

ra determinar el Índice gingival del diente. Sumando todos los 1nci­

ces y dividiendo entre el nGmero de dientes de lB boca, se consigue 

el íncice CJingival. ( 12) 

INDICE DE PLl-iCA: 

Pare valorar la hioiene hucel de los p~cientes, se utiliza el 
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índice de placa de O'Leary modificado. En el cual el diente se ' di­

vide en seis áreas (vestibular, mesio-vestituler, disto-vest:bular, 

lingual, mesio-lingual, disto-lingual.). :ada ~rea o superficie del 

diente marcada con solución reveladora se registre par mecin ce un 

punto: 

1. Número de piezas presentes se ~ultirlica por seis = total 

de su:erficies. 

11. Número de su~erficies con placa se multiplica por cien = 

total de superficies con placa, se divide 11: 1 = Porcentaje de pla­

ca obtenido. 

Existen varios métodos de cepillado p2r2 mejorar la higiene bu­

cal, entre los cuáles está la técnica de Stilman modificada; consiste 

en cclocar el cepillo en la línea mucogingival, ccn las cerdas diri­

gidas hacia 2pic2l, luego se gira el ~:·ngo h~cia 12 ccron2 y se vi­

bra mientras se mueve el cepillo. (7) 



24. ', 

Los pacientes seleccionados cara este estudio, fueron referidos 

a las secciones de periodoncia del Hospital Calderón Guardia y la 

Facultad de Odontologfa de la Universidad de Costa Rica, respectiva­

mente, para recibir tratamiento periodontal. 

La muestra seleccionada const6 de veinte pa¿ientes, los cuales 

~ebfzn llenar ciertas requisitos nara formar parte del est~dio. 

Los requisitos fueron los siguientes: 

1. C~lculo su~raginaival en los incisivos y caninos inferiores, 

tc0to oor vestibular como por linqual. 

2. InFlñrnación ~ingival en la zona 2ntes mer.cionada. 

3. Interés del paciente p3ra asistir a las citas de central y 

oara lograr un buen control de nlaca en el hogar. 

Para la obtención de los datos se re2liz6: 

1. Es tudio cl ínico: 

a. Histori~ dental 
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b. rlistrrio médica 

c. ~studia del reriodanto (diagrama periodon~al) 

d. Exanen de los dientes (Índice de placa) 

e. Indice de inflamación 

f. D1agn6stico del casa 

2.· Tratamiento periodontal: 

Raspado, alisado radiculer, pulido y control de olaca. 

Para obtener una m2yor presici6n en este estudio, se tom2ron 

como base s6lo seis oiezas dentales de la regi6n antera-inferior de 

la cavidad bucal: Incisivos centr?.les, incisivas laterales y caninos. 

Sin emb2rg~. el tr2t2mi~nto realizado en esta 1ana fue gener2liz2do 

2 los cer~s cuadr2n~e~ de 12 beca, de cada uno de los racientes; ce-

ro 02r2 el an3lisis estadística y fotográfico se tomó seis oiezas so-

la'llente. 

El estudio fue realizado en Jcho citas por occiente, con una du-

réJción ::;pn1ximada111~nte de una hora y treinta minutos cada una. 

En la ~rimera cita, se motiv6 al oaciente p2ra oue formara car-

te ce l" invef:tin~·cHm, '-)e le ex.,licó en oue consh,tía el trata-

miente CL!E: SE le I'eal Í?BTL'l, el número Ce citas a l ,,_,, -ue cetÍa e-
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clínica dental y se formuló la anamnesis (estado de salud general). 

la ficha clínica utilizada const~ de lDs siquientes partes: 

a. Anamnesis 

b. Diagrüma periadontal (borde libre de la 2nc1a, grado 

de movilidad de 12 rieza, las migraciones, los esoa-

cios interproximales abiertas. 

c. Indice de p laca (C'Le2ry modificado) 

c. Incice de infl Bm~~ión (!ncice ginrival de Loe y 

~ilness). 

El ÍnLice de ~laca y el de inflamación se realizaron en cada 

cita de contrcl. 

Tocos los o~cientes se controlar~n dos veces oor semana, Qe la 

sig , iente m~nera: 

El ~! ? cero, a los do s dÍ ~ s, a los seis dias, a lbs ocho, a las 

quince, a ~o s ~ iecisicte, a lo s veinte, a los veinticinco di2s. En 

donde se realizaron los siguientes pr i: cedimientQs: 

En 12 p r i ~2 r a cita se real i zó ras oado, alisado radicular e ins-

trucciones de , ipi ene oral (uso de hilo dental y t~cnica de ce oilla­
~-

do Stlima r. rno cif icbdo). 
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A partir de 12 segunda cita se realizó el Índice de placa, el 

indice de inflamación, se controló el cepillado, el uso del hilo den­

tal, y se concluía la cita con un pulido, una vez cor sem2na. 

En las citas en las que no se realizó el pulido, se hacia el 

raspado y alisado radicular en otras zonas de la boca, además de los 

indices. 

De los veinte pacientes de 12 muP.str2, se seleccionaron cinco 

(los más representativos) y se les tomó fctogr2fías al inicio y al 

final del tratamiento. 

Materiales utilizados: 

a. Juego de raspadores 

b. Juego de curetas (Columbia 13-14 y Me. Call 13-14) 

c. Sonda oeriodontal 

d. .Pastillas revel8doras 

e. Pasta profiláctica 

f. Copas de hule ~ara oulido 

g. Pieza de mano y contr~ngulo nara b2 j2. 

h. Explorador 

i. Espejo 

j. Pinzas p2ra 2lgodón 



~. Hcoillos de algodón 

1. '..juctores 

m. Vasos de cartón 

n. i:iervilletas 

ñ. Cadena para servilletas 

a. Cepillos dental, hilo dental, dentoformo para dar las ins-

trucciones de higiene oral. 

p. CÉ~ara v rallo para diapositivas 

q. Ficho clínica 

r. Lá~iz azul y roja 

RESl.'l T.L.l)lJ~ v DI SCU5ION: 

En el :resent.e estudio pura v2lorar los orocedimientos de 

r2s~aco y alisada rad:cular y control de placa bacteriana; se 

utilizar~n tres variables: 

1. Indice de placa 

2. Indice de inflamación 

3. Profundidad del surco (gradb de reinserción) 

En el transcurso del trabajo se presentó una limltacián,de 

los veinte :2cientes de la muestra, sólo uro se controló dos ve-

ces: 21 di~ : ero y al veinticincuavo dia, sJ.n ~rnberq o sirvi6 co-
~ , 

~o :;-, ru ~c CE cr.ntrol ·de los demas pac:entes C:<: h :iu s: stra que. fue:::·or. 
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controlados con la distribución de citas antes mencionada. 

INDICE DE ~LPCA: 

Para realizar este Índice se utilizó sustancia reveladora en 

presentación de pastilla. 

En la primera cita se le explicó al paciente la f-rma en que de­

biía aplicar la pastilla en les su~erficies de las dientes, luego se 

le aclaré el significado de las áreas de mayor tinción. 

La media aritm~tica del Indice de placa el día cero (Tabla 4) 

fue de un 98%, lo que coincide con el mal em~leo del ce~illo y el 

no usa del hilo dental. 

Una vez realizado el raspado y alisaco radicul2r, se enfatizó 

nuev2mcnte la técnica de cepillado y el uso de hilo deGtal~ 

A los des dlas, l a media del indice de placa fue de un 72%; la 

dis~inución en un 26% se debió en mayor proporción a 12 eliminación 

del c§lculo, puEs al elimin~r ~ste l~ acumul2ción de placa fue menor 

y también al iniciar el r2ciente un m~jor control de ol2ca en 21 

hogar. 
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A r.~rtir del día r.era la medi2 aritmética del incice de placa 

disminuyó en cada cita de control. 

En algunas pacientes de la muestra, se observó que su índice de 

placa aumentó en varias de les cit~s de supervisión, sabre teda en­

tre una semana y otra, donde pasaban alrededor de 4 a 5 días sin ser 

controlados, por ejemplo, entre los ocho y los quince días. 

Un grupa peque~a de la muestra, al saber que le p~stilla revela­

dora incicaba un mal uso del hilo dent2l o del ·cepillo, aplicaban 

mal la pastilla, trataban de na pasarla oor las sup~rficies de los 

dientes. Este aspecto, oudo intr•iducir cambias perjudiciales al a­

nnlizar Esta variable; lo más recomencaca para un futuro estudio es 

utilizar solución revel2dora (líquida), aplic2ncola el operador di­

rectamente sobre las superficies de los cientes. 

Las zan~s dance la placa persistió por m~s tiem~10 fueron las 

siguientes: 

1. Superficies nroximales linguales entre todos los cientes 

de estudio (80%) 

2. Su~erficies proximales vestibulares entre tonos los Mien­

t~s dE estudio (70%) 
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3. Superficies vestíbulo-linguales de los can~nos. (60%) 

La desaparición de estas zonr.s en muchos césas fue en el misma 

orden de persistencia. 

El gráf icc NrJ 1 muestra que se obtuvo buen central de hir;;iene 

oral, pues el 60% de lo~ pacientes estuvieron entre los intervalos 

ce la mecia 2ritmética de 4C a -SOS y de so a -fer..;. Al corn:iqrar 

este dato con la tabla NO 4 donde se observ2 ou~ en el día cera la 

moda fue de un 100% presentada en 15 casos, nodenos concluir cue en 

siete pacientes el Índice de placa disminuyó alrededor de un 50% y 

en cinco pacientes disminuyó un EO% en un mes. 

El 5% de los pacientes, su medi2 aritmética, estuvo en el in-

tervalo de 90 a 100% (Tabla NO 3), la diminución del índice de pla-

ca durante el mes fue alrededot' de un 10~~ y esto nos comorue::::i2 que 

el control de cleca en el haq2r es nuy imoartante en el tratamiento 

periodantal; cues en este ~2ciente sólo se realizó ~l raspado ~ el . 

alisado radicLlar y se le dieron las instrucciones de hioiene oral 

y no se contrcló hssta el Último cía del mes. El paciente utilizó 

dur2nte este ::ern~o la técnica de ceoill3do rue se le enseró, al 

igu2l ~uf el rilo dental, pero por 12 f~lta r,e asesoramiento no 12s 

llegÓ P COminGr.cornoletamente; podemos SUQOner ~Ue 12 disminución en 

un 10% se debió a 12 eliminación ~E c~lculo y a un leve mejoramiento 
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de la hi:;iene riral. 

El 25% de las pacientes mostr2rcn una disminución del Índice ~e 

placa de un 70% a un 80%, de los que se padr!a decir que se logró un 

completo cominia de control de placa, sin embarga se debe de tener 

en cuenta a los pacientes que aplicaban mal la pastilla reveladora 

para obtener un Índice de placa más baja. 

La técnica ce cepillado de Stilman modific8do ció buen resulta­

do en este estudio oues el 853 de las ~~cientes al finalizar el mes 

oresentaron un íncice de placa mencr al n0% 

INDiCE DE If\!FU •M;iCION: 

Para realizar este Índice se utilizó el sondeo manual, se trató 

de h2cerlo siempre con la ~isma presión. 

La mecia aritmética del Índice de inflamación presentada el día 

cero fue de 1.26 v a los dos días de realizado el rcspado, el alisado 

radicular v control de placa se observó una disminución de casi un 

50%, lo ~ue comprueba que el cálculo es sumamente irritante para la 

gír.giva. 
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edema, sangrado, tumefacción y en la gran mayoría de los pacientes 

disminuyó el dolor a la palpación de la gíngiva. 

El mayar porcentaje de pacientes Qresentaran una medip aritni­

tica localizada en el intervalo de D.5 a -O.E, 13 disminuci6n de in-

flamación fue de un 50% en un 25% de los p:cientes durante el mes. 

En un 20% de los pacientes tuvieron una ~isminución del indice 

de inflBffiación de casi un 40% durante el mes. Otro 20% presentó una 

disminución de casi un 80%. 

El errar que se pudo introducir en esta variable, fue la presión 

ejercida al sondear, si la presión fue excesiva se produjo el sangra­

da ror agresión y na par el grado de inflamación. 

PROFUNDICAD DEL SURCC GINGIVAL: 

Para ~nalizar esta variable se rea!izó el ciagrama periodontal - . ·~ 

en la primera cita, dance se marcó el marger gingival y la ~rafuridi-

dad del surco, y al fin2lizar el tratami~nto se volvió a realizar en 

la mi "ma '""nrmc. 

Los ~rrores oue se oudieron intrrducir cuanoc se midió la oro-

fundidad del sure:crr, fueron los siguientes: 
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1. La snnda t~ca el cálculo, confundiéndose can el fondc del 

surca. 

2. Excesiva presión al sondear, se rompe el agarre epitelial y 

el fondo del surco va a ser mcyor. 

3. El mArgen ginoival se encuentra muy adherida a ·1a pieza den­

tal y la sanca no penetra en el surco y do profundidades me­

nores a l::s existentes. 

Al comparar los dos diagramas, en la mayaría de los p2cientes se 

observó migración en la posición del borde libre de la encía, unes 

hacia apical y otras hacia incisa!. 

Migración apical: En los pacientes can mucha inflamación, las teji­

das hiperol2sicas cubrían en mayor proporcién las superficies ce los 

dientes. ll elinin r el agente irrit2nte, (c§lcula), nisminuy6 el 

edeme, 12 tumefacción y las tejidos se contraían una vez regen2~ados 

hasta un nivel oor Meb~jo de la unión amelo-cemento o el rnismo nivel 

de éste. 

Migraci6n inciEal: En 2loun~s oiezas dentales se observó recesión del 

b~rde libre de la encí~, oor mala técnica de cepillado, en esta zona 

de la raíz que qu~c:fcr descubierta se formó cálculo y la encía migró 
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Una vez que se eliminó el cálculo y se alisó la 

EÍZ el tejida qingival ter.ció 2 migrar hacia in­

un largo epitelio de unión una vez regenerado el 

los pacientes la ~rofundidad del surco g1ng1val 

~ a 1 mm durante el mes, la que compruebe que la 

i, alisada radicular y control de placas, oravoca 

~ telial. 

; ~acientes presentaren une dis~inución de 0.1 a 

te el 5% de los p~cientes tuvo una cisminución de 

las tres variables en ccnjunto, se observa una gran 

las. En las tres, al fin8lizar el tratamiento el 

de nccientes tuvo unn disminución del 50% en el in­

.e inflamación y una disminución en 12 orofundidad 

1 de D.5 a 1 mm (gr6fico 1-2-3) 

.a t§cnica de raspado v alisado radiculcr, junto con 

i dP higiene oral, nr~duce efect~e ~csitivas en el 

jic:os ginuivales dc:/::;cos :ior la '.:llaca bacteriana v 



tc~ jucidn por edad de los Pacientes 
0:1 el tratamiento c!el a.:i..sraúo 

Pacientes 

.d Número 

p; 

s:\ 

2 

2 

20 

Porcentaje 

{~o:~ 

-~~01; 

io ;~ 

10 ~~ 

100.'~ 



Sc;:o 

Fcmcnir!o 

Total 

Tabla ~:o. 2 

Distribuci6n por Sexo de los Pacientes 
en el tratamiento del Raspado 

No. de Pacientes Porcentaje 

6 

14 701. 

20 100;~ 



intervalos Je la 
del Indice de 

-o - 10% 

10 - 20~~ 

20 - 307. 

'.!U -· l10/. 

!1C - so :~ 

so - 6 0:~ 

(10 - 70~~ 

-70 - ~º~~ 

' :() - 90;~ 

()() - ioo :~ 

!'o t a l 

iJisti: ik1cicfo 11r; pacieute s s e~ú11 la n1edia del 
Indi.cr ~ de !Jlaca por l n tc ~ rvalos 

i-ledi ;.;. Pacientes 
Placa . , 

. · . U~ : H!rO 

2 

3 

5 

7 

"} 

l 

:w 

Porcentaj!: , 

10 

15 

25 

35 

10 

'.i 



Tabla :;o. 1~ 

Medidas estad!sticas del fen6meno del Indice de Placa 

por per!otb d<: tie:npo C!n la totalidad de la muestra 

Periodo de tiempo 
de control 

Día cero 

Dos d!as 

Seis días 

O ello días 

Quince días 

Diecisiete días 

Veinte días 

Veinticinco días 

~!edia del Indice de Placa 
de la muestra de pacientes 

981. 

72/~ 

62/. 

43~~ 

321. 

23/. 

191. 

17i. 

lOOi. 

727. 

67:~ 

52~' 
2.,. 'I :.> •• 

lli. 

lli. 

Oi. 

Hoda 

(15 casos) 

( 4 casos) 

( 4 casos) 

( 2 casos) 

( 3 casos) 

( 3 casos) 

( 4 casos) 

( 3 casos) 



Intervalos 

o 0.1 

0.1 - 0.2 
-0.2 - 0.3 
-0.3 - 0.4 
-0.4 - 0,5 
-0.5 - 0.6 
-0.6 - 0.7 
-o. 7 - 0.8 
-0.8 - 0.9 
-0.9 - 1 
-l 1.1 

1.1 - 1.2 
-1.2 - l. 3 
-1.3 - 1.4 
-l. /4 - 1.5 

Total 

Distribucicfo de pacientes s~cú11 la media del 
Indice de inflamació:i por intervalos 

de la media de la Inflamación Pacientes 

Número 

4 

2 

3 

5 

4 

1 

1 

20 

Porcentaje ;, 

204 

104 

is;~ 

25i. 

204 

5~ 

Si. 

ioo;~ 



Tabla :;o, (¡ 

:'Iedid a s estadísticas del fe!1Óncno del Indice de inflamación 

por período de ti ci:ipo en la totalidad de la muestra 

Período de ti~~po 
de control 

1·'.edida del Indice de Inflación 
por paciente 

Moda 

Día cero l.26 l. 39 (2 casos) 

Dos días 0,67 o. 37 (3 casos) 

Seis d:ias o. 57 o. 72 (2 casos) 

Ocho d!as 0.47 0.25 (3 casos) 

Quince días 0,36 0.12 (3 casos) 

Diecisiete días 0.3 0.2 (3 casos) 

Veinte días 0.15 0.08 (6 casos) 

Veinticinco días 0.11~ o (7 casos) 
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Tabl:i ::1). 7 

:'rc:·.:::diri;¡1i d:~l ~_;:_:reo :;i.::.:i·:;:J 1~11 1.:i~; se:•; pi1~zas de estudio de cada pacie:1te 
.-1;-~ Li :.!'..!·~stra, a11te3 y rl e:-; p·,10s d.~1 tr~t ;i::1 i0n to de rasp2do y alisado radicular 

~~o . de ;i. r<-»;c. 

l.: 1 
' " L•: .:_ 
L¡: l 
3:1 
3:2 
') • '1 
_; . ·"' 

Pror:i r;dio 

4:3 
!~: 2 
1,: 1 
3:1 ' 
3: 2. 
31 '3 

Promed io 

lf: 3 
4:2 
4:1 
3:1 
3:2 
3:3 

Promedio 

.?ro;:1cdio dl~ i)ro fundiclad del surco Gin~i val 
por di0ntc (:.mi ) 

2 1.66 
3 1.66 
2.33 l. 50 
2.33 1. 33· 
2 l. so 
2 l.GG 

2.27 1.55 

2.33 2 
2.5 1.5 
l.SJ 1.66 
2. 83 1.66 
2.5 1.66 
3 1. Gr, 

2. f19 1.69 

2. lü 1.66 
2.5 1.5 
2.83 1.5 
3 1.5 
2.5 l. ló 
2,6G 1.16 

2.60 1.41 

Diferencia de profu~didad del 
surco gincival despu~s del 

tratamiento (r.vn) 

o. 72 

0.8 

1.19 



Pacit=:nte :·;o. de piE!z.a 

!113 

412 
L¡ : 1 
3:1 
3:2 
3. ') . _, 

Promedio 

L¡: 3 
111 2 
L11 l 
3:1 
3:2 
3:3 

Promedio 

4:3 
4:2 

6 L1: 1 
3:1 
3:2 
3:3 

Promedio 

Tnbla ::o . 7 
(co n ti 1 i\l ~lr. ión) 

l'rúr?e:dio d e· pruú11¡Ji;kJ del st:r:co ¡;ineival 
por dient e (;i~1) 

Antes del trat~1inn to Despl:0.s del tratamiento 

2. 6ú l. 5 
2. B 3 l. 5 
2.66 l. 5 
2.s 1.33 
2.5 1.5 
1.5 1.66 

2. l¡l¡ 1.49 

1.83 l. 5 
2.GG l.!33 
2.5 1.83 
2 l.83 
2.33 1.5 
2.B3 l.66 

2.35 1.69 

2.33 2.16 
2.66 2 
2.66 2.33 
2.16 1.33 
2.33 2.16 
2.16 l.66 

2.38 1.94 

Diferencia de profundidad del 
surco gingival después 
del tratamiento (mm) 

0.95 

0.66 

0.44 



Paciente ~o. de pi~za 

7 

e 

9 

4:1 
3:1 
3:2 
3:3 

Promedio 

4:3 

3:1 
3:2 
3:3 

Promedio 

/¡¡ J 
4:2 
!1: l 
3:1 
3:2 
3i3 

Promedio 

Tübl;l. ::o, 7 
(continuación) 

Promedio de profundidad del s;:rco i;ingival 
por dient<! (mrn) 

Antes del tratar.dento 

2.31 
2.5 
3.lú 
3 
2.16 
2.lC 

2.55 

2.33 
2.33 
1.f.3 
2.16 
2. 16 
l.83 

2.19 

2 
2.s 
2.33 
2.66 
2.s 
1.83 

2.30 

D~spu~s del tratamiento 

l. 5 
l. s 
l. 5 
2 
l. 33 
l. 5 

l. 55 

l. 33 
l. 33 
l. 5 
l. 66 
l. ó6 
l. 33 

l. 33 
1 
l. 5 
l. 5 
l. s 
l. 5 

l. 38 

Diferencia de profundidad del 
surco gineival despu~s 
del tratamiento (;::m) 

l 

0.73 

0.92 



Paciente ~· .._ ,a• d e pieza 

4:3 
4·? ·-10 lnl 
3·, . -
3:2 
3:3 

Promedio 

4:3 
!~: 2 

11 4:1 
3:1 
3:2 
3:3 

Promedio 

4:3 
4:2 

12 4:1 
311 
3:2 
111 

Promedio 

Tabla :~o. 7 
(contin:_: é.<, :_:5;_~ 

Pro::iecl io de profündill3d del surco L;in0ival 
por diente ( ::-~'f·) 

Antes del tratamiento Despu~s del tratamiento 

3 2.83 
2.5 l. 66 
2.16 1.5 
l.83 1.5 
2.6ó 2 
l. p. 3 l. 83 

2.33 1.88 

1.83 1.83 
1.83 1.66 
2.16 1.16 
2.5 1.66 
1.83 1.83 
2.16 1.16 

2.05 l. 55 

2 1.33 
2.16 1.66 
l.66 l. 5 
1.66 1 
2.16 l. 5 

1.92 l. 39 

Diferencia de profundidad del 
surco gincival después 
del trata'lliento (mm) 

0.45 

o.s 

0.53 



Paciente :~~º. rie ri eza 

413 
412 

13 4:1 
3:1 
3:2 
3:3 

Promedio · 

(~ 1 3 
4:2 

14 4:1 
3:1 
3:2 
3:3 

Prnmedio 

!~: 3 
4·? ·-15 4:1 
J:l 
3:2 
3:3 

Promedio 

Tabla No. 7 
(continuación) 

Promedio de profundidad del surco gingi.val 
por diente (mm) 

Antes del tratamiento Uespués del tratamiento 

2.5 1.83 
2.16 1.5 
2.33 2 
2.83 2 
2.33 2 
2.5 1.66 

2.44 1.83 

2.66 2 
2.5 1.66 
l.GG 1.66 
2.16 2.16 
2.31 2 .11) 
3 2.83 

2.38 2.07 

l. 83 l. 33 
2.33 2.16 
2.16 2.16 
2.16 2.16 
2.16 l.G6 
l.C6 l. 66 

2.os 1.93 

Diferencia de profundidad del 
surco gingival despué§ 
del tratamiento (mm) 

0.61 

0.31 

0.12 



Tabla No. 7 
(continuación) 

Promedio de profundidad del surco cingival 
por diente (nun) 

Paciente ?fo. de pieza Antes del tratamiento Después del tratamiento 

4:3 2 2.16 
4:2 2.16 l. 83 

lfi ti: 1 2.16 2.33 
3:1 2.83 2.33 
3:2 2.33 1.33 
3:3 2.GG 2.16 

Pror.iedio 2.35 2.10 

4:3 3.33 2.33 
4:2 3 .... 

L 

17 4:1 3.16 1.83 
3:1 3.5 2.66 
3• ") . ~ 2.66 2.5 
3:3 2.5 2 

Promedio 3.02 2.22 

4·~ • .J 2.5 2 
4:2 2. 83 2 

l? /11 l 2.1c, 2.13 
3:1 2,66 1.66 
312 2.H 2. ir) 
3:3 2.5 2.lií 

I)rumediu 2. [¡(, 2,0::i 

Diferencia de profundidad del 
surco gingival después 
del tratamiento (mm) 

0.8 

0.41 



Pac ien t e ~o. de pieza 

111 ') 

4:2 
10 4:1 

3:1 
3:2 
3:3 

Promedio 

4:3 
4:2 

11 4:1 
3:1 
3:2 
3:3 

Prqmedio 

4:3 
4:2 

12 41 1 
311 
3:2 
3: 3; 

Promedio 

Tabl a :~o . 7 
(conti n:..: <., <: l..-:L) 

Promedio de profundillnd del surco Gin~i val 
por diente (mm) 

Antes del tratami(!nto DP.spu~s llel tratamiento 

J 2.83 
2.5 1.66 
2.16 1. 5 
1.83 1.5 
2.66 2 
1.83 1.83 

2.33 1.88 

l.83 l.83 
l.83 1.66 
2.16 1.16 
2.5 1.66 
1.83 l.83 
2.16 1.16 

2.05 1.55 

2 1.33 
2.16 1.66 
1.66 l.5 
1.66 ,1 
2.16 1.5 

1.92 l.39 

Diferencia de profundidad del 
surco ginGival despu~s 
del tratamiento (fll!n) 

0.45 

o.s 

0.53 
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FORMULARIO 

NCMBRE: 

EDAD: SEXO: 

FECHA DE NACIMIENTO: 

DIRECCICN: 

TELEFON[J: CECULA: 

Consciente de la importancia de esta invest1gaci6n, m~ hago res­

ponsable de formar parte de ella y ponerme al servicio de Nuria 

Ram1rez Cuirós, para asistir las d1as que ella disponga. 

FIRMA CE DULA 



CUESTIONARIO DE SALUD: 

Al~rgico (a): 

Presi6n·: 

Temperatura: 

Pulso: 

Penicilina: si ( ) 

Anestésicos: si ( ) 

Alimentos: 

Medicinas: 

CUESTIONARIO ORAL: 

no ( 

no ( 

) 

) 

Higiene oral: Buena ( ) Regular ( ) Mala ( ) 

Frecuencia de cepillado: 

Uso de dentr!ficas: 

Usa de hilo dental: 

Diagnóstico: 



!:o::-:bre: 3d~d: Sexo : 

Ante.s C.el trat:ur.iento: 

Fecha: 

Despuf:c c i::l tratamiento: 

i:'e eh a : 



[c:nbr.;;: Sdad: Sexo: 

Fecha: 

Forcentaje: 

3 2. 1. 1 2 3 

~ 
Fecha: 

Porcentaje: 

3 2 1 1 2 3 

IXM>WMFJ Fecha: 

Porcentaje: 

3 2 1 t 2 3 

~<M 
Fecha: 

Porcentaje: 

3 2 1 1 2 3 

~ 
?~cha: 

?ore entaj e: 

Fecha: 

:Forcentaje: 

3 2 1 1 2 3 

~ 
Fecha: 

Porc ent aj e: 

3 2 1 1 2 3 

~~-
?echa: 

:Forc en taje: 



Sexo: 

2 1 1 2 3 
?~ch~: 

:?orcentaje: 

?~cha:· 

::>re entaje: 

?:cha: 

:lrce:ntaje: 

?.::cha: 

::Jrcentaje: 

~ 2 1 1 2 3 

~ 
?~cha: 

::rcentaje: 

?~cha: 

:~rcentaje: 

:::~rcentaje: 

3 2 1 1 2 3 

l>'~-
2~cha: 

::::ircentaje: 
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