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RESUMEN 

Introducción: La periodontitis crónica es una enfermedad inflamatoria multifactorial 

asociada con biofilms de placa dental en disbiosis, se caracteriza por la destrucción 

progresiva del aparato periodontal y puede llegar a la pérdida dentaria si no es tratada. 

Objetivo: Evaluar los beneficios de la irrigación periodontal con soluciones a base de 

ácido hipocloroso / buffers de fosfatos (HOCl/PBS), y la combinación de óxido dialil 

disulfuro modificado / buffers de fosfatos (ODD-M/PBS) en comparación a la irrigación 

con solución salina fisiológica al 0.9% en pacientes con periodontitis crónica.  

Metodología: Se realizó un estudio experimental clínico controlado en pacientes con 

periodontitis crónica del Hospital General “Dr. Miguel Silva” en el departamento de 

estomatología, área de periodoncia. Se realizó el diagnóstico periodontal en un total de 

42 cuadrantes, de los cuales 15 cuadrantes conformaron el grupo control; irrigación con 

solución salina fisiológica 0.9% y 27 cuadrantes conformaron el grupo experimental; 

irrigación con  HOCl/PBS y ODD-M/PBS. Se recolectaron las variables de estudio 

(intensidad del dolor, inflamación gingival, sangrado al sondeo, nivel de inserción clínica, 

movilidad dentaria e índice de placa dentobacteriana) en los 42 cuadrantes antes y 

después del tratamiento periodontal, se valoró la evolución clínica postratamiento y 

finalmente se procesaron los datos de los resultados obtenidos. 

Resultados: En la valoración postratamiento, el grupo experimental presentó menor 

inflamación gingival, menor sangrado al sondeo, mayor disminución en el nivel de 

inserción clínica, disminución considerable de la movilidad dental y menor porcentaje del 

tipo de placa de alto riesgo en relación al grupo control (p < 0.05). Se observó una 

disminución de la intensidad del dolor gingival en ambos grupos. 

Conclusión: La irrigación experimental con soluciones a base de HOCl, PBS y ODD-M 

presentó mayores beneficios clínicos en los pacientes con periodontitis crónica en 

comparación al grupo control. 

 

Palabras clave: Irrigación periodontal, bacterias periodontopatógenas, antimicrobianos, 

citoprotector, raspado y alisado radicular 
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ABSTRACT 

Introduction: Chronic periodontitis is a multifactorial inflammatory disease associated 

with dysbiotic plaque biofilms, characterized by progressive destruction of the periodontal 

apparatus and can lead to tooth loss if untreated.  

Objective: To evaluate the benefits of periodontal irrigation with solutions based on 

hypochlorous acid / phosphate buffered saline (HOCl/PBS), and the combination of 

modified diallyl disulfide oxide / phosphate buffered saline (M-DDO/PBS) compared to 

the irrigation with 0.9% physiological saline solution in patients with chronic periodontitis.  

Methodology: A controlled clinical experimental study was performed in patients with 

chronic periodontitis of the Hospital General “Dr. Miguel Silva” in the department of 

stomatology, area of periodontics. Periodontal diagnosis was performed in a total of 42 

quadrants, of which 15 quadrants formed the control group; irrigation with 0.9% 

physiological saline solution and 27 quadrants formed the experimental group; irrigation 

with HOCl/PBS and M-DDO/PBS. The study variables (pain intensity, gingival 

inflammation, bleeding on probing, clinical attachment level, tooth mobility and dental 

plaque index) were collected on the 42 quadrants before and after the periodontal 

treatment. Clinical post-treatment evolution was assessed and the data of the obtained 

results were subsequently processed.  

Results: In the post-treatment assessment, the experimental group presented less 

gingival inflammation, less bleeding on probing, greater decrease of clinical attachment 

level, a considerable decrease in tooth mobility and a lower percentage of high-risk 

plaque compared to the control group (p < 0.05). A decrease in gingival pain intensity 

was observed in both groups.  

Conclusion: The experimental irrigation with solutions based on HOCl, PBS and M-DDO 

presented greater clinical benefits in patients with chronic periodontitis compared to the 

control group. 

 

Key words: Periodontal irrigation, periodontopathogenic bacteria, antimicrobials, 

cytoprotective, scaling and root planing  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

9 Tomas Cruz Velasquez 

1. INTRODUCCIÓN 

Las periodontitis es un conjunto de patologías de naturaleza inflamatoria y etiología 

infecciosa producidas por el biofilm subgingival que coloniza el surco gingival.1 Se 

caracterizan por la destrucción del soporte periodontal, que está conformado por encía, 

ligamento periodontal, cemento radicular y hueso alveolar.2 

La periodontitis crónica leve y moderada es la forma más frecuente de periodontitis en 

todo el mundo, con una prevalencia del 13% al 57% en diferentes poblaciones. En EE. 

UU. la periodontitis crónica afecta hasta el 60% al 65% de la población de 65 años o 

más.3-5 En Alemania es del 18% en periodontitis severa en todos los grupos de edad. La 

periodontitis crónica es un problema de salud pública en México debido a su alta 

prevalencia del 67.2% en adultos mayores de 30 años.6,7 

La periodontitis es capaz de provocar pérdida de dientes, afectando negativamente la 

función de masticación, estética, afecta la calidad de vida, y podría ser una fuente de 

desigualdad social. Representa una proporción sustancial de edentulismo y disfunción 

masticatoria, da como resultado costos significativos de atención dental y puede tener 

un impacto negativo en la salud general.1,2 

La fisiopatología de la enfermedad se ha caracterizado por sus vías moleculares clave y, 

en última instancia, conduce a la activación de proteinasas derivadas del huésped que 

permiten la pérdida de fibras marginales del ligamento periodontal, la migración apical 

del epitelio de unión y permite la propagación apical del biofilm bacteriano a lo largo de 

la superficie radicular. La formación de biofilm inicia la inflamación gingival; sin embargo, 

el inicio y la progresión de la periodontitis dependen de cambios ecológicos disbióticos 

en el microbioma en respuesta a los nutrientes de los productos inflamatorios gingivales 

y de descomposición de tejidos que enriquecen algunas especies y mecanismos 

antibacterianos que, intentan contener el desafío microbiano dentro del área del surco 

gingival una vez que se ha iniciado la inflamación.8 

La terapia periodontal consiste en retirar mecánicamente los diversos biofilms de placa 

dental, apoyándose normalmente con una irrigación con solución salina fisiológica 

(cloruro de sodio) al 0.9% para un arrastre mecánico. Sin embargo, la solución salina 
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fisiológica presenta limitaciones en su aplicación como irrigante en la terapia periodontal, 

debido a que no presenta efecto antimicrobiano, siendo que la periodontitis se caracteriza 

por la adhesión bacteriana, desarrollo de biofilms, así como la liberación de muchos 

metabolitos enzimáticos.9 

Convencionalmente, el raspado y alisado radicular ha sido la principal modalidad de 

tratamiento en la periodontitis crónica mediante la cual la mayoría de las condiciones 

periodontales se pueden manejar de manera efectiva.10 Sin embargo, el raspado y 

alisado radicular tiene sus limitantes debido a las dificultades técnicas de acceso a las 

bolsas periodontales profundas y variación de estructuras anatómicas de la raíz dental 

para la instrumentación. Por lo tanto, el uso de métodos mecánicos convencionales sólo 

causa una disminución temporal de bacterias y endotoxinas en los niveles subgingivales 

sin detener el proceso patológico, resultando en una posible recolonización de 

microorganismos patógenos en las áreas tratadas.10,11 Diversos autores han evaluado 

distintos antisépticos en el tratamiento periodontal, y a pesar de que algunos de estos 

principios activos presentan efecto antimicrobiano frente a ciertas especies bacterianas 

periodontopatógenas, han resultado ser altamente citotóxicos a células de tejidos 

periodontales.11,12 La aplicación de gluconato de clorhexidina (CHX) se considera el 

tratamiento antiséptico estándar de oro, siendo el principio activo ampliamente más 

utilizado, principalmente por su efecto bactericida en bacterias orales patógenas. Sin 

embargo, se ha demostrado que la CHX es citotóxica y puede tener efectos adversos en 

tejidos y células orales en concentraciones utilizadas clínicamente.13 

Debido a estos antecedentes es importante realizar investigaciones clínicas empleando 

nuevas soluciones irrigadoras con efectos antimicrobianos, citoprotectores y 

biocompatibles con el tejido periodontal, con la finalidad de mejorar la calidad de salud 

en cavidad oral (dental, periodonto y mucosas).  

En la última década se ha reportado la utilización de soluciones electrolizadas a base de 

ácido hipocloroso (HOCl). Como características fisicoquímicas estas soluciones 

presentan un pH neutro, contienen <100 ppm, y no causan irritación tisular como 
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irrigante. Presenta efecto antimicrobiano, hemostático, analgésico, antiinflamatorio y 

propicia la cicatrización y regeneración tisular en heridas.9,14 

La solución de óxido dialil de disulfuro modificado (ODD-M) es un principio activo a base 

de alicina (dialil ditiosulfinato) derivado del extracto de ajo (Allium sativum), el cual 

presenta alta biocompatibilidad a tejidos y un efecto antimicrobiano de amplio espectro 

frente a cepas bacterianas periodontopatógenas.15 El ODD-M tiene la capacidad de 

destruir tanto microorganismos como sus metabolitos bacterianos.16 Las aplicaciones 

que se le han dado al óxido dialil (alicina) en el área odontológica ha sido en estudios in 

vitro como: enjuague para disminuir microorganismos en saliva (extracto hidroalcohólico 

de ajo),17 desinfección de tubulillos dentinarios (extracto de ajo crudo), y en la inhibición 

de biofilm en alambre y mini-implantes ortodónticos (extracto de ajo crudo).18,19 

La solución buffer de fosfatos (PBS) es una solución balanceada de sales que ayuda a 

mantener el pH fisiológico, balance osmótico y también proporciona agua y asimismo 

iones inorgánicos esenciales para las células. El PBS se emplea como vehículo neutro 

para células, ya que no modifica el perfil de expresión y funcionamiento celular normal 

debido a que presenta una osmolaridad que concuerda con la del cuerpo humano 

(isotónica), no es tóxica para las células y contribuye para tener un mejor entorno en el 

líquido extracelular.  

Por lo tanto, el objetivo del presente estudio experimental fue evaluar los beneficios de 

la irrigación periodontal con soluciones de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido 

dialil de disulfuro modificado en comparación a la irrigación con solución salina fisiológica 

al 0.9% en pacientes con periodontitis crónica.  

Cabe destacar que no se ha reportado la utilización combinada de soluciones a base de 

ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil disulfuro modificado en ningún área 

médica.  
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2. MARCO TEÓRICO:  

     2.1 ANTECEDENTES GENERALES. 

BIOFILM. 

Un biofilm es una comunidad de células microbianas adheridas irreversiblemente a una 

superficie e inmersas en una matriz de sustancias poliméricas extracelulares.20 Los 

biofilms contienen comunidades de bacterias homogéneas o heterogéneas, incrustadas 

en su matriz de sustancias poliméricas extracelulares (EPS). Las EPS consisten 

principalmente en polisacáridos, pero otras biomoléculas como proteínas, lípidos y 

ácidos nucleicos también están presentes. Los polímeros como los glucopéptidos, lípidos 

y lipopolisacáridos forman un andamio que mantienen el biofilm unido.21  

Formación de biofilm. 

El biofilm bacteriano se desarrolla a través de cuatro etapas:20-23  

1. Adhesión: se puede clasificar en dos fases: 

• Adhesión inicial reversible. 

• Adhesión irreversible. 

En la adhesión inicial reversible, las células microbianas planctónicas se adhieren a la 

superficie ya sea por fuerzas físicas o por adhesinas, pilis y flagelos para una adhesión 

mecánica. Diferentes factores como la funcionalidad de la superficie, temperatura y 

presión pueden modular en gran medida la adhesión bacteriana. La unión de una célula 

microbiana a una superficie se conoce como adhesión, mientras que la unión entre las 

células microbianas se denomina cohesión.20  

En la adhesión irreversible, algunas de las células unidas reversiblemente permanecen 

inmovilizadas y se adhieren irreversiblemente cuando las fuerzas de atracción son 

mayores que las fuerzas de repulsión.20 Asimismo, la producción de la matriz de 

sustancias poliméricas (EPS) da lugar a la fase irreversible de la adhesión bacteriana a 

una superficie.22 
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2. Acumulación. 

La segunda etapa consiste en la proliferación de las bacterias unidas a la superficie, a 

partir de este crecimiento bacteriano se producirá una matriz. La formación de la matriz 

es un proceso complejo y dinámico que depende de la disponibilidad de nutrientes, 

síntesis y secreción de material extracelular, competencia entre las microcolonias, 

secreción de proteínas y la propia interacción entre los componentes de la matriz. En 

esta etapa, el biofilm se encuentra en múltiples capas y su grosor aumenta hasta              

10 µm.20 

3. Maduración. 

En el proceso de maduración, el tamaño de la microcolonia aumenta y su grosor alcanza 

aproximadamente 100 µm.20 En esta etapa, el biofilm se adapta con la condición externa 

al manipular su estructura, fisiología y metabolismo. Influyen factores como, secreción 

de toxinas, adhesión célula a célula, factores ambientales, señalización molecular, 

quorum sensing, regulación metabólica, respuestas al estrés, resistencia y virulencia. 

4. Dispersión. 

Esta etapa marca la separación del biofilm y el retorno de las células sésiles a la forma 

de células planctónicas. Se puede presentar como respuesta a alteraciones en la 

disponibilidad de nutrientes, fluctuaciones en los niveles de oxígeno y el intercambio de 

productos tóxicos. Finalmente, en esta etapa, el biofilm se extiende y coloniza a nuevas 

superficies.21-23 

La formación de biofilm es un antiguo modo de supervivencia para las bacterias en 

ambientes hostiles.24 Los biofilms protegen a las células de ataques como la radiación 

UV, el estrés del pH, la exposición química, la fagocitosis, la deshidratación y los 

antibióticos. Como se mencionó anteriormente, la matriz del biofilm está compuesta de 

EPS, lo que retrasa la difusión de antibióticos a través del biofilm y, por lo tanto, el biofilm 

aumenta notablemente la resistencia a los medicamentos entre la población 

microbiana.23  
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La placa dental, que también es una comunidad de biofilms, se observa dentro de las 

dos a tres semanas posteriores a la infección bacteriana. Con el aumento de la cantidad 

de placa, la saliva (que tiene propiedades bactericidas) no puede penetrar ni alcanzar el 

biofilm completamente, por lo cual la placa se desarrolla en los dientes y tejidos 

blandos.20 

 

Enfermedad periodontal. 

 

El biofilm dental, también conocido como placa dental, se desarrolla y madura durante 

un período de varias semanas, desarrollándose inicialmente supragingival con bacterias 

principalmente aerobias.25 Con el tiempo, la flora cambia de predominar gram-positiva a 

gram-negativa, desde aerobios facultativos hasta especies estrictamente anaerobias. El 

biofilm subgingival maduro tarda hasta 12 semanas en desarrollarse.8 A medida que el 

biofilm se acumula, la gingivitis se desarrolla durante un periodo de varios días en 

presencia de bacterias periodontopatógenas.26 La gingivitis puede ser una infección 

bacteriana inespecífica dependiente del nivel de placa presente.27 El biofilm 

supragingival forma un reservorio para las bacterias periodontopatógenas y favorece el 

desarrollo del biofilm subgingival. A medida que el biofilm madura, la concentración y 

virulencia de las bacterias periodontales cambia. Socransky y Haffajee25,28 han 

clasificado las bacterias por su patogenicidad periodontal, utilizando una clasificación de 

colores para identificar la virulencia de varias bacterias orales, con los complejos naranja 

y rojo que indican las bacterias más patógenas. 

El biofilm subgingival maduro es dinámico, bien organizado y estructurado como una 

masa sólida con canales llenos de líquido dentro de ella; protege las bacterias en su 

profundidad con barreras de difusión; permite la migración, la colonización de bacterias 

periodontales en sitios adyacentes y en los mismos tejidos periodontales.25 Este es un 

punto clave, ya que, la interrupción del biofilm es una acción necesaria cuando se usa 

terapia antibiótica local o sistémica. El biofilm no interrumpido puede disminuir la eficacia 

de la terapia antimicrobiana. Las bacterias subgingivales fueron clasificadas por 
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Socransky y Haffajee25 agrupándolas en cinco complejos principales de virulencia. En 

todos los sujetos con enfermedad periodontal, el primer complejo (el complejo rojo) se 

asoció consistentemente con la enfermedad periodontal, como lo demuestra el sangrado 

al sondeo y las mediciones de profundidad de bolsa. Este complejo rojo incluye 

Tannerella forsythia (T. forsythia, anteriormente conocida como Bacteroides forsythus), 

Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) y Treponema denticola (T. denticola).25,28,29  

Por otro lado, Dibart et al.30 encontraron en sitios clínicamente sanos la presencia de 

Streptococcus oralis (S. oralis), mientras que en los sitios periodontalmente enfermos 

había un mayor número de T. forsythia, Prevotella intermedia (P. intermedia), así como 

Capnocytophaga ochracea y Campylobacter rectus.  

Las bacterias periodontales virulentas, específicamente P. gingivalis y Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans anteriormente conocida como 

Actinobacillus actinomycetemcomitans) se encuentran comúnmente en pacientes con 

periodontitis crónica y rara vez se encuentran en pacientes con un periodonto sano.31  

 

PERIODONTITIS CRÓNICA. 

 

Es una enfermedad inflamatoria multifactorial asociada con biofilms de placa dental en 

disbiosis.1,8 La formación de biofilm de placa dental en el margen gingival es un factor 

iniciador de la periodontitis crónica, caracterizada por la destrucción progresiva del 

aparato de soporte periodontal, que está formado por la encía, el ligamento periodontal, 

cemento radicular y hueso alveolar.26 Sus principales manifestaciones incluyen la 

pérdida de soporte del tejido periodontal, manifestado mediante la pérdida de inserción 

clínica (pérdida de la adherencia epitelial), pérdida de hueso alveolar radiográfico, 

presencia de bolsas periodontales, sangrado e inflamación gingival.1,8,26,27 

Las periodontitis son un conjunto de patologías de naturaleza inflamatoria y etiología 

infecciosa. Las bacterias periodontopatógenas son los agentes etiológicos de las 

periodontitis,26 entre ellas, Porphyromonas gingivalis y Aggregatibacter 
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actinomycetemcomitans han sido ampliamente asociadas al inicio, progresión y 

severidad de las enfermedades periodontales.25,32,33 Aunque las bacterias pueden causar 

daño directo a los tejidos periodontales, es la respuesta inmune del hospedero inducida 

ante los periodontopatógenos el principal determinante del carácter destructivo de la 

enfermedad.  

La periodontitis crónica comienza cuando las bacterias producen factores de virulencia y 

entran en contacto con las células del epitelio del surco gingival, principalmente las 

células del epitelio de unión (EU) son las que producen defensinas y citocinas 

proinflamatorias.1,8 Las defensinas son péptidos antimicrobianos que dañan la superficie 

de las bacterias, permitiendo su eliminación. Pero son de gran importancia la producción 

de IL-1 y TNF, generando cambios a nivel vascular. Incrementan el calibre de los vasos 

sanguíneos e inducen la expresión de proteínas de adhesión celular. Adicionalmente, 

producen IL-8, una citocina con actividad quimiotáctica para polimorfonucleares 

(PMNs).34-37 De esta forma, los PMNs son atraídos al sitio donde se acumulan las 

bacterias, salen de los vasos sanguíneos y se acumulan en el tejido conectivo adyacente 

al surco causando alteración del tejido. Muchos PMNs se abren paso por los espacios 

intercelulares del EU y salen al surco donde se degranulan, liberando consigo especies 

reactivas del oxígeno (ROS) y enzimas como catepsina G, lactoferrina, defensinas, 

mieloperoxidasa, metaloproteinasas (MMP-8) y serina proteasas.13,38,39 Si bien todos 

estos reactivos biológicos son nocivos para las bacterias, también lo pueden ser para los 

tejidos periodontales y algún daño tisular microscópico puede esperarse. No obstante, el 

agente infeccioso es controlado en la mayoría de los casos, el estímulo disminuye y se 

establece un balance de la respuesta inmune. Después de estimulada la respuesta 

inmune innata, desencadena la respuesta inmune adaptativa y aparecen en el tejido 

conectivo linfocitos T CD4 y linfocitos B, ayudando a resolver el proceso inflamatorio. La 

estimulación de linfocitos toma entre 5 y 7 días en alcanzar su mayor activación. Por lo 

tanto, una buena respuesta innata es fundamental para mantener la salud periodontal. 

Los linfocitos T CD4 producen citocinas (IFN, IL-2) que promueven una mejor actividad 

de macrófagos y co-estimulan a los linfocitos B a producir anticuerpos tipo IgG e IgA 

neutralizantes.13,26,38,40 El resultado es una respuesta inmune que controla los 
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microorganismos que se están acumulando en el surco periodontal, de forma silenciosa 

y sin expresar signos clínicos inflamatorios evidentes a simple vista. A medida que 

progresa el proceso inflamatorio éste se vuelve crónico y comienza la degradación de 

los tejidos de soporte, dando como resultado la formación de la bolsa periodontal, pérdida 

de inserción clínica y pérdida ósea.38,39,41 

 

MICROBIOLOGÍA DE LA PERIODONTITIS.  

 

Se considera patógeno a aquella bacteria capaz de desafiar los mecanismos de defensa 

del huésped, causar daño y alterar el equilibrio entre el huésped y la microflora oral.2,21 

Según Socransky,25 los criterios para definir los patógenos periodontales incluyen: 1) que 

exista relación con la enfermedad periodontal con incrementos en la cantidad de 

microorganismos en sitios enfermos; 2) presencia de mejoría clínica tras la eliminación o 

disminución de las bacterias del área subgingival; 3) presencia de reacción inmunitaria 

celular o humoral del huésped; 4) patogenicidad en modelos animales experimentales; y 

5) presencia de factores de virulencia que permitan que el microorganismo generen 

destrucción de los tejidos periodontales. 

La virulencia se define como la capacidad de un microorganismo para producir una 

enfermedad o interferir con los procesos metabólicos o fisiológicos del hospedero.24,42 

Un microorganismo virulento se caracteriza por expresar y producir metabolitos, toxinas, 

enzimas y componentes de la superficie o pared celular que le permiten evadir las 

barreras defensivas, invadir y sobrevivir en los tejidos y células del hospedero.43 Poulin 

y Combes44 definieron el concepto de virulencia en términos de factores de virulencia, 

refiriéndose a moléculas, componentes o estructuras microbianas que afectan al 

hospedero. De este modo, se ha propuesto que los factores de virulencia tienen múltiples 

funciones y se pueden agrupar en factores de adhesión, invasión, crecimiento y evasión 

de la respuesta inmune.43 Muchos factores de virulencia están codificados 

genéticamente y pueden expresarse en forma diferente entre distintas cepas de una 

misma especie bacteriana, así, se pueden definir distintos genotipos bacterianos sobre 
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la base de un factor de virulencia particular. Finalmente, distintos genotipos microbianos 

pueden generar un patrón de síntesis de anticuerpos distinto en el organismo infectado, 

definiéndose, sobre la base de esta respuesta sérica inducida, distintos serotipos 

bacterianos en una especie microbiana.45  

Dentro de las principales especies bacterianas involucradas en la periodontitis crónica 

predominan bacterias anaerobias gram negativas (Tabla 1).46-51  Estas bacterias 

patógenas producen metabolitos que resultan ser factor importante en la destrucción de 

los tejidos del periodonto.40 Tienen capacidad de producir leucotoxinas, endotoxinas 

(lipopolisacáridos), colagenasas, citotoxinas, epiteliotoxinas, bacteriocinas, proteasas, 

gingipaínas, fosfolipasas, fosfatasa alcalina, hemolisinas, fimbrias, hemaglutininas y 

metaloproteinasas de la matriz extracelular (MMPs).13,38-40 Como consecuencia se 

genera un proceso de destrucción celular continuo, afectando cada vez más los tejidos 

de soporte que rodean al órgano dental hasta llegar a la pérdida dentaria si no es retirada 

la etiología microbiana. 

 

Tabla 1. Principales especies bacterianas involucradas en la periodontitis crónica. 

Gram Positivas Gram Negativas 

Eubacterium nodatum Porphyromonas gingivalis 

Parvimonas micra Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Streptococcus intermedius Fusobacterium nucleatum 

  Prevotella intermedia 

  Treponema denticola 

  Tannerella forsythia 

  Campylobacter rectus 
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Porphyromonas gingivalis. 

Las Porphyromonas son bacterias anaerobias estrictas gram negativas, no forman 

esporas, no son móviles y tienen una temperatura de crecimiento óptima de 37°C. Las 

células son típicamente bacilos cortos que miden aproximadamente de 0.5-0.8 μm × 1.0-

3.5 μm, pero ocasionalmente se pueden encontrar células que miden 4-6 μm de largo.2,39 

En placas de agar sangre, pueden formar colonias de 1-3 mm de diámetro que son 

protuberantes, brillantes y con superficie lisa (muy pocas con superficie rugosa).52 

P. gingivalis es un bacilo corto o cocobacilo anaerobio estricto gram negativo que no 

forman esporas y producen melanina (colonias con pigmentaciones marrones en medio 

de cultivo agar sangre), como se muestra en la Figura 1 (C) y (D). Su peptidoglucano de 

la pared celular contiene lisina, mientras que la quinona respiratoria principal tiene nueve 

unidades de isopreno de metil-naftaleno quinonas insaturadas. Como anaerobio estricto, 

requiere hemoglobina clorada y vitamina K1 en los medios de crecimiento.31,41,43 La 

hemoglobina es el producto principal de la porfirina. Las colonias características se 

muestran en la Figura 1. P. gingivalis produce indoles, no produce alfa fucosidasa, no 

reduce el nitrato a nitrito y no hidroliza la esculina y el almidón. Las células dan positivo 

para malato deshidrogenasa (MDH) y glutamato deshidrogenasa, negativo para glucosa 

fosfato deshidrogenasa y glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. Estas características 

enzimáticas, así como su capacidad para producir ácido acético, son las características 

importantes que diferencian a P. gingivalis de otras bacterias morfológicamente 

similares.31,41,43,52 

P. gingivalis es un patógeno oral que está involucrado en la patogénesis de la 

periodontitis. Entre las más de 700 especies bacterianas que viven en la cavidad oral, un 

complejo bacteriano llamado "complejo rojo" y compuesto por Porphyromonas gingivalis, 

Treponema denticola y Tannerella forsythia se ha asociado fuertemente con lesiones 

periodontales avanzadas.41,45,47,48 
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Figura 1. (A) Células de Porphyromonas gingivalis (tinción de Gram). Las células se tiñen gram negativas. 

(B) Células de P. gingivalis por microscopía electrónica de barrido (MEB). Las células de P. gingivalis son 

bastones o cocobacilos de 0.5 μm × 1–2 μm, las células en medio sólido forman cocobacilos o bastones 

muy cortos. (C) Colonias de P. gingivalis (agar sangre BHI). (D) Colonias de P. gingivalis (microscopio 

estereoscópico). P. gingivalis forma colonias de 1–2 mm de diámetro en agar sangre. Las colonias son 

redondeadas, brillosas, con una superficie lisa (ocasionalmente rugosa). Después de 4 a 8 días de cultivo, 

la melanina se propaga desde el borde hasta el centro de la colonia para formar colonias negras. Un 

pequeño número de colonias no producen melanina. Tomado de: Atlas of Oral Microbiology, 2015 52 
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La microbiota de la mucosa oral humana consiste en una inmensa cantidad de especies 

bacterianas que normalmente existen en armonía con el huésped. P. gingivalis, un 

agente etiológico en formas graves de periodontitis, es un componente recombinante del 

microbioma oral y un colonizador exitoso del epitelio oral.2,31,40 Este microorganismo 

expresa una serie de factores de virulencia, tales como: 39,41,43 

      Adhesinas                                  Fimbria                         Hemaglutininas 

      Enzimas proteolíticas                     Proteasas               Gingipaínas 

      Lipopolisacárido                             Cápsula      Colagenasas 

      Fosfolipasa C           Fosfatasa alcalina                  Hemolisinas 

 

La capacidad de P. gingivalis para causar periodontitis se determina por su arsenal de 

factores de virulencia. Su persistencia crónica en el periodonto depende de su capacidad 

para evadir la inmunidad del huésped sin inhibir la respuesta inflamatoria general, la cual 

es beneficiosa para esta y otras bacterias periodontales. De hecho, el exudado 

inflamatorio (líquido gingival crevicular) es una fuente de nutrientes esenciales, como 

péptidos y hierro derivado de hemina.39,41,43 

P. gingivalis produce grandes cantidades de proteasas en formas secretoras y asociadas 

a células. Estas enzimas, denominadas gingipaínas, indican claramente un papel para la 

desregulación de una serie de vías normalmente controladas. Los efectos de dicha 

proteólisis incontrolada son el desarrollo de edema, infiltración de neutrófilos y sangrado 

(degradación del fibrinógeno por el envejecimiento de la proteína K).41 

Las altas concentraciones salivales de metaloproteinasa MMP-8, interleucina IL-1β y       

P. gingivalis se han asociado con mayor profundidad de bolsas periodontales, pérdida 

ósea alveolar, y MMP-8 e IL-1β con sangrado al sondeo.41,43 

P. gingivalis contribuye a la patogénesis de la periodontitis al inducir altos niveles de 

citocinas proinflamatorias. Existen interacciones complejas entre las citocinas, y la familia 
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de interleucinas presenta un rol fundamental en la inflamación.39,41,43 Particularmente IL-

1β, IL-6 e IL-8 circulantes no están reguladas en enfermedades sistémicas y crónicas.52 

IL-1β, IL-6 e IL-8 inducen destrucción del tejido periodontal. Además, se ha reportado 

que estas interleucinas están involucradas en la mayoría de las enfermedades 

inflamatorias crónicas y agudas, las cuales pueden alterar la hemodinámica y los 

sistemas de coagulación y fibrinolíticos de manera que pueden provocar eventos 

isquémicos.53,54 La invasión por microorganismos en el periodonto, induce quimiotaxis 

celular de granulocitos y activación de linfocitos T helper que generan citocinas 

proinflamatorias, estas glucoproteínas de bajo peso molecular son mediadores 

biológicos clave en la activación de la coagulación.  

Bester et al. (2018)53 demostraron en su estudio que IL-1β, IL-6 e IL-8 causan fenómenos 

de hipercoagulación (coágulos sanguíneos que se forman demasiado rápido, y tienden 

a destruirse con mucha facilidad) e hipofibrinólisis en donde los coágulos no se disuelven 

adecuadamente, y presentan una velocidad anormalmente lenta de tiempo para la lisis 

del coágulo (Figura 2). Esto resulta en un coágulo inestable y propenso a desprenderse 

prematuramente, incrementando así las probabilidades de sangrados y/o hemorragias 

gingivales.  

 

 

 

 

  
Figura 2. Micrografías (MEB) muestran sangre entera sana (C) de la estructura normal de los eritrocitos 

y fibras de fibrina; (F) con IL-1β agregada, muestra una estructura anormal de fibras de fibrina y con 

cambios menores en los eritrocitos; (I)  con IL-6 agregada, muestra una estructura anormal de fibras de 

fibrina con poco o ningún cambio en los eritrocitos; (L) con IL-8 agregada, muestra una estructura anormal 

de los eritrocitos y fibras de fibrina. Escala C: 1 μm, F: 2 μm, I: 2 μm, L: 2 μm. Tomado de: Bester, 201853 
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Aggregatibacter actinomycetemcomitans.  

Anteriormente clasificada como Actinobacillus actinomycetemcomitans, esta especie se 

denominó posteriormente Haemophilus actinomycetemcomitans, y ahora se conoce 

como Aggregatibacter actinomycetemcomitans.2,13 Esta bacteria es un cocobacilo 

anaerobio facultativo gram negativo que mide aproximadamente 0.5-0.8 μm × 0.6-1.4 μm 

y crece bien en el ambiente microaerofílico de 5 a 10% de CO2. Su temperatura óptima 

de crecimiento es de 37°C y no crece a 22°C. No producen esporas, son inmóviles y no 

forman cápsulas. 38,40,45,47,52 

Las células fermentan fructosa, glucosa, maltosa, manosa y producen ácido, pero no 

fermentan sacarosa, trehalosa, lactosa, rafinosa, melibiosa y arabinosa. Las pruebas de 

actinomycetemcomitans dan positivo para oxidasa y catalasa, pueden reducir el nitrato, 

no hidrolizan la esculina y el hipurato de sodio, no producen ácido sulfhídrico (H2S) ni 

indol.52  

El principal sitio de colonización de esta especie es la placa subgingival. Se detecta tanto 

en bacterias orales normales como también en lesiones de pacientes con periodontitis 

en mayor frecuencia. Por lo tanto, A. actinomycetemcomitans es considerado un 

patógeno importante en la periodontitis crónica. Diversos factores de virulencia se han 

reportado para esta bacteria, entre ellos: 2,13,38 

      Leucotoxinas                                  Fimbrias               Vesículas            

      Endotoxinas           Lipopolisacárido              Citotoxinas                      

      Bacteriocinas             Epiteliotoxinas                    Colagenasa 

      Toxina distensora citoletal             Proteínas unidas a los receptores Fc           

      Proteínas inmunosupresoras  
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Figura 3. (A) Células de Aggregatibacter actinomycetemcomitans (tinción de Gram). Las células se tiñen 

gram negativas. (B, C) Células de A. actinomycetemcomitans (MEB). A. actinomycetemcomitans miden 

0.5–0.8 μm × 0.6–1.4 μm. Las células son esféricas, en forma de palo o en forma de bastón. Las células 

en forma de bastón son comunes en cultivos de agar. Las células se organizan como células individuales, 

en pares o en pilas. (D) Colonias de A. actinomycetemcomitans (agar sangre BHI). (E, F) Colonias de A. 

actinomycetemcomitans (estereomicroscopio). En la superficie del agar, A. actinomycetemcomitans forma 

pequeñas colonias con un diámetro de aproximadamente 0.5-1.0 mm. Las colonias típicas son en forma 

de estrella o en forma de cigarros cruzados, con bordes irregulares. En el cultivo de caldo, el crecimiento 

muestra una opacidad pequeña similar a partículas y a menudo se adhiere a la pared del matraz. Sin 

embargo, algunas cepas crecen en un cultivo homogéneamente turbio después de cultivos repetidos. 

Tomado de: Atlas of Oral Microbiology, 2015 52  
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CLASIFICACIÓN PERIODONTAL 2017. 

El presente estudio de investigación se realizó tomando en cuenta la nueva clasificación 

del Taller Mundial 2017 sobre la Clasificación de las Enfermedades y Afecciones 

Periodontales y Periimplantarias (2017 World Workshop on the Classification of 

Periodontal and Peri-implant Diseases and Conditions),1,8  organizado por la Federación 

de Periodontología Europea (EFP) y la Academia Americana de Periodontología (AAP). 

En el contexto del Taller Mundial 2017 se tomó la decisión de juntar la periodontitis 

agresiva y crónica en una misma categoría y, al mismo tiempo, caracterizarla con un 

sistema de calificación por estadios y grados. Los estadios dependerán de la gravedad 

de la enfermedad y la complejidad prevista de su tratamiento, y los grados informarán 

sobre el riesgo de progresión de la enfermedad.1,8 

Para la nueva definición, se ha propuesto que, en el contexto de la atención clínica, un 

paciente se considera un “caso de periodontitis” si presenta: 

1. Pérdida de inserción clínica (CAL) interdentaria en dos o más dientes no adyacentes. 

2. CAL vestibular ≥ 3 mm con bolsas periodontales > 3 mm en dos o más dientes. 

Se enumeraron una serie de excepciones, para evitar situaciones en las que la pérdida 

de inserción no estaba asociada a periodontitis, entre las que se incluyen: recesión 

gingival por razones traumáticas, caries en la región cervical, CAL en la cara distal de un 

segundo molar (posiblemente asociada a una malposición o extracción del tercer molar), 

lesión endodóntica o fractura radicular vertical. 

Según la fisiopatología, se han identificado tres formas distintas de periodontitis: 1,8   

1. Periodontitis necrosante. 

2.  Periodontitis como manifestación directa de enfermedades sistémicas. 

3. Periodontitis. 



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

26 Tomas Cruz Velasquez 

El diagnóstico diferencial se basa en la historia de los signos y síntomas específicos de 

la periodontitis necrosante y la presencia o ausencia de una enfermedad sistémica poco 

común que altera definitivamente la respuesta inmune del huésped.  

• La periodontitis necrosante se caracteriza por antecedentes de dolor, presencia de 

ulceración del margen gingival y/o depósitos de fibrina en sitios con papilas gingivales 

característicamente decapitadas y, en algunos casos, exposición del hueso alveolar 

marginal.  

• En relación a la periodontitis como manifestación directa de enfermedades sistémicas, 

la recomendación es seguir la clasificación de la enfermedad primaria de acuerdo con 

los códigos correspondientes de Clasificación Estadística Internacional de 

Enfermedades y Problemas de Salud (ICD) (International Statistical Classification of 

Diseases and Related Health Problems).  

• Periodontitis, que debe ser caracterizada adicionalmente aplicando un abordaje de 

clasificación mediante estadios y grados. El estadio describe la gravedad de la 

enfermedad en su presentación inicial y la complejidad prevista del manejo de la 

enfermedad; adicionalmente, también se registran la extensión y distribución de la 

enfermedad en la boca. El grado describe la velocidad y el riesgo de progresión, las 

probabilidades de obtener un mal resultado tras el tratamiento y su impacto sobre la salud 

general.1,8 

 

ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS. 

Según los estudios de prevalencia, la periodontitis crónica en formas leves a moderadas 

es la forma más frecuente de periodontitis en todo el mundo, con una prevalencia del 

13% al 57% en diferentes poblaciones. Las formas graves de periodontitis afectan a una 

minoría de una población determinada y parecen ocurrir en individuos particularmente 

susceptibles en proporciones que no superan el 10-25% de la población.55 

De acuerdo a datos epidemiológicos recientes, la periodontitis crónica afecta hasta el 

60% al 65% de la población norteamericana de 65 años o más.2,4,5 Si bien, es de esperar 
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alguna variación entre las comunidades, es probable que estas cifras sean relativamente 

precisas para la mayoría de las poblaciones en todo el mundo.3 En 2009-2010, el 47% 

de los adultos dentados de EE. UU. de 30 años de edad y mayores (que representan 

aproximadamente 65 millones de adultos) tenían periodontitis, con el 38% de la población 

adulta en mayores de 30 años y el 64% en adultos mayores de 65 años.55 En 2009-2012, 

el 46% de los adultos estadounidenses que representan a 64.7 millones de personas 

tenían periodontitis, y el 8.9% tenía periodontitis severa. La prevalencia de periodontitis 

se asoció positivamente con el aumento de la edad y fue mayor entre los hombres. La 

prevalencia de periodontitis fue más alta en hispanos (63.5%) y afroamericanos no 

hispanos (59.1%), seguida por los asiático-americanos no hispanos (50.0%), y la más 

baja en blancos no hispanos (40.8%).5,55 

La prevalencia de periodontitis en Alemania es del 18% de periodontitis severa en todos 

los grupos de edades en conjunto,56  en la India es del 65-80%,57 China 16-44%, Vietnam 

23%, Tailandia 24-44%, Siria 19%, Arabia Saudita 8-27%, Turquía 29%, Australia 60%, 

Hong Kong 51 57%, Israel 50%, Japón 30-60%, Nueva Zelanda 36-45%, Egipto 40%, 

Ghana 43%, Marruecos 28-52%, Brasil 32-52%, Argentina 28%.51,58 

La periodontitis crónica es un problema importante de salud pública debido a su alta 

prevalencia, en México se ha reportado una prevalencia del 67.2% y se presenta 

principalmente en adultos de 30 años en adelante.6,59 Los pacientes del sexo masculino 

y mayores de 45 años suelen tener mayor tendencia a padecer periodontitis crónica. Del 

mismo modo, los individuos con enfermedad cardiovascular tienen mayor prevalencia 

(27%) de periodontitis crónica entre todos aquéllos con alguna enfermedad sistémica 

como diabetes mellitus.7,60 
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DETERMINANTES DEL DIAGNÓSTICO PERIODONTAL. 

 

Inflamación gingival. 

La encía es el tejido donde se observan a simple vista muchos signos de inflamación 

clínica de importancia. Las características que deben considerarse a valorar en la encía 

son cambios de color, contorno, consistencia, textura de la superficie y posición. 

 

Sondeo periodontal. 

Cabe recordar que el espacio que se forma alrededor de los dientes, entre la encía y la 

superficie radicular, representa el punto principal de análisis. Para el sondeo periodontal  

se utiliza una medida lineal en un solo plano y se toma en seis sitios de los dientes.55,61 

Se debe medir el sondeo cuidadosamente en milímetros, tomando como referencia el 

margen gingival, que en la mayoría de casos coincide con la unión cemento-esmalte 

(UCE) o ligeramente coronal a esta unión. Cuando el margen gingival está apical a la 

UCE, se denomina una recesión del tejido gingival.26 

Como la determinación de la posición del margen gingival es dependiente de un punto 

de referencia fijo (UCE), es necesario emplear una nueva referencia cuando esta ha 

desaparecido. Es importante asignar cuál fue el punto de referencia nuevo, sea una 

restauración, el margen de una corona o incluso desde el borde oclusal.26 

El surco periodontal se define como el espacio alrededor de los dientes entre la encía y 

la superficie del diente, el cual está limitado en su parte apical por las células más 

coronales del epitelio de unión (EU).62 Se ha considerado en estudios clínicos en 

humanos que el surco puede medir entre 1-3 mm en ausencia de inflamación clínica.63,64 

Sin embargo, en estudios histológicos la distancia desde las células más coronales del 

EU hasta el margen gingival mide entre 0.69 - 1 mm.65,66 Esto sugiere que durante el 

sondeo periodontal hay un desprendimiento de la adherencia de las células del EU, sin 

llegar hasta el tejido conectivo. 
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Por otro lado, la bolsa periodontal se define como la profundización patológica del surco 

periodontal, debido a la pérdida ósea e inserción periodontal.62 El método más preciso 

para detectar y medir las bolsas periodontales es la exploración con una sonda 

periodontal. La profundidad de la bolsa, es la distancia entre la base del surco gingival y 

el margen gingival. Esta transición de un surco a una bolsa periodontal representa uno 

de los signos cardinales de la periodontitis. Para fines clínicos prácticos, una bolsa 

periodontal puede ser considerada a partir de 4 mm de profundidad y debe presentar 

sangrado al sondeo, pérdida de inserción clínica y pérdida ósea radiográfica.26,64 

Si bien parece intuitivo que las bolsas periodontales más superficiales (poco profundas) 

son consistentes con la salud y las bolsas profundas consistentes con la enfermedad, 

existe una amplia evidencia que indica que esto no siempre es necesariamente cierto. 

Por ejemplo, las bolsas profundas pueden permanecer estables y no inflamadas, 

particularmente si se proporciona cuidado periodontal de apoyo. Por lo tanto, pueden 

existir bolsas profundas llamadas bolsas saludables o pseudo bolsa periodontal.3,26 

Nivel de inserción clínica. 

Esta medida hace referencia a las fibras de tejido conectivo gingivales que se insertan al 

cemento radicular a través de fibras de Sharpey. Al igual que la medida de sondeo 

periodontal, es una media lineal más que un área de soporte periodontal. A diferencia de 

las fibras del ligamento, la inserción de la encía se da de forma constante 

aproximadamente a 1.07 mm coronal a la cresta ósea.66    

Más coronal a la inserción del tejido conectivo (TC) de la encía, se encuentra el epitelio 

de unión (0.97 mm). Por lo tanto, si sumamos la medida del TC y EU nos da 

aproximadamente 2 mm (ancho biológico),65 y esta es la distancia a la que 

frecuentemente se observa la cresta ósea desde la UCE. Apical a la cresta ósea se 

continúa el ligamento periodontal rodeando la raíz del diente. Pero de forma clínica 

solamente estamos interpretando de forma aproximada, a cuantos milímetros a partir de 

la UCE se encuentra la inserción de TC de la encía. En la figura 4 se observa la manera 

en que se calcula el nivel de inserción clínica (NI).  
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➢ Cuando existe una recesión del margen gingival,  
el nivel de inserción clínica (NI) se calcula sumando  
la profundidad del sondeo y el nivel de UCE.  
 
Ejemplo:  

Medición de la profundidad de sondeo:  4 mm  

Nivel de unión cemento-esmalte:          +2 mm* 

Nivel de inserción clínica:          6 mm  

* = 2 mm de tejido necesitan ser agregados para que el  
margen gingival esté en su nivel normal. 
 

➢ Cuando el margen gingival es coronal al UCE, el nivel  
de inserción clínica se calcula restando el nivel de UCE  
de la profundidad del sondeo. 
 
Ejemplo:  

Medición de la profundidad de sondeo:  9 mm  

Nivel de unión cemento-esmalte:       -3 mm*  

Nivel de inserción clínica:         6 mm 

* = 3 mm de tejido necesitan ser retirados para que el  
margen gingival esté en su nivel normal. 
 

➢ Cuando el margen gingival es ligeramente coronal al UCE,  
no se necesitan cálculos ya que la profundidad del sondeo 
y el nivel de inserción clínica son iguales. 
 
Ejemplo:  

Medición de la profundidad de sondeo:  6 mm  

Nivel de unión cemento-esmalte:            0 mm*  

Nivel de inserción clínica:          6 mm  

* = el margen gingival está en el nivel normal; por lo tanto, 
no es necesario agregar ni retirar tejido gingival. 
 
 

Figura 4. Calculación del nivel de inserción clínica (NI).    Tomado de: Nield-Gehrig JS, 2013 67 
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Sangrado al sondeo. 

El sangrado al sondeo ha sido uno de los parámetros periodontales más debatidos y 

analizados ya que se considera que puede ser un predictor de enfermedad periodontal. 

Pero más que un predictor de enfermedad, puede ser considerado en conjunto con 

signos clínicos de inflamación, como un indicador de inflamación periodontal. Como el 

sangrado en este caso es inducido por la penetración de la sonda periodontal, hay que 

tener en cuenta algunos aspectos del sondeo que puede hacer variar la interpretación 

del sangrado al sondeo, como son la fuerza, diámetro de la sonda y grado de inflamación 

gingival.63,64 

La fuerza es difícil de calcular de forma práctica a menos que se emplee una sonda 

computarizada (sonda de Florida) o calibrada. Debido a que varios factores, como la 

dimensión de la sonda, la angulación y la presión aplicada, pueden afectar la evaluación 

de la inflamación gingival, por lo cual se ha estimado que es importante estandarizar una 

fuerza (presión en el tejido) preferiblemente no superior a 0.25 N para valorar el sangrado 

al sondeo.3,68  

De esta forma, el sangrado al sondeo debe ser interpretado cuidadosamente y analizado 

en conjunto con los demás parámetros clínicos ya que su presencia no es un indicativo 

absoluto de enfermedad mientras que su ausencia si es un indicador confiable de salud 

periodontal.3 
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Movilidad dental. 

Los médicos a menudo evalúan el estado de un diente al estimar su movilidad. Debido a 

que los dientes no están anquilosados ni osteointegrados, como los implantes, sino que 

están suspendidos en el hueso alveolar por una red de fibras colágenas, exhiben un 

grado de movilidad fisiológica. Esto generalmente se evalúa como la amplitud del 

desplazamiento de la corona resultante de la aplicación de una fuerza definida. La 

magnitud de este movimiento se ha utilizado para distinguir entre la movilidad fisiológica 

y patológica del diente, con hasta 0.2 mm considerado como fisiológico.69,70 

El aumento de la movilidad dental debido al ensanchamiento del ligamento periodontal 

es el resultado de fuerzas unidireccionales o multidireccionales hacia la corona que son 

lo suficientemente altas y frecuentes como para inducir la reabsorción de las paredes 

óseas alveolares en las zonas de presión. En una serie de estudios experimentales con 

animales controlados en dientes periodontalmente sanos, la resorción ósea alveolar 

resultó en un aumento de la movilidad dental pero sin pérdida de inserción del tejido 

conectivo, independientemente de la altura del hueso de soporte.71,72 Al ser reversible al 

cesar las fuerzas aplicadas, se concluyó que el aumento de la movilidad dental como 

resultado de un ligamento periodontal ensanchado representa una adaptación fisiológica 

a la función alterada en lugar de un signo de patología. Por lo tanto, no se le da 

demasiado énfasis en utilizar la movilidad dental como un signo de estado de salud o 

enfermedad.3 

A diferencia de la movilidad causada por ortodoncia, fuerzas oclusales excesivas e 

inflamación del ligamento, la que es causada por periodontitis se incrementa con el 

tiempo y no es reversible a una movilidad fisiológica. Por lo tanto, es imprescindible 

determinar cuidadosamente la causa de la movilidad dental incrementada para resolver 

el problema. Es necesario poner especial atención a la movilidad dental patológica, que 

aumenta progresivamente con el tiempo. Después del tratamiento periodontal, la 

movilidad se reduce un poco, quedando movilidad residual que puede ser controlada por 

medio de férulas.69,70,73 

 



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

33 Tomas Cruz Velasquez 

Pérdida ósea radiográfica. 

Hoy en día sigue siendo un reto para el desarrollo de la periodoncia tener un sistema 

suficientemente sensible y de uso rutinario, que permita detectar cambios óseos 

periodontales iniciales. Esto debido a que el metabolismo óseo es diferente al del tejido 

conectivo periodontal, demostrar un cambio significativo requeriría mucho tiempo. Sin 

embargo, la radiografía periapical nos aporta información importante durante el análisis 

periodontal como el resultado acumulativo de la enfermedad previa. Con una secuencia 

radiográfica en el tiempo, sería posible evaluar los cambios de nivel óseo. Es importante 

recordar que uno de los signos más importantes de la periodontitis es la pérdida ósea, la 

cual debe ser demostrada durante el diagnóstico.74-76 

 

TRATAMIENTO DE LA PERIODONTITIS. 

 

FASES DEL TRATAMIENTO. 

El tratamiento periodontal incluye cuatro etapas principales:77 fase sistémica, fase de 

higiene inicial, fase correctiva y fase de mantenimiento, que se analizan en detalle a 

continuación. 

 

I. FASE SISTÉMICA. 

El objetivo de esta fase de tratamiento es eliminar o disminuir la influencia de los factores 

de riesgo sistémicos, proteger al paciente y al estomatólogo contra riesgos infecciosos. 

Las medidas incluyen:  

- Control de infecciones cruzadas e inmunización apropiada.  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

34 Tomas Cruz Velasquez 

- Precauciones apropiadas para pacientes con afecciones sistémicas graves, como 

enfermedades cardiovasculares o cerebrovasculares, diabetes y pacientes con 

antecedentes de reacciones alérgicas.  

- Es importante controlar la ansiedad y el dolor con anestesia local efectiva y analgesia 

postoperatoria adecuada. La premedicación puede estar indicada en pacientes que 

sufran de ansiedad.  

- Los pacientes con trastornos hemorrágicos (que reciben anticoagulantes, enfermedad 

hepática, hemofilia) requerirán consulta médica y estudios de laboratorio de tiempos de 

coagulación (INR), y pueden necesitar reemplazo de factores de la coagulación, así 

como enjuague bucal con ácido tranexámico después del tratamiento.77 Se recomienda 

la práctica atraumática en este grupo de pacientes con el uso de apósitos adecuados 

para heridas y así disminuir el riesgo de sangrado y/o hemorragias.  

- Programa para dejar de fumar luego de una evaluación cuidadosa del historial de 

tabaquismo del paciente. Esto puede incluir farmacoterapia y el uso de enfoques 

apropiados para disminuir o eliminar el hábito de fumar.78 

II. FASE DE HIGIENE INICIAL.        

Esta fase tiene como objetivo eliminar la infección en la cavidad oral mediante la 

eliminación completa de todos los depósitos blandos y duros en las superficies de la raíz, 

incluidos los factores de retención de la placa. También tiene como objetivo motivar al 

paciente utilizando enfoques como la entrevista motivacional y la educación sobre 

higiene oral para realizar un control óptimo de la placa de acuerdo con los métodos que 

se describen a continuación.79 

• Control mecánico de la placa supragingival. 

- Cepillado dental.  

Los pacientes utilizan diferentes técnicas de cepillado, incluyendo horizontal, vertical, 

circular, surcular (Bass) (limpieza debajo del margen gingival a 45°), vibratoria (Stillman), 
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vibratoria (Charters), y técnicas modificadas de Bass / Stillman. Ningún método ha 

demostrado ser superior a otro. Sin embargo, la técnica de Bass modificada se 

recomienda para la limpieza subgingival en pacientes con bolsas periodontales 

profundas.80 

- Limpieza interdental.  

El control de la placa interdental generalmente se logra con hilo dental o cepillado 

interdental. Según la evidencia disponible en la actualidad, el uso de hilo dental, a pesar 

de ser ampliamente recomendado, no parece ser particularmente eficaz para eliminar la 

placa interdental. Una posible explicación para esto puede ser la dificultad de la técnica 

en sí, que puede limitar el cumplimiento del paciente.81 Los cepillos interdentales se 

prefieren como la opción principal de limpieza interdental en pacientes con periodontitis, 

mientras que el uso de hilo dental debe sugerirse para sitios periodontalmente sanos, 

donde los cepillos interdentales no pasarán por el área interproximal sin causar 

trauma.82,83 En resumen, la literatura ha indicado claramente que la higiene oral, cuando 

se realiza adecuadamente, puede controlar la placa y la inflamación gingival, pero la 

higiene oral por sí sola no es suficiente para detener la enfermedad periodontal 

progresiva.  

• Control químico de la placa supragingival.  

Las pastas dentales son el método más práctico y rentable de control químico de la placa 

para la mayoría de las personas. Los enjuagues bucales antisépticos también se utilizan 

para el control químico de la placa. El gluconato de clorhexidina (CHX) es el antiséptico 

más estudiado y más utilizado para la inhibición de la placa de la periodontitis.84 Los 

fenoles y los enjuagues bucales con aceites esenciales también tienen efectos 

antibacterianos similares.85 Los aspectos biológicos de los diferentes productos para el 

cuidado bucal, incluida la eficacia, la biocompatibilidad y los efectos secundarios de los 

diferentes tipos de pastas dentales y enjuagues bucales, se han discutido 

exhaustivamente. 
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• Terapia no quirúrgica. 

La instrumentación subgingival se considera el estándar de oro de la terapia periodontal 

y su eficacia clínica está bien documentada en revisiones sistemáticas.86-88 La 

eliminación de la placa y los restos subgingivales puede reducir el sangrado gingival al 

sondear en aproximadamente el 45% de los sitios.89 Después de la terapia periodontal 

no quirúrgica, las reducciones en la profundidad de bolsa varían de 1.29 mm para bolsas 

con una profundidad de sondeo inicial de 5-6 mm a 2.2 mm. Para bolsas más profundas, 

el nivel de inserción clínica puede mejorar en 0.5-2 mm.87-89 El raspado y alisado radical 

en bolsas menores de 4 mm de profundidad da como resultado una pérdida neta del nivel 

de inserción,90,91 y el término "profundidad crítica del sondeo" implica la profundidad 

mínima adecuada de la bolsa para su instrumentación.92 

La instrumentación subgingival generalmente se divide en tres procedimientos distintos: 

desbridamiento; raspado; y alisado radicular.80 El desbridamiento se define como la 

eliminación o alteración de la estructura de la placa subgingival y es equivalente al pulido 

supragingival. El raspado se realiza para eliminar las acumulaciones calcificadas. El 

alisado de la raíz tiene como objetivo eliminar el cemento de raíz contaminado mediante 

la remodelación de la superficie radicular. Más específicamente, el raspado implica la 

eliminación de la placa, el cálculo y las manchas de una superficie clínica de la corona y 

la raíz, mientras que el alisado radicular consiste en la eliminación del cemento o la 

dentina superficial que contiene cálculo, toxinas o microorganismos contaminantes.80 

Las diferentes maneras de instrumentación subgingival varían en su capacidad para 

eliminar depósitos subgingivales.93-95 En comparación con los instrumentos manuales, 

los dispositivos ultrasónicos eliminan menos estructura radicular y causan menos trauma 

del tejido blando,96,97 son menos dependientes del operador y menos sensibles a la 

técnica89 y requieren un tiempo de tratamiento significativamente más corto,89,98 pero 

dejan una superficie radicular más rugosa.99,100 Los dispositivos ultrasónicos con 

sistemas de irrigación que contienen gluconato de clorhexidina101 o povidona 
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yodada102,103 generalmente no brindan beneficios clínicos adicionales significativos. Las 

curetas, en comparación con los escariadores sónicos y ultrasónicos, dejan una 

superficie radicular más lisa y eliminan significativamente más cálculos.104,105 El número 

seguro de trazos con curetas es bastante limitado, ya que 15 o más eliminan 

principalmente cemento.106 Una desventaja sustancial de las curetas manuales, además 

de ser sensibles a la técnica y al operador, es el hecho de que requieren afilarse 

regularmente para lograr efectividad clínica sin dañar la superficie de la raíz.99,107,108 El 

tratamiento no quirúrgico actual consiste en el desbridamiento de la raíz con dispositivos 

sónicos/ultrasónicos y la instrumentación de acabado con curetas.109 

Durante las últimas dos décadas, se han utilizado diferentes tipos de láser en el 

tratamiento de la periodontitis. Diversos estudios han comparado el tratamiento con láser 

con la instrumentación subgingival convencional y no encontraron beneficios clínicos o 

microbiológicos adicionales marcados con la terapia con láser, al usarse como 

monoterapia o como complemento del raspado y alisado radicular.89,110-113 

• Terapia farmacológica adyuvante. 

- Antisépticos adyuvantes al tratamiento periodontal. 

Los antisépticos se usan en el tratamiento periodontal para el riego subgingival y el 

control de biofilms. Una revisión sistemática comparó la irrigación con clorhexidina más 

el raspado y alisado radicular (RAR), con el RAR solo, y encontró un resultado similar.114 

Otro estudio también, encontró que la clorhexidina, la solución salina o el peróxido de 

hidrógeno no ofrecían ningún beneficio adicional al RAR por sí solo.86 Por otro lado, una 

revisión sistemática reciente con metaanálisis de seis estudios encontró una reducción 

adicional de 0.28 mm en la profundidad de la bolsa después de la irrigación subgingival 

con povidona yodada.115  

El gluconato de clorhexidina (CHX) puede determinar la reducción de la placa y la 

gingivitis. Cuando se usa como adyuvante del tratamiento no quirúrgico, el enjuague con 

CHX ayuda en la reducción adicional de la placa supragingival en comparación con el 
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tratamiento no quirúrgico solamente,116 y los efectos inhibidores de la placa de CHX 

pueden retrasar la recolonización bacteriana subgingival.117 El enjuague con CHX puede 

matar las bacterias también en otros reservorios orales (biofilm de la lengua y la mucosa), 

que no se ven directamente afectadas por la instrumentación periodontal. La 

desinfección de la boca completa utiliza una combinación con irrigación subgingival con 

CHX 1%, cepillado de lengua con gel (CHX 1%) y uso continuo de enjuague bucal (CHX 

0.2%) durante dos semanas después del tratamiento.118-120 

El enjuague oral con CHX ha producido mejores resultados clínicos y microbiológicos 

que el RAR solo.121,122 Sin embargo, los efectos adversos de la CHX, incluidos la 

citotoxicidad, manchas marrones de los dientes, lengua y restauraciones, las 

alteraciones en la percepción del gusto y el aumento de la deposición de cálculo, pueden 

limitar la aceptación del paciente.123 

- Antibióticos sistémicos. 

Los antimicrobianos sistémicos deben usarse de forma complementaria al 

desbridamiento mecánico, preferiblemente como parte de la terapia periodontal no 

quirúrgica.124 Los antimicrobianos sistémicos, además del RAR pueden proporcionar un 

beneficio adicional sobre el RAR por sí solo, con ganancias adicionales de inserción 

clínica de 0.2-0.6 mm y reducciones adicionales de la profundidad de bolsa de                  

0.2-0.8 mm. La terapia antimicrobiana sistémica será más efectiva con una interrupción 

mecánica del biofilm subgingival, lo que sugiere que el desbridamiento periodontal 

debería realizarse inmediatamente antes o durante el período de terapia con 

antibióticos.124 La mayoría de los datos de investigación se refieren al tratamiento con 

amoxicilina más metronidazol, ciprofloxacino más metronidazol, metronidazol solo o 

azitromicina,125 siendo la azitromicina generalmente menos efectiva pero más 

conveniente en términos de cumplimiento y efectos adversos. 

El uso empírico de metronidazol sin combinar puede estar justificado,126 pero las terapias 

combinadas tienden a mostrar una mayor efectividad clínica que la monoterapia. La 
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diversidad microbiana puede justificar una evaluación microbiológica antes de recetar 

antibióticos.127 

 

III. FASE CORRECTIVA. 

Esta fase incluye cirugía periodontal, terapia endodóntica, tratamiento restaurador y 

protésico.77 

- Cirugía periodontal.  

El objetivo principal de la cirugía periodontal es crear accesibilidad al estomatólogo para 

el raspado y alisado radicular y establecer una morfología gingival que permita un control 

eficiente de la placa. En comparación con la intervención no quirúrgica de bolsas 

profundas no tratadas, el tratamiento quirúrgico ha demostrado un mejor desempeño en 

términos de cierre de bolsa y preservación de dientes y es particularmente útil en sitios 

asociados con afectación de la furca o defectos intraóseos.128-130 Sin embargo, la cirugía 

debe limitarse a bolsas periodontales de más de 5 mm de profundidad para evitar daños 

mecánicos al periodonto. Las diferencias en los resultados de los diversos tipos de 

tratamientos quirúrgicos y no quirúrgicos tienden a desaparecer con el tiempo con una 

higiene oral meticulosa. El tratamiento no quirúrgico inicial ayuda a reducir la inflamación 

gingival y, por lo tanto, facilita la visibilidad y el manejo del tejido durante la cirugía, y en 

ocasiones puede ser suficiente como único tratamiento. Por lo tanto, el tratamiento 

periodontal debe comenzar habitualmente con un tratamiento no quirúrgico.131-133 

La cirugía periodontal puede estar contraindicada en las siguientes condiciones.134 

- Cooperación deficiente del paciente con el control de placa dentobacteriana, ya que la 

cirugía en pacientes contaminados con placa puede causar una destrucción adicional del 

periodonto. 

- Pacientes médicamente comprometidos, incluidos aquellos con enfermedad 

cardiovascular grave, trastornos sanguíneos, pacientes con trasplante de órganos, 
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pacientes gravemente inmunodeprimidos y trastornos neurológicos que incluyen 

esclerosis múltiple y enfermedad de Parkinson.  

- Los fumadores muestran una respuesta deficiente a todas las modalidades de 

tratamiento.  

Se han desarrollado diferentes técnicas quirúrgicas para el RAR con colgajo abierto que 

se pueden clasificar en dos grupos principales.135-137 

1- Colgajo que colocan el margen gingival de forma apical, incluidos el colgajo Widman 

original, colgajo de Neumann, los colgajos reubicados apicalmente y la técnica de cuña 

distal. Estos colgajos pueden ser adecuados para los dientes posteriores sin problemas 

estéticos y cuando el objetivo de la cirugía es la eliminación de la bolsa resectiva.  

2- Colgajos que se mantienen coronalmente, incluidos el colgajo Kirkland, colgajo 

Widman modificado y el colgajo de conservación de papilas. Estos colgajos son 

adecuados para la región estética anterior y donde el objetivo de la cirugía es la 

regeneración periodontal. 

 

IV. FASE DE MANTENIMIENTO. 

- Terapia periodontal de apoyo. 

La terapia periodontal de apoyo implica sesiones programadas regularmente, que 

comienzan después de la fase de tratamiento activo, para controlar la salud periodontal 

y controlar los factores de riesgo con el objetivo de prevenir la recurrencia y la progresión 

de la periodontitis.138 El examen periódico de la enfermedad periodontal activa es un 

componente necesario del tratamiento periodontal debido a la naturaleza crónica y la 

etiología multifactorial de las enfermedades periodontales y la incapacidad de las 

pruebas de diagnóstico existentes para predecir la progresión de la enfermedad. La 

terapia periodontal de apoyo y la intervención temprana de la enfermedad pueden evitar 

daños importantes en la dentición.139,140 
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La terapia periodontal de apoyo141 tiene como objetivo: (i) prevenir la recurrencia y 

progresión de enfermedades periodontales en pacientes que han sido tratados 

previamente por gingivitis, periodontitis o enfermedades periimplantarias; (ii) para 

prevenir o reducir la incidencia de pérdida de dientes mediante el control de la dentición 

y cualquier reemplazo protésico de los dientes naturales; y (iii) aumentar la probabilidad 

de localizar y tratar, de manera oportuna, otras enfermedades y afecciones que ocurren 

en la cavidad oral.  

Los pacientes que asisten regularmente a las visitas periodontales de apoyo 

experimentan relativamente pocos cambios en los parámetros clínicos. Los pacientes 

que no asisten a las visitas periodontales regulares tienden a mostrar aumentos en el 

nivel de placa a los valores previos al tratamiento. La pérdida de dientes es la variable 

principal de interés en la terapia periodontal de apoyo. La prevalencia de la pérdida de 

dientes durante ≥ 10 años varía de 1.3% a 20%, pero es solo del 9.5% en pacientes 

periodontales bien mantenidos, con más de la mitad de los pacientes sin pérdida de 

dientes y una pequeña minoría de pacientes mostrando la mayoría de la pérdida dental. 

El cumplimiento de un programa de apoyo, disminuirá el riesgo de pérdida de dientes en 

comparación con un mantenimiento no aplicado.138,141  

La frecuencia de la terapia periodontal de apoyo debe adaptarse individualmente 

mediante la evaluación de los factores de riesgo (sistémico, genético, ambiental, 

conductual), la gravedad inicial de la enfermedad, los resultados del tratamiento, la edad 

en relación con la gravedad de la enfermedad, la susceptibilidad a la caries, el control de 

la placa o la presencia de restauraciones. Los modelos están disponibles para evaluar el 

riesgo de enfermedad individual y la susceptibilidad, y los pacientes con el mayor riesgo 

de enfermedad puede recibir tratamiento periodontal de apoyo cada 3-4 meses y los 

pacientes con menor riesgo de enfermedad, pueden recibir dicho tratamiento cada 6 

meses.141-143 

La terapia periodontal de apoyo, es un proceso clínico articulado que compromete más 

de una fase y no es sinónimo de profilaxis profesional o eliminación profesional de placa 

mecánica. Una sesión típica de terapia periodontal de apoyo incluye: (i) evaluación 
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general del estado de salud bucal, incluida una actualización de los historiales médicos 

y dentales del paciente, una revisión de la eficacia del control de placa del paciente, 

evaluación radiográfica (si es necesario), examen extraoral e intraoral de tejidos blandos, 

examen dental y evaluación periodontal; (ii) terapia de apoyo con refuerzo, motivación e 

instrucciones en higiene oral, promoción de un estilo de vida saludable (por ejemplo, 

dejar de fumar) y eliminación profesional de la placa mecánica (siempre incluyendo áreas 

supragingivales y desbridamiento subgingival de bolsas residuales); y (iii) en el caso de 

recurrencia de la enfermedad, determinar los motivos y un plan para el tratamiento 

adecuado.144,145 
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2.2 ANTECEDENTES ESPECÍFICOS. 

Torres-Capetillo et al. (2013)146 realizaron un estudio in vitro experimental, longitudinal y 

comparativo prospectivo. Estos autores compararon el efecto antimicrobiano y citotóxico 

sobre fibroblastos de un gel electrolizado de superoxidación con pH neutro 15 ppm y una 

solución a base de gluconato de clorhexidina 0.12% (CHX). Se realizaron ensayos de 

sensibilidad antimicrobiana en cepas de Streptococcus intermedius y Porphyromonas 

gingivalis. Los ensayos de citotoxicidad se realizaron en cultivos de células 

mesenquimales de pulpa dental humana (ATCC Hs68). Dentro de los principales 

resultados encontrados en este estudio, se observó que el gel electrolizado de 

superoxidación con pH neutro 15 ppm inhibe la formación de biofilm en la superficie de 

mini-implantes ortodónticos y actúa como agente antimicrobiano. La CHX 0.12% 

presentó mayor efecto antimicrobiano en las cepas bacterianas analizadas en relación al 

hidrogel de superoxidación p<0.05. Por otro lado, en los ensayos de citotoxicidad, el gel 

de superoxidación mostró una viabilidad de células mesenquimales de 97.16% después 

de 30 s y 1 min de exposición. Sin embargo, la solución de CHX 0.12% mostró un alto 

grado de citotoxicidad, causando considerablemente una disminución de la viabilidad 

celular de 22.08%. Estos autores concluyen que el gel de superoxidación presentó mayor 

biocompatibilidad con células mesenquimales a diferencia de CHX 0.12%. 

Chen et al. (2016)147 evaluaron en un estudio in vitro el efecto antimicrobiano del ácido 

hipocloroso 180 ppm (HOCl) en cepas bacterianas gram negativas; E. coli (ATCC DHS 

ALPHA) y P. gingivalis (ATCC 10556) y gram positivas; E. faecalis (ATCC 29212) y S. 

sanguinis (ATCC 10556) en superficies de aleación de titanio contaminadas con biofilm. 

Los ensayos se evaluaron con diferentes volúmenes de HOCl. Se agregaron 1, 2, 3 y 4 

ml de HOCl en 1 ml de suspensión bacteriana que contenía aproximadamente 105 

unidades formadoras de colonias (CFU) durante un tiempo de 30, 60 y 90 segundos. El 

HOCl presentó efecto antimicrobiano contra las cuatro cepas bacterianas. Además, se 

observaron morfologías superficiales de las muestras microbianas mediante microscopía 

electrónica de barrido (MEB) antes y después de la aplicación del HOCl, demostrando 

una disminución efectiva en relación al número de bacterias (figura 5).  
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Flores-Martínez (2009)148 evaluó en un estudio clínico una solución electrolizada por 

selectividad iónica de pH neutro en el tratamiento de la enfermedad periodontal. El 

estudio se conformó por un grupo control (n=30) y un grupo experimental (n=30). Ambos 

grupos recibieron detartraje ultrasónico y curetaje manual. Durante el tratamiento 

periodontal del grupo control, se irrigó únicamente con agua potable colocada en el 

depósito del escariador ultrasónico. En el grupo experimental, previo al tratamiento se 

realizaron guardas oclusales para colocar solución electrolizada postratamiento. Durante 

el detartraje y curetaje en el grupo experimental se empleó solución electrolizada en el 

depósito del escariador. Al finalizar el tratamiento se aplicó solución electrolizada 

semisólida en todos los surcos gingivales y lesiones periodontales. Inmediatamente se 

llenaron los guardas de aplicación con la misma solución y se colocaron en la boca del 

paciente, indicándole no retirarlo durante 30 minutos. Se prescribió colutorio de solución 

electrolizada tres veces al día durante 2 minutos. Las citas control en ambos grupos fue 

al quinto y a los 25 días postratamiento, en el cual se valoró clínicamente la inflamación 

gingival, sangrado gingival y sondeo periodontal. En la mayoría del grupo control, no se 

observó disminución de zonas sangrantes. En siete pacientes se encontró un incremento 

              E. coli                  P. gingivalis                          E. faecalis                         S. sanguinis 

Figura 5. Micrografías (MEB) de las cuatro especies bacterianas del (a) grupo control sin 

exposición al antimicrobiano y (b) expuestas a HOCl. Escala: 1 µm. Tomado de: Chen, 2016 147  

     

(a) 

 

 

(b) 
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de zonas sangrantes en la que inicialmente no se detectó sangrado. Así mismo, en la 

mayoría de estos pacientes no se detectó disminución de inflamación y en su totalidad 

de pacientes no hubo disminución de profundidad de lesiones periodontales.  A diferencia 

del grupo experimental, en su totalidad del grupo se observó disminución de zonas 

sangrantes, disminución de inflamación y profundidad al sondeo. 

Stein-Gemora (2012)149 analizó en un estudio experimental clínico la efectividad de la 

irrigación supra y subgingival con una solución electrolizada de superoxidación con pH 

neutro (SSO), en el cual participaron 24 pacientes, 12 del grupo control y 12 del grupo 

experimental. Se analizaron cuatro variables de estudio; índice de inflamación gingival, 

índice de placa, profundidad de bolsa y pérdida de inserción clínica. Ambos grupos 

fueron tratados bajo dos modalidades: el grupo control bajo un programa de higiene 

bucodental con raspado y alisado radicular (RAR). El grupo experimental fue tratado de 

igual manera con la variante de haber empleado durante la instrumentación con Cavitrón 

una irrigación supragingival con SSO, y durante el RAR la irrigación subgingival con 

cartuchos de solución y gel de SSO. Los resultados demostraron que la SSO empleada 

bajo irrigación supragingival con el uso de Cavitrón y subgingival durante el RAR 

favorece significativamente la disminución de la placa dentobacteriana, reduce la 

inflamación gingival, la profundidad de bolsas periodontales y propicia un adecuado nivel 

de inserción clínica. 

 

Bakri y Douglas (2005)150 evaluaron el efecto antimicrobiano in vitro de Alicina (extracto 

de ajo) en un total de 20 patógenos orales. En su estudio incluyeron 16 cepas 

bacterianas, tres especies bacterianas aisladas de ambiente clínico; A. naeslundii (de 

placa), E. faecalis (endodóntico), A. actinomycetemcomitans (de placa), y una cepa de 

C. albicans (NCTC 3091).  Para los ensayos de sensibilidad antimicrobiana utilizaron un 

extracto de ajo esterilizado por filtración a una concentración de 57.1% (w/v), la cual 

contenía aproximadamente 220 µg/ml de Alicina. Este extracto inhibió el crecimiento de 

la mayoría de los microorganismos orales evaluados. En general, las cepas gram 

negativas  tuvieron un rango de concentración mínima inhibitoria (MIC) menor (35.7-1.1 
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mg/ml de ajo; 4.1 µg/ml ± 5.2 de alicina) que las cepas bacterianas gram positivas (142.7-

35.7 mg/ml; 27.5 µg/ml ± 11.9 de alicina). La MIC en A. actinomycetemcomitans fue de 

17.8 mg/ml de ajo; 6.87 µg/ml de alicina, y para P. gingivalis de 4.4 mg/ml de ajo; 1.7 

µg/ml de alicina. El extracto de ajo también inhibió la actividad de la tripsina y proteasa 

total de P. gingivalis en 92.7% y 94.88%, respectivamente. Estos autores demostraron 

que el extracto de ajo inhibe el crecimiento de patógenos orales y ciertas proteasas    

(arg- y lys-gingipaínas), por lo que destacan su valor terapéutico, particularmente para 

periodontitis.  

Khodavandi et al. (2011)151 compararon la eficacia antifúngica in vitro de la Alicina y el 

Fluconazol en cepas de C. albicans (ATCC 14053) y nueve muestras aisladas de 

pacientes con condidiasis sistémica. Utilizaron Alicina de 0.05 a 25 µg/mL-1 y Fluconazol 

de 0.03 a 64 µg/mL-1. Colocaron 100 µL del inoculo conteniendo entre 5 x 102 y 2.5 x 103 

de levaduras en una micro placa y se incubaron a 35°C para posteriormente determinar 

la concentración mínima inhibitoria (MIC). Utilizaron inóculos de C. albicans ATCC 14053 

(1 x 104 mL-1 y 1 x 106 mL-1) los cuales crecieron en presencia de 0.1 µg/mL-1 de Alicina 

y 2 µg/mL-1 de Fluconazol. Después de 0, 2, 4, 6, 8, 12 y 24 h de incubación a 35°C, 

tomaron 100 µL de esta solución y la incubaron 24 h a 37°C, contaron el número de  

colonias y calcularon las CFU/ml. La Alicina como el Fluconazol inhibieron el crecimiento 

de C. albicans en los diferentes tamaños del inoculo, la cual fue significativa después de 

4 h de incubación (P<0.01) en comparación con el grupo control. Mediante microscopía 

electrónica de barrido determinaron que a diferentes concentraciones de Alicina y 

Fluconazol se presentaron varios cambios morfológicos en la superficie celular, 

observando que se tornaba rugosa e irregular a mayor concentración del medicamento. 

La Alicina perforó la superficie celular y el Fluconazol indujo la lisis celular.  

Borhan-Mojabi et al. (2012)152  realizó un estudio in vitro donde evaluó la efectividad de 

diferentes concentraciones de extracto de ajo en una población microbiana salival oral. 

Se seleccionó un total de 40 pacientes de los cuales se obtuvieron muestras de saliva 

en viales de plástico por el método de Spitting. Cada muestra se dividió en 3 grupos        

(2 experimentales y 1 control). Se añadió 1 ml de muestra a 9 ml de suero fisiológico 

estéril y se mezcló. Se añadió 1 ml de extracto hidroalcohólico de ajo a 1 ml de cada una 
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de las muestras del grupo experimental y se transfirió a un medio de cultivo de agar 

tripticasa de soja (TSA). Las muestras de los grupos experimentales se expusieron a 

concentraciones de extracto de ajo al 40% y 70% después de 30 y 60 segundos. Las 

muestras del control se prepararon por el mismo método, pero sin exposición al extracto 

de ajo. Todas las muestras fueron incubadas a 37°C durante 48 horas. Se realizaron 

evaluaciones basadas en los recuentos de colonias para determinar la actividad 

inhibitoria de los extractos de ajo en microorganismos salivales orales. Hubo una 

reducción significativa en la UFC a los 30 y 60 segundos para concentraciones de 40% 

de extractos de ajo en comparación con el grupo de control. En otras palabras, 78% y 

83.5% de reducción en UFC, respectivamente. Por otro lado, para las concentraciones 

del 70%, se produjo una reducción del 86.5% y 90.8% en UFC a los 30 y 60 segundos, 

correspondientemente. Los recuentos medios de colonias de la población microbiana 

salival en la concentración del 70% fueron 771.72 ± 703.86 a los 30 segundos y 524.8 ± 

497.4 a los 60 segundos.  

Shetty et al. (2013)153 evaluaron en un estudio in vitro el efecto bactericida de dos 

extractos de ajo en P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans, así como la actividad 

antiproteolítica del ajo sobre P. gingivalis. Para este estudio los autores prepararon 

extracto de ajo etanólico (EAE) y extracto de ajo acuoso (EAA). Las soluciones de 

extractos de ajo se diluyeron y se obtuvieron concentraciones a 500, 250, 125, 62.5, 

31.25, 16.6, 8.3, 4 y 2 μl/ml. En el este estudio, se evaluó el efecto inhibidor de los 

extractos de ajo en P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans utilizando la difusión de 

agar, concentración mínima inhibitoria (MIC) y concentración mínima bactericida (MBC). 

Se evaluó la actividad antiproteolítica de los extractos de ajo en P. gingivalis mediante la 

prueba de licuefacción de gelatina. Los investigadores encontraron  que hubo inhibición 

del crecimiento de P. gingivalis (16 mm, 20 mm y 25 mm con 25, 50 y 75 μl/ml, 

respectivamente). El EAE no mostró ninguna zona de inhibición para P. gingivalis a 

ninguna concentración. No se observó zona de inhibición con el EAA y EAE en A. 

actinomycetemcomitans. P. gingivalis mostró mayor inhibición con EAA en comparación 

con el EAE. Sin embargo, ambos extractos no mostraron actividad inhibitoria en A. 

actinomycetemcomitans en el método de difusión de agar. El análisis de estos datos 
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reveló que P. gingivalis fue muy susceptible al EAA en comparación con el EAE. Estos 

datos también revelan que A. actinomycetemcomitans es menos susceptible a los 

extractos de ajo en comparación con P. gingivalis. Esto puede deberse a las diferencias 

estructurales entre ambos organismos. Al mismo tiempo, los extractos de ajo mostraron 

actividad bacteriostática en P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans. La MIC para P. 

gingivalis fue a una concentración de 16.6 μl/ml de EAA, mientras que para el EAE fue 

de 62.5 μl/ml. La MIC para A. actinomycetemcomitans fue de 125 μl/ml de EAA y fue 

resistente al EAE. La aplicación del EAA logró la inhibición total de actividad de proteasa 

de P. gingivalis.  
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

En la consulta estomatológica del Hospital General “Dr. Miguel Silva” se atienden 

alrededor de 60 pacientes por día, de escasos recursos económicos con padecimientos 

cómo; caries de tercer y cuarto grado, cálculo dental, halitosis y movilidad dental. 

Aproximadamente el 80% de estos pacientes su afección principal corresponde a una 

periodontitis, presentando manifestaciones clínicas de dolor, movilidad dental, encías 

sangrantes, malposición dentaria, hipersensibilidad dental, halitosis, xerostomía, 

destrucción de tejidos periodontales que dan soporte al diente, y por ende la pérdida 

dental. Por lo tanto, un gran porcentaje de estos pacientes requieren tratamientos 

periodontales de urgencia. 

De acuerdo con la Guía de Práctica Clínica (GPC) Nacional sobre el Diagnóstico y 

Tratamiento de Focos Infecciosos Bacterianos en la Cavidad Bucal 2011,154 

menciona que la placa dentobacteriana tiene exopolisacáridos que impiden la acción 

antimicrobiana de los antibióticos, por lo que se recomienda para la prevención de la 

periodontitis crónica el desbridamiento mecánico (cepillado regular, uso de hilo dental y 

la instrumentación por el estomatólogo) ya que son las formas más efectivas de eliminar 

la placa dentobacteriana. Todas las modalidades del tratamiento para la periodontitis 

crónica empiezan dando instrucciones de higiene bucal al paciente con el fin de asegurar 

la eliminación diaria de la placa dentobacteriana, la cual es la principal responsable de la 

enfermedad. Por otra parte, la Guía de Práctica Clínica (GPC) Nacional sobre el 

Diagnóstico y Manejo de los Problemas Bucales en el Adulto Mayor 2012,155 indican 

que los objetivos primarios del tratamiento periodontal son reducir y eliminar la 

inflamación resultante de la periodontitis y detener la progresión de la enfermedad. Para 

llevarlos a cabo, se requiere de la eliminación e interrupción de la acumulación bacteriana 

alrededor de la dentición. Esta guía menciona que, dentro de la prevención de la 

periodontitis crónica, tanto el médico como el estomatólogo deben de recomendar a todo 

adulto mayor, cepillado dental, uso de hilo dental, pulido y profilaxis, y dependiendo del 

estado de la enfermedad periodontal, enjuagues bucales con clorhexidina 0.12% dos 

veces al día para pacientes dependientes.                 
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Además, la Guía de Práctica Clínica Internacional de la Asociación Dental 

Americana (ADA) 2015, sobre el Tratamiento no Quirúrgico de la Periodontitis 

Crónica Mediante Raspado y Alisado Radicular con o sin Adjuntos,87,156 menciona 

que el tratamiento de primera elección para la periodontitis crónica es el raspado y 

alisado radicular sin la utilización de agentes antimicrobianos. En pacientes con 

periodontitis crónica moderada y severa se recomienda considerar el uso de doxiciclina 

por vía sistémica en dosis de 20mg dos veces al día durante 3 a 9 meses.87,156 Revisando 

y analizando las distintas guías nacionales e internacionales de práctica clínica 

estomatológica, dentro de los planes de tratamiento para las enfermedades 

periodontales no se encuentran establecidos protocolos estandarizados de irrigación, en 

donde utilicen soluciones antimicrobianas y/o citoprotectoras durante el detartraje, 

raspado, alisado radicular y curetaje para el control de la periodontitis crónica. 

La terapia periodontal consiste en retirar mecánicamente los diversos biofilms de placa 

dental, apoyándose normalmente con una irrigación continua con solución salina 

fisiológica (cloruro de sodio) al 0.9%. En la literatura se reporta tradicionalmente el uso 

de la solución salina fisiológica como irrigante en los procesos sépticos y quirúrgicos, el 

cual se ha aplicado por más de 100 años, siendo la solución más utilizada sólo por el 

hecho de tener un pH en rango de tolerancia y un adecuado arrastre mecánico.9 Sin 

embargo, la solución salina fisiológica presenta limitaciones importantes en su aplicación 

como irrigante en la terapia periodontal, debido a que esta enfermedad se caracteriza 

por la adhesión bacteriana, desarrollo de biofilms, así como la liberación de muchos 

metabolitos enzimáticos con actividad proteolítica. Como características fisicoquímicas 

presenta un pH ligeramente ácido de 5.5-6.0, contiene 0.900 g de cloruro de sodio (NaCl), 

de los cuales comprende de 154 ppm de sodio y 154 ppm de cloro, causando leve 

irritabilidad tisular como irrigante.9,157 Carece de efecto antimicrobiano, hemostático, 

analgésico, antiinflamatorio y no propicia la cicatrización y regeneración tisular en 

heridas.  

Convencionalmente, la instrumentación subgingival mecánica, es decir, el raspado y 

alisado radicular, ha sido la principal modalidad de tratamiento en la periodontitis crónica 

mediante la cual la mayoría de las condiciones periodontales se pueden manejar de 
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manera efectiva.10 Sin embargo, el raspado y alisado radicular tiene sus limitantes debido 

a las dificultades técnicas de acceso a las bolsas periodontales profundas y variación de 

estructuras anatómicas de la raíz dental para la instrumentación. Por lo tanto, el uso de 

métodos mecánicos convencionales sólo causa una disminución temporal de bacterias 

y endotoxinas en los niveles subgingivales sin detener el proceso patológico, resultando 

en una posible recolonización de microorganismos patógenos en las áreas tratadas.10,11 

Los estudios realizados en las últimas dos décadas han reportado mejorías en términos 

de parámetros clínicos y microbiológicos con enfoques quimioterapéuticos para 

complementar el tratamiento periodontal mediante la aplicación tópica de agentes 

antisépticos, como el gluconato de clorhexidina en concentraciones desde 0.12 a 

0.2%,11,158 peróxido de hidrógeno al 3%,159 povidona yodada al 10%,160 clorhidrato de 

tetraciclina de 10-50 mg/mL,158 y agua ozonizada.11 A pesar de que algunos de estos 

principios activos presentan efecto antimicrobiano frente a ciertas especies bacterianas 

periodontopatógenas, resultan ser altamente citotóxicos a células de tejidos 

periodontales, desfavoreciendo la regeneración tisular para una adecuada 

cicatrización.11,12,161 La aplicación de gluconato de clorhexidina (CHX) se considera el 

tratamiento antiséptico estándar de oro, siendo el principio activo ampliamente más 

utilizado y probado, especialmente por su alta capacidad bactericida, y su eficacia en el 

tratamiento de infecciones orales.11 Sin embargo, están surgiendo evidencias que 

demuestran que este compuesto también puede tener efectos adversos en tejidos y 

células orales en concentraciones utilizadas clínicamente. De hecho, varios estudios han 

informado que la CHX tiene actividad citotóxica en el hueso alveolar cultivado y células 

epiteliales gingivales, induce una reducción en la proliferación de fibroblastos gingivales 

humanos y reduce la producción de proteínas de colágeno y no colágeno en ciertas 

concentraciones. Tiene poco efecto sobre la proliferación celular, evita la unión de 

fibroblastos a las superficies de las raíces dentales e interfiere con la regeneración 

periodontal.11,146,161,162 

Debido a estos antecedentes, es importante realizar investigaciones clínicas empleando 

nuevas soluciones irrigadoras con efectos antimicrobianos, citoprotectores y 
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biocompatibles con el tejido periodontal, con la finalidad de mejorar la calidad de salud 

en cavidad oral (dental, periodonto y mucosas). 

 

3.1 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

¿Qué beneficios presentará la irrigación alterna de soluciones con ácido hipocloroso 

<100 ppm / buffers de fosfatos, y la combinación de óxido dialil disulfuro modificado 

0.0056 µg/ml / buffers de fosfatos en relación a la solución salina fisiológica al 0.9% en 

pacientes con periodontitis crónica? 
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4. JUSTIFICACIÓN. 

En literatura reciente del área odontológica se ha reportado la utilización de soluciones 

electrolizadas con ácido hipocloroso (HOCl). Las soluciones electrolizadas con HOCl, 

son una mezcla de especies iónicas en solución acuosa con equilibrios parciales y con 

características únicas por su efecto antiséptico de amplio espectro, hemostático, 

analgésico, antinflamatorio, pH neutro, carece de toxicidad tisular, no crea resistencias 

bacterianas y, además aumenta la velocidad regenerativa al ser quimioatractor de 

fibroblastos.9,146,163  

El ácido hipocloroso (HOCl) tiene propiedades proinflamatorias y antinflamatorias que 

son dosis dependiente.164 El HOCl también puede inhibir las vías de señalización 

vinculadas con la expresión y traslocación de factores de transcripción por oxidación 

como el factor nuclear kappa B. El factor nuclear Kappa-b es un transductor de señal 

responsable de la trascripción genética de varios mediadores de la inflamación como IL-

1, IL-1, IL-2, IL-6, TNF-∂, NO, prostaglandina E2, TGF-ß y moléculas de adhesión, así 

como inhibidores de apoptosis.163,164 Todos los mediadores de inflamación mencionados 

con anterioridad están relacionados con la periodontitis, y su inhibición fisiológica parece 

ser fundamental en el proceso de recuperación del tejido periodontal. El HOCl produce 

un efecto estimulante en la proliferación celular mediado por el estímulo en la producción 

de factores de crecimiento como el factor de crecimiento epidermal (EGF), factor de 

crecimiento de fibroblastos (FGF-1, FGF-2), factor de crecimiento del endotelio vascular 

y factor de crecimiento de tejido conectivo.163,164 De esta manera se acelera la velocidad 

regenerativa de heridas y se promueve una cicatrización más favorable.  Por otro lado, el 

HOCl también presenta acción antimicrobiana, teniendo mayor efecto contra 

microorganismos gram-negativos que para bacterias gram-positivas,164 lo cual implica 

que estaría indicado para el control de cargas microbianas en pacientes con altos niveles 

de bacterias anaerobias gram-negativas, como sucede en la periodontitis crónica.  

En el área odontológica se han utilizado las soluciones electrolizadas con HOCl en las 

áreas de endodoncia como irrigante de conductos radiculares,165 en aparatología 

ortodóntica para control de biofilm,146 en operatoria dental para desinfección de 
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cavidades,166 en enfermedad periodontal como irrigación y enjuague bucal, procesos 

quirúrgicos de exodoncia para irrigación del alvéolo, cirugía de terceros molares y en 

implantes dentales.147 

La solución de óxido dialil de disulfuro modificado (ODD-M) es un principio activo a base 

de alicina (dialil ditiosulfinato) derivado del extracto de ajo (Allium sativum), el cual 

presenta alta biocompatibilidad a tejidos y un efecto antimicrobiano de amplio espectro 

frente a cepas bacterianas como Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Bacillus 

subtilis, Enterococcus faecalis, Streptococcus mutans, Streptococcus gordonni, 

Streptococcus sanguis, Streptococcus parasanguis, Streptococcus mitis, Streptococcus 

crista, Streptococcus oralis, Streptococcus intermedius, Streptococcus constellatus, 

Streptococcus anginosus, Actinomyces naeslundii, Actinobacillus 

actinomycetemcomitans, Prevotella nigrescens, Prevotella intermedia, Porphyromonas 

gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Leptotrichia buccalis y antifúngico contra Candida 

albicans.150,167,168 El mecanismo de acción del ODD-M en bacterias es a partir de su 

interacción con enzimas que contienen aminoácidos azufrados como cisteína y 

metionina, enzimas esenciales para la nutrición y metabolismo bacteriano.16,169 Es capaz 

de destruir tanto al microorganismo como a sus metabolitos al romper los enlaces de 

grupos sulfhidrilo que, unen a los aminoácidos que conforman a las enzimas y proteínas 

de las bacterias, ocasionando su desnaturalización.16,150,168,169 

Las aplicaciones que se le han dado al óxido dialil (alicina), en odontología, han sido 

como enjuague para la disminución de microorganismos en saliva utilizando un extracto 

hidroalcohólico de ajo a una concentración del 5%,17,170 para desinfección de tubulillos 

dentinarios, utilizando extracto de ajo crudo a una concentración de 249 mg/mL,171 

inhibición de biofilm en alambre ortodóntico en concentraciones de 64-128 mg/mL,18 y en 

mini-implantes ortodónticos en concentraciones de 16-64 mg/mL.19 Sin embargo, cabe 

destacar que no se ha reportado la utilización del óxido dialil disulfuro modificado en 

ningún área médica. 

La solución buffer de fosfatos (PBS) es una solución balanceada de sales que ayuda a 

mantener el pH fisiológico, balance osmótico y también proporciona agua y asimismo 
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iones inorgánicos esenciales para las células. El PBS se emplea como vehículo neutro 

para células, ya que no modifica el perfil de expresión y funcionamiento celular normal 

debido a que presenta una osmolaridad que concuerda con la del cuerpo humano 

(isotónica), no es tóxica para las células y contribuye para tener un mejor entorno en el 

líquido extracelular. Originalmente, el PBS contiene cloruro de sodio y potasio, fosfato de 

sodio y fosfato de potasio. Sin embargo, para la irrigación durante el tratamiento 

periodontal se pueden adicionar iones divalentes (calcio, magnesio, potasio) para lograr 

una activación de moléculas de adhesión celular (CAM), integrinas y de receptores de 

adhesión involucrados en la adhesión entre célula-célula y célula-matriz extracelular 

(laminina, colágeno, fibronectina y glucoproteínas). De esta forma, se logra iniciar la 

reintegración y formación de adhesiones celulares efectivas en integrinas, cadherinas, 

inmunoglobulinas y selectinas, proporcionando así un efecto citoprotector a los tejidos 

periodontales involucrados para formar uniones celulares especializadas (uniones 

gap/hendidura y uniones estrechas).172 

 

4.1 HIPÓTESIS DE TRABAJO.  

A los pacientes con periodontitis crónica que se les aplique el nuevo protocolo de 

irrigación mejorarán en los aspectos clínicos de la enfermedad. 
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5. OBJETIVOS. 

 

5.1. OBJETIVO GENERAL.  

Evaluar los beneficios de la irrigación periodontal con soluciones a base de ácido 

hipocloroso <100 ppm / buffers de fosfatos, y la combinación de óxido dialil disulfuro 

modificado 0.0056 µg/ml / buffers de fosfatos en comparación a la irrigación con solución 

salina fisiológica al 0.9% en pacientes con periodontitis crónica. 

 

5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 

1- Evaluar la intensidad del dolor (escala visual análoga), grado de inflamación (índice 

de Löe) y movilidad dental (índice de movilidad dental de Miller) en pacientes con 

periodontitis crónica antes y después del tratamiento clínico con irrigación de solución 

salina fisiológica 0.9% (grupo control) y con irrigación experimental (grupo experimental).   

 

2- Medir el sondeo periodontal (mm) en pacientes con periodontitis crónica antes y 

después del tratamiento clínico, con irrigación convencional y con irrigación experimental 

mediante el protocolo de Examen Periodontal de Boca Completa (Full Mouth Periodontal 

Examination) (FMPE) tomado de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición 

(National Health and Nutrition Examination Survey) (NHANES). 

 

3- Evaluar el grado de sangrado gingival mediante el índice de sangrado al sondeo 

papilar de Saxer-Mühlemann en pacientes con  periodontitis crónica antes y después del 

tratamiento clínico con irrigación convencional y con irrigación experimental. 
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4- Evaluar la placa dentobacteriana (PDB) a través del índice de control de placa de 

O’Leary en pacientes con periodontitis crónica antes y después del tratamiento clínico, 

con irrigación convencional y con irrigación experimental. 

 

5- Estandarizar y preparar las soluciones irrigadoras experimentales a base de 

HOCl/PBS y ODD-M/PBS. 

 

6- Identificar reacciones adversas durante la irrigación con las soluciones 

experimentales, a través de un programa de farmacovigilancia. 
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6. MATERIAL Y MÉTODOS.  

 

6.1 Clasificación del estudio. 

Estudio experimental-clínico, controlado, aleatorizado simple ciego, comparativo y 

longitudinal.  

6.2  Universo de estudio.  

Pacientes que acudan por primera vez y de manera subsecuente al servicio de 

estomatología en el área de periodoncia del Hospital General “Dr. Miguel Silva” con 

diagnóstico de periodontitis, durante el periodo de abril 2019 a julio 2019. 

El tamaño poblacional de muestras analizadas en el estudio, fue de N=42 cuadrantes. 

De los cuales, n=15 cuadrantes pertenecieron al grupo control: irrigación salina 

fisiológica 0.9% y n=27 cuadrantes formaron parte del grupo experimental: irrigación 

experimental con soluciones a base de ácido hipocloroso <100 ppm (HOCl), buffers de 

fosfatos (PBS) y óxido dialil disulfuro modificado (ODD-M) a 0.0056 µg/ml y 0.008 g/ml. 

6.3 Definición de las unidades de observación: pH de la saliva, intensidad del dolor, 

grado de inflamación gingival, sondeo periodontal, sangrado al sondeo papilar, movilidad 

dental, índice de placa dentobacteriana. 

6.4 Criterios de elegibilidad: 

6.4.1 Criterios de inclusión: 

➢ Pacientes del sexo femenino y masculino con edades entre 18 y 75 años. 

➢ Pacientes dispuestos y capaces de dar su autorización por escrito en el 

consentimiento informado para recibir el tratamiento.          

➢ Pacientes de cualquier área del estado de Michoacán.       

➢ Pacientes con diagnóstico de periodontitis crónica.    

➢ Pacientes diabéticos. 

➢ Pacientes con hipertensión controlados. 
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➢ Pacientes en planeación de trasplante de órganos.  

➢ Pacientes que firmen la hoja de consentimiento informado. 

➢ Pacientes que no reciban antibioticoterapia. 

6.4.2 Criterios de exclusión:  

➢ Pacientes con VIH. 

➢ Pacientes hipertensos no controlados. 

➢ Pacientes que no firmaron la hoja de consentimiento. 

➢ Pacientes embarazadas.  

➢ Pacientes con discapacidades diferentes. 

➢ Pacientes alérgicos al ajo. 

6.4.3 Criterios de eliminación: 

➢ Pacientes que se retiraron del estudio.  

➢ Pacientes que no acudan a consulta subsecuente. 

➢ Pacientes que no sigan las indicaciones postratamiento. 

6.5 Elaboración de hoja de recolección de datos. 

Para obtener los datos clínicos determinantes en el diagnóstico periodontal se diseñó 

una hoja de recolección de datos, la cual se registró antes y después del tratamiento 

periodontal. Previo a esto, se realizó una revisión bibliográfica de artículos científicos 

originales y de revisión, indexados y con factor impacto provenientes de distintas bases 

de datos. Mediante cuatro evaluadores expertos en el tema se seleccionaron los índices  

que conforman la hoja de recolección de datos. (ANEXO 11.1) 

6.6 Aspectos éticos. 

El protocolo del presente trabajo de investigación clínico y carta de consentimiento 

informado fue evaluado y aceptado por el Comité de Bioética e Investigación del Hospital 

General “Dr. Miguel Silva” y de la Facultad de Odontología UMSNH. (ANEXOS 11.2, 

11.3, 11.4) 



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

60 Tomas Cruz Velasquez 

La presente investigación se realizó tomando en cuenta la Declaración de Helsinki de la 

Asociación Médica Mundial, Principios éticos para las investigaciones médicas en seres 

humanos (Fortaleza, 2013).173 El presente estudio sobre periodontitis crónica consistió 

en aplicar nuevos principios activos para irrigación durante el tratamiento periodontal, 

según el estatuto 14 de la Declaración, menciona que el médico que combina la 

investigación con la atención médica debe involucrar a sus pacientes en la investigación 

sólo en la medida en que esto acredite un justificado valor potencial preventivo, 

diagnóstico o terapéutico y si el médico tiene buenas razones para creer que la 

participación en el estudio no afectará de manera adversa la salud de los pacientes que 

toman parte en la investigación. Por lo tanto, se tuvo el cuidado de utilizar soluciones 

biocompatibles que proporcionan mayores beneficios que riesgos de acuerdo con el 

estatuto 17, que explica que, toda investigación médica en seres humanos debe ser 

precedido de una cuidadosa comparación de los riesgos y los costos para las personas 

y los grupos que participan en la investigación, en comparación con los beneficios 

previsibles para ellos y para otras personas o grupos afectados por la enfermedad que 

se investiga. Además, se incluyeron pacientes con enfermedades sistémicas como 

diabetes mellitus e hipertensos controlados, así como pacientes en protocolo de 

trasplante de órganos debido a la necesidad que implica este tipo de pacientes en retirar 

cantidades considerables de cargas microbianas a la brevedad posible. Esto es 

respaldado por el estatuto 20, confirmando que la investigación médica en un grupo 

vulnerable sólo se justifica si la investigación responde a las necesidades o prioridades 

de salud de este grupo. Asimismo, este grupo se benefició de los conocimientos, 

prácticas o intervenciones derivadas de la investigación debido al conocimiento de los 

principios científicos de las moléculas que se aplicaron, ajustándose con el estatuto 21 

que expresa que la investigación médica en seres humanos debe conformarse con los 

principios científicos generalmente aceptados y debe apoyarse en un profundo 

conocimiento de la bibliografía científica, en otras fuentes de información pertinentes, así 

como en experimentos de laboratorio correctamente realizados y en animales, cuando 

sea oportuno. Por otra parte, se cumplieron los aspectos de anonimato, respeto y 

consentimiento informado como lo marca el estatuto 25; en la investigación médica en 
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seres humanos capaces de dar su consentimiento informado, cada individuo potencial 

recibió información adecuada acerca de los objetivos, métodos, fuentes de 

financiamiento, posibles conflictos de intereses, afiliaciones institucionales del 

investigador, beneficios calculados, riesgos previsibles e incomodidades derivadas del 

experimento, estipulaciones post estudio y todo otro aspecto pertinente de la 

investigación. (ANEXO 11.5) 

 

6.7  Variables a evaluar en el estudio clínico: 

6.7.1 Medición de la intensidad del dolor. 

Se evaluó la intensidad del dolor mediante la escala visual análoga (EVA)174 descriptiva 

para registrar los datos referidos por el/la paciente como se muestra en la figura 6 y 7. 

La escala EVA tiene rangos del cero al diez, cero representa ausencia dolor y diez es el 

máximo dolor posible. El rango del 1 al 2 representa poco dolor, 3 al 5 dolor moderado, 

6 al 7 dolor fuerte y del 8 al 10 dolor muy intenso. Para obtener los datos del dolor se 

realizó una evaluación pasando el dedo índice con guantes de vinyl por la encía 

aplicando ligera presión. Se comenzó por la zona vestibular del órgano dental (OD) 

número 18 avanzando en continuidad hasta llegar a la zona del OD número 28. 

Posteriormente, se pasó al tercer cuadrante de los órganos dentales inferiores pasando 

del OD número 38 hasta el OD número 48. Esta valoración se realizó en el tejido gingival 

de la zona vestibular y lingual/palatina. Los datos obtenidos se registraron en la hoja de 

recolección de datos para posteriormente ser procesados en una hoja de cálculo de 

Excel, en la misma que se obtuvo la media aritmética y desviación estándar de los datos 

del dolor de cada cuadrante antes y después del tratamiento clínico.  
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Fuente propia 

Figura 7. Evaluación clínica del dolor. 

Figura 6. Escala visual análoga (EVA) del dolor.  Tomado de: Tu, 2019174 
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6.7.2  Valoración de la inflamación gingival.  

Se evaluó el grado de inflamación gingival utilizando el índice de Löe (1967).175 Mediante 

este índice se valoró la condición de la encía, el cual se basa en las características 

clínicas de los distintos grados de inflamación gingival (figura 8 y 9).  El índice gingival 

no considera profundidades de la bolsa periodontal, grados de pérdida ósea o cualquier 

otro cambio cuantitativo del periodonto. Los criterios son totalmente referentes a cambios 

cualitativos en el tejido blando gingival. Califica los tejidos marginal e interproximal sobre 

la escala de 0 a 3 Los criterios son: Grado 0: ausencia de inflamación clínica; Grado 1- 

inflamación leve; Grado 2- inflamación moderada y Grado 3- inflamación severa. Esta 

valoración se realizó en el tejido gingival de la zona vestibular y lingual/palatina de todos 

los órganos dentales. Los datos se registraron en la hoja de recolección de datos y se 

procesaron en una hoja de cálculo de Excel, en la misma que se obtuvo la media 

aritmética y desviación estándar de los datos de inflamación gingival de cada cuadrante 

antes y después del tratamiento clínico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 8. Índice de inflamación gingival de Löe. Tomado de: Löe, 1967 175  
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6.7.3 Medición del sondeo periodontal. 

Se realizó el sondeo periodontal (milímetros) mediante el protocolo de Examen 

Periodontal de Boca Completa (Full Mouth Periodontal Examination) (FMPE). Este 

protocolo se tomó de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición (National 

Health and Nutrition Examination Survey) (NHANES)55 aplicada en EE. UU. para evaluar 

la periodontitis en la población adulta. El FMPE recopila mediciones de sondeo 

periodontal de seis sitios por diente en todos los dientes (excepto terceros molares). 

El FMPE optimiza las mediciones clínicas para la vigilancia de la periodontitis y 

representa una mejor precisión en la detección de casos de periodontitis en comparación 

con las estimaciones derivadas de otros índices de sondeo periodontal.  

Se utilizó una sonda periodontal Williams de primera generación de acero inoxidable con 

una longitud total de 13 mm, con punta delga de 1 mm de diámetro, y con mediciones 

milimétricas de 1, 2, 3, 5, 7, 8, 9, y 10 mm. El examen consistió en insertar suavemente 

la sonda Williams en el surco gingival de cada órgano dental hasta alcanzar una ligera 

Fuente propia 

Figura 9. Valoración clínica del índice de inflamación gingival de Löe. 
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resistencia. Se obtuvieron tres medidas en cada sitio periodontal: profundidad de la bolsa 

(PB), unión cemento-esmalte y nivel de inserción clínica. Las mediciones se realizaron 

en seis sitios por diente (mesio, medio y disto-vestibular; mesio, medio y disto-

lingual/palatino) en todos los dientes, excepto terceros molares (figura 10 y 11). Todas 

las mediciones se registraron en un periodontograma en la hoja de recolección de datos 

para obtener las profundidades de bolsa periodontal y el nivel de inserción clínica. El 

nivel de inserción clínica fue el dato que se procesó en una hoja de cálculo de Excel, en 

la misma que se obtuvo la media aritmética y desviación estándar del nivel de inserción 

por cuadrante antes y después del tratamiento clínico. 

  

Figura 10. Periodontograma de Examen Periodontal de Boca Completa (FMPE - NHANES).  

                                        Tomado de: Eke, 2015 55 
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6.7.4 Determinación del índice de sangrado al sondeo papilar. 

Se evaluó el grado de sangrado gingival mediante el índice de sangrado al sondeo 

papilar de Saxer-Mühlemann (1975).176 Este índice permitió la evaluación inmediata de 

la condición gingival del paciente, según la tendencia al sangrado real de las papilas 

gingivales. Se introdujo la sonda periodontal Williams en el surco gingival en la base de 

la papila por la zona mesial, y luego se movió coronalmente a la punta de la papila. Esta 

valoración se llevó a cabo en la zona  mesial y distal de la papila de todos los órganos 

dentales (figura 12 y 13). La intensidad de cualquier sangrado se registró con un puntaje 

del 0 al 4. Puntaje de 0 refiere ausencia de sangrado y 4 un sangrado profuso.  Los datos 

se registraron en la hoja de recolección de datos y se procesaron en una hoja de cálculo 

de Excel, en la misma que se obtuvo la media aritmética y desviación estándar de los 

datos de sangrado al sondeo papilar por cada cuadrante antes y después del tratamiento 

clínico.  

 

 

   

 

Figura 11. Medición clínica del sondeo periodontal. 

Fuente propia 
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Figura 12. Índice de sangrado al sondeo papilar de Saxer-Mühlemann. 
      Tomado de: Saxer-Mühlemann, 1975 176  

Figura 13. Valoración clínica del sangrado al sondeo papilar. 

Fuente propia 
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6.7.5  Medición del índice de movilidad dental de Miller.  

Se obtuvo el grado de movilidad dental empleando el Índice de Miller (1938).177 Para 

obtener el grado de movilidad dentaria se tomó el diente agarrándolo entre dos mangos 

del instrumento con punta roma y moviéndolo de lado a lado, tomando como referencia 

el borde incisal en órganos dentarios anteriores y cúspides en posteriores según sea la 

zona de medición. Los datos se registraron en la hoja de recolección de datos y se 

procesaron en una hoja de cálculo de Excel, en la misma que se obtuvo la media 

aritmética y desviación estándar de los datos de movilidad dental por cada cuadrante 

antes y después del tratamiento clínico.  

 

  

Figura 14. Índice de movilidad dental de Miller. Tomado de: Laster, 1975 177                           
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6.7.6  Determinación del índice de control de placa de O’Leary.  

Se evaluó la placa dentobacteriana (PDB) mediante el índice de control de placa de 

O’Leary (1972).178 Para calcular este índice fue necesario aplicar previamente un 

revelador de placa para registrar la presencia de PDB en cuatro superficies dentales: 

mesial, distal, vestibular y palatino/lingual. En el presente estudio se utilizó un revelador 

capaz de teñir la placa en tres tonos distintos (GC Tri Plaque ID Gel) ™. Este revelador 

se basa en la respuesta selectiva al pH de diferentes colorantes (rosa de Bengala, azul 

brillante FCF) en un líquido revelador que contiene sacarosa, esto permite mostrar 

intraoralmente la edad de la placa y su producción de ácido. En el caso de placa nueva, 

el biofilm de placa es escaso, y el pigmento azul se lava fácilmente, esto le da a la nueva 

placa un color rosa / rojo. El biofilm de placa antigua (> 48 h) está maduro y su estructura 

es densa, por lo que los pigmentos azul y rojo quedan atrapados y le da un color azul / 

púrpura. En el caso de placa de alto riesgo, la sacarosa en el gel revelador de placa es 

metabolizada por bacterias acidogénicas dentro del biofilm de la placa. El ácido 

producido reduce el pH de la placa (pH < 4.5) y esto hace que el pigmento rojo 

desaparezca y le da un color azul / verde claro. 

Para la aplicación del revelador GC Tri Plaque ID Gel ™ se utilizó un micro-brush para 

teñir las superficies dentales antes mencionadas. Posteriormente se le pidió al paciente 

enjuagar su boca con agua. El porcentaje del índice de control de placa se obtuvo al 

registrar las caras teñidas en un odontograma en la hoja de recolección de datos (figura 

15). En relación al número de dientes presentes se multiplicó por cuatro (caras 

analizadas por diente), posteriormente se contó el número de caras teñidas y se realizó 

una regla de tres para obtener el porcentaje de PDB del paciente (figura 16). Los 

parámetros de higiene de O’Leary indican que la meta es reducir la acumulación de placa 

hasta llegar a disminuirla a un 10% en las superficies dentales disponibles. Los 

porcentajes de PDB se registraron en la hoja de recolección de datos y se procesaron 

en una hoja de cálculo de Excel, en la misma que se obtuvo la media aritmética y 

desviación estándar únicamente del porcentaje de los tres tipos de placa (placa nueva, 

placa antigua, placa de alto riesgo) por cada cuadrante antes y después del tratamiento 

clínico.  
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Figura 16. Fórmula para calcular el índice de control de placa de O’Leary. 

   Tomado de: O’Leary, 1972 178 

Figura 15. Registro de control de placa dentobacteriana.   Tomado de: O’Leary, 1972 178 

Figura 17. Aplicación clínica del índice de control de placa de O’Leary utilizando 

un revelador de tres tonos. 

 

Fuente propia 
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 6.8 Estandarización y preparación de las soluciones irrigadoras.  

Las soluciones irrigadoras fueron preparadas de la siguiente manera:  

A) Estandarización y preparación de la solución irrigadora citoprotectora:  

Solución a base de ácido hipocloroso <100 ppm (HOCl) con solución buffer de fosfatos. 

B)  Estandarización y preparación de la solución irrigadora antimicrobiana: 

Solución a base de óxido dialil de disulfuro modificado (ODD-M) 0.0056 µg/ml con 

solución buffer de fosfatos. 

 

 

 

    

Figura 19. Preparación de las soluciones irrigadoras. 

Figura 18. Estandarización de las soluciones irrigadoras. 

Fuente propia 
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6.9  Procesamiento de muestras biológicas: saliva y sangre proveniente del surco 

gingival. 

6.9.1  Recolección y procesamiento de saliva. 

Se recolectó y procesó la saliva de pacientes con periodontitis, se midió su potencial de 

hidrógeno (pH) y se realizó la tinción de Gram para ser observada al microscopio óptico. 

Se les indicó a los pacientes realizar movimientos orales y mediante la técnica de Spitting 

colocar toda la saliva acumulada en un recipiente recolector hasta obtener 7ml de saliva. 

Posteriormente se midió el pH de la saliva utilizando un pH-metro digital (figura 20). Al 

finalizar la medición del pH de la saliva se colocó la muestra en un tubo de ensaye de 

vidrio y se centrifugó una vez a 3,500 RPM durante 5 minutos. Se decantó el líquido 

sobrenadante y de esta forma se obtuvo el pellet (sedimento) de la muestra.  Del mismo 

pellet se tomó una muestra utilizando un microbrush para inocular sobre un portaobjetos. 

Finalmente, se realizó el procedimiento de la tinción de Gram y se analizó mediante un 

microscopio óptico (figuras 21, 32 y 33).  

     

Figura 20. Recolección de la muestra 

de saliva y medición del pH. 

 

Figura 21. Procesamiento de la muestra de saliva, 

tinción de Gram y análisis microscópico. 
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6.9.2  Recolección de sangre del surco gingival y tinción de Wright.  

Se recolectó sangre del surco gingival de las zonas que presentaron el mayor grado de 

sangrado al sondeo para realizar la tinción de Wright. Para esto recolectar la muestra se 

utilizó un capilar sin heparina, se depositó la sangre en un porta objetos y se hizo la 

extensión de la misma para posteriormente llevar a cabo la tinción de Wright como se 

muestra en la figura 22. Finalmente se observó la tinción de sangre mediante un 

microscopio óptico (figuras 34 y 35).      

Figura 22. Recolección de la muestra de sangre del surco gingival con capilar sin heparina, 

ser realizó extensión de la muestra y finalmente se hizo la tinción de Wright. 

 

 

Fuente propia 



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

74 Tomas Cruz Velasquez 

6.10  Irrigación clínica del grupo control.  

El grupo control recibió la irrigación convencional con solución salina fisiológica (cloruro 

de sodio) 0.9% durante el tratamiento periodontal (figura 23). Se utilizó una jeringa 

hipodérmica estéril desechable de 20 ml con aguja hipodérmica (21G x 32 mm) para 

aplicar la irrigación. 

Figura 23. Irrigación convencional con solución salina fisiológica 0.9%. 

 

Fuente propia 
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6.11  Aplicación clínica de las soluciones irrigadoras experimentales.  

Para el grupo experimental se aplicaron las soluciones irrigadoras a base de ácido 

hipocloroso <100 ppm (HOCl) , buffers de fosfatos (PBS) y óxido dialil de disulfuro 

modificado (ODD-M) a 0.0056 µg/ml y 0.008 g/ml (figura 24). En el grupo experimental 

se utilizó la solución citoprotectora de HOCl con PBS en el sistema de irrigación del 

Cavitrón (DTE 5) durante la instrumentación subgingival. En la fase de raspado y alisado 

radicular se estuvo irrigando con una jeringa hipodérmica estéril desechable de 20 ml 

cargada con la solución antimicrobiana de ODD-M 0.0056 µg/ml con PBS. Al finalizar el 

raspado y alisado radicular se aplicó una irrigación final, en la cual se irrigó con ODD-M 

0.008 g/ml (ACCUA Aséptic Solución®, Cell Pharma) con una jeringa hipodérmica de 10 

ml con aguja (21G x 32 mm) y finalmente HOCl con PBS con jeringa hipodérmica de 20 

ml con aguja (21G x 32 mm).  

 

  

Fuente propia 

Figura 24. Raspado y alisado radicular con cirugía por colgajo periodontal aplicando la irrigación 

experimental con soluciones a base de ácido hipocloroso <100 ppm (HOCl), buffers de fosfatos 

(PBS) y óxido dialil disulfuro modificado (ODD-M) a 0.0056 µg/ml y 0.008 g/ml. 

Fuente propia 
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6.12 Programa de farmacovigilancia. 

El sistema de notificación de reacciones adversas constituye la base de la 

farmacovigilancia, mediante la cual se pueden detectar, evaluar, comprender y prevenir 

los riesgos asociados a los medicamentos. En el presente estudio de investigación se 

tomó como base a la Norma Oficial Mexicana NOM-220-SSA1-2016, para identificar las 

posibles reacciones adversas que se manifestaran durante la irrigación con las 

soluciones experimentales (Tabla 2). 

 

Tabla 2. Efectos adversos evaluados en el programa de farmacovigilancia del 

presente estudio clínico.  

 

6.13 Análisis bioestadístico.  

En todas las variables aplicadas en el presente estudio se calcularon medidas de 

tendencia central (media aritmética) y medidas de dispersión (desviación estándar). 

Se desarrollaron gráficos de dispersión para observar el comportamiento de las variables 

entre el grupo control y el grupo experimental. 

Se llevó a cabo la prueba estadística de t-Student por comparación de medias pareadas, 

para observar la significancia estadística de cada una de las variables evaluadas en el 

estudio entre el grupo control y el grupo experimental. Se llevó a cabo una prueba 

bilateral, con un α = 0.05 e intervalos de confianza del 95%. Para el procesamiento de 

los datos se utilizó la hoja de cálculo Excel versión 2019. 

Prurito   Cambio del sentido del gusto   Vómito  

Eritema   Pigmentación de dientes   Cefalea  

Pápulas   Dificultad para respirar   
Reacción de 
hipersensibilidad 

 

Inflamación de la 
mucosa   Xerostomía   Congestión nasal 

 

Adormecimiento lingual   Náusea    Sudoración  
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7. RESULTADOS.  

 

  

 

Figura 25. Intensidad del dolor del grupo control y grupo experimental antes y después 

del tratamiento clínico periodontal. 

Figura 26. Inflamación gingival del grupo control y grupo experimental antes y después 

del tratamiento clínico periodontal.  
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Figura 27. Nivel de inserción clínica del grupo control y grupo experimental antes y 

después del tratamiento clínico periodontal. 

Figura 28. Sangrado al sondeo papilar del grupo control y grupo experimental antes y 

después del tratamiento clínico periodontal. 
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Tabla 3. Índice de placa dentobacteriana del grupo control con tres tipos de biofilm, 

antes y después del tratamiento periodontal.  ± DE, Media y desviación estándar. 

GRUPO CONTROL PRE-TRATAMIENTO POST-TRATAMIENTO 

Tipo de Biofilm  ± DE  ± DE 

Placa Nueva  15.55 ± 19.28 28.53 ± 24.7 

Placa Antigua 25.59 ± 17.34 11.06 ± 11.63 

Placa de Alto Riesgo 48.7 ± 21.92 39.4 ± 31.13 

 

Tabla 4. Índice de placa dentobacteriana del grupo experimental con tres tipos de 

biofilm, antes y después del tratamiento periodontal.  ± DE, Media y desviación estándar.  

GRUPO EXPERIMENTAL PRE-TRATAMIENTO POST-TRATAMIENTO 

Tipo de Biofilm  ± DE  ± DE 

Placa Nueva  15.48 ± 16.79 45.14 ± 23.16 

Placa Antigua 17.64 ± 15.89 10.51 ± 10.7 

Placa de Alto Riesgo 55.29 ± 26.97 15.25 ± 19.93 

 

Figura 29. Movilidad dental del grupo control y grupo experimental antes y después del 

tratamiento clínico periodontal. 
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Figura 30. CASO 1. Placa dentobacteriana con revelador de tres tonos. A) Se muestra 

abundante placa antigua (color azul) en encía libre y zonas interproximales que carecen de 

acceso a la saliva una vez que el biofilm de la placa se ha vuelto lo suficientemente grueso como 

para ocluir la abertura gingival debajo de los puntos de contacto. B) Se observa una disminución 

considerable de los distintos tipos de biofilm de la placa después de la irrigación experimental. 

En las zonas interproximales predomina placa nueva (color rosa), y muy poco biofilm en caras 

vestibulares. 

A B 

B A 

Figura 31. CASO 2. Placa dentobacteriana con revelador de tres tonos. A) Muestra placa de 

alto riesgo (color azul/verde) en órganos dentales 12 y 41, además, se observa placa inmadura 

(color rosa). B) Evolución postratamiento del índice de placa, no se observa placa de alto 

riesgo y predomina la placa inmadura. 
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Fuente propia 

A 

D C 

B 

Figura 32. Tinción de Gram (in-vitro) del sedimento de saliva proveniente de pacientes con 

periodontitis (microscopio óptico). A) Abundantes células del epitelio escamoso estratificado 

no queratinizado (cavidad oral). B) Células epiteliales con presencia de bacterias 

incontables por campo. C y D) Células epiteliales con abundantes cúmulos bacterianos. 

Magnitud: 40x.  
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Fuente propia 

A 

D C 

B 

Figura 33. Tinción de Gram (in-vitro) del sedimento de saliva proveniente de pacientes 

con periodontitis (microscopio óptico).  A) Presencia de escasas bacterias en la periferia 

de una célula epitelial. B) Invasión bacteriana por Enterococcus spp. Gram + a célula 

epitelial. C) Presencia de abundantes bacterias Gram +: Rothia sp. y Streptococcus spp. 

D) Identificación de Lactobacillus spp. y Rothia sp. Magnitud: 100x. 
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Figura 34. Tinción de Wright (in-vitro) de sangre proveniente del surco gingival de 

paciente con periodontitis (microscopio óptico). A) Eritrocitos y presencia de bacterias 

(azul). B) Neutrófilo lobulado y eritrocitos. C) Monocito, eritrocitos y abundante cantidad 

de bacterias, incontables por campo. D) Activación del Monocito a Macrófago.  

Magnitud: 100x.  

Fuente propia 

A 

D C 

B 
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Fuente propia 

A 

D C 

B 

Figura 35. Tinción de Wright (in-vitro) en sangre proveniente del surco gingival de 

paciente con periodontitis (microscopio óptico). A y B) Degradación de la membrana 

plasmática, citoesqueleto y parte del citoplasma de la célula epitelial por bacterias (azul). 

C) Acumulación de bacterias (azul) en el núcleo (morado) de la célula epitelial. D) 

Levaduras de Candidas spp.  Magnitud: 100x.  
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Figura 36. Periodontitis crónica antes y después de la exposición con las soluciones 

experimentales. (A) Inflamación y enrojecimiento gingival generalizado del tejido conectivo, 

cálculo dental en OD 41, prótesis removible (OD 31) con zonas retentivas de biofilm.                    

(B) Enrojecimiento gingival intenso, agrandamiento gingival, sangrado a la palpación y al 

sondeo. (C) Pérdida del contorno gingival, recesión gingival, exposición de furcación y migración 

patológica dental de OD 26, presencia de cálculo dental supragingival. (D) Disminución de la 

inflamación gingival y eliminación de cálculo supragingival. (E) Disminución del enrojecimiento 

gingival y agrandamiento gingival, sin sangrado al sondeo. (F) Mejora el contorno gingival, el 

cálculo dental del OD 27 pasó de ser cálculo subgingival a supragingival debido a la 

desinflamación del tejido blando después de la exposición con las soluciones experimentales 

durante el RAR del cuadrante superior derecho.  

A 

B 

D 

C 

E 

F 

Fuente propia 
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8. DISCUSIÓN.  

 

Intensidad del dolor. 

Es importante controlar el dolor en la periodontitis para proporcionar mayor comodidad 

al paciente, lo cual facilitará su higiene bucodental. A pesar de que se ha reportado que 

la periodontitis crónica no presenta dolor, durante el presente estudio clínico un gran 

número de pacientes refirieron dolor (EVA) a la palpación gingival. El grupo control 

presentó 0.69 ± 1.31 de dolor y el grupo experimental 0.82 ± 1.86 antes del tratamiento 

periodontal. Al evaluar el dolor post-tratamiento se observó una disminución en ambos 

grupos; en el grupo control fue de 0.16 ± 0.30, y para el grupo experimental de                 

0.16 ± 0.29.  

Inflamación gingival. 

Respecto a la inflamación, se logró observar una diferencia estadísticamente significativa 

postratamiento en el grupo control (0.76 ± 0.48) en relación al grupo experimental       

(0.38 ± 0.36) (p < 0.05). Lo cual indica, que los pacientes con periodontitis que recibieron 

el tratamiento de irrigación experimental con HOCl/PBS y ODD-M/PBS presentaron 

menor inflamación gingival, en relación al grupo control (irrigación con solución salina 

fisiológica 0.9%). Esto podría deberse a que el HOCl puede inhibir las vías de 

señalización vinculadas con la expresión y traslocación de factores de transcripción por 

oxidación como el factor nuclear kb, molécula responsable de la trascripción genética de 

varios mediadores de la inflamación como IL-1a, IL-1b, IL-2, IL-6, IL-8, TNF-∂, NO, 

prostaglandina E2, TGF-ß y moléculas de adhesión, así como inhibidores de apoptosis. 

Todos los mediadores de inflamación mencionados con anterioridad están relacionados 

con la periodontitis, y su inhibición fisiológica parece ser fundamental en el proceso de 

recuperación del tejido periodontal.163   
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Sondeo periodontal. 

En relación al sondeo periodontal, se detectó una mayor disminución en el nivel de 

inserción clínica (NI) postratamiento en el grupo experimental (2.7 ± 1.3) en comparación 

al grupo control (3.37 ± 1.28) (P>0.05). Analizando las medias aritméticas se observó 

que los pacientes que recibieron el tratamiento de irrigación con HOCl/PBS y ODD-

M/PBS presentaron mayor reducción en la profundidad de bolsas periodontales 

postratamiento. Esta mejora clínica del NI, se le puede atribuir a las moléculas de HOCl, 

las cuales producen un efecto estimulante en la proliferación celular, debido al estímulo 

en la producción de factores de crecimiento como: el factor de crecimiento epidermal 

(EGF), factor de crecimiento de fibroblastos (FGF-1, FGF-2), factor de crecimiento del 

endotelio vascular (VEGF) y factor de crecimiento de tejido conectivo (CTGF).179 

(Igualmente, el HOCl presenta una importante actividad oxidativa sobre el péptido del 

extremo N-terminal del TGF-B lo que facilita el acceso del HOCl al sitio activo de la 

molécula, resultando en la activación del factor nuclear, promoviendo de esta manera la 

proliferación y fibrosis.163,180 

Sangrado al sondeo. 

Respecto al sangrado al sondeo papilar, se logró observar una diferencia 

estadísticamente significativa postratamiento en el grupo control (0.84 ± 0.54) en relación 

al grupo experimental (0.36 ± 0.32) (p < 0.05). Esto indica que, los pacientes con 

periodontitis que recibieron el tratamiento de irrigación experimental con HOCl/PBS y 

ODD-M/PBS presentaron menor sangrado al sondeo con relación al grupo control. Este 

fenómeno se puede atribuir al hecho de que la presencia de citocinas proinflamatorias 

(IL-1, IL-6, IL-8, TFN-) en la periodontitis es capaz de afectar todas las vías de 

coagulación.53 Por lo tanto, se ha demostrado que estas citocinas producen fenómenos 

de hipercoagulación debido a que dañan a los eritrocitos, alterando la formación del 

coágulo de fibrina, produciendo un coágulo inestable y propenso a desprenderse 

prematuramente,53,54 causando sangrado gingival. La aplicación del ODD-M ayuda en el 

tratamiento periodontal debido a su efecto antimicrobiano y su alta biocompatibilidad con 

tejidos. El ODD-M favorece a disminuir cargas microbianas, lo que reduce la agresión 
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sobre los eritrocitos, producción de citocinas inflamatorias, regulación de las moléculas 

de adhesión y mejora el entorno para que el sistema inmune produzca una respuesta 

más favorable para la regeneración.  

Movilidad dental. 

Referente a la movilidad dental, se observó una disminución considerable postratamiento 

en el grupo experimental (0.17 ± 0.34) en relación al grupo control (0.32 ± 0.27). Esto se 

le puede atribuir a que el ODD-M ayuda a eliminar cargas microbianas subgingivalmente 

durante el raspado y alisado radicular, lo que permite que se detenga la invasión 

bacteriana y facilita a que el HOCl active la producción de factores de crecimiento     

(EGF, FGF, VEGF y CTGF).163 La incorporación de PBS a las soluciones irrigadoras de       

ODD-M y HOCl ayuda a la activación de moléculas de adhesión celular (CAM), integrinas 

y de receptores de adhesión involucrados en la adhesión entre célula-célula y            

célula-matriz (laminina, colágeno, fibronectina y glucoproteínas), debido a que asemeja 

el líquido de la matriz extracelular. De esta forma, se logra iniciar la integración y 

formación de adhesiones celulares efectivas en integrinas, cadherinas y selectinas, 

proporcionando un efecto citoprotector a los tejidos periodontales involucrados para 

formar uniones celulares especializadas (uniones gap/hendidura y uniones estrechas). 

Consecuentemente, es así como se logra observar clínicamente la disminución de la 

movilidad dental. 

Placa dentobacteriana. 

Respecto al tipo de placa de alto riesgo, se logró observar una diferencia 

estadísticamente significativa postratamiento en el grupo control (39.4 ± 31.13) en 

relación al grupo experimental (15.25 ± 19.93) (p < 0.05). Esto indica que los pacientes 

con periodontitis que recibieron el tratamiento de irrigación experimental con HOCl/PBS 

y ODD-M/PBS presentaron menor porcentaje del tipo de placa de alto riesgo en relación 

al grupo control. Este tipo de placa de alto riego, se observa debido a que la sacarosa 

que contiene el revelador de tres tonos (GC Tri Plaque ID Gel™) es metabolizada por 

bacterias acidogénicas (formadoras de ácidos) que se encuentran en el biofilm de la 

placa.181 El ácido resultante produce una disminución del pH de la placa (pH< 4.5), lo 
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cual favorece el entorno para bacterias periodontopatógenas.182 Debido a que, el 

mecanismo de acción del ODD-M en bacterias es a partir de su interacción con enzimas 

que contienen aminoácidos azufrados como cisteína y metionina, es capaz de destruir 

tanto al microorganismo como a sus metabolitos al romper los enlaces de grupos 

sulfhidrilo que unen a los aminoácidos que conforman a las enzimas y proteínas de las 

bacterias,169 ocasionando así su desnaturalización, lo cual induce una disminución 

considerable de placa. 

Hallazgos. 

- Al momento de realizar la irrigación HOCl/PBS en el RAR por colgajo se observó que 

la intensidad del sangrado disminuía, a diferencia del RAR por colgajo con irrigación con 

solución salina 0.9% donde persistía un sangrado gingival abundante.  

- La irrigación con HOCl/PBS al entrar en contacto con el tejido dentario (esmalte, 

dentina, cemento radicular) se logró observar un aclaramiento, así como en el cálculo 

dental. Estos hallazgos demuestran que el HOCl/PBS presenta un mejor efecto 

hemostático y antibiofilm.  

- En relación a la irrigación con ODD-M/PBS, los pacientes referían mal sabor al contacto 

con esta solución. Sin embargo, este sabor se elimina, al momento de retirar la solución. 

- En los pacientes que recibieron la irrigación experimental, se observó una disminución 

considerable en el consumo de AINEs después del tratamiento periodontal, en relación 

al grupo control con irrigación de solución salina 0.9%.  

- Al momento de aplicar las soluciones experimentales no se refirió irritación ni sensación 

de ardor. Asimismo, no se presentaron fenómenos de hipersensibilidad. 

- En pacientes con diagnóstico de periodontitis en múltiples cuadrantes, se detectó que, 

al realizar el tratamiento de irrigación experimental en el primer cuadrante, los demás 

cuadrantes sin tratamiento también presentaban una disminución en inflamación 

gingival, sangrado al sondeo y profundidades de bolsa durante la revisión 

postratamiento. Esto indica que la irrigación experimental podría servir para el 

acondicionamiento del tejido conectivo previo a recibir tratamiento periodontal.   
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9. CONCLUSIÓN. 

La irrigación con ODDM/PBS presentó un buen efecto antimicrobiano al reducir la placa 

dentobacteriana en pacientes con periodontitis tanto en tejido dental (esmalte, dentina y 

cemento) como en tejido gingival.  

La solución irrigadora de HOCl/PBS ayudó a tener efecto hemostático, al reducir el 

sangrado en todo el surco gingival, además, presentó un efecto citoprotector, 

disminución de la intensidad del dolor gingival, reducción de bolsas periodontales, 

disminución de la inflamación gingival y disminución de la movilidad dentaria.  

La irrigación periodontal con las soluciones experimentales a base de HOCl, PBS y  

ODD-M presentó mayores beneficios clínicos en los pacientes con periodontitis que el 

grupo control con irrigación con solución salina fisiológica 0.9%.  
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11. ANEXOS 

11.1 HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
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11.2 CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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11.3 APROBACIÓN DEL PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN POR COMITÉ DE BIOÉTICA E 

INVESTIGACIÓN DEL HOSPITAL GENERAL “DR. MIGUEL SILVA” 
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11.4 APROBACIÓN DEL PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN POR COMITÉ DE BIOÉTICA E 

INVESTIGACIÓN DE LA FACULTAD DE ODONTOLOGÍA UMSNH 
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11.5 DECLARACIÓN DE HELSINKI 

 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

118 Tomas Cruz Velasquez 

 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

119 Tomas Cruz Velasquez 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

120 Tomas Cruz Velasquez 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

121 Tomas Cruz Velasquez 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

122 Tomas Cruz Velasquez 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

123 Tomas Cruz Velasquez 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

124 Tomas Cruz Velasquez 

  



“Beneficios de soluciones a base de ácido hipocloroso, buffers de fosfatos y óxido dialil 
disulfuro modificado en pacientes con periodontitis crónica” 

 

 

125 Tomas Cruz Velasquez 

 


