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Artículo Internacional

El progreso incesante de las ciencias médicas, incre-
mentado desde mediados del Siglo 19 por la revolu-
ción industrial y tecnológica, llevó a descubrimientos 
que fueron clave para el progreso de la medicina y sus 
especialidades. Avances preeminentes fueron el desa-
rrollo de la anestesia general y local, el  control de las 
infecciones post-cirugía por medio de la higiene y los 
conceptos de antisepsia y luego de asepsia en los actos 
quirúrgicos, la teoría microbiana de las enfermedades, 
el descubrimiento de los rayos X y el uso del microsco-
pio en patología para investigar y diagnosticar las enfer-
medades. Todos estos descubrimientos hicieron posible 
el gran progreso de la periodoncia.3

El Dr. John Riggs (1811-1885), graduado en el Jeffer-
son Medical College de Filadelfia en 1837, ejerció su 
profesión en la ciudad de Hartford, Connecticut, donde 
se dedicó al estudio y práctica de las enfermedades de 
las encías, limitando sus actividades a esta área. Puede 
ser por lo tanto considerado el primer especialista en 
periodoncia.3

La Periodoncia en el Siglo 20

La primera descripción de la histopatología  de la  en-
fermedad periodontal (E.P.) fue hecha por el ruso N.N. 
Znamensky, profesor de la Universidad de Moscú en 
1902. 21

En la primera mitad del siglo la llamada escuela de 
Viena, liderada por Bernhard Gottlieb, y sus discípulos 
Balint Orban y Rudolph Kronfeld, junto con el patólo-
go Joseph P. Weinmann y el anatomista Harry Sicher, 
trabajando inicialmente en la Universidad de Viena 
crearon las bases científicas de gran parte de la odon-

tología incluyendo principalmente a la periodoncia. Los 
miembros mas notables de la escuela de Viena debie-
ron trasladarse en los años 30 a Estados Unidos por la 
persecución antisemita de Hitler y ocuparon posiciones 
destacadas en diversas universidades americanas.

En estas primeras décadas del siglo pasado la ciencia 
básica fundamental para la periodoncia y otras ramas 
de la odontología era la histopatología y los estudios de 
la escuela vienesa proveyeron importante información 
requerida para el progreso clínico.  La bacteriologia oral 
había comenzado a ser estudiada activamente despues 
de los descubrimientos del origen bacteriano de mu-
chas enfermedades por la escuela de Louis Pasteur en 
Paris y de Robert Koch en Berlin. Hacia fines del siglo 19 
y principios del 20 surgió el concepto de infección fo-
cal que asignaba a la infección proveniente de procesos 
periapicales y de inflamaciones gingivales y, en especial, 
las generadas por inadecuada prótesis fija, la responsa-
bilidad de múltiples enfermedades sistémicas. Esto llevó 
a extracciones innecesarias pero cuando se vió que en 
muchos casos estas no resolvían los problemas hubo 
una retracción por varias décadas de los estudios de 
bacteriología bucal.3

En el Siglo 19 y principios del 20 el tratamiento pe-
riodontal era basicamente la eliminación de cálculos y 
como técnica quirúrgica, en especial para el tratamien-
to de agrandamientos gingivales, la gingivectomia. El 
advenimiento de la anestesia permitió desarrollar la 
operación a colgajo y los rayos X permitieron “ver” el 
hueso subyacente y planear la corrección quirúrgica de 
los defectos óseos. El alemán Robert Neumann en 1912 
y el sueco Leonard Widman en 1917 describieron la 
operación a colgajo que con algunas variantes y refina-
mientos se sigue usando hoy.3 
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•	 Concepto de placa (biofilm). Waerhaug.

•	 Etiología bacteriana de gingivitis y periodon-
titis. Löe.

•	 Especificidad bacteriana. Socransky.

•	 Varios tipos de E.P. Löe, Page.

Tabla 1. Avances en ciencias básicas 1960-1980.

La conducta con el hueso varió con los conocimientos 
adquiridos por los estudios microscópicos. Inicialmen-
te se eliminaba el hueso marginal por creerlo infectado 
hasta que en 1935 Kronfeld comprobó que el hueso no 
estaba infectado sino sólo reabsorbido por la extensión 
del proceso inflamatorio gingival. Se vió sin embargo 
que la corrección de las pérdidas óseas verticales y los 
márgenes óseos irregulares era necesaria para impedir 
la recidiva de las lesiones. Estas indicaciones con respec-
to a la conducta con el hueso fueron claramente esta-
blecidas por el argentino Fermin Carranza,Sr. en 1941 y 
el americano Saul Schluger en 1949.3

Hacia mitad del siglo 20 todavia los periodoncistas se-
guían siendo o “conservadores” (raspaje) o “radicales” 
(cirugía), por razones no bien claras. El tratamiento se 
basaba en opiniones personales, y la experiencia y presti-
gio de la persona que proponía el método. El uso de con-
troles y criterios objetivos para analizar los parámetros 
clínico-radiográficos estaba aun décadas en el futuro.

Despues de la segunda guerra mundial (1945) y gra-
cias en gran parte a la escuela vienesa ya se tenía una 
clara idea de las estructuras periodontales normales y 
patológicas a nivel de microscopía óptica. Una nueva 
generación de investigadores, comenzó a analizar en 
animales de laboratorio y tambien en humanos la res-
puesta periodontal ante la agresión de factores locales 
y sistémicos y la cicatrización post-tratamiento y co-
menzaron tambien en la clínica los estudios dedicados 
a analizar en forma objetiva los resultados y las indica-
ciones de las diferentes técnicas de tratamiento. Estos 
estudios, ya sea de laboratorio o clínicos, requerían un 
cuidadoso planeamiento, mejores métodos de obser-
vación y, especialmente, el uso de controles. Comen-
zaron así la patología experimental y los estudios clíni-
cos biométricos.  Investigadores sobresalientes de esta 
época fueron Irving Glickman, Henry Goldman, Sigurd 
Ramfjord y Helmut Zander en América y Jens Waerhaug 
y Hans Mühlemann en Europa. 

En los años 50, los trabajos del noruego Jens Waer-
haug llevaron a la creación de la escuela escandinava 
que desafió muchos conceptos de la escuela vienesa, 
como el mecanismo de union diente-epitelio gingi-
val.20 Este importante tema fue finalmente aclarado 
por los estudios con microscopia electrónica de Hubert 
Schroeder y Max Listgarten.17

Los conceptos básicos sobre etiopatogenia y patolo-
gía periodontal comenzaron a variar fundamentalmen-
te a partir de los años 60. Hasta ese entonces todavía se 
reconocian como factores causantes de la inflamación 
de los tejidos periodontales a la irritación causada por 
cálculos y obturaciones desbordantes, sin asignar espe-
cial importancia a la placa dental. El trauma de la occlu-
sión era otro factor local considerado de importancia y 

se discutía la existencia de una enfermedad degenerati-
va, llamada entonces periodontosis, de obscura etiolo-
gia supuestamente de orden sistémico. Esta última es la 
hoy llamada periodontitis agresiva juvenil.

En las décadas siguientes emergió una nueva gene-
ración de investigadores que introdujo nuevas técnicas 
como la microscopía electrónica, la histoquímica, la his-
tometría, y comenzó a renacer el interés en la micro-
biología y la inmunología, y poco despues la genética, 
llevando al análisis del proceso inflamatorio crónico en 
base a la biología molecular.

En las últimas décadas del siglo 20 se afianzaron el 
concepto de placa (biofilm) introducido por Waerhaug,20 
la etiologia bacteriana de la gingivitis y la periodontitis, 
la especificidad bacteriana y la existencia de diversos ti-
pos de enfermedad periodontal.9,13 (Tablas 1 y 2).

Los trabajos de Harald Löe y sus colaboradores sobre 
“gingivitis experimental” comprobaron en forma defi-
nitiva el rol bacteriano en la etiologia de la gingivitis,8 
extendido a la periodontitis por Jan Lindhe y su grupo.7  
Ya desde los años 70 la enfermedad periodontal fue 
considerada como una infección.5

Desde fines del Siglo 19 se consideraba que la pato-
genia de la placa bacteriana se debía a la cantidad de 
bacterias acumulada y no a su calidad: era la hipóte-
sis de placa inespecífica, propuesta por W.D. Miller en 
1891.3 Los trabajos de Sigmund Socransky y su grupo 
en Boston establecieron la especificidad de los micro-
bios patógenos al probar que el Aggregatibacter (antes 
Actinobacillus) actinomycetemcomitans era el principal 
responsable de la periodontitis agresiva juvenil. Se acep-
tó entonces la específicidad de la placa bacteriana.18

Los conceptos sobre epidemiología y clasificación de 
las enfermedades periodontales tambien cambiaron ra-
dicalmente. Hacia mediados de siglo la E.P era todavía 
clasificada en inflamatoria, traumática y degenerativa. 
Estudios posteriores en especial sobre bacteriología e 
inmunología llevaron a considerar a la E.P. como una in-
fección y la clasificación actual de la enfermedad consi-
dera tres grupos, la periodontitis crónica, la periodontitis 
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agresiva con sus dos formas, localizada y generalizada, 
y las manifestaciones periodontales de enfermedades 
sistémicas que incluyen multiples entidades en especial 
hematológicas y genéticas.1

Tambien hasta 1960 se consideraba que había un alta 
prevalencia de gingivitis en la niñez y adolescencia que 
se hacia periodontitis en la tercera o cuarta décadas de 
vida y los dientes se comenzaban a perder en la cuarta y 
quinta décadas. Es decir que se pensaba la enfermedad 
era muy frecuente y generalizada y que progresaba en 
forma lineal.

En estudios epidemiológicos hechos despues de 1980 
especialmente de pacientes no tratados se comprobó 
que la E.P. no es lineal y continua sino episódica, poco 
frecuente y localizada a sitios especificos.7,13,14 Se com-
probó que las lesiones periodontales tienen períodos de 
actividad en que se exacerba la inflamación, hay san-
grado al sondaje y predominan las bacterias gram-ne-
gativas, motiles y anaeróbicas. Estos períodos ocurren 
en una pequeña proporción de pacientes y solo en al-
gunos sitios y llevan a la pérdida de inserción colágena 
y de hueso. Estos períodos son seguidos por períodos 
mas o menos largos de inactividad en que estos pro-
cesos se detienen o se hacen mas lentos. La frecuencia 
y duración de los períodos de actividad depende de la 
susceptibilidad del paciente a la enfermedad, la agresi-
vidad de las bacterias presentes y de factores de riesgo 
agregados como el uso de tabaco o la existencia de en-
fermedades como la diabetes o el SIDA.

Uno de los problemas mas importantes aun no resuel-
tos es la determinación en la práctica clínica del grado de 
actividad o reposo en que se encuentra una lesion deter-
minada. Cuando el clínico pueda tener acceso fácil a esta 
información el pronóstico y consecuentemente el planeo 
del tratamiento periodontal cambiarán radicalmente.

En el area clínica el raspaje y alisamiento radicular 
continúa siendo la técnica clave del tratamiento perio-
dontal, favorecida ahora por el uso de instrumentos de 
mejor diseño y avances tecnológicos como los instru-
mentos sónicos y ultrasónicos, y el Perioscope y el uso 
de agentes antimicrobianos y su liberación controlada.

La cirugía periodontal tambien ha hecho progresos 
espectaculares. La reconstrucción del hueso perdido, 
tambien un objetivo perseguido por mas de un siglo, 
es ya, en muchos casos una realidad, con la regenera-
ción tisular guiada, la colocación de injertos de hueso 
autólogo o de aloinjertos demineralizados de hueso 
liofilizado, y el uso de mediadores biológicos como las 
proteínas de la matriz de esmalte.4

Las técnicas quirúrgicas periodontales estaban dedi-
cadas hasta hace solo 30 o 40 años a erradicar la enfer-
medad sin tener mayormente en cuenta la situación es-
tética que dejaban. El desarrollo en las últimas décadas 
de técnicas de recubrimiento de raíces denudadas y la 
creación de papilas perdidas han hecho realidad la po-
sibilidad de eliminar la enfermedad dejando un aspecto 
estético adecuado o mejorado.19

1960

•	 La gingivitis siempre evoluciona hacia perio-
dontitis.

•	 La pérdida de inserción progresa en forma len-
ta y continua.

•	 La pérdida de inserción ocurre en forma pareja 
y generalizada.

•	 Placa inespecífica: La patogenia de la placa 
depende de la cantidad de microorganismos 
presente.

•	 Las bacterias no invaden el tejido.

•	 Rol importante del trauma oclusal.

•	 Periodontosis: Enfermedad degenerativa de 
causa sistémica.

1990

•	 La gingivitis no siempre evoluciona hacia pe-
riodontitis.

•	 La pérdida de inserción progresa en forma cí-
clica, con períodos de actividad y períodos de 
quietud.

•	 La pérdida de inserción ocurre solo en algunos 
dientes o en algunas caras del diente.

•	 Placa específica: La patogenia de la placa de-
pende de la de bacterias patógenas.

•	 Las bacterias invaden el tejido gingival.

•	 Rol secundario del trauma.

•	 Periodontitis juvenil agresiva: enfermedad in-
flamatoria de causa bacteriana.

Tabla 2. Conceptos que cambiaron.
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En las dos últimas décadas del siglo pasado aparecie-
ron dos hallazgos que revolucionaron no solo la perio-
doncia sino la odontología en general. Estos fueron la 
Implantología y la Medicina Periodontal.

El implante exitoso de dientes artificiales era un objetivo 
buscado por mas de un milenio y finalmente alcanzado por 
los estudios del médico ortopedista sueco Per Branemark 
al comienzo de la década de los 80.2,6 La implantologia ha 
revolucionado el planeo del tratamiento odontológico, re-
duciendo las indicaciones de los tratamientos “heroicos” 
periodontales o endodónticos o el de reemplazos protéti-
cos que dañan los dientes vecinos usados como soporte.

La cirugía implantológica ha hecho grandes adelantos 
como la preparación de sitios operatorios insuficientes 
levantando el piso del seno maxilar, la reconstrucción 
vertical del hueso alveolar insuficiente y la cirugía con 
instrumentación computerizada.6  

La medicina periodontal cubre dos aspectos: el im-
pacto que la infección bucal tiene en la salud general, y 
el enfoque medico de la enfermedad periodontal. 

Numerosos estudios clínicos han encontrado que la 
infección periodontal aumenta el riesgo de enfermeda-
des del sistema cardiovascular y cerebrovascular (ate-
rosclerosis, cardiopatías coronarias, angina, infarto de 
miocardio, accidente cerebro-vascular, etc), diabetes 
mellitus, bebés prematuros de bajo peso, neumopatía 
obstructiva crónica, neumonía bacteriana aguda.12 El 
mecanismo por el cual la enfermedad periodontal cons-
tituye un factor de riesgo de enfermedades sistémicas 
parece estar relacionado con la influencia de las bacte-
rias gram-negativas del biofilm que pueden entrar facil-
mente en la circulación general atravesando el epitelio 
de la bolsa, frecuentemente ulcerado y discontínuo, 
llegando a colonizar en sitios remotos. La respuesta 
inmuno-inflamatoria del huésped a estos agentes mi-
crobianos provee mecanismos adicionales para muchas 
enfermedades sistémicas.

El impacto de la infección periodontal en la salud ge-
neral ha puesto en evidencia que la enfermedad perio-
dontal no es solo una entidad localizada al diente y sus 
estructuras de soporte, sino que la cavidad bucal está 
intimamente relacionada con otros órganos y sistemas. 

DIAGNOSTICO

•	 Técnicas de biología molecular para identificar microbios patógenos y para reconocer la respuesta indi-
vidual del huésped (lesions activas o inactivas).

RECONSTRUCCION PERIODONTAL

•	 Mediadores biológicos de regeneración tisular.

•	 Ingeniería tisular.

ACCION ANTIMICROBIANA

•	 Nuevos antibióticos y substancias no antibióticas.

•	 Nuevos métodos de aplicación local.

INHIBIDORES Y/O SOLVENTES DE CÁLCULOS

MODULACIÓN DE LA RESPUESTA DEL HUÉSPED 

•	 Inhibidores de:

	 - Prostaglandinas.

	 - Colagenasa.

	 - Osteoclastos.

NUEVOS CONCEPTOS Y TÉCNICAS DE IMPLANTOLOGÍA

Tabla 3. En la próxima década (?).
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Esto lleva a dos importantes conclusions. En primer 
lugar, la necesidad que el periodoncista expanda sus 
conocimientos sobre la patología y diagnóstico de las 
múltiples enfermedades que reconocen a la enferme-
dad periodontal como un factor de riesgo.

En segundo lugar, que es necesario informar a médi-
cos y sus auxiliares, y al público para que se reconozca a 
la E.P. como un factor de importancia similar a la hiper-
colesterolemia, la obesidad y el tabaco en la prevención 
de enfermedades cardiovasculares, pulmonares, diabe-
tes y problemas del embarazo. Es importante en este 
contexto el trabajo del chileno Nestor Lopez y sus cola-
boradores11 que encontraron que la E.P. aumenta cinco 
veces el riesgo de nacimiento prematuro de bebes de 
bajo peso, y que el tratamiento periodontal elimina este 
riesgo.

En años recientes se ha introducido el concepto de 
“modulación del huésped” como un enfoque médico 
del tratamiento periodontal.15,16 Este concepto busca 
no solo utilizar nuevos agentes antimicrobianos y dife-
rentes vias de administración, sino que agrega ahora 
el bloqueo o alteración por medios farmacológicos de 
la respuesta inflamatoria crónica, o la inhibición de la 
destrucción de colágeno o de la actividad osteoclástica. 
Un ejemplo de esto es la administración de doxiciclina 
en dosis subantibiótica que reduce la destrucción de co-
lageno y estimula la actividad osteoblástica.15 

En los próximos años veremos extraordinarios ade-
lantos en los conocimientos básicos y en las técnicas 
clínicas que harán palidecer los grandes progresos de 
las últimas décadas (Tabla 3).

Palabras Finales

La periodoncia tiene un brillante futuro y ha sido 
nuestro privilegio ser testigos de su extraordinaria evo-
lución del ultimo medio siglo. El progreso de la perio-
doncia ha sido espectacular, expandiendo el campo de 
acción de la especialidad a nuevas áreas y solucionando 
problemas antes insolubles. 

Esto conlleva la necesidad de un continuo cambio en 
los programas educacionales de pregrado y de postgra-
do para transmitir la nueva información a los alumnos 
y los colegas y agrega a éstos la responsabilidad de 
mantenerse constantemente al día para brindar a los 
pacientes los beneficios de los nuevos hallazgos. Nunca 

con mas razón se cumple el dictum de G.V. Black, que 
el profesional no tiene derecho a ser otra cosa que un 
continuo estudiante.
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