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El objetivo principal de toda investigación en las ciencias -

biológicas, es el de proporcionar soluciones para prevenir y curar 

las enfermedades que afectan al hombre. 

El investigador debe hacer todo lo posible para cumplir 

este objetivo, seleccionando y adaptando modelos experimentales re 

levantes para cada uno de los problemas específicos. 

Existen tres categorías básicas en la investigación biológi -

ca y son las siguientes 

1. Sistemas,  de Laboratorio ( in vitro ) 

2. Estudios en Animales de Experimentación ( in vivo ) 

3. Estudio en Humanos 

Cada uno de estos sistemas son indispensables para la con 

clusión de un proceso de investigación. 

El inicio de los experimentos se lleva a cabo en el Labora 

torio. La Hipótesis debe estar sujeta a exámenes en animales de - 

experimentación. Posteriormente los resultados obtenidos se transfie 

ren 'a investigaciones en el hombre, mediante guías bien estudiadas. 
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INTRODUCCION 

La enfermedad periodontal es una de las enfermedades más 

difundidas de la humanidad, no hay nación ni región del mundo que 

'no' se vea libre de ella, y en su mayor parte tiene una alta frecuen 

cia, afectando en cierto grado aproximadamente a la mitad de la po 

blación infantil y a casi toda la población adulta. (1) 

El principal factor etiológico de la enfermedad periodontal y 

caries, es la aCumulación de placa dentobacteriana, aunque también 

puede considerarse como factores etiológicos los sistémicos.y fun - 

cionales. 

El mecanismo por el cual la placa dentobacteriana provoca 

la inflamación gingival aún no está bien definido. Unicamente se sa 

be que la exagerada acumulación de ésta, lesiona a los elementos 

constitutivos del periodonto (encía, hueso alveolar, cemento radicular 

Y membrana periodontal). 

Existe, según se ha demostrado, significativa relación en - 

tre la deficiente higiene oral y la acumulación de placa dentobacteria 

na para la presencia de inflamación gingival (2). 
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Se ha observado que la presencia de la placa dentobacteria 

na no esta en relación directa con la ingestión de alimentos; aunque 

la. consistencia de los mismos si influye en la acumulación de ella, 

ésto es, que si la dieta es blanda, habrá mayor acumulación que si 

es una dieta sólida. Por esta razón, la placa dentoba.cteriana no es 

un residuo de los alimentos, pero las bacterias utilizan sus componen 

tes para su formación. 

Esto se ha comprobado ya que después de haber practicado 

higiene oral, la placa dentobacteriana aparece de nuevo a laá seis 

horas logrando su máxima acumulación a los treinta días. (3) 

Como se mencionó anteriormente, la enfermedad periodon -

tal es la más frecuente de las enfermedades que se manifiestan en 

la cavidad bucal. Existen datos que indican que del 85 al 90% de 

los adolecentes de 15 años de edad la padecen. (4) También se ha 

señalado que el 99% de los pacientes entre los 11 y 17 años de edad 

manifiestan signos clinicds de gingivitis. (5) 
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La GINGIVITIS se define como la inflamación del tejido gin-

gival y puede clasificarse en Aguda y Crónica. La Gingivitis Cró• - 

nica es la más frecuente y es causada por irritación de bacterias, 

restos alimenticios y otros factores como : impactación de alimen -

tos y restauraciones mal adaptadas. 

La inflamación Gingival puede ser: 

I. Localizada 	a) Marginal 

II. Generalizada 	b) Papilar 

c) Difusa • 

La Distribución de la Gingivitis en casos particulares, se - 

describe mediante la combinación de los conceptos mencionados ante 

riormente: 

a). Gingivitis marginal localizada 

b). Gingivitis difusa localizada 

c). Gingivitis papilar localizada 

d) . Gingivitis marginal generalizada 



e). Gingivitis difusa generalizada 

f). Gingivitis papilar generalizada 

La primera característica clínica que encontramos en la 

Gingivitis, es el cambio de coloración de los tejidos gingivales, co-

menzando con un rubor muy leve, sucediéndose diversos tonos de 

rojo a azul rojizo. 	A medida que aumenta la cronisidad del proce 

so inflamatorio, los cambios aparecen en las papilas interdentarias 

y se extienden hacia la encia insertada. 

Posteriormente, se presenta el agrandamiento gingival y -

puede ser consecuencia de alteraciones crónicas o agudas de carác-

ter inflamatorio. 

El agrandamiento inflamatorio comienza como un abultamien • 

to leve de la papila interdentaria, la encía marginal o ambas. En 

los primeros estadios se produce un abultamiento alrededor de los 

dientes afectados. Este, aumenta de tamaño hasta cubrir parte de 

las coronas dentarias. 
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Por lo general, el agrandamiento es papilar o marginal y - 



puede ser localizado o generalizado. Su crecimiento es lento e in-

doloro, salvo que se complique con infección aguda o algún trauma. 

Otro de los signos que se presentan en la gingivitis, es la 

disminución del puntilleo característico de la encía insertada, que - 

como ya se sabe, es dado por prolongaciones epiteliales, en tejido 

conectivo llamadas RETEPEGS. 	Este signo, no siempre está pre - 

sente en todos los casos de gingivitis, pero sí se toma en cuenta pa 

ra el diagnóstico de la misma. 

Los signos más avanzados de la gingivitis son el sangrado 

expontáneo y la presencia de exudado gingival, que puede ser indi - 

rectamente una complicación debido a la formación de una bolsa pe-

riocbntal. 

Una vez revizadas algunas de las características de la gin-

givitis, es necesario que en el momento de efectuar el examen bucal 

nos basemos en el siguiente parámetro para un diagnóstico preciso y 

adecuado: 

- Color 

- Tamaño 
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- Forma 

- Consistencia 

- Textura superficial 

- Exudado Gingival 

- Sangrado Gingival 

Reseción Gingival 

Cálculo 

Analizando estos factores y ayudados por métodos de expío -

ración clínica e interpretación radiográfica, podremos llevar al diag-

nóstico correspondiente de la enfermedad periodontal a tratar. 



La Placa Dentobacteriana es un depósito blando amorfo y -

granular ,que se acumula sobre las superficies, restauraciones y 

cálculos dentarios. Se adhiere a la superficie subyacente, de la 

cual se desp.rende sólo con limpieza mecánica. 

A medida que se acumula, se convierte en una masa globu-

lar visible con pequeñas cantidades de nódulos cuyo color varía del 

gris amarillento al gris. 

La placa dentobacteriana aparece en sectores supragingiva-

les, en su mayor parte en el tercio gingival de los dientes y subgin-

givalmente, con predilección por grietas, defectos y rugosidades, -

así como margenes desbordantes de restauraciones dentarias. Se 

forma en iguales cantidades en el maxilar superior y en el maxilar - 

inferior. Más en los dientes posteriores que en los dientes ante - 

riores, más en las superficies proximales, en menor cantidad en 

vestibular y aún menor en la superficie lingual. 

La placa dentobacteriana se deposita sobre una película - 

acelular formada previamente, que se denomina película adquirida, 

ya que no se puede formar directamente sobre el diente. 



A medida que la placa madura, la película subyacente persis 

te, experimenta degradación bacteriana o se calcifica. La película 

adquirida es una capa delgada, lisa, incolora, traslucida, difusamente 

distribuida sobre la corona en cantidades algo mayores cerca de la - 

encía. 

Al ser teñida, con agentes colorantes, aparece como un lustre 

superficial coloreado, pálido y delgado, en contraste con la placa gra - 

nular teñida más profundamente. 

La película mide de 0.5 a 0.8 micrones de espesor, se ad - 

hiere con firmeza a la superficie del diente y se continua con los 

prismas del esmalte por debajo de ella. La película adquirida es un 

producto de la saliva, no contiene bacterias y su contenido principal -

son glucoproteínas, polipéptidos y lípidos. 

La formación de la placa comienza por la aposición de una - 

cape Única de bacterias sobre la película adquirida. Los microorga-

nismos son unidos al diente por : 

- Una matriz adhesiva interbacteriana 

- Afinidad de la hidroxiapatita por las glucoproteínas. 
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La placa crece por : 

- Agregado de nuevas bacterias 

- Multiplicación bacteriana 

- Acumulación de productos bacterianos. 

Las bacterias se mantienen unidas a la placa mediante una 

matriz interbacteriana adhesiva. Cantidades mensurables de placa 

dentobacteriana se producen dentro de seis horas una vez que se ha 

limpiado el diente a fondo y la acumulación máxima es a los treinta 

días. La velocidad de formación varía de una persona a otra, en -

diferentes dientes de una misma boca y en diferentes áreas de un - 

diente. 

La placa dentobacteriana esta compuesta principalmente de 

microorganismos proliferantes y algunas células epiteliales, leucoci-

tos y macrófagos en una matriz intercelular adhesiva. 

Los sólidos orgánicos e inorgánicos constituyen alrededor -

de un 20% de la placa, el resto es agua. Las bacterias constituyen 

aproximadamente 70% del material sólido y el resto es matriz inter -

celular. 
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El Contenido Orgánico consiste en un complejo de polisaca 

ridos y proteínas cuyos componentes principales son carbohidratos 

y proteínas aproximadamente 30% de cada uno y lípidos alrededor de 

un 15%. La naturaleza del resto de los componentes no está clara; 

representa productos extracelülares de las bacterias y sus restos - 

citoplasmáticos, alimentos ingeridos y derivados de glucoproteínas 

de la saliva. 

El contenido inorgánico de la placa es Calcio y Postor°, con 

pequeñas cantidades de Magnesio Potacio y Sodio.. Los componentes 

inorgánrcos son más abundantes en dientes anteriores inferiores en 

las superficies lirlguales. 

La Placa Deritobacteriana es una materia 'viva y generadora 

de muchas microcolonias de microorganismos en diversas etapas de 

crecimiento. A medida que se desarrolla la, placa, la población bac 

teriana cambia de un predominio inicial de cocos gramm + a uno más 

complejo que contiene bacilos filamentosos y no filamentosos. 

Al comienzo, las bacterias son casi en su totalidad cocos fa-

cultativos gramm + y bacilos (Neisseria, Nocardia y Estreptococos). 
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Los estreptococos forman un 50% de la población bacteriana, 

con predominio de Estreptococo Sanguis y Estreptococo Mutans. 

Cuando la placa aumenta de espesor, se crean condiciones anaerobias 

dentro de ella, y la flora se modifica en concordancia con ésto. 

Los microorganismos de la superficie probablemente consi - 

guen nutrición del medio bucal, mientras que los de la profundidad - 

utilizan además, productos metabólicos de otras bacterias de la pla- 

Entre el segundo y tercer día, los cocos gramm — y bacilos 

aumentan en cantidades que va de un porcentaje del 7 al 30% de los - 

cuales alrededor del 15% son bacilos anaerobios. 

Entre el cuarto y quinto día, fusobacterium, actinomices, vei 

llonela, todos anaerobios, aumentan en cantidad; veillonela comprende 

un 16% de la flora. 

Al madurar la placa al séptimo día, aparecen espirilos y es-

piroquetas en pequeñas cantidades, especialmente en el surco gingival. 

Los microorganismos filamentosos- continúan aumentando el - 



12 

porcentaje y cantidad; el mayor aumento es de actinomices naeslundi 

de 1 a 14yodesde el día catorce hasta el día veintiuno. 

Del día veintiocho en adelante los estreptococos decrecen de 

un 50% a un 30%. 

Los bacilos especialmente las formas filamentosos, aumen-

tan hasta aproximadéunente un 40%. 

La placa madura contiene 2.5 x 10 bacterias por gramo, por 

cálculo microscópico total. 

Los anaerobios comprenden 4.6 x 10 por gramo de micro -

organismos y 2.5 x 1010  por gramo de placa'. 

Las bacterias facultativas y anaerobias constan alrededor de 

40% de cocos gramm +, 10% de cocos gramm —, 40% de bacilos 

gramm + y 10% bacilos gramm 
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REVISION DE LA LITERATURA 
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Datos epidemiológicos demuestran la relación entre la enfer 

medad psrodontal y los detritus orales . (6) 	•, 

Estudios e investigaciones microscópicas han dado a cono - 

cer que existe una relación importante desde el punto de vista ana 

tómico, entre la placa dentobacteriana y el tejido gingival sano. (7) 

Experimentos clínicos han provado que la presencia de placa 

dentobacteriana esta relacionada con la inflamación gingival. (8) 

Otras investigaciones han comprobado la rapidez con que la 

inflamación disminuye al remover la placa dentobacteriana del área 

afectada. (9) (10) 

En el campo de la bioquímica y la microbiología se sugiere 

que la inflamación gingival es el resultado de una interacción ~in 

la actividad bacteriana y el tejido huesped. (11) 
	• 

Estudios bacteriológicos demuestran que hay muy poca dife-

rencia entre flora bacteriana del tejido gingival inflamado que la del 

tejido sano. (12) (13) (14), 
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Otras investigaciones se han enfocado principalmente al uso 

de soluciones quimioterapenticas como penicilina, 	 te - 

traciclina para eliminar el efecto de la placa bacteriana, mediante 
• 

enjuagues frecuentes, pero se ha observado que se facilita el creci-

miento del hongo Candida.  Albicans. (15) 

Existen investigaciones encaminadas principalmente a la te 

rapia mecánica en el tratamiento de la gingivitis. Se compararon 

los resultados obtenidos entre un grupa que utilizó cepillo automático 

y otros grupos que utilizaron cepillo manual. Se concluyó que el ce-

pillo automático es más efectivo en caso de gingivitis ya que no se 

irrita al tejido como lo hace el cepillo manual. También se 'demos - 

tró que el cepillo automático es más efectivo en la remosión de placa 

dentobacteriana. (16) 



16 

CLORHEXIDINA 

La clorhexidina se ha utilizado por muchos años comciun - 

antis éptico tópico. Tiene una amplia aplicación clínica; incluyendo, 

desinfección de piel, antisepsia de tejidos y desinfección de instru - 

ment0S. 

Tiene un efecto bactericida de amplio espectro, y actúa - 

destruyendo la membrana celular y precipita el citoplasma. 

Bolilla y colaboradores (1970-1971), observaron que la dor-

hexidina tiene afinidad por la hidroxiapatita del esmalte, además se 

adhiere a la película adquirida del diente y tiene interacción con las 

proteínas salivales. Por esta razón la clorhexidina tiene fecto bac-

tericida prolongado y evita la formación de colonias bacterianas so-

bre el diente.(17) 

Fosdick y colaboradores (1953) reportó que era agente anti 

bacterial efectivo contra la formación de la placa dentobacteriana -

(18). Bonesvoll y Olsen afirman que posee esta propiedad. (1974)(19) 

En experimentos in vivo uon clorhexidina radioactiva (C") 
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muestran que la clorhexidina es retenida en la cavidad oral. Esta 

retención puede ser correlacionada con estos efectos clínicos. 

( Gjermo y col 1974, 1974) (20) 

Se ha obtenido resultados favorables en estudios de corto 

tiempo, en los que se han llevado a cabo enjuagues orales o apli - 

caciones tópicas de clorhexidina (I/3e and Schiott 1970). Y se afir-

ma que: 

a . El desarrollo de la placa dentobacteriana y de la 

gingivitis fue inhibido. 

b). Los depósitos duros fueron removidos y la gingi-

vitis crónica desapareción.(21) 

Estas conclusiones han sido confirmadas por varios gru - 

pos de investigadores (Gjermo  y col., 1970; Fltitra y col 1971, 1972 

Davies y Hull 1973). (22) 

Bassiony y Grant (1975) hicieron un estudio comparativo con 

49 pacientes que usaban protesis parciales en el que se les indicó 

que se cepillaran los dientes naturales con un gel de clorhexidina al 

1% y con un placebo. El tratamiento con gel y placebo tuvieron una du 

ración c/u de 6 semanas. 
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Los resultados en el Indice de Placa fueron de 1.52 a - 

0.35 después de usar el gel con clorhexidina, comparado con 0.88 

después de usar el placebo. 

El promedio del Indice •Gingival fue reducido significativa 

mente de 0.96 a 0.37 desixiés de usar clorhexidina comparado con 

0.62 cuando fue usado el placebo (23) 

Un gel conteniendo 0, 5% de gluconato de clorhexidina fue - 

evaluado en un estudio de doble control con 12 pacientes. (Lennon 

y Davies 1975). Se observó una considerable reducción en la for-

mación de placa dentobacteriana después de utilizar cbrhexidina en 

comparación con el placebo que acumuló placa dentobacteriana.(24) 

Langslet y Col 1974 (25) reportó los resultados obtenidos 

en •+ei tratamiento de Candidiasis Oral. 

Ocho niños con candidiasis oral. aguda fueron tratados con 

una solución de gluconato de Clorhexidina al 0.2%..Las lesiones 

desaparecieron con 2 o 4 dfas de tratamiento. 
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laos efectos de clorhexidina en la flora bacteriana de la 

cavidad orál se describen con una reducción de un 10 a 20% de 

la flora normal (Rindom Schiott 1970) (26) con enjuagues repeti -

dos con solución de gluconato de clorhexidina 2%. 

Si el uso de los enjuagues es prolongado la flora bacte 

nana se reduce hasta un 50% (Rindom Schiott 1973) (26) 

Investigaciones sobre la posibilidad de que la flora bac - 

teriana de la cavidad oral adquiera resistencia a la clorhexidina, 

han señalado que solamente hay pocos cambios en la susceptibilidad 

de las bacterias después de su uso prolongado (Rindom Schiott 1973) 

Después de revisar esta serie de investigaciones realiza - 

datá sobre clorhexidina y sus efectos podemos concluir lo siguiente: 

a). Estudios clinicos muestran que la clorhexidina 

tiene efectos satisfactorios en el tratamiento 

de gingivitis. 

b). La reducción de la flora bacteriana de la cavi-

dad oral producida por la clorhexidina no pro - 
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voca cambios orales ni sistémicos. 

c). Estudios sobre el metabolismo de la clorhexidina 

muestran que es poco absorvida sistemicamente 

y excretada en su totalidad por heces. 

d . Investigaciones de corta y larga duración repor - 

tan que tiene bajo nivel tóxico local y sistemico. 

Además no se han observado efectos teratológicos. 
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T I V O 
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Sea EL OBJETIVO de este estudio inducir gingivitis expe-

rimental en tres pacientes, por medio de la supresión de todos y 

cada uno de los hábitos de higiene oral. 

Asimismo, presentar los resultados clínicos c:omparati - 

vos de la acción que tiene el Habitane (Clorhidrato de Clorhexidina) 

sobre los Indices Gingivales y de Placa del paciente "C". 
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MATERIALES Y METODO'  

1). Tres pacientes sexo masculino 

2). Curetas Grácey 7/8, 11/12, 13/14 

3). Copas de hule para profilaxis 

4). Cepillo dental Oral B 40+ 

5). Hilo dental sin cera Oral B+ 

6). Dentrífico Crest 

7). Pastillas Reveladoras de placa Oral B + 

8). Habitan (Clorhidrato de Clorhexidina) 

9). Diapositivas Kodakcrome asa 64* 

10). Cámara Minolta 202 para fotografía clínica 

sistema fulle de extensión (Ring Flash). 

Laboratorios Cooper Lauzier de México 

++ 	Laboratorios Procter and Gambell de México 

Laboratorios ICI FARMA de México 

Kodak de México. 
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HIBITANE (CLORHIDRATO DE CLOREXIDINA)  

Este medicamento fue utilizado en este estudio por sus pro -

piedades bactericidas, su fácil administración, su baja toxicidad y ha 

jo precio. 

A continuación daremos algunas de las características espe 

cíficas del medicamento*. 

Propiedades Antibacterianas. 

Hibitane se distingue por tener un amplio rango de actividad 

antibacterial, ya que es efectivo contra microorganismos gramm + y 

gramm 

Actividad Bactericida. 

Métodos descritos en BSI, BS 3286; 1960 reportan la ventaja 

que tiene sobre otras técnicas convencionales bactericidas, el efecto 

puede expresarse como un porcentaje de organismos muertos en la -

muestra tomada. 

*Proporcionadas por los Laboratorios ICI Farma de México. 
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'R E S U L TA D O S Concentración de Hibitane 

srganismo 
99% de micro 
organismos 7  
muertos. 

99.9% de micro 
organismos mú 
ertos. 	— 

99.99% de mi 
crc)organism5S 
muertos, 

Estafilococo Dorado 1:125, 000 1:70,000 1:40, 000 

Estreptococo Hemolftico 1:20,000 

Escherichia Coli 1:160,000 1:100, 000 1:50,000 

seudomonas 1: 40;000 1: 30,000 -1:17, 500 

Salmonella Typhosa 1:200,000 1:125, 000 

Estos resultados confirman que el Hibitane muestra un significa 

tivo efecto bactericida aún en grandes diluciones. 

Lawrence (1960) encontró que la actividad in vitro de Hibitane -

fue generalmente superior a otros bactericidas ya experimentados, Es-

tos fueron : 

1. Un amonio cuaternario 

2. Una mezcla de dos fenoles y un iodoforo 

Brown y Richards (1965) encontraron que la actividad del Hibita 

lie contra pseudomonas fue sustancialmente inercrn endado con la presen - 
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cia de AEATA ( Acido Etilenamino Tetracetico). 

También se ha comprobado que Hibitane es efectivo contra el My-

cobacterium Tuberculosis. En altas diluciones es Tuberculostátic,o y 

en soluciones alcohólicas es Tuberculicida. 

Contra las esporas es efectivo solamente á elevadas tempe 

raturas. 

No tiene actividad antiviral. 

TOXICIDAD. 

SISTEMICA: La administración de Hibitane por vfa oral tie - 

ne una toxicidad baja. 

Aguda: 	para animales de laboratorio de tamaño pequeño 

la LD 50 es de 2,000 mg por Kg de peso corporal esto en la presenta-

ción de acetato. En la solución de gluconato, la; LD 50 es de 1, 800 mg. 

por Kg de peso corporal. 
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Crónica: ratas alimentadas con 0.05% de Hibitane (acetato) 

por 12 meses no muestran ningún efecto patológico. 

En humanos que .han tomado 2 g de Hibitane diariamente por 

una semana no han presentado efectos tóxicos. Esto confirma que es 

pocos  absorbido sistemicamente. 

Intravenosa: en ratones la LD 50 fue de 25 mg por Kg de - 

peso (acetato). 

(acetato). 

Subcutánea: en ratones la LD 50 fue de 320 g/kg de peso 

LD 50 fue 145 mg p/Kg de .  peso (gluconato). 

LOCAL  

   

Piel: Las aplicaciones repetidas de Hibitane en cremas o - 

ungüentos para la piel eventualmente pueden causar eritema. 

Conjuntiva: soluciones en concentraciones mayores al 0.1% 

de Hibitane (acetato) causan ligeras molestias. • 
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Meninges: Hibitane tiene efectos fatales al ser aplicado en 

el sistema Nervioso Central de los monos de laboratorio, en una con-

centración de 0,1%. 

Leucocitos:  Hibitane al 0.01% no interfiere con la fagocito - 

sis. 
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PREPARADOS DEL HIBITANE Y PRESENTACION 

Hibitane Solución : (gluconato de Clorhexidina al 270) se uti-

liza para llevar a cabo métodos de antisepsia en hospitales. Viene 

combinado con alcohol y es menos irritante que soluciones con yodo. 

Cremas y Ungüentos: vienen combinados con penicilina y se 

usan principalmente para el tratamiento profiláctico de heridas y que 

maduras. 

Hibitane Trociscos:** por su baja toxicidad y por no pre 

sentar reacciones secundarias se usa particularmente y es recomen 

dable. 

Contiene 5 mg. de Clorhexidina y 2 mg. de benzocaina co-

mo saborizante. Esta indicado en infecciones de la cavidad bucal y -

el tracto respiratorio. 

Dosis: la dosis profiláctica para niños y adultos es de 4 a 

5 trociscos diarios, que se deben disolver en la boca** 

También Hibitane tiene otras presentaciones en soluciones - 

que se utilizan principalmente para esterilización de instrumental a 

nivel hospitalario. 

** Esta presentación fue la que se utilizó en el estudio. 
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M ETODO 

.Los tres pacientes son estudiantes de Odontología, sus eda-

des fluctúan entre 21 y 23 años, con un promedio de 22.2 años, sexo 

masculino, con buena salud general y gingival. 

Se les sometió a una Historia Clínica completa y a un exá - 

men bucal mediante el uso de parodontogramas, así mismo, al inicio de 

este estudio, se les practicó una profilaxis y raspaje corona', elimi 

nando así cualquier depósito de cálculo y de placa dentobacteriana. 

La inducción de la gingivitis seilevó a cabo por medio de - 

la supresión de todos los hábitos de higiene oral por un período de 

21 días. 

Después de este período, se instituyó uno de 10 días más 

donde los tres pacientes llevaron a cabo higiene oral, utilizando la 

técnica de Bass Modificada (cepillo suave). 

Para la evaluación de los resultados se tomaron como base 

los Indices Gingival y de Placa de Lde y Silness (1963) / Silness y 

(1964). Estos índices consisten en marcar los valores de cada 
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uno de los dientes presentes en las arcadaá, dividiendo su anatomía - 

en cuatro secciones, Mesial, Dista!, Lingual y Vestibular. 

Una vez que se han tomado los resultados, cada una de 

las secciones se suman los cuatro valores y el total se divide entre 

el número de caras que en este caso son cuatro. 

Obteniéndose así los promedios de cada diente, se procede 

entonces a la suma total de los promedios de todos los dientes eva-

luados. El resultado será según sea el caso, el Indice Gingival o el 

Indice de Placa. 
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CRITERIOS DE EVALUACION 
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CRITERIOS DE EVALUACLON  

INDICE GINGIVAL, I. G, (Lóe y Silness) 1963. 

Este es un sistema para determinar la calidad, severidad 

y localización (cantidad) de enfermedad gingival. La cir - 

cunferencia del margen gingival se divide en cuatro áreas 

(vestibular, lingual, mesial y distal). Cada una de las 

cuatro áreas se registra de O a 3, segen el siguiente cri 

terio: 

O = 	Encía normal 

1 = 	Inflamación leve, pocos cambios de color, edema leve, no 

hay hemorragia al sondeo. 

Inflamación moderada; enrojecimiento, edema y brillo; he - 

morragia al sondeo. 

3 
	

Inflamación intensa; color rojo subido y edema; ulceración, 

tendencia, a. la hemorragia espontánea. 
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INDICE DE PLACA, I. P. (Silness y Lile) 1964 

Este indice se obtiene de la misma forma que el índice 

gingival anterior, excepto que registra placa en vez del 

estado de la encía, según el criterio que sigue: 

No hay placa en el área gingival. 

Película adquirida en el margen gingival libre y superficie 

dentaria adyacente. 

Acumulación moderada de depósito blando dentro del surco 

gingival, en el margen gingival o en la superficie dentaria 

adyacente que se ve a simple vista, o en ambos. 

Abundancia de sustancia blanda en el surco gingival o en - 

ambos (margen gingival) y en la superficie dentaria adya - 

tente. 
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REGISTRO DE LOS RESULTADOS 

Los resultados se registraron en los siguientes formatos, 

los que sirvieron tanto para el Indice Gingival corno para el de Placa. 
1 ‘.3 ,o1 	:7 Ir 1 tO it 	31 6 ni _Vf 11 It% 	"ya 11 ,,74 ./431 /1; OVO sa u 

D 

V 

1. 

• .o. 

La numeración continua en la parte superior, indica el 

odontograma universal, y la columna lateral las cuatro caras a con 

siderar en cada uno de los dientes. Al final de ésta, el promedio to-

tal de cada uno de los dientes. 

Los resultados obtenidos en los Indices Gingival y de Placa 

se graficaron de la siguiente manera. 



R ESULTADOS 

:36 
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RESULTALX$. - 

Paciente A. 

Al comenzar la investigación este paciente presentó un -

Indice Gingival (I. G.) de O que indicaba la presencia de un tejido 

gingival sano. No había acumulación de placa bacteriana y por lo 

• tanto el I. P. fue de O. 

En el dfa 5 la inflamación gingival se hizo presente y se -

localizó principalmente en la zona de premolares inferiores, con 

sangrado bajo provocación al introducir la sonda periodontal. En - 

la zona de los anteriores superiores también se observó aunque no 

hubo sangrado. La región lingual y palatina no presentaron signos -

de inflamación. El I. G. fue de 1.20, indicando la presencia clínica 

de gingivitis. 

La acumulación de placa bacteriana se incrementó rápida-

mente y se localió en los dientes anteriores superiores e inferiores 

en las caras proxirnales y en los tercios medio y cervical. Los -

dientes posteriores estuvieron afectados solamente en la zona vestibu 

lar, Las caras lingual y palatina estuvieron libres de placa. El U., 
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fue de 1.38, valor que estuvo en relación directa con el grado de in - 

.flamación gingival. 

En el dia 10 el tejido gingival empieza a perder el puntilleo 

característico de cáscara de naranja prin9ipalmente en la zona de - 

los incisivos inferiores. La inflamación se localizó en el margen -

gingival, las papilas interproximales de los dientes anteriores pre -

sentaron sangrado bajo provocación. El 1. G fue de 1.68. 

La placa bacteriana tuvo un incremento importante y afecto 

casi en su totalidad las coronas de los dientes anteriores. Los dien 

tes posteriores estuvieron afectados por la placa en sus caras proxi-

males y en la zona vestibular. El I.P. fue de 2.02. 

En el día 18 la inflamación se mantuvo casi igual que el día 

10, aunque el puntilleo fue menos marcado, el sangrado bajo provoca - 

ción se presentó en la zona de premolares inferiores y en los anterio 

res superiores. El tejido gingival lingual y palatino solo presentó pe-
. 
nueños cambios de coloración. El I.G. fue de 1.76. 

La placa bacteriana bajó en proporción considerable yesto - 

se provocó debido a que el paciente llevo a cabo una dieta fibrosa en 
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este intervalo. El I, P. fue de 1.60. 

En el día 21 la inflamación llega hasta el valor máximo ob-

tenido, el puntilleo fue casi nulo, las papilas interproximales presen - 

taran sangrado más abundante y las zonas lingual y palatina estuvie - 

ron más afectadas. El ',G. fue de 2.09. 

La placa bacteriana se acumuló nuevamente incrementando-

se hasta un valor de 2.09 indicándonos que todos los dientes estaban 

afectados en casi toda su corona. 

Con estos resultados se obtuvo el promedio por zonas tanto 

en el maxilar superior como en el inferior. 

Molares 	1.98 

Premolares 	1.80 

Anteriores 	2.40  

Molares 	1.88 

Premolares 1.70 

Anteriores 	3.08 

2,06 1. G. 	 2.22 I. P, 

Molares 	2.18 

Premolares 	1.75 

Anteriores • 3.10  

Molares 	1, 87 

Premolares 1.98 

Anteriores 	3.10 

2,18 I.G. 	 231 I.P. 

Maxilar 

superior 

Maxilar 

Inferior 
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Al término del período de 21 días el paciente comenzó a lle-

var a cabo la técnica de cepillado de Bass (cepillo suave) en un perro 

do de 10 días. Los valores se checaron en el día 26 y 31. 

En el día 26 el tejido gingival presentó una marcada zona de 

irritación en todo el margen gingival y en la encía insertada de los -

dientes anteriores superiores e inferiores. Esta irritación fue oca - 

sionada por el cepillado. El sangrado se eliminó completamente. 

La placa bacteriana se eliminó casi Tm. completo, presen - 

tándose solamente pequeñas tinsiones en los bordes incisales. 

En el día 31 la salud gingival se restableció por completo -

E1 I. G. fue 0.5 y el I.P. fue 0. 
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Ale 

2.05 
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Paciente B. 

Este paciente dejó de cepillarse unicamente el lado derecho 

de la boca en ambas arcadas y en el lado izquierdo llevó a cabo la -

técnica de Bass (cepillo suave). Esto se hizo con el fin de comparar 

ambos lados y mostrar clínicamente los aspectos de salud y enfer - 

medad gingival. 

En el día 5 la inflamación empezó afectando las zonas proxi 

males de los dientes anteri ores y las papilas de los premolares in 

feriores. Se presentó sangrado bajo provocación en la zona de pre - 

molares superiores e inferiores principalmente en la papila inter 

proximaL El lado izquierdo también presentó signos clínicos de gin-

givitis pero menos marcada que en el lado derecho. 

El I.G. lado derecho 1.6 lado izquierdo 1.01. 

La acumulación de placa dentobacteriana se localizó en las 

zonas proximales, en el tercio medio y cervical de los anteriores y 

en vestibular de los posteriores del lado derecho. 

El 1.1). lado derecho 1. 23 lado izquierdo 0 
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que la inflamación afectó casi en su totalidad todos los dientes del 

lado derecho, el sangrado fue más abundante y la coloración se hi-

zo más marcada. El puntilleo fue casi nulo en este día. 

El I. G. fue lado derecho 2.0 lado izquierdo 0.5 

La placa bacteriana aumentó en la zona de los dientes - 

pasteriores cubriendo casi completamente molares y premolares de 

ambas hemiarcadas. El I. P. lado derecho 1.75 lado izquierdo 0.2 

En el día 21 la inflamación gingival disminuye ya que no 

se presentó sangrado bajo provocación, la coloración rojiza persis-

tió y el puntilleo fue nulo. En el lado izquierdo la inflamación desa - 

pareció por completo. 

El 1. G. lado derecho 1.3 lado izquierdo O 

La placa dentobacteriana se localizó en las mismas zonas 

que en el día 18 y la proporción se mantuvo estable. 

E11. P. lado derecho 1.75 lado izquierdo 0 



Molares 1.50 

Premolares 1.96 

Anteriores 3.03 

Molares 1.60 

Premolares 2.Ó0 

Anteriores 3.07 

Molares 	1.67 

Premolares 1.57 

Anteriores 2. 24 

Molares 	1.42 

.Prernolares 1.60 

Anteriores 2.42 

Resultados obtenidos por zonas en maxilar superior e inferior. 
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Maxilar 

superior 

lado derecho 

2.16 	I. G. 2.22 1. P. 

Maxilar 
inferior 
lado derecho. 

1.81 	I. G. 	 1.82 	I. P. 

Después del período de 21 días de no higiene oral el -

paciente llevó a cabo la técnica de Bass (cepillo suave) en ambos lados 

y los resultados en el dfa 26 nos indicarán la eliminación completa de 

la placa bacteriana, asf como la ausencia de signos clínicos de gingivi 

tis. 

I.G. =0,7 

I. P. 	_0 
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LADo DER. I.P. 



IAD° 12  0. 1.Ei. 
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I.RDo 124. I.P. 

291 
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PACIENTE C. 

En este paciente se observarán los efectos clínicos 

de Hibdtane ( Clorhidrato de Clorhexidina), sobre la placa 

bactihriana. Este medicamento se• utiliza ya que estan compro-

bados sus efectos como agente antimicrobiano. 

La presentación y dosis ppescrita fue de 4 trociscos diarios 

durete 21 días. 

Aunque no se hicieróncultivos de la placa bacteriana 

relacionamos cuantitativamente el grado de inflamación ginai-

val en relación a la acumulación de placa bacteriana. 

Los indices gingival y de placa partierón con valor 

de O. 

En el día 5 se observó undcamente cambias de coloración 

leves en la encía marginal de los dieiltes anteriores. No se pre-

sentó sanarado bajo provocacián. El puntilleo característico de 

la encia insertada no se nerdiá. El I.G. fue de .94, lo que sig-

nifico que había signos clínicos de gingivitis leve. La acumula-

ción de placa bacteriana fue abundante en los dientes anteriores 

en casi la totalidad de su corona y en los dientes oasteriores - 

se 'localizó en'las zonas rroximales y tercio cervical. 

El valor obtenido del I.P. fue de 1.24 y no estuvo en releerán 

directa con el grado de inflamación ginglval. 
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En el día 10 el estado gingival se caracterizó por 

cambios de coloración más marcados en la encía insertada y 

el margen gingival, el puntilleo fue menos marcado, pero - 

aún no se había perdido, no hubo sanarado bajo provocación 

al introducir la sondaper;odontal. El I.G. fue de 1.3 

La acumulación de placa bacteriana aumentó en los dientes - 

Interiores, y en los posteriores se localizdren las caras - 

proximales y en. tercio cervical y medio. Una caratterfstica 

muy' importante en este día fue la aparición de pigmentaciones 

color café sobre los dientes anteriores provocada ror el Hi- 

bitane. El I.P. fue de 1.85 no estando nuevamente en relación 

directa con el grado de inflamación gingival. 

En el día 18 los cmbios observados fuerán aumento en 

la coloración de la encía insertada, brillo generalizado, no 

hubb sangrado bajo provocación. En la zona de insicivos supe-

riores la inflamación se acentuó más que en cualquier otra zo-

na. El I.C. fue de 1.5 

La acumulación de claca bacteriana disminuyó un poco ya que - 

el paciente llevo a cabo una dieta fibrosa en este intervalo 

El I.P. fue de 1.75 



Molares " -1.50 

rremolares1.69 

Anteriored2.35 

lolares 2.21 

Premolares 2.01 

Anteriores 2.89 

I.G. 

1,84 

I.P. 

2.37 

I.G. I.P. 

1.84,  2.30 

Max. Inferior. 

Molares 11.55 

Prmmolares 11.63_ 

Anteriores 12.35 

Molares 2.38 

Premolares1.86 

Anteriores 2.68 
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En e' día 21 los carl':ies no f...'erán notables ya que 

el tejido gingival presentd..les mismas características del 

día 18. El I.G. fue de 1.5 

La placa bacteriana se mantuvo estable y con el mismo valor 

que el día 18. El I.P. fue de 1./5 

Promedios por zonas en maxilar superior e inferior: 

Max. Sup. 
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Una vez concluido el periodo de 21 días de no higiene 

oral, el paciente suspendió el Hibitane y llevó a cabo la téc-

nica de cepillado Base ( cepillo suave ) durante un periodo de 

10 días. 

En el dia 26 el ppciente refiere irritación y dolor al 

cepillado, se observó una zona rojiza en todo el margen gingival 

el puntilleo se recupero y el aspecto brillante de la encía de-

sapareció. El I.G. fue de .80 

La placa bacteriana disminuyó aunque las pinmentaciones dedos 

dientes anteriores no desaparecierdn con el cepillado. El I.P. 1.0 

En el día 31 el tejido gingival recuperó todas sus carac-

terísticas normales, las zonas de irritación por cepillado desa-

oarecierón. 

La placa bacteriana de:acareció completamente y solo nersistierorS 

las pigmentaciones de los dientes anteriores. 

El I.G. fue-de 0.4 y el I.P. fue de 0.3 
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DISCUSION. - 

Una vez más se comprueba que la placa dentobacteriana 'es 

el principal factor etiológico de la gingivitis. En esta investigación -

que llevó a cabo el mismo sistema que los investigadores que se men 

cionan en la Revisión a la Literatura, se comprueba que los sistemas 

de L8e y Silness, para registrar el I. G. e I. P. respectivamente dan -

valiosos recursos para evaluar el grado de inflamación gingival y así 

tomar las medidas necesarias para la eliminación de la placa bacte-

riana. 

En los primeros 5 días de la investigación se observó un 

incremento drástico en la acumulación de la placa bacteriana en los 

pacientes A y B, no así en el paciente C, que aunque si acumuló placa 

no fue en la proporción de los dos primeros. 

Los dientes más afectados por la placa fueron los anterio-

res superiores e inferiores, los posteriores sólo acumularon placa -

en las caras proximales y en el tercio cervical. 

Las áreas menos afectadas fueron las linguales y palatinas 

que presentaron acumulación solamente en el tercio cervical. 

La inflamación gingival tuvo predilección par el maxilar in-

ferior en las zonas de anteriores y premolares. 
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Aunque no se hicieron cultivos bacteriológicos para compro 

bar que el Hibitane actúo sobre las bacterias de la placa, si se obser 

vó que la inflamación en este paciente no estuvo en relación directa - 

con el grado de acumulación de Placa Dentobacteriana. 

El paciente'. refirió, que el Hibitane tiene sabor desagradable 

y que provoca pérdida temporal del gusto y como signo característico -

la pigmentación que este medicamento produce. 

Se comprobó que en un período mínimo de 5 a 10 días los -

pacientes presentaron signos clínicos de gingivitis. 

Después del período de 21 días de no higiene oral se obser -

v6 que la placa dentobacteriana se elimina de lime diato, no así la in-

flamación que cede hasta los 10 días de cepillado. 

Con esta investigación se sugiere que la técnica de Bass es 

efectiva para la eliminación de la placa dentobácteriana, así como para 

el tratamiento terapeútico mecánico del tejido gingival inflamado. 

Se sugieren investigaciones futuras que incluyan además, cul 

tivos bacteriológicos para comprobar los efectos antimicrobianos del 

Hibitane. 
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CONCLUSIONES. 

1. Después de haber eliminado todo hábito de higiene oral se re-

quirió de 5 a 10 días para el desarrollo de gingivitis. 

2. Una vez instituida la higiene oral, se necesitaron de 5 a 10 

días para la eliminación de la gingivitis. 

3. Existe una interrelación entre la enfermedad periodontal y la 

placa dentobacteriana. 

4. Tanto el I. G, como el I.P. en el paciente A fueron mayores .a 

diferencia del paciente que utilizó Clorhidrato de Clorhexidina, 

sugiriéndose que dicho medicamento tuvo efectos tanto en la -

acumulación de la placa bacteriana como en la respuesta in - 

flamatoria gingival. 

5. Dado las características de esta investigación, de ninguna ma-

nera podría ser utilizada como parámetro estadístico, sin em - 

bargo se sugieren futuras investigaciones que darían datos bio-

estadísticos significativos en el uso y efectos de Clorhidrato de 
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Clorhexidina. 

6. 	La Clorhexidina, en cualquiera que fuese su presentación no 

podrá ser empleada como rutina hasta que desaparescan sus 

efectos secundarios, o éstos sean controlados. 

Estos efectos secundarios son 

a). Pigmentación de los dientes. 

b). Descamación de la mucosa bucal 

c). Sabor desagradable 

d). Pigmentación de restauraciones a base de silicato y resina. 
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RESUMEN 

Se utilizaron tres pacientes con salud gingival, los cuales 

suspendieron sus hábitos de higiene oral durante un período de 21 -

días. Al término de este llevaron a cabo la técnica de cepillado de 

Bass durante 10 días. 

El paciente A eliminó todo hábito de higiene oral; El pa - 

ciente B eliminó todo hábito de H.O. en sus cuadrantes superior e 

inferior derecho y el paciente C utilizó como método quimicoterapeQ 

tico Hibitane (Clorhidrato de Clorhexidina). 

Los resultados obtenidos nos muestran ; 

1. - 	Es necesario un periodo de 5 a 10 días para que la infla - 

mación gingival aparesca. 

2. - 	Los dientes más afectados par la acumulación de la Placa 

Dentobacteriana fueron los anteriores superiores e inferio 

res. 

3. - 	La inflamación gingival se localizó principalmente en la - 
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zona de premolares inferiores y en incisivos superiores. 

4, , 	El paciente A tuvo un I. G. mayor que el paciente C. Su -

poniendo que el Hibitane tiene acción sobre la placa bacte 

riana y la respuesta inflamatoria. 

Después de instituir la técnica de cepillado se observó que 

se elimina completamente la placa bacteriana y la inflama-

ción gingival cede. 
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