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SUMARIO

La presente mvestigécién s¢ llevo a cabo en la clinica de Periodoncia de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.
Participaron en el estudio pacientes de ambos sexos, entre 12 y 30 afios de
edad, que fueron ngresados a la Facultad de Odontologia para tratamiento
periodontal. A todos los pacientes seleccionados se les diagnostico gmgivitis.
El tamafio de la muestra se calculd, con base en el nimero promedio mensual de
pacientes ingresados a la Facultad de Odontologia. La poblacion fue de 250

personas. Por medio de una formula estadistica se determind extraer una
muestra de 75 pacientes. En dicha muestra seleccionada, se estudio la
efectividad del Digluconato de Clorhexidina en formulaciones gel al 0.2% vy
solucion al 0.2%, en la reduccion de los niveles de placa dentobacteriana ¢

mflamacion gingival.

Se determing la efectividad del Digluconato de Clorhexidina en su presentacion
gel al 0.2% en comparacion con la solucion al 0.2% en la reduccion de los
niveles de placa dentobacteriana ¢ inflamacion gingival en pacientes con
Gingivitis usandolo por un periodo de un mes. La muestra seleccionada se
conformo en tres grupos: Grupo A se formo de 25 pacientes, sujetos a la accion
de colutorios de solucion de Digluconato de Clorhexidina al 0.2%, una vez al
dia, por un minuto; el Grupo B se formo de 25 pacientes, sujetos a la aplicacion
del gel de Digluconato de Clorhexidina al 0.2% topicamente, una vez al dia, por
cinco minutos; y Grupo C: se formo de 25 pacientes, que no se aplicaron ningin
medicamento. Simultaneamente a la aplicacion, cada paciente recibid
tratamiento periodontal para Gingivitis, el cual incluye control de placa

dentobacteniana, instrucciones de higiene bucal y detartraje.




Los resultados evidencian que en el grupo A (colutorios de Clorhexidina) como
en el grupo B (aplicacion de gel de Clorhexidina), se obtuvo una reduccion del
indice gingival de Loe y Silness del 100%.A diferencia del grupo C, en el cual

se obtuvo una reduccion del indice gingival de Loe y Silness en un 12.50%.

Al determinar el indice de placa dentobacteriana para el grupo A (colutorios de
Clorhexidina), se observo una reduccion 48.09% y en. el grupo B (aplicacion de
gel de Clorhexidina), se observd una reduccion del 37.33% y por altimo en el

erupo C (no se aplicd ninglin medicamento), se observo una reduccion del
20.14%.

En conclusion, en los pacientes que presentaban Gingivitis, se evidencio que
entre las presentaciones de gel y solucion de Digluconato de Clorhexidina al
0.2%, no se obtuvo una diferencia estadistica significativa en la reduccion del

indice de inflamacion gingival, asi como para el indice de placa

dentobacteriana.




INTRODUCCION

Los tejidos gingivales estan constantemente sujetos a agresiones mecanicas y
bacterianas. La causa mas comun de la inflamacién gingival es la placa
dentobacteriana; los microorganismos que se encuentran en e¢lla, son el factor
etiologico principal de la enfermedad periodontal. Es importante reducir. la
formacion de placa dentobacteriana para mantener los tejidos gingivales

saludables. (19) El término enfermedades gingivoperiodontales alude a procesos

patologicos que alteran las estructuras del periodonto. Estos procesos pueden

reunirse en dos grandes grupos:

1 Gingivitis: inflamacién de los tejidos blandos que rodean al diente sin
extenderse al cemento radicular, ligamento ﬁeriodontal y hueso alveolar.
(7) '

2 Periodontitis: proceso que compromete a todas las estructuras del
periodonto, siendo destructivo del hueso, ligamento periodontal, cemento

radicular, y fibras colagenas del tejido conjuntivo blando. (19)

El hecho que existé una alta incidencia de enfermedad periodontal, indica un
fracaso en su prevencion con los métodos mecéanicos de higiene bucal. En la
actualidad el digluconato de clorhexidina ha resultado ser la droga mas efectiva
en el control quimico de la placa dentobacteriana. La Clorhexidina fue
introducida en 1,959, y ha sido utilizada ampliamente en las diferentes
especialidades de la odontologia como en periodoncia, endodoncia, cirugia y en
pacientes con hemofilia 0 inmunosupresion. El digluconato de clorhexidina es
una sal muy soluble en agua con afinidad por las proteinas acidas presentes en

la placa dehtobacteriana, el célculo, las bacterias y la mucosa bucal. En bajas

concentraciones tiene efecto bacteriostatico, en altas concentraciones el efecto




es bactericida. La clorhexidina bloguea los grupos acidos de las glucoproteinas
saltvales, reduce la adsorcion a la hidroxiapatita y la formacion de placa
dentobactenana, comptte con ¢l calcio y disminuye la adherencia bacteriana por
fuerzas electrostaticas ¢ impide que se adhieran a la hidroxiapatita; asimismo
interfiecre en el desarrollo y la produccion de acidos por parte de la placa
dentobacteriana. La propiedad mas importante de la clorhexidina es su
capacidad para dispersar o ehminar las acumulaciones de microbios ya
establecidas. Se le puede admnistrar en forma de gel o dentro de goma de
mascar, pastas dentales y polimeros de liberacion lenta, asi como en bamices y

enjuagues bucales o en urigaciones supragingivales. La clorhexidina sélo tiene

accion topica porque no pucde atravesar ¢l epitelio bucal. La clorhexidina

presenta sustantividad con retencion y liberacién lenta y se registran
concentraciones bacteriostaticas en saliva hasta siete horas después de realizada

la aplicacion.

En esta investigacion se¢ cvaluo al digluconato de clorhexidina en sus
presentaciones de gel al 0.2% y en solucion al 0.2%, en la reduccion de los
niveles de placa dentobacteriana e inflamacion gingival, en pacientes cuyo
diagnostico pertodontario correspondié a gingivitis y que fueron ingresados a la
Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, para
tratamiento odontologico.

La muestra seleccionada se conformo en tres grupos de pacientes de 25: Grupo
A, sujetos 2 la accion de colutorios de solucion de Digluconato de Clorhexidina
al 0.2%, una vez al dia, por un minuto; el Grupo B, sujetos a la aplicacion del
gel de Digluconato de Clorhexidina al 0.2% topicamente, una vez al dia, por
cinco mmutos; y Grupo C: se form6 de pacientes, que no se aplicaron ningin '

medicamento. Simultineamente a la aplicacién, cada paciente recibié




tratamiento penodontal para Gingivitis, el cual incluye control de placa

dentobacterniana, mstrucctones de higiene bucal y detartraje.

Los resultados evidencian que tanto en el grupo A (colutonios de Clorhexidina)
como en el grupo B (aplicacion de gel de Clorhexidina), se obtuvo una
reduccion del indice gingival de Lo¢ y Silness del 100%.A diferencia del grupo
C, en el cual se obtuvo una reduccion del indice gingival de Loe y Silness en un
12.50%. Al determinar el indice de placa dentobactenana para el grupo A
(colutorios de Clorhexidina), se observé una reduccion 48.09% vy en el grupo B
(aplicacion de gel de Clorhexidina), se observo una reduccion del 37.33% y por

ultimo en el grupo C (no se aplicé ningin medicamento), se observé una
reduccion del 20.14%.

En conclusion, en los pacientes que presentaban Gingivitis, se evidencio que
entre las presentaciones de gel y solucion de Digluconato de Clorhexidina al
0.2%, no se obtuvo una diferencia estadistica significativa en la reduccion del
indice de inflamacion gingival, asi como para el indice de placa

dentobacteriana.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

LLa mayoria de odontélogos generales, dentro de su actividad clinica, le da
mayor énfasis a los aspectos de tipo restaurativo, como la eliminacién de
caries dental, mediante la ejecucion de obturaciones y manejo de espacios
edéntulos con dispositivos fijos y/o removible’s;f sin embargo, le resta
importancia al papel que la prevencion ejerce sobre la placa dentobacteriana y el
papel que esta ultima tiene en el desarrollo de la caries dental y la enfermedad
periodontal.” Se considera que el esquema de Niveles de Prevencién de Leavell
y Clark, constituyen una guia para el profesional de la Odontologia en su
actividad preventiva. El primer nivel de prevencion en este esquema, observa el
concepto de fomento de la salud, mediante el cual se crean las condiciones
favorables para que el individuo pueda resistir al ataque de una o mas
enfermedades, es decir, se aumenta la resistencia del individuo y se le coloca en
un ambiente favorable para la salud, se mejora su nutricion, educacion en
higiene bucal (como técnica de cepillado), etc. En el segundo nivel se
implementa la proteccion especifica, con la cual, se protege al individuo contra

una enfermedad determinada, actuando con métodos positivos comprobados y

de eficiencia mensurable. 1.a utilizacion de clorhexidina ha demostrado en este

nivel, ser un excelente suplemento en el mantenimiento de un estado optimo en
la salud bucal en combinacion con visitas peridédicas al odontdlogo y una
apropiada técnica en la limpieza diaria de las piezas dentarias, proporcionando
un buen control de la placa dentobacteriana tanto mecanico como quimico. En
el tercer nivel de prevencidn, se lleva a cabo el diagnostico y tratamiento precoz
de cualquier afeccion. Las enfermedades que no fueron evitadas, se deberan
detectar y tratar lo mas temprano que se pueda para interferir en su proceso

evolutivo. En el cuarto nivel, se enfoca la limitacion del dafio y se procura, en



cualquiera que sea la fase en que se encuentre la enfermedad, la Iimitacion del
dafio causado o bien, se evita un dafio mayor. Ejemplo de medidas terapéuticas
de este nivel son: recubrimiento pulpar, endodoncia, exodoncia, protesis parcial
fila o removible, tratamiento periodontal, regeneracion tisular, remodelacion
osea, etc. Las medidas de tratamiento de este nivel se aplican cuando las
medidas preventivas aplicadas en los niveles anteriores no fueron efectivas. En
el quinto nivel se limitan las secuelas de la entermedad € implica la

rehabilitacion del individuo.

Lang y Breux (16), citan un estudio sobre poliguanidas realizado por Davies y
colaboradores en 1,954, en el cual se encontré que algunas bisbiguanidas tenian
un espectro antimicrobiano muy amplio. Mediante variaciones estructurales, se
obtuvo ¢l agente con las mayores caracteristicas bacteriostaticas y bactericidas,
el 1, 6 bis 4 — cloro — fenildiguaniclohexano, un detergente cationico sintético

llamado normalmente clorhexidina.

Loesche, citado por Lang y Breux (16), atirmo en 1,976, que las caracteristicas
anti-microbianas de los desinfectantes y antisépticos, dentro de los que se
incluye a la clorhexidina, pueden hacer de ¢lla, la sustancia de eleccidon para el

control quimico de la placa dentobacteriana.

El experimento nicial a corto plazo de Loe y Schiott (1,970), citados por Lang
y Breux (16), indicaba inicialmente, que la aplicacion topica de clorhexidina,

conseguia un buen control quimico de la placa dentobacteriana.

Durante afios de investigacion documentada, se ha establecido que el

digluconato de clorhexidina es seguro, estable y debido a su gran sustantividad, |

! Comunicacion Personal. Dr. J. L. Recinos F.




es efectivo en el control, formacion, y destruccion de la placa dentobacteriana y

en la inhibicion del desarrollo de gingivitis (16).

En la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala,
para la realizacion de tratamientos gingivales y periodontales, se utilizan
metodos mecanicos para la eliminacion de placa dentobacteriana y calculos

dentales, dejando de lado los tratamientos alternos como el uso de
antimicrobianos locales y/o sistémicos como coadyuvantes del tratamiento
mecanico. La‘ clorhexidina es la droga mas probada dentro de los
antimicrobianos topicos y en solucidén bucal y ha demostrado una efectividad
para disminuir los niveles de la placa dentobacteriana y consecuentemente, la

gingivitis; por lo que se propuso realizar esta investigacion sobre la reduccion

de los niveles de placa dentobacteriana e inflamacion gingival, en pacientes que
fueron ingresados a la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos
de Guatemala, cuyo diagnéstico periodontario correspondié al de gingivitis, se
uso para este proposito, clorhexidina en las formulaciones de gel al 0.2% vy

soluciones al 0.2% .




JUSTIFICACION

Loe y col. citados por Lindhe (17), establecieron en 1,965, que la acumulacion
de la placa dentobacteriana sobre los dientes y en el surco gingival, genera una
respuesta mflamatoria en la encia marginal que puede expandirse y resultar en

la pérdida de msercion epitelial y de tejido conjuntivo y en la reabsorcion de

hueso alveolar.

Los metodos actuales mas comunes de control de placa dentobacteriana, se

Incluyen dentro de las siguientes categorias: a) mecanica: cepillado, seda dental,
uso de aditamentos para higiene interproximal, y B) quimica: clorhexidina,
compuestos fenolicos, compuestos de amonio cuafernario, compuestos
oxigenantes y otros. Lamentablemente, la ejecucion de medidas mecanicas de
control de placa dentobacteriana por parte del paciente y profesional, son

rutinarias, tediosas y requieren a la vez, de mucho tiempo, voluntad, inversion
de recursos economicos y estuerzo, lo cual afecta a los pacientes, al personal de

apoyo de la clinica dental y al mismo profesional de la odontologia,

traduciéndose ésto, en una pérdida lastimosa de recursos.’

Por esta razon, se
estan buscando métodos de control de placa dentobacteriana mas efectivos y
menos exigentes, que permitan, de una manera facil, un control de placa
dentobactenana rapido y seguro. Loe y col. citados por Lindhe, J. (17), sugieren
que debido a que el control de placa dentobacteriana basado en medios
mecanicos, es laborioso y consume mucho tiempo. El uso de sustancias
quimicas como auxihares para los medios mecanicos de control de placa

dentobactenana facilitaria a los pacientes, el mantenimiento de un nivel

adecuado de higiene bucal.




Lindhe, J. y col (17), establecen los siguientes objetivos que deberian alcanzar

estas medidas para el control quimico de la placa dentobacteriana:

1 Inhibicion de la colonizacion microbiana sobre superficies dentarias.

2 Inhibicion de crecimiento de placa dentobacteriana.

3 Eliminacion o modificacion de la placa dentobacteriana existente.

Con base en lo expuesto anteriormente, se justifico la realizacion del presente
estudio, para determinar la capacidad y utilidad del digluconato de clorhexidina
en formulaciones gel al 0.2% y solucion al 0.2%, en la disminucion de los
niveles de placa dentobacteriana y en el desarrollo de Gingivitis en pacientes

integrales de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de

Guatemala.

2 Comunicacion Personal. Dr. J. L. Recinos F.
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OBJETIVOS

GENERAL

Determinar la efectividad del digluconato de clorhexidina en su presentacion gel
al 0.2% vrs. solucion al 0.2%, para disminuir la placa dentobacteriana y la

inflamacion gingival.
ESPECIFICOS

Determinar la efectividad del digluconato de clorhexidina en sus formulaciones

gel al 0.2% y solucidon al 0.2%, al finalizar el tratamiento (un mes).

Determinar si existe efectos colaterales con las presentaciones gel y solucion de

digluconato de clorhexidina.

HIPOTESIS

1 Mayor eficacia con el uso de digluconato de clorhexidina en su
presentacion gel al 0.2%, en la reduccion de los indicadores de

inflamacion gingival y acumulacion de placa dentobacteriana.

2 El efecto del digluconato de clorhexidina en gel sobre la reduccion de los

niveles de placa dentobacteriana ¢ inflamacion gingival es significante,

mejor que el digluconato de clorhexidina en solucion.

PROPIEDAD DE L JASVERSIDAD DE AN CARLOS DE GUATEMALA
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REVISION DE LITERATURA

1.1 ANTECEDENTES HISTORICOS

Durante la segunda guerra mundial, investigadores ingleses que buscaban
un sustituto de la quinina como antipaludico, sintetizaron y ensayaron con
gran ¢€xito la Cloroguanida o paludrina. Mas tarde, estudiando sus
distintos derivados, hallaron una nueva serie de agentes antimicrobianos
que tenian como estructura comun la union de dos moléculas de Guanida
a los que se les llamo6 Bisguanidas. De esta serie, el compuesto mas activo

resultd ser la clorhexidina, cuya mol€cula es exactamente una duplicacion

de la paludrina’ (10).

Al principio, la clorhexidina se usé como acetato o hidrocloruro, pero
ambas formas eran poco solubles en agua, por lo que fueron
reemplazadas por el digluconato de clorhexidina en la década de 1,950.

En estos afios, se introdujo a los Estados Unidos como desinfectante de

amplio espectro. Desde 1,977 a la fecha, ¢l uso mas comin de éste agente

ha sido el de antis€ptico pre-quirirgico en una concentracion al 4% (10).

En un estudio sobre las poliguanidas en 1,954, Davies y colaboradores,
citados por Lang Niklaus y Michael Brecx (18), encontraron que algunas
bisbiguanidas tenian un espectro antimicrobiano amplio. Mediante
variaciones estructurales obtuvieron el agente con las mayores

caracteristicas bacteriostaticas y bactericidas, el 1,6 bis 4 cloro

3,4

Ver estructura farmacoldgica de Clorhexidina en pagina 13.
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fenildiguaniclohexano, un detergente cationico llamado normalmente

CLORHEXIDINA® (18).

El gluconato de clorhexidina, la sal méas conveniente, fué fabricado vy
puesto a la venta en Inglaterra en 1,954, como limpiador antiséptico de
heridas y piel, para la preparacion prequirdrgica del paciente, como
detergente quirurgico y para lavado de manos del personal medico.
También ha sido utilizado como substancia conservadora para productos

oftalmicos (1).

Desde 1,957, este desinfectante se ha utihzado para ftratar
satisfactoriamente 1nfecciones dermatologicas, heridas superficiales,
infecciones oculares y faringeas y enfermedades de la vejiga en humanos

y animales (18).

El primer informe acerca de la propiedad anti-placa dentobacteriana de la
clorhexidina fu€ elaborado por Schoeder en 1,962, citado por Greentein y
colaboradores (10), pero hubo que esperar hasta 1,970, cuando Loe y
Schiott demdstraron la eliminacion completa de placa dentobacteriana

despues de enjuagues bucales con 10 ml. de digluconato de clorhexidina

al 0.2%, dos veces al dia durante un periodo de 21 dias (10).

1.2 DEFINICION DE CLORHEXIDINA

Durante afios de investigacion documentada, se ha establecido que el
Digluconato de Clorhexidina es seguro y estable. Debido a su gran

sustantividad, también es efectivo en la prevencion y control de la

I3




formacién de placa dentobacteriana, asi como en la destruccion de la

misma y en la inhibicion y reduccidn del desarrolio de gingivitis (18).

Se define a la sustantividad como la medida del tiempo de contacto entre
una substancia y un substrato en un medio dado, y. para cualquier grado
de sustantividad, la adherencia de la substancia al substrato deberia ser

mayor o0 mas prolongada de lo esperado a través de la simple deposicion

mecanica (5, 18).

Se dice que la CLORHEXIDINA tiene sustantividad debido a su
capacidad de adsorcion’ por las superficies orales, incluidos los dientes,
lo cual le permite liberarse lentamente en forma activa ( 18, 19). Los
mecanismos sintéticos de la adsorcion de la clorhexidina en colutorios y
lenta liberacion hacia la saliva fueron analizadas con compuestos de

clorhexidina marcados radioactivamente por Gjermo y colaboradores en
1,974, citados por Lang y Brexc (18). Alrededor del 30% de los 10 ml de

solucion de clorhexidina al 0.2% durante un minuto permite que

permanezca en la boca unida a la placa dentobacteriana, a Ila

hidroxiapatita y a la saliva (18, 19).

Se han clasificado las substancias segun su substantividad. Kornman en
1,985, citado por Lang y Brecx (18), determind que algunos antibidticos,
compuestos de amonio cuaternario, compuestos fendlicos, agentes

oxidantes, fluoruros y alcaloides, se caracterizan por su poca
substantividad y se describen como antimicrobianos de primera
generacion. Los de segunda generﬁcién, se caracterizan por una elevada
substantividad e incluyen a las bisbiguanidas. Las substancias que

Interfieren o previenen la adhesion bacteriana se describen como agentes

> ADSORCION: Fijacion de sustancias disueltas en la superficie de cuerpos sélidc;s..
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antimicrobianos de tercera generacion, sin embargo, estas substancias aun
no han sido ensayadas extensamente. Para la utilizacion actual en la
clinica, los antimicrobianos de segunda generacién parecen ser los

agentes de eleccion (18, 19).

1.3 SUSTANTIVIDAD Y MECANISMO DE ACCION

En su espectro de accion la Clorhexidina es activa contra

mICroorganismos gran positivos y gran negativos y contra levaduras.

Debido a su elevada naturaleza cationica, la clorhexidina tiene una gran
afinidad por la pared celular de los microorganismos y provoca cambios
en sus estructuras superficiales. Se pierde el equilibrio osmotico, y como
consecuencia, se extruye la membrana citoplasmatica, se forman
vesiculas y el citoplasma precipita (19). Estas precipitaciones inhiben la

reparacion de la pared celular y las bacterias ya no son capaces de

recuperarse (18, 19).

Las investigaciones que se han realizado sobre la clorhexidina han
demostrado su actividad bacteriostatica a bajas concentraciones, siendo el

Streptococo mutans una de las bacterias mas sensibles a su accion (4).

La molécula cationica de la clorhexidina se une a los compuestos
anionicos como los sulfatos libres y grupos carboxilo y fosfatos de la
pelicula a las glucoproteinas salivales reduciendo con ello la absorcion
de proteinas sobre las superficies dentales para que se forme la pelicula.
Al recubrir a las bacterias salivales con moléculas de clorhexidina se

alteran también los mecanismos de adsorcion de bacterias a las piezas
dentales (19).
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1.4

La accion bactericida de la clorhexidina in vitro, no es superior a la de
otros agentes antibacterianos; pero su propiedad de fijarse a las

estructuras bucales y su carga eléctrica positiva que presenta en su
estructura, tiene afinidad por la hidroxiapatita del esmalte, por las
mucosa oral a través de las prbteinas salivares y por la pelicula adquirida,
determina que no sea eliminada rapidamente de la cavidad oral, sino que
se libere lentamente durante 8 a 12 horas después de su uso. (3, 4, 7, 17).
Esta propiedad como anteriormente se expreso s¢ denomina
sustantividad y es seguramente la causa de la superioridad de la

clorhexidina sobre otros agentes antiplaca dentobacteriana (4, 21).

La Clorhexidina se une a las bacterias de la placa dentobacteriana, al
esmalte del diente y a la mucosa oral, y sobre todo ello permanece

liberandose lentamente, produciendo entre tanto alteraciones en el

citoplasma bacteriano incompatibles con su supervivencia (7).
FARMACOLOGIA

[.a formula estructural de la clorhexidina consiste en dos anillos

simétricos de 4 clorofenil y dos grupos bisbiguanidas unidos por una

cadena central de hexametileno (1).
CL-C(NH)3-C(NH)2-(CH2)6-C(NH)2-C(NH)3-CL.

NH NH NH NH
CL- -NH-CfNH-C-NH-(CHZ)6-NH-C—NH—C-HI\f- -CL

La clorhexidina es una sal estable. La preparacion mas comin para uso
oral es en forma de Digluconato, el cual es soluble en agua y a un pH

acido se disocia facilmente, liberando el componente cargado de
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clorhexidina. El pH del enjuague es neutro o ligeramente acido entre 6.5
a7.0 (10, 29).

El efecto bactericida de la droga se debe a la adherencia molecular
cationica de la misma a complejos extramicrobiales y a la paredes
celulares de las bacterias cargadas negativamente, produciendo una
‘ alteracion en el equilibrio osmotico celular. . La eficacia antiplaca de la

clorhexidina se deriva de su habilidad de adherirse a substratos anidonicos

(10, 29). La clorhexidina se adhiere a las piezas dentarias por la pelicula
que se forma sobre los cristales de hidroxiapatita y las proteinas presentes
en la saliva (3). A bajas concentraciones de la droga, substancias de bajo
peso molecular se desprenderan de la bacteria, especificamente el fosforo
y el potasio. A concentraciones mayores, el contenido citoplasmatico de

las células se precipitara, provocando la muerte celular (10).

1.5 METABOLISMO Y TOXICIDAD

Un notable bajo poténcial toxico ha sido demostrado para la Clorhexidina
después de mas de 30 afios de amplio uso médico. Estudios previos, han

indicado que la Clorhexidina penetra en el epitelio oral, pero la reaccion

que provoca en el tejido conjuntivo subyacente es minima, ademas, hay

evidencia que la droga se absorbe poco en el tracto gastrointestinal (10).

Bonesvoll, citado por Greenstein y colaboradores (10), reporto que al usar
enjuagues de Clorhexidina en sujetos, el 4% de la solucion es tragada y

excretada totalmente en las heces y orina.

Se han realizado experimentos con animales, usando clorhexidina, donde

se ha comprobado que la principal via de excrecion lo constituyen las

heces. El desdoblamiento metabdlico es minimo y no hay evidencias de
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1.6

formacion de sustancias Carcinogénicos. Como la Clorhexidina es
escasamente absorbida en el tracto gastrointestinal, no resulta

sorprendente la baja toxicidad del compuesto (19).

EFECTOS COLATERALES

El efecto mas comun con ¢l uso de la Clorhexidina es la pigmentacion
cafe-amarillenta que se desarrolla principalmente en el tercio gingival e
interproximal de las piezas dentarias. También ha sido reportada la
pigmentacion del dorso de la lengua. (19, 20, 21). El grado de
pigmentacion parece depender de la concentracion del compuesto y varia
mucho de un individuo a otro. Pueden aparecer manchas sobre dientes
naturales, dientes artificiales y restauraciones. Estudios in vitro e in vivo,
han demostrado que las sustancias que contienen tanicos, como el t¢, el
vino tinto y el vino Oporto, aumenta el nivel de pigmentacion de la
Clorhexidina. No obstante otros antisépticos (antibidticos, derivados del
amonio cuaternario, ftriclosan, compuestos fendlicos, sanguinarina,
fluoruros y peroxidos) también inducen distintos grados de pigmentacion.
(10, 19). Rolla y colaboradores, citados por Greenstein y colaboradores
(10), sugiriéron que la pigmentacion se formaba ﬁor la precipitacion de
sulfito de h'irerro, en donde el azufre proviene de grupos “thiol”’

expuestos a proteinas desnaturalizadas, y el hierro que provenia de la

dieta.

Experimentos para reducir la pigmentacion, incluyen la aplicécfén de
soluciones de fluoruro estafioso y agentes oxidantes para disolver el
sulfito de hierro. Adicionalmente Addy y colaboradores, citados por

Greenstein y colaboradores (10), ensayaron la hipotesis que un solo

enjuague por la tarde reduce el tiempo en que los alimentos interactuan
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con la Clorhexidiné; por lo que se¢ reduce la pigmentacion. Estos
investigadores encontraron que una sola dosis si reducia la pigmentacion,
pero el indice de placa era mayor que cuando se usaba dos veces al dia.
Actualmente no existe una técnica que prevenga completamenté el
desarrollo de una pigmentacion oral con el uso de la Clorhexidina, sin
embargo, se trata de una pigmentacién extrinseca que puede ser removida
facilmente por medio de una profilaxis dental y, en el caso de la mucosa
oral, esta pigmentacion desaparece al dejar de usar la droga. Ademas, si
el paciente practica una buena técnica de higiene oral, es menos probable
que exista pigmentacion, pues lo qué se pigmenta es la placa

dentobacteriana y no la pieza dentaria (10, 18, 19).

Otros efectos colaterales de la Clorhexidina  son los cambios en el
sentido del gusto y una sensacion de ardor y picazon, debido
probablemente al cambio de la flora bacteriana en la cavidad oral. Sin
embargo, esto es una secuela poco comun y que desaparece al dejar de

usar la droga (10).

En un estudio realizados por Flotra y colaboradores en 1,972, citados por
Lindhe (19), en algunos sujetos que usaron una solucion al 0.2% de

Digluconato de Clorhexidina en una investigacion de 4 meses de duracion
se produjeron descamaciones y lesiones dolorosas. Sin embargo, esas
lesiones no fueron encontradas en estudios que emplearan
concentraciones inferiores al 0.2%. Ademas, se hallé una disminucion

especifica para la percepcion del sabor salado, aparentemente de corta
duracion, indicando que los colutorios deberian hacerse después de las

comidas o antes de 1ir a dormir (19).

19




1.6.1 EFECTOS A LARGO PLAZO

Son muchos los estudios que demuestran que no existen efectos
nocivos causados por el uso de la Clorhexidina en el hombre.
Varios parametros meédicos, como la determinacion de
hemoglobina, recuento de eritrocitos y leucocitos, analisis de orina,
prucbas renales y hepaticas, y un.estado general de salud, han
indicado que no existen efectos colaterales sistémicos atribuidos a

la aplicacion de Clorhexidina a largo plazo (10).

Para determinar cambios histologicos asociado con el uso de
Clorhexidina, Mckenzie et al, citados por Greentein vy
colaboradores (10), tomaron biopsias del tejido gingival y paladar
de individuos que usaron la droga por mas de un afio, reportando
que no existia diferencia en ¢l grado de queratinizacion, capas
celulares y el espesor del estrato corneo, con el grupo de control

que no utihizo ¢l compuesto (10).

1.6.2 CARCINOGENESIS:

Un quimico industrial, la paracloroanilina (PCA), s¢ ha encontrado
como restos contaminantes en productos de Clorhexidina. Este se
forma por la descomposicion del producto, debido a un tiempo

prolongado de almacenaje 0 a la exposicion a altas temperaturas.

Esto puede retardarse guardando la solucion en envases obscuros y

refrigerados (10).

Se ha reportado que el Hibidens® conteniendo 4% de
Clorhexidina, generaba entre 19 y 51 mg. de PCA por litro. Esta

cantidad es la mitad de los que la FDA (Administracion de Drogas
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y alifriéntos de Estados Unidos de Norteamerica) establece como
permisible (100mg/L). Varios experimentos en seres humanos y
animales evidencian que el uso de la Clorhexidina no tiene ningun
efecto carcinogénico. Un estudio encontré que el PCA era
carcinogenico en ratas; sin embargo, €stos resultados fueron
determinados con altas dosis de PCA en el alimento que las ratas -
comieron por 78 semanas. Despues de 20 afios de uso oral de
Clorhexidina en Europa y los Estados Unidos, no se ha reportado

un aumento en la incidencia de cancer (10).

En Cirugia humana las experiencias clinicas confirman la completa
segurtidad y eficiencia antibacteriana de soluciones al 0.1%
introducida en las cavidades corporales del hombre, se calcula que

para 70 Kg. de peso se¢ puede tolerar 1,200 ml. de dicha solucion al
0.1% (6).

Raramente se han descrito procesos de sensibilidad en la piel.
Soluciones muy concentradas pueden ocasionar irritacion en la

conjuntiva. Hasta soluciones al 0.2% se ha demostrado aceptables

en €l ojo humano (6).

En un estudio mencionado por Fernandez, en tres grupos de ratas

preiladas en cada una de ellas le fueron administradas, 10, 25 y 50
mg/Kg. de Clorhexidina por dos meses. N1 las madres ni los

animales nacidos durante la investigacion presentan alteraciones

embridlégicas o de desarrollo fetal (6).
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1.7 APLICACIONES CLINICAS

1.7.1 COLUTORIOS

La aplicacion del Digluconato de Clorhexidina como colutorio es ¢l
metodo mas cominmente estudiado en la literatura (18). Con dos

colutorios diarios (durante 30 a 45 segundos) de 10 ml. de solucion

acuosa al 0.2%, se asegura la completa inhibicidn de la placa

dentobacteriana (20), pero pueden producirse coloraciones sobre
los dientes y las restauraciones en unas pocas semanas (18, 24).
Puesto que los efectos colaterales parecen depender de la
concentracion empleada, algunos 1nvestigadores han intentado
obtener una inhibicidon de la placa dentobacteriana, aunque no
completa en concentraciones menores (18, 24). Una solucion de

Digluconato de Clorhexidina al 0.1%, también reduce la gingivitis
en un 66.6%, cuando se utiliza diartamente por escolares que

también realizan una higiene oral regular (18). Todos los
enjuagues con clorhexidina deberian durar 30-45 segundos para

asegurar una buena absorcion (18, 19, 24).

Los enjuagues de Clorhexidina no tienen efecto en las bolsas
periodontales mayores de 3 mm. de profundidad, esto se debe a la
inefectividad de dicha droga al fondo de las bolsas periodontales .
Esto no se debe a la inefectividad de la droga, sino a la incapacidad
de la misma de alcanzar al fondo de la bolsa periodontal.
Posiblemente, el fluido crevicular inflamatorio dentro de las bolsas
periodontales forma un gradiante osmético que no permite la

penetracion de la solucion. Es por eso que se ha usado la irrigacion

subgingival en concentraciones de 0.04% a 0.12% con limitados
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efectos clinicos al aplicarse solos, pero con mejores resultados con

un tratamiento de soporte después de un debridamiento y alisado
radicular (10, 12, 23).

1.7.2 IRRIGADORES

S1 se reduce la concentracion de Clorhexidina en un enjuague, con
el objeto de disminuir el grado de pigmentacion en mucosa oral,
dorso de lengua, dientes naturales, dientes artificiales vy
restauraciones, y también se reduce el potencial inhibidor de la
placa. Esto ftue demostrado principalmente en zonas
Interproximales por Lang y Raber citado en Lindhe (19). La
discrimmacion de los efectos clinicos puede compensarse
aumentando la dosis, y asi los irrigadores orales pueden represéntar
un vehiculo ideal para la aplicacion de agentes antimicrobianos.
Las investigaciones han demostrado que 400 m] de una solucion de
0.02% de Digluconado de clorhexidina (80 mg.), aplicados una vez
por dia con un irrigador bucal, producen la completa inhibicion de
formacion de placa dentobacteriana (18, 19). En pacientes con

Peribdontitis Avanzada, un raspaje perfecto y un alisado radicular
seguidos por una aplicacion diaria de 400 ml. de una solucién de
Clorhexidina al 0.05% en un irmigador oral proporciona una
reduccion adicional en la microflora subgingival y una mejoria en

los parametros clinicos comparado con los efectos beneficiosos

producidos por ¢l raspaje y alisado radicular solos (18).

1.7.3 GELES

El Digluconato de Clorhexidina ha sido incorporado a un gel y se

ha estudiado como tal en una concentracion al 1% (2g de gel
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contiene tanta Clorhexidina como 10 ml. de una solucidon de

<"

clorhexidina al 0.2%). Los geles aplicado durante un periodo de

cinco minutos una o dos veces por dia en cubetas individuales o
férulas acrilicas, han demostrado ser efectivos en el tratamiento de
. ' la Estomatitis por protesis y de la Candidiasis Oral. Tres

aplicaciones diarias de un gel al 1% reduce la magnitud y la

duracion de las ulceras aftosas (18, 19).

En un estudio de individuos minusvalidos, se¢ encontrd que la

Clorhexidina alcanza las superficies dentales de forma mas efectiva
cuando se aplica como gel que cuando se utiliza en solucion. Sin
embargo, €s menos beneficiosa que un enjuague a menos que Se

aplique directamente sobre las superficies dentales (18, 19).

Estudios mas recientes han demostrado que aplicaciones repetidas
de un gel de Clorhexidina al 1%, en cubetas individuales, durante 5

minutos al dia, durante un periodo de dos semanas, reducen la

actividad de caries en: escolares de 13-14 afios de edad, que

presentan niveles elevados de Streptococo mutans (18).

1.7.4 OTRAS APLICACIONES CLINICAS

La clorhexidina se presenta en otras formas habituales como
dentrificos y colutorios, pero también como gel, barniz, aerosol,
espuma ¢ incluso como goma de mascar y posee accion antiplaca
en todas sus presentaciones, siempre y cuando no se combine con
productos que interfieran su efecto, como laurilsulfato de sodio

(este compuesto se encuentra en las pastas déntrificas como

detergente) (4).
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1.8

Dado que la Clorhexidina y el flior son agentes
antimicrobianos cuyo mecanismo de accion es distinto, es
natural que se haya sugerido la posibilidad de utilizarlos
conjuntamente en forma de colutorios o dentrificos. Los
estudios realizados indican wuna accidn aditiva y
posiblemente sinergética de estos dos compuestos, por lo
que su uso puede ser recomendable, teniendo en cuenta las

limitaciones antes indicadas respecto a la utilizacion

indiscriminada de la Clorhexidina (21).

ESTUDIOS CLINICOS EN PERIODONCIA CON
CLORHEXIDINA

En un estudio realizado por Soskolne y col., en 1,983 en LEuropa, se
comprobd que la liberacion lenta de clorhexidina reduce eficazmente los

recuentos bacterianos en bolsas periodontales, aproximadamente en 17

semanas (30).

Loe y Schiott (1,970), citados por Izqilierdo (14), tomaron a trece
estudiantes dentales masculinos con encia sana, no se les permitio
ninguna higiene oral y todos desarrollaron placa dentobacteriana y
gingivitis. Luego se reiniciaron los procedimientos de higiene oral y los
tejidos regresaron a sus estados clinicos de salud. Siguiendo' con ¢l
estudio, una vez mas, toda higiene oral fue suspendida, entonces cuatro
estudiantes se enjuagaron con gluconato de clorhexidina al 0.2% por un

minuto, cinco veces diarias durante ‘21 dias, cinco estudiantes se

enjuagaron con la misma solucién por un minuto dos veces diarias
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durante 24 dias. Y cuatro estudiantes permitieron acumulacion por diez y
siete dias, luego practicaron seis enjuagatorios de un minuto con
clorhexidina al 0.2% por un periodo de una hora y despu€s se enjuagaron

dos veces diarias por seis dias. En los individuos que se enjuagaron dos a
cinco veces diarias con 0.2% de clorhexidina no se formo placa
dentobacteriana y no se desarrolld gingivitis. En los estudiantes que se
enjuagaron seis veces diarias con la droga en el 17°'dia y no practicaron

higiene oral, los autores encontraron que la placa “tomo un color

blancuzco brillante y se torné sin vida”. Luego de seis dias desaparecio la

inflamacion de la encia (14).

Loe en 1,976, citado por Izquierdo (14), realizd un estudio donde
participaron aproximadamente 130 estudiantes de medicina vy
odontologia, 1nform¢ que la reduccion de placa dentobacteriana se
mantuvo durante los dos afios que duraron los buches de clorhexidina al
0.2%. Este estudio fue significativo ya que demostrd los efectos a largo
plazo. En el, estudi6 el desarrollo de la 'placa dentobacteriana, célculo,ﬁ el

control de la gingivitis, ¢l cambio de la microbiologia oral y los posibles

efectos secundarios sistémicos o locales.

Amamo en 1,992, citado por Izquierdo (14), estudid un grupo de
pacientes, donde informd que después de un buche con clorhexidina
durante una semana la hemorragia gingival se  presentaba mas
frecuentemente después de la higiene oral mecanica, lo que hablaria a
favor de la 1dea de qﬁe la clorhexidina es un método complementario

adecuado, pero nunca sustitutivo del cepillado.




En 1,965 Loe y coautores, publicaron un informe sobre gingivitis en
humanos, demostrando la directa formacion de placa microbiana en la
proximidad de la encia y el desarrollo de la inflamacion gingival. Y

ademas comunicaron que la remociéon de la placa dentobacteriana

mediante una higiene oral efectiva, en personas que habian desarrollado

gingivitis, resultaba un retorno de la encia a un estado clinico de salud.
La remocion mecanica de la placa dentobacteriana por medio del uso de
cepillo y seda dental, es considerado el método mas recomendado y

aceptado para el control de la placa dentobactiana (20).

Lang y Briner en 1,984, citado por Izquierdo (14), compararon ¢l efecto
de dos colutorios diartos de 10 ml de solucion de digluconato de

clorhexidina al 0.12% solucion oral, con soluciones de amonio

cuaternario (cloruro de cetilpiridinium), un compuesto fenolico
(Listerine), un alcaloide (sanguinarina) y un grupo control placebo y
llegaron a la conclusion de que el grupo de solucion de clorhexidina al

0.12% reducia la placa al 75%, el gfupo que usaba ¢l amonio cuaternario

un 8%, el compuesto fenolico un 25% vy el alcaloide un 30%. Aunque
estos ultimos productos inhibian la formacion de placa, no evitaban el
desarrollo de la gingivitis significativamente mas que el placebo. FEl

grupo que utilizaba la clorhexidina mantenia los valores del indice

gingival en los niveles anteriores al experimento-durante los veintiin dias

sin higiene oral mecanica.

Harvey y cols., en 1,984, realizaron un estudio donde examinaron los
efectos de la clorhexidina en la apariencia clinica, morfologia vy
_pérmeab_ilidad in vitro de la mucosa de la bolsa en las mejillas de

hamsters. Las bolsas de las mejillas fueron tratadas diariamente por tres
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semanas con aplicaciones topicas de solucion salina, clorhexidina al
0.2%, o clorhexidina al 0.2%. EIl tratamiento con 2.0% de clorhexidina
dio lugar a la formacion de lesiones blancas discretas en cada animal del
grupo, mientras que no se identificaron cambios en cualquier animal
tratado con 0.2% o con solucion salina. Al examen microscopico se
determind que el tratamiento con 2.0% de clorhexidina resulto en un
aumento del grosor del epitelio cuando se le comparo con los otros
orupos, y las lesiones que se encontraron  consistieron en areas
hiperplasicas del epitelio, asociadas con acumulaciones de celulas
inflamatorias. Se concluye que las aplicaciones topicas de clorhexidina al
0.2% no tuvieron efecto detectable en la mucosa de la bolsa de la mejilla
de hamster, mientras que las aplicaciones de 2% de clorhexidina tuvo
efecto detectable en la mucosa de la mejilla. Pero esto dio lugar a

hiperplasia. Se sugiere que la clorhexidina debe ser usada clinicamente

con precaucion (13).

‘McDermid y coautores en 1,985, publicaron que la clorhexidina es activa
contra los Streptococcus mutans ya que es sensible a esta droga y el
menos 'sﬁsceptible_es el Streptococcus sanguis. El Streptococcus Sanguis
tolera mayores concentraciones de clorhexidina que el lactobacilos y ¢l

Strptococcus mutans. También se informo que la clorhexidina controla el
crecimiento de Streptococcus mutans, ya que s¢ encontré una

disminucion considerable de estos en la cavidad oral (22).

En un informe realizado por Triggve Lie y Morten Enersen en 1,986, de
un estudio cruzado, doble ciego intraindividual, hecho con el fin de ver si

un gel de clorhexidina al 1%, usado dos veces al dia, podia sustituir a las

pastas de dientes ordinarias en un grupo de pacientes de cuidado de
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mantenimiento, con pobre higiene oral. En este estudio participaron
veinte pacientes de una clinica estudiantil; cada uno con una larga historia
de problemas en ¢l cuidado de mantenimiento. Se siguid una prucba de
cuatro semanas donde se dividio en dos partes iguales a los pacientes, al
primer grupo se le indico cepillarse con gel de clorhexidina y con el
segundo grupo placebo. Los resultados finales demostraron que el
cepillado con gel de clorhexidina influencio significativamente tanto el
nivel de higiene bucal como la disminucion inflamacion gingival. Hasta

ahora el unico efecto adverso ha sido la pigmentacion café, especialmente

en las superficies bucales (33).

En un estudio realizado por Francis, Addy y Hunter en 1,986 sobre
clorhexidina para controlar la placa dentobacteriana en nifios
discapacitados, se evalud por medio de cuestionarios la preferencia y las
dificultades con los tres métodos de adrﬁinistracién, los cuales fueron:
enjuagues de clorhexidina al 0.2%, spray (aex;osol) al 0.2% vy gel en
cubetas al 1%. La respuesta de los padres y personal responsable del
cuidado de los nifios, que la ultima preferencia y las mayores dificultades
fueron la éplicacién de clorhexidina en gel y la aplicacion mas popular
fue clorhexidina en aerosol. El método mas efectivo fue el gel en cubetas

para reducir la placa dentobacteriana y la gingivitis que los métodos de

acrosol o el enjuague (8).

Siegrist y cols. (1,986), citados por Grossman (11), compararon los
enjuagatorios de clorhexidina al 0.12%, compuesto  fendlico,
sanguinarina, digluconato de clorhexidina al 0.12% y un placebo dos
veces al dia durante un periodo de §entiﬁn dias. En los resultados del .

estudio el mejor fue los enjuagatorios de clorhexidina que redujo la placa
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dentobacteriana entre un 62% y un 99% frente al placebo. Los otros
compuestos no demostraron reducciones significativas de la placa
dentobacteriana. En conclusion se sefiala que la clorhexidina es el agente
terapéutico mas efectivo en estudios a corto y largo plazo (dos afios) asi

como un compuesto seguro sin efectos colaterales (11).

Palcanis y cols. (1,997) realizaron un estudio usando la laminilla de
clorhexidina en el tratamiento de periodontitis. En los grupos que
participaron en dicho estudio se observé algo muy curioso utilizando la
radiologia de sustraccion, un cambio pequefio en la altura O0sea desde el
momento inicial hasta los nueve meses a favor al grupo que se les realizo

raspado y alisado radicular utilizando la laminilla de clorhexidina (25).

Jeffcoat-M, Palcanis y Offenba Cher en 1,997, realizaron un estudio de
disefio de nueve meses de duracion, los pacientes fueron sometidos a
raspado y alisado radicular en toda la boca durante una hora, colocando
seguidamente una laminilla de clorhexidina de un lado de la boca; y la
otra mitad se mantuvo a ciega o se utilizo como control. Se observo en el
estudio una recuperacion significativamente superior en la profundidad de
sondaje con el raspado radicular, el alisado radicular y la laminilla, en
comparacion con ¢l raspado radicular, alisado radicular sélo. Se observo
asimismo una reduccion significativamente de las bolsas periodontales
en ¢l grupo de la laminilla de clorhexidina. La proporcion de puntos en
los que la profundidad de sondaje disminuyé en 2mm o fue

significativamente mayor en el grupo de raspado radicular, alisado

radicular y la laminilla (15).
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LAMINILLA DE CLORHEXIDINA (PERIO-CHIP)

La laminilla de clorhexidina es una pequeiia pelicula biodegradable de gelatina
hidrolizada a la que se han incorporado 2.5mg. de gluconato de clorhexidina.
La laminilla parece la ufia de un nifio pequefio y mide alrededor de 4 x 5 mm

con un espesor de 0.35mm. Sus propiedades beneficiosas consisten en la

biodegradabilidad y la facilidad de uso (17).

La laminilla se coloca facilmente en las bolsas periodontales de Smm o
mayores. Se sujeta sola y libera clorhexidina en la zona a una concentracion de

125 ug/ml durante al menos una semana. Se ha comprobado en un estudio

previo que la clorhexidina a 125 ug/ml inhibe el 99% de la flora subgingival

(17).

TECNICA: La laminilla de clorhexidina se inserté inmediatamente despues de
efectuar el raspado y alisado radicular. Se toma la laminilla con unas pinzas y
se introduce con cuidado en la bolsa.” Dado que la laminilla mide 4 x Smm, la
bolsa debe ser grande para poder albergar una laminilla completa. Si la
laminilla se humedece demasiado puede reblandecerse € incluso empezar a
desintegrarse de forma que se recomienda secar bien la zona. En los estudios

realizados solo se aplico una laminilla alrededor de cada diente. Dado que
después de la aplicacion puede producirse una sensacion de quemazodn, la
colocacion de varias laminillas alrededor de un mismo diente provoca a veces

molestia (17).

La laminilla no requiere ninguna retencion y se biodegrada en un plazo de 7 a
10 dias. El paciente no necesita recurrir a ninguna sesion postoperatoria; se le

puede controlar durante su siguiente visita periodica o en la siguiente revision.
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Para no perder la laminilla, el paciente no debe cepillarse ni usar la seda dental
en las zonas tratadas durante 7 dias. Aunque no sé ha investigado, pueden
prescribirse al paciente dos enjuagues bucales de clorhexidina diarias durante
dos semanas. La laminilla da mejores resultados cuando se utiliza en bolsas de
5 mm. O mas cada tres meses; no solo reduce la profundidad del sondaje sino

que también deja menos bolsas residuales de S mm o mayores (17).

Lang y Breex (1,986), citados por Izquierdo (14), afirmaronn que la seleccion
de agentes antimicrobianos en la prevencion y tratamientos de enfermedades
periodontales se debe considerar la especificidad, eficacia, sustantividad,
seguridad y estabilidad. Los estudios de los ultimos afos indican que la
clorhexidina cumple estos requisitos junto con un buen control de placa y de
gingivitis frente al resto de productos antimicrobianos. Por ello concluyen que

es el agente antiplaca y antigingivitis mas efectivo de los conocidos hoy en dia

(14).

Moran y Addy en 1,988 evaluaron la clorhexidina al 0.2% (Corsodyl) con la
sanguinaria (Vivadent) para inhibir la placa y la gingivitis sin otras medidas de
higiene oral. La clorhexidina demostré un efecto mayor para inhibir la placa y

gingivitis, el efecto de la sanguinaria seria la mitad. Esto va en relacion con la

sustantividad de los farmacos. ILa clorhexidina es de Segunda generacidon y

demuestra una mayor sustantividad (14).

2.1 ANATOMIA DEL PERIODONTO

El periodonto (pernn - alrededor; odontos - diente) comprende los

siguientes tejidos: la encia, el ligamento periodontal, el cemento radicular
y el hueso alveolar. El hueso alveolar consiste en dos componentes: el

hueso alveolar propiamente dicho y proceso alveolar. El hueso alveolar
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propiamente dicho s¢ continia con el proceso alveolar y forma la delgada
placa 0sea o lamina dura situada inmediatamente por fuera del ligamento
periodontal. Tres de los tejidos del periodoncio: (19) El cemento, el
ligamento periodontal y el hueso alveolar propiamente dicho, estan
formados todos estos por células contenidas en el foliculo dental de las
piezas en desarrollo. El cuarto componente tisular de periodoncio es: la
encia. La encia es una estructura relactonada con el diente que crece en

altura juntamente con la pieza en erupcion (19).

La principal funcion del periodonto consiste en unir al diente con el tejido

-@ 0seo de los maxilares y mantener la integridad de la superficie de la

_ S iy

mucosa masticatoria de la cavidad bucal. El periodonto, también
conocido como “aparto de insercion” o “tejido de sostén de los dientes”,
: constituye una unidad de desarrollo biologica y funcional que sufre
ciertas modificaciones con la edad y que ademas esté sujeta a alteraciones

morfolégicds y funcionales y a cambios relacionados con las alteraciones
del medio bucal (19). '

2,2 LA ENCIA

2.2.1 ANATOMIA MACROSCOPICA:

LLa mucosa bucal es una continuacion de la piel de los labios y de Ia
mucosa del paladar blando y la faringe. La mucosa bucal consta de:
Mucosa masticatoria, que incluye la encia y el recubrimiento del
paladar duro; Mucosa especializada que recubre el dorso de la

lengua; y Mucosa tapizante o remanente (3, 19).
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La encia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre la
apofisis alveolares y rodea la porcion cervical de los dientes. La

encia alcanza su forma y textura definitivas junto con la erupcion
de los dientes (3, 19).

En sentido coronario, la encia oral termina en el margen gingival

libre, de contorno festoneado. En sentido apical, sé continua con la
mucosa alveolar 0 mucosa tapizante, de una rojo mas oscuro y laxa,

de la cual la encia esta separada por una linea limitante
habitualmente facil de reconocer, llamada limite o0 wunion
mucogingival o linea mucogingival. En el paladar no existe una
linea mucogingival, pues el paladar duro y la apofisis alveolar
superior estan recubiertas por el mismo tipo de mucosa

masticatoria (3, 19).
Se distinguen dos partes en la encia:

1. Encia libre: (Ver figura No. 1) Generalmente es de color rosado
palido pero en las razas latinas pﬁede ser mas obscura. Posce
una superficie mate y consistencia ﬁﬁne; incluye el tejdo
gingival por vestibular y por lingual o palatino, asi como las
papilas interdentales o encia interdental. Por vestibular y lingual
de los dientes, la encia libre se extiende desde el margen
gingival en direccion apical hacia el surco gingival libre, que
esta al nivel del limite cemento adamantino. Clinicamente se
observd que el surco de la encia libre se halla presente en solo el

30-40% de los adultos. El surco de la encia libre suele ser mas

pronunciado en vestibular, se presenta con mayor frecuencia en
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las regiones de incisivos y premolares del maxilar inferior, y
con menor frecuencia en las regiones de molares mandibulares y

premolares maxilares (3, 19).

El margen de la encia libre suele estar redondeado de modo tal
que se forma una pequeiia invaginacion o surco entre el diente y
la encia. Al insertar una sonda periodontal en esta invaginacion
y, mas alla, apicalmente hacia ¢l limite cementoadamantino, el
tejido gingival se separa del diente y se abre artificialmente una
bolsa periodontal o hendidura gingival. Asi en la encia
clinicamente sana o normal no existe en verdad una “bolsa o
hendidura gingival”, sino que la encia esta en estrecho contacto

con la superficie adamantina (19).

Concluida la erupcion de los dientes, el margen gingival libre se
ubica sobre la superficie adamantina aproximadamente a 0.5 -

2mm en  sentido- contrarto  respecto  del  limite

cementoadamantino (3, 19).

La forma de la encia interdental (papila interdental) esta
determinada por las relaciones de contacto entre los dientes, el
ancho de las superficies dentarias proximales y el curso del
limite cemento adamantino. En las regiones anteriores de la
denticion, la papila interdental posee una forma piramidal, en
tanto que en las regiones de molares, las papilas estdn mas
aplanadas en sentido vestibulo-lingual. A causa de la presencia
de las papilas interdentales, el margen gingival libre sigue un

curso festoneado, mas o menos pronunciado por toda la
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dentadura. En las regiones premolares y molares los dientes

poseen superficies -de contacto proximales y no puntos de

contacto. Como la papila interdental tiene una forma acorde
con el contorno del contacto interdental, se establece una

concavidad - un col en esas regiones (19).

. La encia adherida o insertada (Ver figura 2), esta delimitada, en
sentido coronario, por ¢l surco de la encia libre, 0, cuando ¢€ste
no esta presente, por un plano horizontal ubicado a nivel del
limite cementoadamantino. La encia adherida se extiende en
sentido apical hacia él limite mucogingival donde s€ continta
con la mucosa alveolar. La encia adherida es de textura firme,
color rosado coral, y a menudo muestra un punteado superficial
fino que le da un aspecto de cascara de naranja. Este punteado,

sin embargo, solo esta presente en un 40% aproximado de los
adultos (3, 19).

Este tipo de mucosa se¢ adhiere con firmeza al hueso alveolar y

al cemento subyacente por medio de fibras del tejido conjuntivo
y, por lo tanto, es comparativamente inmovil en relacion con el
tejido al que se vincula. A diferencia de ésta, la mucosa
alveolar es relativamente mévil con respecto del tejdo
subyacente. De un rojo mas oscuro, la mucosa alveolar esta
ubicada hacia apical de la unidon mucogingival y vinculada de

manera laxa a los tejidos que recubre (19).

El ancho de la encia varia en las diferentes partes de la boca. En

el maxilar superior ¢ inferior, la encia vestibular suele ser mas




ancha en el area de los incisivos y mas angosta en la zona
adyacente a los premolares. En el maxilar superior e inferior la
encia por lingual es particularmente angosta en él area de los
incisivos y ancha en la regién molar. La amplitud de la encia
adherida varia de 1-9 mm. El ancho de la encia tiende a
aumentar con la edad. Como la unidon mucogingival se
mantiene estable a lo largo de la vida en relacion con el borde
inferior de la mandibula, el ancho creciente de la encia puede
surgir que los dientes, como resultado del desgaste oclusal,
erupcionan lentamente todo a lo largo de la vida (19).
Ochsenbein y Maynard, citados por Recinos J. L. (28),
argumentan Hque en muchos casos esta presente un ancho
adecuado de encia adherida en sujetos con denticion decidua,
pero que por el proceso de erupcion dentaria activa y la
erupcion dentaria pasiva o por la dimensién labiolingual del
proceso alveolar en la denticion permanente, puede presentarse

una cantidad de encia adherida inadecuada o angosta.

Figura No. 1
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Relaciones anatomicas de Ia encia normal:
Margen de la encia libre

Surco de la encia libre

I

Encia adherida o insertada

o o

Union mucogingival o linea mucogingival

Mucosa alveolar

o

f. vestibulo

2.2.2 ANATOMIA MICROSCOPICA:

2.2.2.1 Epitelio bucal (Ver figura No. 2):

En este dibujo se describe la constitucion de la encia y el
area de contacto entre ¢lla y el esmalte. La encia libre
incluye todas las estructuras tisulares ubicadas hacia la

corona con respecto a una linea horizontal ubicada a nivel

del limite cementoadamantino. Al recubrimiento epitelial de

la encia libre se le puede diferenciar como sigue: epitelio
! bucal, que se orienta hacia la cavidad bucal; epitelio sulcular
bucal, que mira hacia el diente sin estar en contacto con la

superficie dentaria, y el epitelio de unién, que participa con

el contacto entre la encia y el diente (19).
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. El limite entre el epitelioﬁ y el tejido conjuntivo subyacente

sigue un curso ondulado. Las porciones de tejido conjuntivo

que se proyectan dentro del epitelio reciben el nombre de

papilas de tejido conjuntivo y estdn separadas entre si por las
crestas epiteliales, también llamadas “red de clavijas”. En la
encia normal, sin inflamacion, no existe la red de clavijas ni
las papilas de tejido conjuntivo en el limite entre el epitelio

de unidn y el tejido conjuntivo subyacehte (19).

L.a porcion del epitelio bucal que recubre la encia libre (Ver

figura No. 3), es un epitelio pavimentoso estratiﬁcado,'

queratimizado que, sobre la base del grado en que se
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diferencian las c€lulas productoras de queratina, puede ser
dividido en las siguientes capas celulares: capa basal; capa de

células espinosas; capa de células granulosas y la capa de

c¢lulas queratini'zadas (19).

Se observara en la figura No. 3, que en este corte, los nucleos

celulares faltan en las capas mas externas. A tal epitelio se le
denomina ortoqueratinizado. A menudo, sin embargo, las
células de la capa comea del epitelio de la mucosa

masticatoria humana contienen restos de nucleos. En tal

caso, ¢l epitelio se llama paraqueratihizado (19).

1. Capa basal.
2. Capa de células espinosas.
3. Capa de celulas granulosas
4. Capa de células queratinizadas

Figura No. 3

- ' Ademas de las células productoras de queratina o

queratinocitos, que comprenden alrededor del 90% de la
poblacion celular total, el epitelio bucal contiene los

siguientes tres tipos de células: melanocitos, células de
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Langerhans y las c€lulas Inespecificas (és decir, que no
muestran las mismas caracteristicas ultraestructurales de los
otros tipos celulares. Las células de los tres tipos son
estrelladas y poseen prolongaciones protoplasmaticas de
diversos tamafios y aspectos. A estas se las denominan

también “cé€lulas claras”, porque en los cortes histologicos

aparecen como menos oscuras que las c€lulas productoras de
queratina circundantes. En la region de la capa basal y la
espinosa del epitelio bucal, se encuentran tres c€lulas claras,
las cuales no producen queratina y pueden ser melanocitos,
células de langerhans o mespecificas. Los melanocitos son
células que contienen pigmento, en tanto que las de
langerhans desempeinarian un papel de mecanismo de
defensa de la mucosa bucal. Se ha sugerido que las células
de Langerhans  reaccionan con antigenos en proceso de
penetracion del epitelio. Se - mnicla una respuesta
inmunoldgica precoz, inhibidora o preventiva de una mayor
penetracion antfigénica en los tejidos. El epitelio bucal
contiene melanocitos, responsables de la produccion de la
melanina pigmentosa. Los melanocitos se hallan presentes
en personas con pigmentacion intensa de la mucosa bucal
(razas indigenas y negras), asi como en personas en las que

no s€ pueden apreciar signos clinicos de pigmentacion (19).

- El tejido conjuntivo: Es el tejido preddminante en la encia y
el ligamento periodontal. Los componentes principales del

tejido conjuntivo son las fibras colagenas (alrededor del 60%

del volumen de tejido conuntivo), fibroblastos (alrededor del
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5%), vasos,' nervios y matriz (alrededor del 35%). Los
diferentes tipos de células presentes en el tejido conjuntivo
son: a) fibroblastos; b) mastocitos; c)macrofagos; d)
granulocitos neutrofilos; €) linfocitos y d) plasmocitos. Las
fibras del tejido conjuntivo son productos de los fibroblastos
y pueden dividirse en: a) fibras colagenas; b) fibras
reticulares; c)fibras oxitalanicas, y d) fibras elasticas. Las
fibras colagenas son las predominantes en el tejido

conjuntivo gingival y comprenden los componentes mas

esenciales del periodoncio. Las fibras colagenas de la encia
y el ligamento periodontal estan distribuidas irregular y
aleatoriamente, en su mayoria tienden a disponerse en grupos
de haces con una clara orientacién. De acuerdo con su
insercion y curso en los tejidos, los haces orientados de la

encia pueden ser agrupados asi: (Ver figura No. 4) (19).

a) Fibras circulares, que sdh aquellas que corren por la encia
libre y rodean al diente a modo de anillo.

b) Fibras dentogingivales, que se insertan en el cemento de
la porcion supraalveolar de la raiz y se proyectan desde el
cemento con una configuracion en _abahico hacia el tejido
de la encia libre de las superficies vestibulares, linguales
y proximales.

c) Fibras dentoperiosticas, que estan incluidas en la misma
porcion de cemento de las dentogingivales, pero siguen

un curso hacia apical por sobre la cresta 0sea vestibular y

lingual y terminan en el tejido de la encia adherida

42




d) Fibras transtabicales o transeptales, se extienden entre el
cemento supraalveolar del area interdental. Los cuatro
erupos de haces de fibras colagenas refuerzan la papila
interdental y proveen la resiliencia y el tono necesario

para la conservacion de la forma (19).

a. fibras circulares
~ b. fibras dentogingivales

c. fibras dentoperiosticas

Figura No. 4

El ligamento periodontal: es el tejido conjuntivo blando que
rodea las raices de los dientes y vincula el cemento radicular

al hueso alveolar (19).

El ligamento periodontal esta incluido en el espacio entre las
raices de los dientes y el hueso alveolar que rodea al diente a

un nivel aproximadamente 1 mm apical con respecto a la
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union cementoadamantina. Radiograficamente, se pueden
distinguir dos tipos de hueso alveolar: la parte de hueso que
recubre el alvéolo y el margen dela apdfisis alveolar, llamado
hueso cortical, y que, como linea radioopaca, a veces es
conocido como la “lamina dura” esta constituida por hueso
esponjoso, que aparece como una red en la radiografia. El
ligamento periodontal se continua con el tejido conjuntivo
supraalveolar y se comunica con el espacio medular del
hueso alveolar. El espacio del ligamento periodontal tiene
forma de reloj de arena y es mas angosto hacia la mitad de la
raiz. El ancho del ligamento periodontal es de
aproximadamente 0.25 mm. La presencia de un ligamento
periodontal es esencial para la movilidad de los dientes. La
movilidad dentaria estd determinada en gran medida por el

ancho, altura y calidad del ligamento periodontal (19).

El diente esta unido al hueso por haces de fibras colagenas

que pueden ser divididas en los siguientes grupos

principales: (Ver figura no. 5) (19).

a. Fibras horizontales
b. Fibras oblicuas

c. Fibras apicales
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Hueso alveolar

Cemento radicular

a.
b.

Fibras horizontales

0

.

Fibras oblicuas

e. Fibras apicales

Figura No. 5

El hueso alveolar: La apofisis alveolares se forman junto con
la formacion y erupcion de los dientes y se reabsorben
gradualmente tras la pérdida de los dientes. De este modo,
las apofisis alveolares son estructuras dependientes de los
dientes. Junto con el cemento radicular y las fibras del
ligamento periodontal, el hueso alveolar constituye el tejido
de sostén de los dientes y distribuye y resuelve las fuerzas

generadas en la masticacion y otros contactos dentarios (19).
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El hueso que rodea las superficies radiculares es
considerablemente mas grueso en palatino que en vestibular.
Las paredes de los alvéolos estan tapizadas por hueso
compacto que pbr proximal se conecta principalmente -con
hueso esponjoso. Este ultimo posee trabéculas Oseas cuya
arquitectura y tamano estdn determinados, en parte,
geneticamente, y, en parte, como resultado de las fuerzas a
las cuales estan expuestos los dientes durante la funcion. El
hueso compacto, que en una radiografia aparece como
“lamma dura”, recubre el alvéolo dentario y esta perforado
por numerosos conductos de Volkmann, por los cuales pasan
los vasos y nervios desde el hueso alveolar hacia el
ligamento periodontal. La capa de hueso en la cual se
insertan los haces de fibras de Sharpey se llama “hueso
fasciculado” y se encuentra en la superficie interna de la

pared osea del alveolo (19).

La superficie externa del hueso esta siempre tapizada por una
zona no mineralizada de tejido, osteoide, recubierto a su vez
por el periostio. Este posee fibras colagenas, osteoblastos, y

osteoclastos. Los espacios medulares 0§scos estan
internamente tapizados por endostio, que posee muchos
rasgos en comun con el periostio de la superficie externa.
Los osteoblastos formadores de hueso y de osteoclastos

reabsorbedores de hueso, presentes en el endostio (19).
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2.3

PLACA DENTOBACTERIANA

Se define a la placa microbiana o dentobacteriana como agregados

microbianos a los dientes o a otras estructuras bucales sélidas (3, 19).

La diferencia entre placa dentobacteriana y materia alba, es que esta
ultima estaria constituida por agregados microbianos, leucocitos y células
epitehiales bucales descamadas que se acumulan en una boca no limpia
sobre superficies de Protesis Totales y dientes. Segun esta definicion, la
diferencia entre placa microbiana y materia alba esta determinada por la
intensidad de la adhesion del depdsito. Si la accidon mecanica de un
chorro fuerte de agua lo elimina, este material se denomina materia alba;

s1 soporta el chorro de agua, se trata de placa microbiana (3, 19).

La placa de la region dentogingival, se puede clasificar en su relacion
con el margen gingival en: placa supragingival que se deposita sobre las
coronas clinicas de los dientes, y pléca subgingival que se ubica en el

surco gingival o bolsa periodontal (3, 19).

2.3.1 ASPECTO CLINICO, DISTRIBUCION Y COMPOSICION
DE LA PLACA DENTOBACTERIANA

Segiin la ubicacion y la relacion con el margen gingival la pelicula
de placa dentobacteriana se diferencia en supragingival vy
subgingival. La cantidad de placa dentobacteriana varia de un
individuo a otro a otro y es influida por la dieta, la edad, ciertos

factores salivales, la higiene oral, el alineamiento dentario y

algunos factores de hospedero (19).
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Se aprecia clinicamente la placa supragingival cuando ha

alcanzado cierto espesor y aparece entonces como una placa
blancuzca, amarillenta, sobre todo a lo largo de los margenes
gingivales de los dientes. La formacion de la placa dentobacteriana

supragingival ha sido dividida en dos etapas: la primera involucra
la adherenqia bacteriana a la superficic dentaria y la segunda
implica la maduracion que incluye la multiplicacion o desarrollo de

las bacterias adheridas y la sucesion microbiana (19).

Se han desarrollado varias sistematizaciones para describir la
: morfogenesis de la placa dentobacteriana. Algunos investigadores
han propuesto los siguientes pasos: (26) '
a. Deposito de pelicula adquirida.
b. Colonizacion inicial.

c. Fase de crecimiento.

-

Fase de remodelado.

¢. Deposito de placa dentobacteriana

a Deposito de pelicula adquirida
La placa dentobacteriana asociada con enfermedad periodontal,
requiere en primer término que las superficies dentales sean
bafiadas por la saliva y la precipitacion de su proteinas qué S€

adsorben sobre el esmalte originan la pelicula adquirida ( 26).

W ﬁ' x. h-':-_ = 1z . . = —
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*. b Colonizacidn inicial

Después del depdsito de la placa dentobacteriana se ha descrito
la colonizacién bacteriana de la superficie dentaria por un
grupo de microorganismos con mecanismos de adherencia

' selectiva ( 26).

La adherencia parece ser especifica de ciertos grupos

microbianos, como Streptococcus sanguis, S. mitis y S.

gordonii ( 26).

¢ Fase de crecimiento
En esta fase se ha observado crecimiento, union de las colonias
y coagregacion y comenzaria luego de las 8 — 12 horas de

iniciada la colonizacién micial. Los microorganismos que

prevalecen en la colonizacion inicial se mantienen y se agregan
otros, tales como los microorganismos filamentosos
constituidos principalmente por Actinomyces viscosus y luego

Actinomyces naeslundii y Actinomyces odontolyticus (26).

Existe un cambio gradual y continuo en la estructura de la
placa dentobacteriana y este cambio se¢ denomina sucesion

bacteriana (26).

d Fase de remodelado

Con la maduracion de la placa dentobacteriana comienza a ser
compleja y se observan interacciones interbacterianas
aparentemente  especificas entre determinados  grupos

bacterianos denominadas reacciones de coagregacion. Asi, se
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ha demostrado coagregacion entre Veillonella y Actinomyces

- viscosus 'y de Streptococcus sanguis con Actinomyces

naeslundi ( 26).

S1 la placa dentobacteriana se mantiene en el tiempo aumenta la

complejidad y se incluye especies microbianas adicionales como
Fusobacterium y mas tardiamente Campylobacter, Selenomonas,

otros bactlos gramnegativos anaerobios y micoplasmas (26).

La placa dentobacteriana ubicada subgingival, no puede ser
diagnosticada directamente in situ. Puede estar en capas delgadas,
no stendo posible diagnosticar estos depdsitos por inspeccion
clinica. Se puede formar placa dentobacteriana en cualquier punto
de las estructuras solidas de la boca, en lengua, carrillos y los
labios. Los depositos de placa dentobacteriana se encuentran
irregularmente presentes en fisuras de las caras oclusales, en las
fosas e mregularidades, y aun en las superficies dentarias lisas, en

obturaciones y coronas artificiales y, sobre todo, en restauraciones

mal adaptadas, bandas ortoddnticas y protesis removibles (3, 19).

La naturaleza de los microorganismos que colonizan el surco
gingival y la bolsa periodontal difiere de los MICroorganismos que
se encuentran en la placa dentobacteriana sﬁpragingival. Debido a
sus aspectos morfologicos el surco gingival y la bolsa periodontal
se encuentran menos sujetos a las actividades de limpieza
homeostatica. Con la acumulacion y la maduracion de la placa

dentobacteriana supragingival se producen cambios inflamatorios

que modifican las relaciones anatomicas entre el margen gingival y
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la superficie dentaria y el resultado es un nuevo ambiente ecoldgico

protegido por el medio bucal supragingival y con acceso al

exudado del surco gingival (19).

El examen de la composicion de la placa microbiana del preparado

en un microscopio con transiluminacion revelara una multitud de
bacterias de distintas morfologias. = También  pueden estar
presentes algunas c€lulas del huésped, ya epiteliales descamadas
del epitelio bucal, ya c€lulas hematicas, sobre todo leucocitos
polimorfonucleares. La placa dentobacteriana bien establecida,
puede contener microorganismos como micoplasma vy pequenas

cantidades de levaduras y protozoarios (19).

La acumulacion de placa bacteriana sobre los dientes y el surco
gingival genera una respuesta inflamatoria en la encia marginal
que puede expandirse y dar por resultado pérdida de insercion de

fibras conjuntivas y de hueso alveolar (19).

Loesche en 1,976 citado en Lindhe, en desacuerdo con el concepto

de placa inespecifica, presento la hipdtesis de la placa especifica, y
sugirtO que solo un tipo o como mucho, unos pocos
microorganismos de la masa bacteriana constituyen la infeccion de
la placa dental, el factor etiologico, en la gingivitis y la

periodontitis (19).
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2.4

GINGIVITIS

La gingivitis es una inflamacién de la encia y la forma mas frecuente de
enfermedad gingival. Su causa primaria es la presencia y la composicion
de la placa bacteriana que rodea al diente y que permanece en 0 cerca del
surco gingival. Las causas secundarias incluyen factores que contribuyen
a la acumulacion de la placa supragingival, interfieren con su
eliminacion o aumentan la susceptibilidad de los tejidos gingivales a la
infeccion, como la posicion y anatomia dentales, maloclusion, calculo,
respiracion bucal, restauraciones dentales y protesis y entermedades

sistémicas, gestacion, estrés y trauma (7, 21).

La gingivitis puede ser aguda o cronica. Una inflamacion aguda es

aquella que se produce de forma subita, se asocia con dolor y es de corta
duracion. La gingivitis cronica, al contrario, comienza lentamente, tiene
larga duracion y habitualmente es indolora a menos que los tejidos se
infecten secundariamente. La gingivitié puede ser también recurrente, lo
que significa que reincidira después del tratamiento o bien desaparecer

espontaneamente y luego volver a aparecer (19, 21).

2.4.1 SIGNOS CLINICOS DE LA GINGIVITIS

La deteccion clinica de la gingivitis dependé del reconocimiento
de los s'i'gnos inflamatorios en los tejidos gingivales. Los tejidos
gingivales deben examinarse en busca de signos como: dolor,
hemorragia, exudado o alteraciones de color, tamafio, forma,

consistencia, textura de superficie y posicion. Los sintomas de la
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inflamacion gingival que preceden al  establecimiento de la

gingivitis son: (19)

Los cambios de color de la encia en la gingivitis aparecen como un
enrojecimiento de la misma, debido al aumento en la

vascularizacion o porque el grosor del epitelio se reduce, con lo
cual s¢ adelgaza ¢l epitelio y se hace transparente a los vasos
sanguineos del hueso alveolar.  Los cambios pueden ser
marginales, difusos o en manchas, segun la clase de lesion. Los
cambi0s en la consistencia y la textura superficial mas comunes son
la pérdida del punteado superficial, edema, ablandamiento y en

ocasiones formacion de vesiculas y alceras (3, 19).

Edema o tumefaccion, debido a la aéumula_cién de liquidos en el
tejidb conjuntivo del tejido gingival intflamado. Se puede notar en
el margen, en las papilas y/o encia adherida. Cuando se localiza en
el margen modifica su forma de filo de cuchillo a una forma
redondeada o de rodete. Cuando se localiza en las papilas estas se

observan abultadas o bulbosas, y cuando se¢ localiza en la encia

adherida ésta se nota abultada o agrandada y con superficie lisa y
estirada (19).

Hemorragia espontanca o bajo leve presion que puede ser con ¢l
cepillo dental, seda dental, sonda periodontal o alimentos fibrosos;
‘este es el signo mas caracteristico de la presencia de inflamacion y

es debido al adelgazamiento del epitelio, a la vasodilatacion y a la

presencia de microulceraciones en el area (3, 19, 21).
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En 1,965 Loe y coautores, publicaron un informe sobre gingivitis
en humanos, demostrando la directa relacion entre la formacion de

placa microbiana en la proximidad de la encia y el desarrollo de la

inflamacioén gingival (20).

La gingivitis, inflamacion de las encias, es la forma mas comun de
enfermedad gingival, su prevalencia ha sido reportada en muchas
ocasiones en un promedio del 75%, es decir, que tres a cada cuatro
personas la padecen. La inflamacion causada por la placa
dentobacteriana origina cambios degenerativos, necroticos y puede
J transformarse en periodontitis y nunca se ha demostrado que ésta
puede ocurrir en ausencia de una respuesta inflamatoria gingival
previa, por lo que, el tratamiento y prevencion de la gingivitis no €s
fa solo una meta de la terapia periodontal por si misma, Sino que en su

ausencia, se esperaria que la periodontitis no ocurriera (7).

2.5 PERIODONTITIS

Es una de las enfermedades mas diseminadas de la humanidad. La
periodontitis es una enfermedad del aparato de soporte dentario, causada

por la acumulacion de la placa dentobacteriana y sus productos (19).

Cuando la destruccidon alcanza el nivel de los tejidos conjuntivos que

{ forman la insercidn a la raiz del diente, la gingivitis se transforma en

periodontitis. Es importante sefialar que no todos los puntos atectados por
una gingivitis progresaran a periodontitis, y que la periodontitis siempre
se présenta con inflamacion gingival previa. La enfermedad periodontal '

es una inflamacion y destruccion de los tejidos de soporte del diente, que
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incluye la pérdida de insercion del tejido conjuntivo a la superficie

‘ radicular, la pérdida de las fibras del ligamento periodontal y la pérdida
del hueso alveolar (19, 21).

La destruccion periodontal continuada, con el tiempo se asocia al
; | desarrollo de bolsas profundas, recesion gingival, exposicion de las
furcas, movilidad, trauma oclusal secundario y a la pérdida del diente. La

enfermedad periodontal es una enfermedad cronica, que es progresiva y

X destructiva. Su gravedad aumenta con la edad del paciente (19, 21).

2.5.1 CLASIFICACION CLINICA DE LA SEVERIDAD DE LA
PERIODONTITIS

P T 1 e

La informacion concerniente al estado de las diversas estructufas
periodontales (encia, ligamento periodontal, cemento radicular y
hueso alveolar) obtenida por los procedimientos de examen
: precedentes debera constituir la base del diagnostico apropiado de

las enfermedad periodontal. Se pueden utilizar tres diagnosticos
diferentes: (19)

2.5.1.1 PERIODONTITIS LEVE

5 Se observa radiograficamente una pérdida inicial de
adherencia de un cuarto a un tercio de la longitud radicular.
La perdida oOsea es basicamente horizontal. El sondeo

supraalveolar esta comprendido entre 4 'y 5 mm (19).
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2.5.1.2 PERIODONTITIS MODERADA

La pérdida de la adherencia se acerca al punto medio de la
longitud radicular. En adicién a la reabsorcion dsea
horizontal, son evidentes tambi€n, los defectos 0Oseos
verticales (bolsas infradseas). Se observan profundidades de
sondeo (supra o infradseas) de 6 a 9 mm. En periodontitis de
- progreso lento, puede ocurrir encogimiento de encia
(recesic’)ni gingival), lo cual conduce a profundidades de
sondeo mas pequeiias que las cantidades de pérdida de

adherencia. La movilidad dental puede estar aumentada

(19)
2.5.1.3 PERIODONTITIS SEVERA O AVANZADA

Se encuentra perdida pronunciada de la adherencia que se
extiende mas alla del punto medio de la longitud radicular.
Ocurre pérdida dsea vertical. La profundidad de sondeo es

generalmente de 8mm. o mas (bolsas infradseas). La

movilidad dental es elevada (19, 26).

2.35.1.4 PERIODONTITIS DEL ADULTO

La periodontitis del adulto no suele ser clinicamente
significativa antes de los 35 afios de edad. Su evolucion

habitualmente es lenta y no parece tener predileccion por
ningin  sexo. Los microorganismos especialemente

implicados son Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
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2.5.1.5

forsythus, Prevorella intermedia y  Actinobacillus
actinomycetemcomitans. En el exudado gingival de
pacientes con periodontitis avanzada del adulto se detecto

una elevada prevalencia de citomegalovirus (26).

- PERIODONTITIS DE PROGRESO RAPIDO

Esta enfermedad, que afecta a individuos de entre 20 a 35

~ afios, se caracteriza por presentar una evolucion rapida con

pérdida de tejido conjuntivo y hueso alveolar. Una elevada
proporcion de los pacientes afectados, aproximadamente el
66%, presenta una depresion de la quimiotaxis de los
neutrofilos. Se ha postulado una intluencia genctica en esta

enfermedad. Las bacterias prevalentes en sitios acfivos de

enfermedad son Actinobacillus actinomycetemcomitans,
porphyromonas  gingivalis, =~ Prevotella  intermedia,
Fusobacterium - nucleatum, Treponema denticola vy

Bacteroides forsythus (26).

2.5.1.6 PERIODONTITIS JUVENIL

Esta enfermedad que se manifiesta en los adolescentes vy
presenta un progreso rapido con una destruccion acelerada de
los tejidos periodontales, ha sido considerada de cardcter

transmisible; puede haber una diseminacion intrafamiliar del

microorganismo (26).
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El germen mas relacionado con estas lesiones es
Actinobacillus actinomycetemcomitans, que se detecta en

proporciones elevadas en las lesiones de los pacientes con
periodontitis juvenil localizada; por ¢l contrario, su presencia

es minima o nula en las personas sanas (26).

2.5.1.7 PERIODONTITIS PREPUBERAL

La periodontitis prepuberal es una enfermedad que comienza
durante o inmediatamente después de la erupcion de los
dientes primarios y permanentes. En estos nifios se produce
una destruccion periodontal severa y rapida en la denticion
primaria. En la forma generalizada los pacientes presentan

defectos de los polimorfonucleares y los macrofagos.

Ademas, por lo general también padecen otras infecciones
que acomparfian las lesiones periodontales, Actinobacillus

actinomycetemcomitans es ¢l microorganismo predominante,

a menudo asociado con Capnocytophag sputigena, Prevotella

intermedia y Eikenella corrodens (26).
2.5.1.8 PERIODONTITIS REFRACTARIA

La expresion periodontitis refractaria se refiere a las lesiones

periodontales refractarias al tratamiento periodontal

convencional (26).

Las especies que se han identificado en los sitios activos son

- Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus
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actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum,
Peptostreptococcus ~ micros,  Campylobacter  rectus,

" Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia y Eikenella

corrodens (26).

2.5.2 HISTOPATOLOGIA

El sintoma primario de la periodontitis lo constituye la pérdida de
adherencia y la formacion de bolsas periodontales. El coldgeno se
pierde (lamina propia) y las células inflamatorias invaden el
compartimento del tejido conjuntivo subepitelial. En estados
agudos, ocurre la formacion de materia purulenta y microabscesos.

El tejido oseo se reabsorbe y el tejido Oseo profundo, es

transformado en tejido conjuntivo fibroso (19, 26).

2.5.3 SINTOMAS CLINICOS Y RADIOGRAFICOS DE LA

PERIODONTITIS
* Inflamacion

* Bolsas periodontales verdaderas

¥ Reabsorcion de hueso

* Edema gingival

¥ Actividad de la bolsa periodontaria

* Bolsas periodontales y abscesos en furcaciones
| * Fistula
| * Recesion gingival

*  Migracion, inclinacion y/o extrusion dental
* Movilidad dentaria ‘
' o Perdida dentaria
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Analisis radiogréﬁco: En las radiogratias se examina la altura del
hueso alveolar y el perfil de la cresta 6sea. La imagen radiografica
provee informacion de la altura y configuracion del hueso alveolar
interproximal. Las estructuras que las cubren (tejido 6seo, dientes)
tornan dificil a veces identificar el contorno de la crestas Oseas
vestibular y lingual ya (jue existe el fenomeno de interposicion de
imagenes. El andlisis de las radiografias debe por lo tanto ser
combinado con una evaluacion detallada de la profundidad de la
bolsa y el nivel de insercion con el fin de llegar a un diagnostico

correcto concerniente a la pérdida dsea horizontal y vertical (19).

2.6 HISTOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

2.6.1

ENCIA NORMAL:

Para comprender plenamente y evaluar los diferentes sintomas de

la enfermedad inflamatoria gingival es requisito fundamental el
conocirhiento detallado de la composicion estructural y la funcion
del periodoncio normal. La encia normal no presenta inflamacion
clinicamente. La superficie bucal de la encia normal estd cubierta
por un epitelio queratinizado que se fusiona con el epitelio de
union. El epitelio de unidn se fija firmemente sobre la superficie
dentaria por medio de hemidesmosomas, y la porcion marginal del

mismo aloja unos pocos granulocitos neutréfilos y monocitos. El

espacio entre el epitelio bucal y el epitelio de unién esta ocupado

por estructuras colagenas, la mayor parte de las cuales estan

organizadas en haces densos de fibras bien delineadas.
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Inmediatamente por debajo del epitelio de unién y en el tejido
conjuntivo hay un plexo microvascular que contiene numerosas
vénulas. Un andlisis de composicion de la encia normal revela que
aproximadamente ¢l 40% de su volumen esta ocupado por
estructuras epiteliales y el 60% por componentes de tejido

conjuntivo, como fibras colagenas, matriz, cé¢lulas, vasos y nervios

(19).

En la encia clinicamente sana puede detectarse un infiltrado escaso
pero definido de células inflamatorias en la porcion coronal de
tejido conjuntivo. Este infiltrado, que consiste basicamente de
[infocitos, neutrofilos y monocitos/macrofagos, ocupa alrededor del
3 al 5% del volumen total del tejido conjuntivo y estd en contacto
con el epitelio de uniéon. De la microvascularizacion se filtran
liquidos y proteinas del plasma a través del tejido conjuntivo y el
epitelio de union hacia el surco gingival, para dar origen al liquido
gingival. Los leucocitos polimorfonucleares (PMN) vy
mononucleares (monocitos), estan presentes en el epitelio de union
de la eﬁcia clinicamente sana. Estas c€lulas emigran, en forma mas
o menos continua, desde la microvasculatura dentogingival,
siguiendo la via del epitelio de union hacia el surco gingival. Su
desplazamiento a través de los tejidos, es mediado por factores
quin{iota'cticos derivados de las bacterias de la - placa
dentobacteriana. El namero de leucocitos “reclutados” en él area,
aumenta pronunciadamente con el crecimiento ultertor de la placa
dentobacteriana sobre la superficie dental y con ¢l desarrollo de una
franca gingivitis. Parece razonable' suponer que la encia normal y |

sana se¢ enfrenta continuamente a microorganismos potencialmente
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patdgenos y que, hasta cierto, punto resiste con €xito esos asaltos.
Eso probablemente se efectiic por una combinacion de mecanismos

que incluyen: (19)

-' I-  Flujo hacia el exterior de liquido gingival

2-  Muerte de los microorganismos en el surco gingival por
accion de los neutrofilos y los monocitos/macrofagos

3-  Desprendimiento de microorganismos fijados a la superficie
de las células del epitelio bucal de union en descamacion

1_ 4-  Destruccion de ciertos microorganismos por anticuerpos y/o

activacion del sistema de complemento

5-  Restriccion del crecimiento masivo de los gérmenes por la

microflora normal o nativa
2.6.2 INFLAMACION GINGIVAL

[Las alteraciones inflamatorias de la encia se desarrollan en unos

pocos dias de crecimiento bacteriano irrestricto sobre la porcién
cervical de la superficie dentaria. Clinicamente, la inflamacién se
ve al comienzo como discretos cambios de color y de textura de los
tejidos marginales. Al cabo de 10 a 20 dias de acumulaciéon de
placa dentobacteriana, se establece una franca gingivitis en la
*’ mayoria de los casos, la cual se caracteriza por enrojecimiento de la
encia y aumento de la tendencia de los tejidos blandos a sangrar
cuando se les sondea suavemente (19). Si se elimina en esta etapa
la placa dentobacteriana vy se instituyen medidas de remocion

mecanica de la misma para su control, los cambios inflamatorios

desaparecen pronto (19, 20).
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Los procesos microscopicos se asocian a profundas alteraciones en
la integridad del lecho microcirculatorio y con la afluencia y
proliferacion de células inflamatorias en el tejido conjuntivo, por
debajo del epitelio dentogingival.  El infiltrado de células
inflamatortas  incluye plasmocitos, - linfocitos,  blastocitos,
macrofagos y neutrofilos. La acumulacion de estas células en el
compartimiento tisular se asocia a una significativa reduccion en la
cantidad de fibroblastos y la densidad de colageno y de los
componentes de la matriz. Para obtener una perspectiva adicional
sobre el desarrollo de la inflamacion gingival y periodontal, Page y
Schoeder en 1976, citados por Lindhe, propusieron que seria util

describir o dividir 1a progresion de la lesion en cuatro fases: (19)

1-  Inicial
2-  Temprana
3- Establecida

4- Avanzada

Las lesiones inicial y temprana representan estadios relativamente
“agudos” de la gingivitis, y la lesion establecida desigha una
gingivitis mas “crénica”. La lesion avanzada se refiere en realidad
al progreso de la gingivitis hacia la periodontitis. Durante los
estadios 1nicial y temprano de la gingivitis, las caracteristicas

histologicas clasicas de la inflamacion aguda tienden a dominar en

el area afectada (19).
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2.6.2.1 LESION GINGIVAL INICIAL:

La inflamacion se desarrolla con rapidez cuando la placa
dentobacteriana comienza a depositarse sobre el diente.
Dentro de las primeras 24 horas son evidentes marcados
cambios en el plexo microvascular por debajo del epitelio de
union. Se aporta mas sangre al area, lo cual se manifiesta
pbr la dilatacion de las arteriolas, capilares y vénulas del
plexo dentogingival. Se eleva la presion hidrostatica dentro

de la microcirculacion, junto con la formacion de espacios

intercelulares entre las células endotehales adyacentes de

capilares y vénulas. Con esto hay un aumento pronunciado

de la permeabilidad del lecho microvascular a los fluidos y
proteinas, los que se infiltran en los tejidos. Estos cambios
representan una reaccion defensiva. Por ejemplo, la salida
del liquido de edema desde la sangre hacia los tejidos y el

surco gingival puede diluir los irritantes (como las toxinas

microbianas) y arrastrar a las bacterias y sus productos

desde el surco hacia la cavidad bucal. Las proteinas del

plasma que escapan desde la microcirculacion consisten en

| | . fibrindgeno, 1nmunoglobulinas, anticuerpos especificos,
peptidos del complemento y albumina, asi como otras
macromol¢€culas que tienen numerosas funciones. La
- respuesta celular se halla establecida en esta etapa a los 2 a 4
dias de 1niciarse la acumulacién de la placa dentobacteriana y
es mediada por sustancias quimiotacticas originadas en los
microorganismos de la placa dentobacteriana y también en '

las células y secreciones del huésped. Los leucocitos se
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2.6.2.2

desplazan a través del tejido conjuntivo y la mayor parte
parece acumularse en el epitelio de union y en la region del
surco gingival. Los neutrofilos aparentemente penetran con
preferencia en el surco gingival y a menudo se les llama
leucocitos creviculares. Los neutréfilos y los macrofagos
son atraidos hacia el area para defender al huésped contra ¢l
ataque de las bacternias, su acumulacion en la parte coronal
del tejido conjuntivo y en el epitelio de unidn probablemente
sea responsable en buena medida del dafio que puede verse
en esta parte de la encia. Estas c€lulas provocan destniccién

localizada del epitelio y eliminan el colageno de los tejidos

conjuntivos infiltrados (19).
LESION GINGIVAL TEMPRANA:

Durante el periodo de 4 a 7' dias después de la colonizacion
microbiana, los vasos de la porcion coronal del plexo
dentogingival permanecen dilatados. Con la acumulacion de
placa dentobacteriana adicional, habra una infiltracion de
neutrofilos y de monocitos (macrofagos) mas pronunciada en
el epitelio gingivodental, en comparacion con la lesion ‘
inicial. En este estadio, la infiltracion de células
inflamatorias en el tejido conjuntivo comprende linfocitos

pequeiios y medianos (19).
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2.6.2.3 LESION GINGIVAL ESTABLECIDA:

Esta fase de la lesion se denomina “gingivitis cronica”. Con
la acumulacion de placa dentobacteriana se aumenta mas la
cantidad de fluido exudado de los vasos y la cantidad de

leucocitos que emigran hacia los tejidos y el surco gingival.

Con la acumulacion de placa dentobacteriana despues de un

mes, la respuesta celular y también la permeabilidad parecen
llegar a un estado estable o de equilibrio, y esto puede durar
largos periodos sin que la lesion constituida progrese a lesion
avanzada. En este estado de equilibrio, la respuesta del
huésped no parece ser capaz de eliminar totalmente los
microorganismos del surco gingival o bolsa periodontal. Asi

- que la placa dentobacteriana persiste y se mantiene la

reaccion inflamatoria en la encia coronal (19).

En la lesion establecida se¢ ven grandes cantidades de

plasmocitos  (c€lulas  productoras de  anticuerpos,
i)rincipalmente IgG) maduros, situados principalmente en el
tejido conjuntivo de la parte coronaria y también alrededor
de los vasos, en las partes mas distantes del tejido conjuntivo
gingival. El coldgeno continta perdiéndose en las
direcciones lateral y apical a medida que se expande el
infiltrado ‘de células inflamatorias hacia la profundidad del
tejido. La proliferacion del epitelio dentogingival adyacente
al tejido conjuntivo infiltrado es Illamada “epitelio de la
bolsa” y forma el limite éxtemo del infiltrado de células

inflamatonas. EIl epitelio de la bolsa no esta adherido a la
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superficie del diente y presenta gran infiltracion de
neutr6filos y macrofagos, asi como de linfocitos vy
plasmocitos. El epitelio de la bolsa puede ser muy fino y

presentar ulceraciones en algunas areas (19).

2.6.2.4 LESION GINGIVOPERIODONTAL AVANZADA:

A medida que la placa dentobacteriana continia con su
crecimiento apical a lo largo de la superficie de la corona y

del cemento radicular, se produce una profundizacion de la

bolsa periodontal. La infiltracion de células inflamatorias se
extiende lateralmente y apicalmente, en el tejido conjuntivo.
Los plasmocitos predominan en las lesiones, pero también se
hallan presentes linfocitos, macréfagos y neutrofilos.
Histologicamente se observa el inicio de la destruccion de

hueso alveolar, lo cual se debe a la actividad osteoclastica

(19).
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VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTE:

e Digluconato de clorhexidina en su presentacion gel al 0.2%.

e Digluconato de clorhexidina en su presentacion en solucion al 0.2%.

VARIABLES DEPENDIENTES:

e Reduccion de los niveles de placa dentobacteriana.
e Reduccion de los niveles de inflamacién gingival.

e Estado gingival de los pacientes.

e FEstado de placa dentobacteriana.
DEFINICION DE VARIABLES E INDICADORES

| DIGLUCONATO DE CLORHEXIDINA EN GEL: El digluconato de

clorhexidina es una sal muy soluble en agua con afinidad por las proteinas
acidas preséntes en la placa dentobacteriana, el célculo, las bacterias y la
mucosa bucal. El digluconato de clorhexidina ha sido incorﬁorado a un gel
y se ha estudiado como tal en un gel al 1%. En varios estudios se ha

encontrado que el método mas efectivo de aplicar la clorhexidina, es el gel

en cubetas para la reduccion de la placa dentobacteriana y la gingivitis.

INDICADOR:

Se realizaron aplicaciones topicas de un gel de digluconato de clorhexidina

al 0.2%, en un periodo de cinco minutos una vez a la semana. El gel de
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digluconato de clorhexidina, se colocara en las superficies dentales de los
pacientes por medio de hisopos y aislando con algodones. Esto se realizara

en el grupo coﬁespondiente de pacientes de la Facultad de Odontologia de

la Universidad de San Carlos de Guatemala.

DIGLUCONATO DE CLORHEXIDINA EN SOLUCION: El digluconato

de clorhexidina es una sal estable.  La preparacion mas comun del

digluconato de clorhexidina es en colutorio para la inhibicion de placa

dentobacteriana ¢ inflamacion gingival.

INDICADOR:
Se realizaron colutorios de solucidon de digluconato de clorhexidina al
0.2%, una vez al dia por un periodo de un mes, tiempo estipulado para las

pruebas clinicas, correspondiente al grupo de pacientes de la Facultad de

Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

PLACA DENTOBACTERIANA: Es ﬁna sustancia adherente compuesta

por bacterias y sus productos, células muertas, leucocitos y células

descamadas dentro de una matriz de proteinas y polisacaridos.

INDICADOR:

Para la evaluacion de la placa dentobacteriana se utilizo el indice de

acumulacion de placa dentobacteriana que actualmente se aplica en la

Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala y

una ficha de control de la placa denrtobacteriana que a continuacién se

cnumcera.
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» Se anoto datos del paciente.

l =  Se marco con una “X” las piezas ausentes.

P = Se aplicé al paciente una solucion reveladora de placa dentobacteriana

de la siguiente forma:

o Se coloco cinco gotas de solucion reveladora en la cavidad bucal
del paciente.

o Se llevd la solucion de saliva y solucion i'eveladora, a todos los
diferentes lugares de la boca para que pigmente la placa
dentobacteriana presente. Esto se realizo durante 60 segundos.

o Al terminar el tiempo sugerido, el paciente escupio la saliva y el
revelador y NO se enjuagod con agua. En ese momento, se inicié la

obtencion del indice de placa dentobacteriana.

* Se marcaron con una flecha las superficies positivas al revelador (mesio
o disto bucal o bien en ambas, mesio disto lingual o en ambas).

= Se determino el numero de dientes en la arcada superior y se multiplico
por dos este numero. Este resultado constituyé el NS (Numero total de
superficies evaluadas. Igual al 100%).

* Se determind el niamero de superficies tefiidas por la substancia
reveladora de placa dentobacteriana. Este resultado constituye el N.

= Se aphico la siguiente operacion aritmética para conocer que porcentaje

de placa dentobacteriana posee el paciente (X):

(N) (100)
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* Se aplico el mismo procedimiento, para la arcada inferior.
= El total del indice de placa dentobacteriana (IPB tot) se obtuvo al

promediar el porcentaje obtenido para los dientes superiores con el

correspondiente a los dientes inferiores:

% de dientes superiores + % de dientes inferiores

IPB tot
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INFLAMACION GINGIVAL: Son aquellas alteraciones inflamatorias de la
encia, en la que se desarrolla en pocos dias de crecimiento bacteriano
irrestricto, sobre la porcion cervical de la superficie dentaria. Clinicamente,
la inflamacion se ve al comienzo como discretos cambios de color y de

textura de los tejidos marginales.

INDICADOR:

Para evaluar la inflamacion gingival, se utilizd el Indice gingival de Loe y

Silness:

0 Encia normal.

1 Inflamacion leve, ligero cambio de color, ligero edema, no hay

hemorragia al sondaje.
2 Inflamacion moderada, enrojecimiento, edema vy brillo,

hemorragia al sondaje.
3 Inflamacion grave, intenso enrojecimiento y edema,

ulceracionesy tendencia a hemorragia espontanea
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5. EFECTOS. . COLATERALES DEL DIGLUCONATO DE
CLORHEXIDINA: Con frecuencia se usa para describir efectos

indeseables a dosis terapeuticas.

INDICADOR:
Se determino de acuerdo a lo que se observo clinicamente y 1o que seiiale el

paciente en la tabla guia del instrumento recolector de datos.
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METODOLOGIA

El proceso experimental de la presente investigacion consta de cinco fases

principales, las cuales se describe a continuacion:

1. SELECCION Y DISTRIBUCION DE LA MUESTRA:

El universo de la poblacion experimental estuvo constituido por todos
aquellos pacientes que fueron ingresados a la Facultad de Odontologia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala, durante el periodo de mayo -

junio del afio 2001.

Participaron en este estudio, una muestra de 70 ipdividuos de ambos sexos, entre
los 12 y 20 afios de edad, que estuvieron sufriendo de inflamacién gingival
(gingivitis), en ausencia de pérdida de soporte 6seo, se determind esta Situaciéﬁ,
mediante el proceso de diagnostico gingival, y periodontal que se lleva a cabo en
la Facultad de Odontologia (Fase IV).

El tamaiio de la muestra se determiné por la siguiente formula:

n= Ne * (p*q
e * N-1 + Nc * (p*q)
N N

n= Numero de la muestra.

Nc = Nivel de confianza para realizar el estudio o« = 0.05. Area bajo la
curva de 1.96. |

p= Prevalencia de la enfermedad del 50%.

q= No prevalencia de la enfermedad de 1- p= 0.50%.
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[.e = Limite de error del 10%.

N= Numero de la poblacion.

El tamafio de la muestra se calculd, con el nimero promedio mensual de
pacientes ingresados en la Facultad de Odontologia que es de 250. La
féormula anteriormente descrita indicé que la muestra seleccionada de la

poblacion fue de 70 individuos.

2. DETERMINACION INICIAL DEL ESTADO GINGIVAL DE LA
MUESTRA:

Este procedimiento se llevd a cabo inmediatamente después de haber

establecido el diagnodstico de gingivitis y antes que se efectuara cualquier

1 otro tratamiento de naturaleza odontologica. Para el efecto, se utilizd el
indice gingival de Loe y Silness ¢l cual evaluo, la gravedad de la gingivitis
en los tejidos que rodean a cada diente en cuatro unidades de medicion
gingival: papila distovestibular, margen vestibular, papila mesiovestibular y
margen gingival lingual completo. Se utilizé una sonda periodontal para
valorar el potencial hemorragico de los tejidos. Cada una de las cuatro
unidades gingivales fue evaluada segun los criterios para el indice gingival

(Loe y Silness), que se muestra a continuacion: (9)

0 Encia normal
1 Inflamacidn leve, ligero cambio de color, ligero edema, no hay

hemorragia al sondaje.

2 Inflamacion moderada, enrojecimiento, edema y brillo, hemorragia al

sondaje.
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3 Inflamacion grave, intenso enrojecimiento y edema, ulceraciones y

tendencia a hemorragia espontanea.
APLICACION DEL TRABAJO EXPERIMENTAL:

La muestra seleccionada se dividio en tres grupos de pacientes; en los
cuales, se uso el indice de placa dentobacteriana. Para la distribucion de
dichos grupos, se procedié de la siguiente manera: para el grupo A de 25
pacientes, se les indicO que se aplicaran colutorios de solucion de
digluconato de clorhexidina al 0.2%, una vez al dia y antes de acostarse; en

el segundo grupo B de 25 pacientes, que se aplicaron topicamente gel de

digluconato de clorhexidina al 0.2%, una vez al dia, en un periodo de cinco
minutos y antes de acostarse, y en el grupo C de 25 pacientes, que no se
aplicaron ningun medicamento. El gel de digluconato de Clorhexidina, se
colocd en las superficies dentales por medio del dedo indice en forma de

masaje. Este estudio se llevo a cabo por un mes para las pruebas clinicas.

DETERMINACION DEL PROCESO EN EL ESTADO GINGIVAL DE
LA MUESTRA AL INICIO Y FINAL DEL TRATAMIENTO:

A los pacientes que conformaron los dos grupos A, By C, se les realizo el
indice gingival de Loe y Silness al inicio y al final del tratamiento. Se
verificd la reduccion de niveles de placa dentobacteriana y se comparo la

eficacia de un gel y de solucion de digluconato de clorhexidina al 0.2%.




MATERIALES:

Los materiales que se utilizaron en el estudio, aparecen en el siguiente listado:

Y

[nstrumentos para recolectar datos.

\4

Materiales para el control de infecciones (guantes de latex, mascarillas y

lentes).
Servilletas y vasos desechables.
Solucion germicida a base de glutaraldehido.

Espejos dentales, pinzas y exploradores.
Sonda periodontal de Wilhams.

Bajalenguas de madera.

Jeringa triple.

Hisopos y rollos de algodones.

Solucidén reveladora de placa dentobacteriana Butler en gotero.

Solucion de digluconato de clorhexidina al 0.2%.

vV V V V V V V V V V

Veinte y cinco tubos de Periokin (Gel de digluconato de clorhexidina al
0.2%).
De 50 ml. donados por “MENARINI™.
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PRESENTACION DE RESULTADOS

El presente estudio se realizd en una muestra de 75 pacientes que fueron
ingresados para tratamiento integral a la Facultad de Odontologia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala, durante el periodo de mayo-junio del
afio 2001. La muestra estuvo integrada por 53 mujeres y 22 hombres, entre las
edades de 12 y 30 afios. Todos los participantes en este estudio fueron
sometidos a un procedimiento de evaluacion que tuvo por objeto determinar las
caracteristicas gingivales de inflamacién y la cantidad de placa dentobacteriana
adherida a las estructuras dentarias. Para lograr estos objetivos, se implemento
el uso del Indice Gingival de Loe y Silness y el Indice de placa dentobacteriana
usado actualmente en la Facultad de Odontologia de la Universidad de San
Carlos de Guatemala. La muestra de pacientes descrita, fue dividida en tres
grupds: en el primer grupo (A), se le asigno el tratamiento con solucién de
Clorhexidina al 0.2%, al segundo grupo (B), s¢ le asignoé el tratamiento con gel
de Clorhexidina al 0.2% y por ultimo, al tercer grupo (C), se le asigno la calidad

de grupo control ya que no recibié ninguno de los compuestos ya mencionados.
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CUADRO No.1

NUMERO DE PACIENTES QUE SE APLICARON GEL DE Clorhexidina Y QUE SE
EVALUO LOS NIVELES DE INFLAMACION GINGIVAL Y LOS NIVELES DE PLACA
DENTOBACTERIANA AL INICIO Y AL FINAL DEL ESTUDI}O, JUNIO-JULIO 2001.
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En este cuadro se observa el 100% en la reduccion de los niveles de inflamacion, cuando se
utilizé gel de Digluconato de Clorhexidina. También hay una reduccion del indice de piaca
dentobacteriana correspondiente al 76.66%, cuando se compar6 el valor inicial (57.68% con

un intervalo de confiabilidad entre 40.48% y 56.67%), con el valor final (11.25% con un

intervalo de confiabilidad entre 3.339% y 17.53%). Después de un mes de tratamiento

expenimental, se préseﬁtaron 24 pacientes ya que la muestra al inicio era de 25.
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GRAFICA No.1
COMPARACION DE INDICE DE PLACA DENTOBACTERIANA AL INICIO Y
FINAL DEL ESTUDIO EXPERIMENTAL, EN PACIENTES QUE SE APLICARON
'~ GEL DE CLORHEXIDINA AL 0.2%, JUNIO-JULIO 2001.
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CUADRO No. 1.1
NIVELES DE INFLAMACION, USANDO EL INDICE GINGIVAL DE LOE Y
SILNESS AL INICIO Y AL FINALIZAR EL ESTUDIO EXPERIMENTAL EN
PACIENTES QUE SE APLICARON GEL DE CLORHEXIDINA.
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_ GRAFICA No. 1.1 ..
COMPARACION DE LOS NIVELES DE INFLAMACION USANDO EL INDICE DE

LOE Y SILNESS AL INICIO Y FINALIZAR EL ESTUDIO, EN PACIENTES QUE
SE APLICARON GEL DE CLORHEXIDINA AL 0.2%, JUN10-JULIO 2001.
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CUADRO No. 2

NUMERO DE PACIENTES QUE SE REALIZARON COLUTORIOS DE SOLUCION

DE CLORHEXIDINA AL 0.2% Y QUE SE LES EVALUO LOS NIVELES DE

INFLAMACION GINGIVAL Y LOS NIVELES DE PLACA DENTOBACTERIANA AL
INICIO Y AL FINALIZAR EL ESTUDIO EXPERIMENTAL, JUNIO-JULIO 2001.

—

| | Indice Gmgwa! Indlct Gm_f.._:,:al Indlce de Placa Indice de Placa| % de reducclon;;;;

No.| Sexo | Edad |de Loey Silnes'| deLoey dentobacterian| - de placa’ "

- | o imicial | - final: __aFinal deﬂtﬁba!:!manag
1 F 13 1 0 5714 14.28 75.01
2 | F 17 1 0 62.50 0.00 100.00
3 M 28 1 0 37.50 0.00 100.00
4 F 22 2 | 0 100.00 18.75 81.25
5 | F 24 1 0 50.00 12.50 75.00
6 | M 29 2 0 42.85 0.00 100.00
7 M 30 | 2 0 50.00 14.50 71.00
8 M 16| 1 0 57.14 0.00 100.00
9 M 24 2 ] 0 100.00 50.00 50.00
10 M 21 1 0 50.00 21.42 57.16
1] F 25 2 0 43.75 0.00 100.00
12 F 30 2 0 56.25 12.50 77.78
13 F 25 2 0 68.75 33.30 51.56
14 M 23 2 0 100.00 50.00 50.00
s F 22 2 0 87.50 0.00 100.00
16 | F 20 1 0 7142 0.00 100.00
17 M 17 1 0 | 4375 12.50 7143
18 F 12 2 0 62.50 0.00 100.00
19 F 23 1 0 50.00 0.00 100.00
20 M 22 | 2 0 42.85 0.00 100.00
21 F 24 | 2 0 43.75 0.00 100.00
22 M 18 1 0 28.57 0.00 100.00
23 F 30 2 0 62.50 0.00 100.00
24 F 30 2 0 40.00 0.00 100.00
25 F 30 | 0 33.30 0.00 100.00

Totales: .| - 5768 959 86.41

En este cuadro se observa una reduccion del 100% de los niveles de inflamacidn gingival,
cuando se utihz6 solucion de Digluconato de Clorhexidina al 0.2%. También hay una
reduccion del indiece de placa dentobacteriana correspondiente al 86.41%, cuando se comparo

el valor nicial (57.68% con un intervalo de confiabilidad entre 49.22%-66.13%), con el valor
final (9.59% en un intervalo de confiabilidad entre 3.339-15.84%).
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Porcentaje de Reduccion

GRAFICA No.2.
COMPARACION DE LOS NIVELES DE PLACA DENTOBACTERIANA AL
INICIO Y FINAL DEL ESTUDIO EXPERIMENTAL, EN PACIENTES QUE SE
APLICARON SOLUCION DE CLORHEXIDINA AL 0.2%, JUNIO-JULIO 2001.
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CUADRO No. 2.1
NIVELES DE INFLAMACION, USANDO EL INDICE DE LOE Y SILNESS AL
INICIO Y AL FINALIZAR EL ESTUDIO EXPERIMENTAL EN PACIENTES QUE
SE APLICARON SOLUCION DE CLORHEXIDINA AL 0.2%.
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GRAFICA No. 2.1 _
COMPARACION DE LOS NIVELES DE INFLAMACION USANDO EL INDICE
GINGIVAL DE LOE Y SILNESS AL INICIO Y FINAL DEL ESTUDIO, EN
PACIENTES QUE SE APLICARON SOLUCION DE CLORHEXIDINA AL 0.2%.
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CUADRO No.3

NUMERO DE PACIENTES QUE NO SE ALICARON MEDICAMENTO ALGUNO Y QUE SE
LES EVALUO LOS NIVELES DE INFLAMACION GINGIVAL Y LOS NIVELES DE PLACA
DENTOBACTERIANA AL INICIO Y AL FINALIZAR EL ESTUDIO EXPERIMENTAL,
JUNIO-JULIO 2001.

Indice [ - Indice: .| - oo b ,
Gmgwal de| Gmgwal de Indlce de Plﬁéﬁ' Indlce de Placa % de reduccion
T iLoey Sllnes Loey Sllnes;;? dentﬁbactenan dentobactenana“ deplaca
o L(_* 5,1 ”;_,5:‘;-:3_5, Ff*"if"--'f“"%'-ff' f'E:.i_ C £ _; M denmbactenana
M2 2 [ 6428 | 28.57 55.55
L“?' | F | 18 ] 0 18.75 0.00 | 100.00
3 [ M| 18 2 1 64.28 28.57 55.55
4 | M| 20 2 1 | 50.00 21.92 56.16
5 [ M| 12 ] 1 80.00 80.00 | 0.00
6 | F | 18 1 1 42.85 42.85 0.00
7 M | 23 | 0 37.50 18.75 I 50.00
8 | F [ 16 1 i 4285 | 2857 | 3333
9 | M| 25 1 I 25.00 25.00 0.00
10 [ F 16| 1 1 10000 | 6250 | 37.50
11 | M| 14 1 1 71.42 42.85 40.00
12 | F | 14 1 1 64.28 64.28 0.00
13 | F | 23 2 | 2 100.00 66.60 |  33.40
14 | F | 23 2 2 64.28 42.85 33.34
15 | F | 29 | 2 2 100.00 ~100.00 0.00
16 M | 2] 2 2 100.00 50.00 50.00

Totales [ . . 64.09 | =~ 4396 | = 3405

En este cuadro se observa que la reduccion de los niveles de inflamacion gingival fue de solo
el 12.50% estadisticamente en el grupo control (pacientes que no se aplicaron medicamento
alguno). También se observa una reduccidn del indice de placa dentobacteriana
correspondiente al 34.01%, cuando se compara el valor inicial (64.09%, con un intervalo de
confiabilidad entre 49.75% - 78.42%, con el valor final (43.96% con un tervalo de
confiabilidad entre 30.75% - 57.62%). Al finalizar el mes del estudio experimental, se
presento el 64% de la muestra del grupo control.
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Porcentaje de Reduccion

GRAFICA No. 3
COMPARACION DE LOS NIVELES DE PLACA DENTOBACTERIANA AL INICIO
Y FINAL DEL ESTUDIO, EN PACIENTES QUE NO SE APLICARON
MEDICAMENTO ALGUNO, JUNIO-JULIO 2001.
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NIVELES DE INFLAMACION, USANDO EL INDICE GINGIVAL DE LOE Y

CUADRO No. 3.1
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Y AL FINALIZAR EL ESTUDIO EXPERIMENTAL EN

PACIENTES QUE NO SE APLICARON MEDICAMENTO ALGUNO.
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CUADRO No. 4

EFECTOS COLATERALES QUE SE PRESENTARON CON EL USO DE SOLUCION
DE DIGLUCONATO DE CLORHEXIDINA AL 0.2%

R O it I PlgmeIItaCIén_-;-; ____ Cﬂl“blﬂs Bn lalPicaZﬁn 0‘ |-
No. | Sexo | Edad Plgmentaclén .éi=?é‘-"Gmgwal ylo'i: Se_;;s'a,élﬁn del | Ardor: de - Sensacién
_— | |  Dental " | MucosaOral "| ' gusto i | Boea L ';' Astringente |
1 | F | 13 l 1 l |
2 F 17 ] ]
N — 3 -
3 | M | 2 1 1 1 1 1
4 F | 22 1 1 l 1
4
5 F 24 ] 1 1 1
e
6 M 29 ) 1 1 1
7 | M | 30 1 | | 1
8 | M | 16 1 1 1 1
0 M 24 | 1 | |
10 M 21 ] | 1 1 1
1t | F | 25 ! !
12 | F | 30 | l 1 1 1
3 | F | 25 | | | | |
14 M 23 | | ] !
|

_l_é___“_ F 22 ] | i I |
6 | F | 20 | ) 1 | 1
17 M 17 i 1 1
s | F | 12 | | | |
19 | F | 23 | L l 1 1
20 | M | 22 | 1 | |
21 | F | 24 | l i '1 |
22 | M | 18 ! 1 1 I
23 | P30 | L 1
24 | F | 30 1 l 1 I
25 | F | 30 | . | | 1 |

En este cuadro se observa que cuando se ufilizd la solucidon al 0.2% de Digluconato de
Clorhexidina se presentaron algunos efectos colaterales, los cuales fueron: ardor de boca,
cambi0s de sensacion del gusto y sensacion astringente, pigmentacion dental y por ultimo, la

pigmentacion gingival y de mMucosa bucal.

87




- CUADRO No. 5

COMPARARCION DE EFECTOS COLATERALES DE SOLUCION Y GEL
DE DIGLUCONATO DE CLORHEXIDINA AL 0.2%

[] ]
-------------------------
.............................

HCHIEL N TR

- Solucién Digluconato'de - |- Gel Digluconato de

Pigmentacién Dental”~ | 17 | 0
Pigmentacion Gingival y/o -
Mucosa Oral-» i o

Cambios en la Sensaciﬁ“l}; del
gusto 24 O

——

Picazén o Ardor de Boca ' 24 0

| Sensacién'Astringé;i'gé 24 0
)

En este cuadro se hace notar, los efectos colaterales que se presentaron a la utihizacion de la
solucion de Digluconato de Clorhexidina al 0.2% y no se produjo ningun efecto colateral al
utilizar el gel de Digluconato de Clorhexidina al 0.2%.

| GRAFICA No. 4
; COMPARACION DE EFECTOS COLATERALES DE SOLUCION Y GEL DE
DIGLUCONATO DE CLORHEXIDINA
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CUADRO No.6

COMPARACION DEL INDICE DE PLACA DENTOBACTERIANA AL
FINALIZAR EL ESTUDIO, EN LOS TRES METODOS EXERIMENTALES

(- Bt r--"\— -----

........
-:‘-.----‘t'l

. A_plicg'ci'oh;ggl-é-éfi-i Aplicacién Solucién | Control -

] . lndlce de Placa 11.25 9.59 43.96

|'|‘r"-'-"'|' Ll

| GRAFICA No. 5
COMPARACION DEL INDICE DE PLACA DENTOBACTERIANA AL FINAL DEL
ESTUDIO, EN LOS TRE METODOS EXPERIMENTALES
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CUADRO No. 7
COMPARACION DEL INDICE GINGIVAL AL FINALIZAR EL ESTUDIO, CON

LOS TRES METODOS EXPERIMENTALES
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Porcentajes

' CUADRO No. 8
COMPARACION DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE LOS NIVELES DE
PLACA DENTOBACTERIANA, EN LOS TRES METODOS EXPERIMENTALES,
JUNIO-JULIO 2001.

. . . T . e eo l
Aplicacion Gel ;. .|Aplicacion Solucion Control

L
sl e b e i, e ks e e, Bl el Bt el el el i R W [N e W —r - | N Py r s - il ¥ o HH#--F'_H.'-H.'“-'.*-.“‘-J
\ LI | .

. -

LI
L

% de Reduccion de Placa---‘

Dentobacteriana = - 76.66 86.41 34.05

a2 ad
—-— - - e —m—— .

En este cuadro se determina que ¢l indice de placa dentobacteriana para el grupo A

colutorios de Clorhexidina), se observd una reduccion del 86.41%, en el grupo B (aplicacion
de gel de Clorhexidina), se observo una reduccion del 76.66% y por ultimo en el grupo C (no
se aplicaron medicamento alguno), se observd una reduccion 34.01%. -

GRAFICA No. 7
COMPARACION DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE LOS NIVELES DE
PLACA DENTOBACTERIANA, EN LOS TRES METODOS EXPERIMENTALES,
JUNIO-JULIO 2001.
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

El presente estudio se realiz0 en una muestra de 75 pacientes que fueron
ingresados para tratamiento integral a la Facultad de Odontologia de la
Universidad de San Carlos. La muestra en mencién estuvo integrada por 53 mu
jeres y 22 hombres®, entre las edades de 12 y 30 afios. Todos los participantes en
este estudio fueron sometidos a un procedimiento de evaluacion que tuvo por
objeto determinar las caracteristicas gingivales de inflamacion y la cantidad de
placa dentobacteriana adherida a las estructuras dentarias. Para lograr estos
objetivos, se implemento el uso del Indice Gingival de Loe y Silness y el Indice
de Placa Bacteriana usado actualmente en la Facultad de Odontologia de la

Universidad de San Carlos de Guatemala. La muestra de pacientes descrita, fue
dividida en tres grupos comparables en cantidad pero diferentes por razones de

disefio experimental. Al primer grupo (A), se le asignd el tratamiento con
solucion de clorhexidina al 0.2 por ciento, al segundo grupo (B), se le asigno el
tratamiento con gel de clorhexidina al 0.2 por ciento y por ultimo, al tercer
grupo (C), se le asigno la calidad de grupo control ya que no recibidé ninguno de
los compuesto ya mencionados. La duracion del tratamiento experimental tuvo
una duracion de un mes habiendo proporcionado a cada uno de los integrantes
de la muestra, de terapia periodontal convencional. Deépués de un mes de
tratamiento experirhental, se¢ citd a los pacientes para ser examinados

nuevamente, utilizando, los indices anteriormente citados con el objeto de

- observar los resultados finales del tratamiento experimental. La totalidad de los
pacientes del grupo A (100%)’, el 96% del grupo B® y el 64% del grupo C°, se

presentaron para la evaluacion final.

® Cuadro Numero 5. Pp. 69
" Cuadro Numero 2. Pp. 62
* Cuadro Numero 1. Pp. 59
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Del anahisis de los cuadros numeros 1 al 3, se puede notar que el Digluconato de

Clorhexidina en las dos formulaciones, gel al 0.2% y solucion al 0.2%, fue
efectivo en Ia reduccion de los niveles de placa dentobacteriana e inflamacion
gingival. Este fenomeno no ocurrioé en un grado significativo en ¢l grupo control
ya que no s¢ utilizd aqui, ninguna de las composiciones del Digluconato de
Clorhexidina.

Al analizar aisladamente los resultados obtenidos en cada uno de los grupos del
estudio con relacion a los niveles de inflamacion, se observo una reduccion
satisfactoria de la misma (100%), cuando se- utilizd6 solucion y gel de

Digluconato de Clorhexidina (100%)'’, mientras que en el grupo control'’, la

reduccion fue de solo el 12.50 %.

Al analizar de i1gual manera, los resultados obtenidos con relacion a los niveles
de placa dentobacteriana, se observd una reduccion del 48.09% cuando se usé
enjuagatorio de Digluconato de Clorhexidina'’, mientras que la reduccion de la

misma en el grupo que usé gel de Digluconato de Clorhexidina”, fue del

37.34%. El grupo control” mostro una reduccion en los niveles de placa

dentobacteriana del 20.14%.

La reduccion en los niveles de placa dentobacteriana ¢ inflamacion gingival

observada en el grupo control, se puede explicar ya sea, por la motivacion para

mejorar la higiene bucal que ocurre en todos aquellos pacientes que participan

en cualquier estudio clinico como ¢l presente o bien, como el resultado de las

? Cuadro Numero 3. Pp. 65

'* Cuadro No. 1 y 2 Pag. 59 y 62
' Cuadro No. 3 Pag. 65

'2 Cuadro No. 2 Pag. 62

'¥ Cuadro No. 1 Pag. 59

' Cuadro No. 3 Pag. 65
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istrucciones de higiene bucal y el tratamiento periodontal que se

proporcionaron a todos los miembros del grupo control.

En este estudio, la reduccion de la Gingivitis fue del 100% cuando se uso
Digluconato de Clorhexidina en sus formulaciones gel al 0.2% y solucion al
0.2%, en combinacion con tratamiento periodontal (Detartraje) e instrucciones
de hgiene bucal. Estos resultados, sugieren que el tratamiento periodontal

tradicional podria beneficiarse con el uso del Digluconato de Clorhexidina en

cualquiera de las presentaciones utilizadas en este disefio experimental.

Se ha reportado ampliamente en la literatura (10, 19), que el uso del
Digluconato de Clorhexidina se acompaiia de efectos colaterales como:
pigmentacion café-amarillenta a nivel de tercio gingival e interproximal de las
piezas dentarias y de tejidos blandos, cambios en el sentido del gusto, una
sensacion de ardor y picazon, incremento en la cantidad de irritantes locales
mineralizados y otros.

Cuando se utilizd en la presente investigacion la solucion al 0.2% de
Digluconato de Clorhexidina'® se presentaron algunos efectos colaterales los
cuales fueron tolerables y reversibles para los pacientes. Los mas comunes
fueron: ardor de boca, cambios de sensacion del gusto y sensacion astringente,
seguido por pigmentacion dental y por ualtimo, la pigmentacion gingival y de
mucosa bucal. Se hace notar que ¢l uso de gel de Digluconato de Clorhexidina

al 0.2% ° no produjo ningin efecto colateral.

" Cuadro No. 4. Pag. 68
' Cuadro No. 5. Pag. 69
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Al comparar los beneficios obtenidos con los efectos colaterales de este

compuesto, se justifica su utilizacion para la reduccion de los niveles de placa

dentobacteriana y gingivitis.

Debido a que la relacion numérica entre la cantidad de pacientes masculinos y
femeninos de esta muestra fue de 1 a 2, no se pudo determinar la efectividad del

Digluconato de Clorhexidina en sus dos formulaciones con relacion al género.

Se observo en el grupo “B” (gel de Digluconato de Clorhexidina al 0.2%),
después de efectuar el andlisis estadistico (ver Metodologia pp. 53), una
reduccion del indice de placa dentobacteriana correspondiente al 76.66%,
cuando se comparo el valor micial (48.58% con un intervalo de confiabilidad

entre 40.48% y 56.<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>