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RESUMEN

Se evalud el efecto de clorhexidina (solucién oral al 0,12%) aplicada en forma de spray
en piezas dentales de 22 perros confinados. Los pacientes caninos se dividieron en tres grupos;
control, tratamiento [ y tratamiento II. El control recibio un placebo por 30 dias, el tratamiento I
recibid clorhexidina 0,12% por 15 dias (1 al 15) y el tratamiento 11, clorhexidina 0,12% por 30
dias. A todos los perros se les realizoé un destartraje y posteriormente un examen clinico oral el
dia 0, 15 y 30 de estudio, con el objetivo de describir 4 indices: placa bacteriana, calculo dental,
tincion dental y gingivitis. Los datos fueron analizados a través de un analisis de covarianza, y

Prueba de Tukey cuando correspondiera.

El indice de placa bacteriana no presentd diferencias estadisticas (p>0,05) entre el grupo
control y tratamiento I, luego de 15 dias de estudio. A los 30 dias, tampoco se presentaron

diferencias significativas (p>0,05) entre los grupos de tratamiento.

El indice de calculo dental no presento diferencias significativas (p>0,05) entre el grupo
control y tratamiento I, luego de 15 dias de estudio. A los 30 dias de estudio, el grupo control
presentd significativamente (p<0,05) una media del indice de célculo menor que los

tratamientos [y II.

A los 15 dias, el indice de gingivitis de los caninos del tratamiento I no presentd
diferencias significativas (p>0,05), al compararlo con los del grupo control. A los 30 dias, el
grupo tratamiento I presentd una media del indice de gingivitis significativamente menor

(p=0,05), que el tratamiento II y grupo control.

La tincion dental, descrita como efecto adverso por el uso de clorhexidina oral, no se
observo en ninguno de los perros que recibieron el tratamiento por 15 y 30 dias, como tampoco

ningun otro efecto adverso.



SUMMARY

A study was performed to evaluate the effect of a mouth spray containing 0,12%
chlorhexidine gluconate. The spray was applied to the teeth surface of 22 kennel dogs. These
dogs were divided into three groups; control, treatment I and treatment II. The control group
received a placebo for 30 days, treatment I received chlorhexidine 0,12% for 15 days (1 to 15),
and treatment II chlorhexidine 0,12% for 30 days.

Before the initiation of the study, all dogs received a thorough dental prophylaxis
(scaling and polishing) and later, a clinical examination on days 0, 15 and 30 of study, with the
purpose of describing 4 indexes: plaque index, calculus index, stain index and gingivitis index.

Data were analysed using analysis of covariance, and Tukey Test when necessary.

After 15 days of study, the plaque index showed no significant difference (p>0,05)
between control and treatment 1. By the day 30, there was no statistical difference (p>0,05)

between the groups in study.

The calculus index didn’t show statistical difference (p>0,05) between control and
treatment I, after 15 days of study. By the day 30, the control group showed a significantly

(p<0,05) less mean of calculus index than treatment I and II.

After 15 days of study, the gingivitis index of treatment I didn’t show statistic
difference (p>0,05), when compared to control. By the day 30, treatment I showed a

significantly (p<0,05) less mean of gingivitis index than the control group and treatment II.

Dental stain, described as a side effect noted in chlorhexidine clinical studies, wasn’t
observed in any of the dogs who received chlorhexidine for 15 and 30 days, neither did other

side effects.



INDICE

Péagina
L. INTRODUGCCION. ....outiiiaiieirieeeseeeesseessssssse sttt esssess s sssasssesssnens 1
I1. REVISION BIBLIOGRAFICA. .....cootiitiiiieineissieesesissssessass s ssssssssssssasssssssens 2
1. ANAOMIA AENTAL.......couiiiii e 2
2. Anatomia PeriodoNtal......... ..o 6
3. Enfermedad periodontal............cocooiiiiiiiiii e 10
3.1 Fisiopatologia de la enfermedad periodontal...............ccooveveieiiiinie i 11
3.2 Complicaciones asociadas a la enfermedad periodontal. ............cccceveriiiiinininnnnns 18
3.3 SIGN0S CHINICOS. ..veviiieie ettt sre st e e e 19
3.4 FaCtores PrediSPONENTES. .......ciuiiieiieieeeesiee e e ste et et se e e e re e be e e sbeesaeeneenes 21
3.5 DHAGNOSTICO. ..eivievieiieieiie ettt st s et et et e st be st beer e ne et neas 23
3.6 TTALAMIENTO. ..ottt b et 24
4. Clorhexidina: antimicrobiano antiSéptiCo..........c.cuvvririiiereiene e 26
L OBJIETIVOS. ...ttt et e e b e e anes 34
1. OBIETIVO GENERAL.....ooi ittt 34
2. OBIETIVOS ESPECIFICOS......c.iiiiiiiiiieiisiesissssissssesssssssssssssssssssasssssssens 34
IV. MATERIALES Y METODO........ooiiiteieeee ettt en st 35
V. RESULTADOS. ...ttt e b e e nna e e e 40
V1 DISCUSION.....coiitieiniieiei sttt 46
VI CONCLUSIONES..... .o 53
VL BIBLIOGRAFTA. ..ottt 54

IX. ANEXOS



I. INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es la patologia oral mas comin en nuestras mascotas.
Compromete a la estructura de soporte y sostén del diente, el periodonto, constituido por el

hueso alveolar, ligamento periodontal, cemento y la gingiva (Gioso, 2003).

Debido a que més del 80% de los caninos y felinos mayores de 2 afios presenta algiin
grado de enfermedad periodontal, y que estudios han demostrado la estrecha relacion entre la
formacion de placa bacteriana y enfermedad periodontal, surge la necesidad del Médico

Veterinario de prevenir su aparicion (Tangsiri y Emami, 2006).

El tratamiento mas efectivo contra la enfermedad periodontal es la prevencion de su
aparicion a través de medidas profilacticas como el cepillado dental, uso de antibioticos,
remocion de placa bacteriana y calculo dental, consumo de dietas peletizadas y uso de

antisépticos, entre otras medidas.

Aunque el cepillado de dientes es considerado como la mejor profilaxis, han
aparecido otros métodos alternativos debido a que muchos propietarios no son capaces 0 no
estan dispuestos a cepillar los dientes de sus mascotas. Dentro de los productos utilizados
esta la clorhexidina, antiséptico que controla la placa dental y gingivitis, debido a su gran
afinidad por las bacterias que la forman. Tiene efecto bacteriostatico y bactericida, y un

efecto residual de hasta 24 horas en la cavidad oral (Tangsiri y Emami, 2006).

El siguiente estudio pretende describir la efectividad y la aparicion de eventuales
efectos secundarios locales, al aplicar una solucion oral de gluconato de clorhexidina al

0,12%.



II. REVISION BIBLIOGRAFICA

1. Anatomia dental

Clasificacion

El canino presenta una dentadura que se clasifica como:

Difiodonta: los dientes deciduos son reemplazados posteriormente por permanentes.
La primera denticion del perro presenta 28 dientes deciduos, aumentando a 42 piezas en la

dentadura definitiva (Eisenmenger y Zetner, 1985a).

Heterodonta: con diversos tipos de dientes, tales como incisivos, caninos, premolares

y molares (Eisenmenger y Zetner, 1985a).

Anisognata: mandibula y maxila desiguales. La mandibula es mas angosta que la

maxila (Wiggs y Lobprise, 1997).

Forma y funcion dental

Incisivos: son dientes de una sola raiz. Los incisivos maxilares son mas grandes que
los mandibulares, su tamafio aumenta desde los incisivos centrales a los laterales (Hennet,
1995a). Son dientes disefiados para roer, cortar y recoger el alimento (Wiggs y Lobprise,

1997).

Caninos: son los dientes mas largos, de corona curva, presentando s6lo una raiz, mas
larga y ancha que la corona (Hennet, 1995a). Su funcion es agarrar la presa y arrancar la

carne (Kesel, 2000).

Premolares (PM): pueden tener 1, 2 6 3 raices. La corona tiene forma de cono, con
una cuspide central y dos ctspides laterales (mesial y distal). El1 4° PM es el unico que tiene
3 raices (Hennet, 1995a). La funcion de premolares es masticar la carne o alimento (Kesel,

2000).



Molares (M): a excepcion del 1° M mandibular (muela carnicera), tienen superficies
planas y son dientes moledores. El 3° M mandibular presenta 1 raiz, y el 1°y 2° M

mandibular tienen 2 raices. El 1°y 2° M maxilar presentan 3 raices (Hennet, 1995a).

Superficies dentales y direcciones en cavidad oral

Las superficies dentales se identifican seglin la estructura que ellas enfrentan (Figura
1):

Vestibular, labial, bucal: vestibular es el término correcto referido al diente que
enfrenta el vestibulo o labio; bucal y labial son alternativas aceptables (AVDC, 2007).

Se divide cominmente en cara labial, para incisivos y caninos y bucal para premolares y
molares (Logan et al., 2000).

Palatina: se le denomina a la cara interna de dientes ubicados en maxila.

Lingual: se le denomina a la cara interna de dientes ubicados en mandibula.

Mesial/Distal: la superfice mesial del 1° incisivo esta al lado de la linea media, la
superficie distal esta opuesta a la superficie mesial (Logan et al., 2000).

Rostral/Caudal: son términos anatémicos de posicion y direccion aplicables a la
cabeza en plano sagital en vertebrados no-humanos. Rostral se refiere a la estructura cercana
o en direccion a la parte mas delantera de la cabeza. Caudal se refiere a estructuras proximas
o en direccion hacia la cola (AVDC, 2007).

Apical: en direccion a la raiz (Gioso, 2007).

Coronal: orientado hacia la corona dental (Gioso, 2007).

Interproximal: cara de contacto entre 2 dientes vecinos (Eisenmenger y Zetner,
1985a).

Oclusal: superficies o bordes de la corona de dientes que contactan entre ellos y con

la comida durante la masticacion (Kesel, 2000).
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Figura N° 1: Nomenclatura direccional usada para describir la posicion de las superficies
dentales (Logan et al., 2000).

Nomenclatura dental

En Medicina Veterinaria existen mas de 3 nomenclaturas para nombrar una pieza
dental. Una de las mas comunmente utilizadas es la nomenclatura de Triadan modificada,
que consiste en dividir maxila y mandibula en dos mitades o cuadrantes desde la linea media.
Ademas, se le asigna un nimero de tres cifras a cada pieza dental, en que el primer digito
indica el cuadrante o mitad, en direccion del 1 al 4 para dientes permanentes, 6 del 5 al 8
para dientes deciduos. La numeracion se inicia por la mitad o cuadrante maxilar derecho (1)
0 (5), siguiendo las agujas del reloj, a la mitad maxilar izquierda (2) 6 (6), luego la mitad

mandibular izquierda (3) 6 (7), para terminar en la mitad mandibular derecha (4) 6 (8).

El segundo y tercer digito denotan la posicion del diente dentro de ese cuadrante,
partiendo siempre de la linea media y continuando en forma secuencial hacia atras. Por

ejemplo: el tercer incisivo deciduo maxilar derecho sera la pieza dental 503, al cambiar a la



dentadura definitiva, el incisivo permanente que ocupa este lugar sera la pieza 103

(Eisenmenger y Zetner, 1985a) (Figura2).
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Figura N° 2: Sistema Triadan en el perro. El segundo y tercer digito denotan la posicion de
un diente dentro de un cuadrante, partiendo desde la linea media, y continuando de forma
secuencial hacia caudal (Johnston, 2002).

Componentes anatomicos

Aunque los dientes de perros varien en tamafio, funcion y forma, un diente maduro
normal presenta una corona y 1, 2 6 3 raices. La union entre corona y raiz es la unién
cemento-esmalte (UCE) (Logan et al., 2000), y esta transicion corresponde al cuello del
diente (Eisenmenger y Zetner, 1985a; Hennet, 1995a). La corona es la porcion dental sobre
la UCE, y esté cubierta por esmalte dental. La raiz, es la porcion del diente que se encuentra
por debajo de UCE, su funcion es anclar el diente al hueso alveolar, y estd cubierta de

cemento (Logan et al., 2000) (Figura 3).

Tejido duro del diente: incluye el esmalte, dentina y cemento, sin embargo el

cemento se considera parte del periodonto (Hennet, 1995a).



El esmalte es el tejido mas duro y mineralizado del cuerpo (Hennet, 1995a), debido a
que esta formado en un 95% de cristales de hidroxiapatita. Es producido por los
ameloblastos, y en carnivoros cubre la corona, siendo mas delgado que el esmalte humano

(West-Hyde y Floyd, 1995).

Dentina: producida por los odontoblastos, se encuentra cubierta coronalmente por el
esmalte y apicalmente por el cemento (West-Hyde y Floyd, 1995). Es menos calcificada que
el esmalte (Hennet, 1995a), ya que esta compuesta so6lo en un 70% por hidroxiapatita (West-

Hyde y Floyd, 1995).

Tejido pulpar: tejido conectivo altamente especializado, formado por vasos
sanguineos, linfaticos, nervios (provenientes de la inervacion dental del nervio trigémino), y
blastos, entre otros (Kesel, 2000). La cavidad pulpar situada en la corona se llama cédmara
pulpar, cuando se ubica en la raiz se denomina canal radicular. El perro, que posee dientes

multiradiculados, presenta un canal por cada raiz (West-Hyde y Floyd, 1995).

2. Anatomia periodontal

El periodonto es el tejido de soporte y de union del diente, formado por gingiva o

encia, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar (Figura 3, 4 y 5) (Logan et al., 2000).

Gingiva

Es la extension de la mucosa oral, formada por tejido conectivo y epitelial que rodea
y se adhiere al hueso alveolar y se extiende hasta el cuello del diente (Logan et al., 2000).
Puede ser rosada o pigmentada (Hennet, 1995a), y adquiere su forma con la erupcion de los

dientes (Lindhe y Karring, 2003). La gingiva esta formada por:

Gingiva adherida: se extiende desde la linea mucogingival (unién mucosa alveolar-
gingiva) (Lindhe y Karring, 2003) hasta la UCE (Logan et al., 2002), y esta adherida a la
superficie dental a través del epitelio de union (DeBowes, 2002). Dentro de sus funciones
esta proteger el hueso alveolar de la microflora oral, amortiguar el trauma de la masticacion

y alejar la comida del surco gingival (West-Hyde y Floyd, 1995).



Gingiva libre: rodea el cuello del diente sin adherirse, cubre desde la unién cemento-
esmalte hasta la corona. El extremo coronal de la gingiva libre se denomina margen gingival
(Logan et al., 2000). El margen gingival es la cresta visible de la gingiva que se opone a la
superficie dental. Forma la pared de tejido blando del surco gingival como el epitelio

surcular (West-Hyde y Floyd, 1995).

Surco o hendidura gingival: es el espacio formado por la gingiva libre y la superficie
dental (Logan et al., 2000), limitado por el esmalte de la corona, el margen gingival libre y el
epitelio de union unido a la UCE (West-Hyde y Floyd, 1995). La profundidad normal del
surco en perros es de 0-3 mm (Hennet, 1995a), pudiendo ser inexistente en una gingiva sana

(DeBowes, 2002) o en animales jévenes (West-Hyde y Floyd, 1995).

El surco gingival tiene un infiltrado de células derivadas del plasma y células
inflamatorias del epitelio, llamado liquido crevicular, con predominio de neutréfilos. Su
funcién es enjuagar el surco gingival y abastecer de sustancias antibacterianas que ayudan a

controlar la placa bacteriana (West-Hyde y Floyd, 1995).

Cuando se produce enfermedad periodontal, el hueso alveolar se reabsorbe, el
epitelio de union es destruido y migra hacia apical formandose el bolsillo periodontal entre

el diente y el hueso alveolar (Gioso, 2003).

Cemento

Tejido avascular y no inervado similar al hueso, producido por los cementoblastos,
que cubre la raiz del diente. Es menos calcificado que esmalte y dentina ya que posee s6lo un
50-60% de cristales de hidroxiapatita (West-Hyde y Floyd, 1995). Se deposita de por vida,
con los afios aumenta su espesor especialmente en el extremo terminal de la raiz, siendo

capaz de sufrir proceso resortivo y reparativo (Hennet, 1995a).



Ligamento periodontal

Formado por fibras de colageno que anclan el diente al hueso alveolar. Tiene un
diametro de 0,25mm. Ademas de colageno posee vasos sanguineos, linfaticos, nervios, fibras
elasticas y varios tipos celulares (fibroblastos, cementoblastos, cementoclastos, osteoblastos,

osteocitos) (Hennet, 1995a).

Tiene diversas funciones tales como sostener el diente a la mandibula por medio de
fibras de colageno y amortiguar el choque entre dientes para prevenir fracturas dentales

durante la masticacion (Harvey, 2005).

Hueso alveolar

Formado por 3 capas; periostio, hueso denso y compacto, y hueso esponjoso
(Hennet, 1995a). La linea continua de hueso que soporta los dientes se llama cresta alveolar,
aparece con la erupcion dental y desaparece con la caida de éstos (Kesel, 2000), y se
encuentra lmm sobre la UCE (Hennet, 1995a). La cresta alveolar experimenta resorcion
fisioloégica producto del envejecimiento normal y posterior a la pérdida del diente y

resorcion patologica en periodontitis, mediada por el hospedero (West-Hyde y Floyd, 1995).
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Figura N° 3: Anatomia dental y periodontal normal (Logan et al., 2000).
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Figura N° 4: Limites del surco gingival formados por componentes mas importantes de la

anatomia dental (West-Hyde y Floyd, 1995).
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Figura N° 5: Diagrama que muestra la anatomia del periodonto (Hennet, 1995a).
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3. Enfermedad periodontal

El término enfermedad periodontal se refiere a la presencia de gingivitis y
periodontitis (Kinane, 2001). Ambas condiciones indican compromiso del periodonto, que es
la estructura que soporta y protege al diente, constituida por el ligamento periodontal,

cemento, hueso alveolar y gingiva (Gioso, 2003).

La enfermedad periodontal es la patologia oral mas frecuente en caninos y felinos
(Gioso, 2003). Estudios clinicos de mascotas felinas y caninas, demuestran que la
periodontitis se presenta en el 60-80% de los individuos (West-Hyde y Floyd, 1995). Otro
estudio realizado con perros y gatos, de 2 afios de edad en promedio, afirma que el 80% de
caninos y 70 % de felinos presentan signos de enfermedad periodontal (Wiggs y Lobprise,

1997).

Existe la posibilidad de que el hombre y el animal actuen entre ellos como
reservorios de los patdgenos que causan la enfermedad periodontal, traspasando la

enfermedad periodontal del hombre al animal y viceversa (Wiggs y Lobprise, 1997).

La gingivitis es la inflamacion de la gingiva o encia, es reversible, ya que si se
remueve la causa (placa bacteriana) y el efecto (respuesta inmune), desaparece (Harvey,
2005).

La periodontitis precede la gingivitis e involucra la destruccion de las estructuras de
soporte del diente producto de la inflamacion inducida por la placa bacteriana (DeBowes,
2002) y la respuesta inmune del huésped (Kinane, 2001). Si no se controla la placa
bacteriana se destruye el periodonto, hay retraccion gingival y reabsorcion dsea, haciendo

este proceso irreversible (Gioso, 2003).
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3.1 Fisiopatologia de la enfermedad periodontal

Mecanismos de defensa en cavidad oral

Las bacterias son habitantes normales de la cavidad oral, por lo que existen diversos

mecanismos de defensa que limitan su crecimiento y evitan la infeccion:

Barrera mecanica: el epitelio oral intacto es la primera barrera de proteccion a través
de la descamacion de células epiteliales y la queratinizacion del epitelio gingival. Ademas,
el flujo salival arrastra las bacterias, posee sustancias que interfieren con el crecimiento y la
adhesion bacteriana. La friccion de labios, lengua y mejillas remueven mecanicamente las

bacterias de la superficie dental (Hennet, 1995a).

Vascularizacion: la mucosa oral y la gingiva son muy vascularizadas, pudiendo
reaccionar contra una infeccion bacteriana a través de una respuesta inflamatoria. En
ausencia de bacterias hay migracion constante de leucocitos y exudacion de fluidos en el

surco gingival, el flujo aumenta con la presencia de placa bacteriana (Hennet, 1995a).

Factores antibacterianos: la saliva y la gingiva poseen sustancias antibacterianas que
colaboran con la defensa no especifica del sistema inmune tales como lisozimas,
lactoferrina, peroxidasas y mieloperoxidasas . La Inmunoglobulina A interfiere con la
adherencia bacteriana, disminuyendo la colonizacién de la superficie oral. Se encuentra en la
mucosa oral y en la saliva, constituyendo la primera linea de defensa. Otras
Inmunoglobulinas se encuentran en el fluido gingival contribuyendo al sistema de defensa

especifica (Hennet, 1995a).

Respuesta inmune: se genera una respuesta inmune innata (no especifica) y una
inmunidad adaptativa que reacciona a estimulos especificos (respuesta inmune humoral y
celular) (Hennet, 1995a). La respuesta inmune innata es una respuesta inflamatoria y no
conlleva mecanismos inmunologicos, actlan sin ningin contacto previo con los

microorganismos causantes de una enfermedad (Kinane y Lindhe, 2003).

En la respuesta inmune humoral, los antigenos producidos por patdégenos

periodontales son capturados por células presentadoras de antigenos, como los macréfagos y
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células de Langerhans, y son llevados a los linfonddulos, donde estimulan a los linfocitos
para que produzcan una respuesta inmune especifica. En la respuesta inmune celular
linfocitos T y B proliferan al interior de los linfonddulos, regresan al periodonto via
sanguinea, una vez que llegan al surco gingival los linfocitos colaboradores tipo 2 (LTH 2)
controlan la produccion de anticuerpos locales, y los LTH 1 regulan la actividad inmunitaria

celular (Kinane y Lindhe, 2003).

Flora bacteriana oral

Las bacterias de la cavidad oral normalmente se sitian en saliva, lengua, mucosa
oral y en las superficies dentales, particularmente en el margen gingival, produciendo la
enfermedad periodontal. La tension de oxigeno de la cavidad oral es el factor principal de la
division de la flora bacteriana en distintos ecosistemas (Tabla 1). Debido a esta condicion, la

flora bacteriana supragingival es diferente de la subgingival (Hennet, 1995b).

Tabla N° 1: Bacterias periodontales predominantes en caninos y felinos (Hennet, 1995b).

Tincion Gram Aerobios y anaerobios Anaerobios estrictos
facultativos
Positivo
Coccus Streptococcus sp. Peptostreptococcus sp.
Bacillus Actinomyces sp. Actinomyces sp.
Lactobacillus sp. Eubacterium sp.

Clostridium sp.

Negativo
Coccus Neisseria sp. Veillonella sp.
Bacillus Coliformes Fusobacterium sp.
Campylobacter sp. Wolinella sp.
Capnocytophaga sp. Bacteroides sp.
Eikenella sp. Prevotella sp.
Actinobacillus sp. Porphyromonas sp.

Espiroquetas
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Formacion de la placa bacteriana supragingival

En perros sanos y con enfermedad periodontal la placa dental esta formada por mas
de 500 especies bacterianas. (Harvey, 2005). La placa bacteriana es un tipo de biofilm,
definiéndose biofilm a una o mas comunidades de microorganismos bacterianos, rodeados de
glicocalix, que se unen a una superficie solida que les permite multiplicarse. Esta capa de
exopolisacaridos protege al biofilm del ataque de agentes daifiinos, provee de nutrientes

cationicos ademas de mantener su estructura (Socransky y Haffajee, 2002).

La placa bacteriana se forma cronolégicamente en 3 etapas: formacion de la pelicula

adquirida, colonizacién bacteriana y maduracion (Poyato et al., 2001).

Formacion de la pelicula adquirida

Todos los dientes presentan en su superficie una “pelicula”, definida como una capa
de glicoproteinas salivales, organica, estéril y acelular (Poyato et al., 2001), base para la
adhesion de bacterias (DeBowes, 2002).

La pelicula es importante ya que cumple diversas funciones como:

- Permitir la adhesién de bacterias a la superficie oral, ademas de servirles de
sustrato.

- Participar en la formacion de manchas extrinsecas de la superficie dental.

- Proteger al esmalte del desgaste masticatorio al actuar como lubricante.

- Resistir la accion abrasiva y de acidos.

- Servir de matriz para la remineralizacion del esmalte (Poyato et al., 2001).

La profilaxis dental elimina la pelicula, pero cuando el esmalte toma contacto con la

saliva, se forma nuevamente (Poyato et al., 2001).

Colonizacién primaria

Inicialmente la placa bacteriana se forma por la adhesion de bacterias Gram(+),
aerobias, inmoviles, cocaceas y no patdogenas a la pelicula, las cuales también son las
productoras del glicocalix. Posteriormente, la constitucion bacteriana cambia a anaerobios

Gram(-), moviles y patégenos (Gioso, 2003).
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En las primeras 8 a 12 horas, las bacterias se asientan lentamente en la pelicula,
comienzan la division celular y la produccion del glicocalix. En solo 24 horas la superficie
dental esta completamente cubierta de bacterias, principalmente cocos aerobios como
Streptococcus sanguis, S. mitis y también bacilos como Actinomyces viscosus y A. naeslundi;
aunque también coexisten anaerobios facultativos (Poyato et al., 2001). Ademas, se agregan
minerales, células descamativas, leucocitos y metabolitos dentro de las primeras 24 a 48

horas (Gioso, 2003).

Colonizacion secundaria

Las bacterias estreptococicas aerobias se multiplican y consumen mas oxigeno,
cambiando la gradiente de oxigeno en las capas mas profundas del biofilm, de tal forma que
el oxigeno no esta disponible en ese lugar. A los 4 dias se observa la proliferacion de
anaerobios estrictos ocasionales, ubicados en las capas mas profundas del biofilm (Harvey,

2005), como Fusobacterium sp. y Bacteroides sp. (Poyato et al., 2001).

Maduracion de la placa bacteriana

El ambiente bioquimico cambia a medida que la placa madura. La mezcla de
productos de la inflamacion y subproductos bacterianos permite el crecimiento de
espiroquetas (Harvey, 2005). A los 15 dias, la placa ya ha madurado y su composicion no
cambia cualitativamente sino cuantitativamente. Este biofilm se hace mas complejo cuando

se forma el calculo dental (Poyato et al., 2001).

Mineralizacién de la placa bacteriana

El calculo se forma cuando sales de carbonato y fosfato de calcio de la saliva
precipitan en la superficie dental mineralizando la placa bacteriana (Harvey, 2005). Se
establece una superficie externa rugosa en el diente, lo que facilita el deposito de mas placa
bacteriana. Esta placa bacteriana puede tener coloracion amarilla, café o hasta verdosa

(Gioso, 2003).

Cuando el biofilm logra estabilizarse, puede empezar a depositar minerales dentro de

las primeras 4 horas, llegando a un 90% de mineralizacion en s6lo 12 dias (Hale, 2003a).
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El calculo supragingival proviene de los minerales de la saliva y es visible, en
cambio el calculo subgingival proviene del liquido crevicular o fluido del surco gingival y se
deposita en los bolsillos periodontales (West-Hyde y Floyd, 1995). Este ultimo liquido posee
con frecuencia un color verdoso debido a los productos de descomposicion de la sangre
(hemosiderina) (Eisenmenger y Zetner, 1985b). El calculo subgingival es mas dafiino ya que

provee un ambiente seguro para la placa subgingival (Hale, 2003b).

En perros el calculo se ha observado ya a los 9 meses de edad, formandose primero
en los 4° premolares, luego en otros premolares, molares, caninos y por ultimo, en incisivos

(Hennet, 1995b).

En perros la placa bacteriana, calculo y enfermedad periodontal son mas severos en
la maxila comparado con la mandibula, y en la cara bucal mas que en la cara lingual o palatal
(Hennet, 1995b). Lo anterior se debe a que los dientes prominentes del maxilar, como los
caninos, muchas veces impiden la acumulacion de capas mas gruesas en las superficies

externas de dientes mandibulares (Eisenmenger y Zetner, 1985b).

Formacion de la placa subgingival

La placa supragingival, ubicada en el surco gingival, se acumula produciendo
gingivitis, se extiende subgingivalmente y genera inflamacion periodontal, dando origen
posteriormente a la placa subgingival, altamente adherida al diente (Hennet, 1995b; Gioso,

2003).

El ambiente subgingival es principalmente anaerobio (Hennet, 1995b). La poblacion
aerobia no disminuye en la mayoria de los casos, lo que realmente ocurre es un aumento de

anaerobios que cambian la relacion aerobio/anaerobio (Wiggs y Lobprise, 1997).

La extension de la placa subgingival genera periodontitis, se acumulan bacterias en
el bolsillo periodontal, disminuyendo atin mas la tension de oxigeno. Por lo tanto, la placa
subgingival asociada a periodontitis es predominantemente anaerobia, formada por
Porphyromonas sp., Peptostreptococcus sp., Prevotella sp., Fusobacteriun sp. y
Espiroquetas (Hennet, 1995b). (Tabla 1).
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La placa supragingival y el bolsillo periodontal afectan directamente la formacion
de la placa subgingival (Socransky y Haffajee, 2002). La placa supragingival afecta el
crecimiento, acumulacion y patogenicidad de la placa subgingival en estados tempranos de la
enfermedad periodontal, ya que la protege y disminuye el oxigeno disponible en las capas de
placa bacteriana mas profundas. Las bacterias y los productos que liberan inician la
inflamacion de la gingiva. Una vez que se forma el bolsillo, la influencia de la placa

supragingival sobre la subgingival es minima (Wiggs y Lobprise, 1997).

Gingivitis

La gingivitis es el estadio mas temprano de la enfermedad periodontal y ocurre
cuando la placa supragingival induce una respuesta inflamatoria en la gingiva marginal

(DeBowes, 2002).

Una gingiva clinicamente sana siempre estd inflamada debido a la presencia
constante de placa microbiana, presentando un infiltrado de leucocitos con predominio de
neutrofilos (Kinane, 2001), y algunos linfocitos, células plasmaticas y fibroblastos (Wiggs y

Lobprise, 1997).

En la etapa inicial de la gingivitis, son atraidos desde la circulacion al surco gingival
neutrofilos y otros leucocitos como monocitos, macrofagos y linfocitos (Kinane y Lindhe,
2003). Cuando se presenta una gran carga bacteriana, los neutrofilos son sobrepasados en su
capacidad fagocitica se degranulan y liberan enzimas y citoquinas que dafian la integridad
del tejido conectivo, y propagan la respuesta inflamatoria (Harvey, 2005). Por su parte, los
macrofagos fagocitan los neutrofilos muertos del surco gingival, disminuyendo el dafio y la

inflamacidn provocada por su degranulacion (Kinane y Lindhe, 2003).

Si la placa bacteriana se acumula por mas de 2 a 4 dias, se establece la gingivitis
inicial, pudiendo persistir por afios en este estado, antes de pasar a periodontitis (Wiggs y

Lobprise, 1997).
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Se puede concluir que la gingivitis se deberia a una respuesta inmune directa a la
placa microbiana que se asienta en el diente (Kinane, 2001), y que cursa con inflamacion,
vasodilatacion, marginacion leucocitaria, migracion celular, produccion de prostaglandinas
(Gioso, 2003), enrojecimiento, sangramiento e incluso ulceracion de la gingiva (Allen,
2003). A este nivel, la gingivitis es reversible siempre que se remueva la placa microbiana

(Kinane, 2001).

Periodontitis

La periodontitis precede la gingivitis, y se presenta cuando la inflamacion generada
por bacterias destruye el cemento, hueso alveolar y ligamento periodontal (DeBowes, 2002).

(Figura 6).

La placa bacteriana libera productos bacterianos (endotoxinas y exotoxinas) y
metabolitos citotoxicos, que interfieren con la funcion normal de las células del hospedero

(West-Hyde y Floyd, 1995).

El hospedero monta la respuesta inmune liberando moléculas inflamatorias como
proteasas, citoquinas, prostaglandinas y enzimas. Las proteasas destruyen las estructuras de
colageno creando un mayor espacio para la infiltracion leucocitaria y una mayor profundidad

del bolsillo periodontal.

La gingivitis no siempre progresa a periodontitis, y esto se debe a que la
periodontitis no afecta a todos los individuos, tiene dientes y sitios de predileccion (Kinane,

2001).

Se indica que la enfermedad periodontal progresa en episodios de exacerbacion y
remision. Sin embargo estudios recientes consideran a la enfermedad periodontal como un
proceso continuo que experimenta cortos periodos de exacerbacion y remision ocasional
(Kinane, 2001). En la fase pasiva de la enfermedad periodontal, la proliferacion bacteriana y
destruccion de tejidos periodontales estan controladas por el huésped y por medidas orales
profilacticas. La fase activa es dependiente de la respuesta inmune del hospedero y de la

mala higiene oral (West-Hyde y Floyd, 1995).
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Figura N° 6: El espiral periodontal: resumen de los eventos periodontales patofisioldgicos
(Harvey, 2005).

3.2 Complicaciones asociadas a la enfermedad periodontal

Bacteremia: es frecuente en animales con gingivitis y periodontitis activa (Harvey,
2005). Al masticar se produce el movimiento del diente que permite la invasion de bacterias
y sus metabolitos hacia vasos sanguineos y linfaticos del periodonto, produciéndose
bacteremia. El organismo crea una respuesta inmunologica, a través de la liberacion de
complejos inmunes que se depositan en la pared interna de endotelios, los que se unen
posteriormente a proteinas del complemento, llevando a la lisis endotelial ¢ inflamacion.
Cuando la enfermedad periodontal persiste, estas lesiones perduran en el tiempo, causando
alteracion de la funcion de diversos dérganos, principalmente rifidon, higado, articulaciones

(poliartritis) y corazon (endocarditis bacterianas) (Gioso, 2003).

Estudios realizados en humanos asocian la enfermedad periodontal con
enfermedades cardiacas, tromboembolismo, accidentes cerebrovasculares y neonatos
prematuros con bajo peso al nacimiento. Estudios realizados en medicina veterinaria

establecen una correlacion positiva entre la severidad de la enfermedad periodontal y
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cambios histopatologicos en rifiones, miocardio e higado de perros (DeBowes, 2002).

Halitosis: se define como mal aliento, olor ofensivo que emana de la cavidad oral, y que
generalmente acompaiia a la enfermedad periodontal (Pader, 1988). Las principales bacterias
causantes del mal olor son Gram (-) anaerobias:

- Porphyromonas gingivalis. - Fusobacterium nucleatum.

- Prevotella intermedia. - Treponema denticola.

- Bacteroides forsitum.

Se localizan en el dorso posterior de la lengua, saliva, placa bacteriana y bolsas
periodontales (Fuenmayor y Alpiste, 2001). Estas bacterias causan mal olor al generar
compuestos volatiles del azufre (CVA) como metil mercaptano, acido sulthidrico y sulfuro
de dimetilo, que pueden colaborar con la enfermedad periodontal al alterar la integridad del

tejido periodontal (Pader, 1988).

El tratamiento de la halitosis incluye el uso de antibidticos, cepillado dental y el uso

de clorhexidina para disminuir el mal olor asociado a la placa bacteriana (Pader, 1988).

3.3 Signos clinicos

e Gingivitis: las manifestaciones clinicas mas tempranas incluyen enrojecimiento y
edema de la gingiva marginal (Harvey, 2005). A medida que progresa la respuesta
inflamatoria se afecta la gingiva libre y adherida. El sangrado gingival ocurre con
mayor frecuencia en inflamacioén avanzada, posterior al cepillado o a la masticacion
de objetos (DeBowes, 2002). Dos de los indices mas comunmente utilizados se

describen en las Tablas 2 y 3:



Tabla N° 2: Indice de gingivitis (Allen, 2003).

Inflamacion Gingival

0 = Gingiva normal.

1 = Leve inflamacion y ligeramente enrojecida.

2 = Moderada inflamacion y enrojecida, sin sangramiento al sondeo.

3 = Moderada inflamacion y muy enrojecida, con sangramiento al sondeo.

4 = Severa inflamacion, con enrojecimiento, edema ulceracion y sangramiento

espontaneo.

Tabla N° 3: Indice de gingivitis (Wiggs y Lobprise, 1997)

Indice gingival

0 Gingiva normal

1 Inflamacién leve, ligero cambio de color y edema, sin sangramiento al
sondeo.

2 Inflamacion moderada, enrojecimiento, edema, sangramiento al
sondeo.

3 Inflamacion severa.

20

e Periodontitis: Es imposible reconocer la gingivitis separadamente de periodontitis.

La periodontitis se diagnostica al reconocer los siguientes signos clinicos:

- Larecesion gingival expone parte de la raiz.

- Al aplicar una sonda periodontal, ésta pasa apicalmente la UCE.

- Radiograficamente hay pérdida de parte de la lamina dura, que es la linea blanca del

hueso alveolar cortical que normalmente rodea la raiz (Harvey, 2005).
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Otros signos de enfermedad periodontal incluyen:
Halitosis, anorexia, dificultad para comer, ptialismo, cambios conductuales, ulceracion de la
gingiva, movilidad dentaria, acumulacion de sustratos (placa, calculo, manchas), recesion gingival,
formacion de bolsillo periodontal, pérdida de insercion con furca expuesta

(Logan et al., 2000).

La enfermedad periodontal puede clasificarse en distintos estados, los que se detallan en la

Tabla 4.

Tabla N° 4: Estados de la enfermedad periodontal (Logan et al., 2000).

Gingivitis
Estado 1 Cambios inflamatorios afectan sélo la

gingiva.

Enfermedad periodontal leve
Estado 2 Inflamacién gingival con cambios
destructivos tempranos que afectan el
periodonto.

(Pérdida de insercion <25%)

Enfermedad periodontal moderada
Estado 3 Inflamacion gingival con destruccion
progresiva del periodonto.

(Pérdida de insercion entre 25-50%)

Enfermedad periodontal severa:
Estado 4 Inflamacion gingival con destruccion severa
del periodonto.

(Pérdida de insercion >50%)

3.4 Factores predisponentes

Factores locales
e Edad: animales mas viejos tienen mayor frecuencia y mayor severidad de la enfermedad
periodontal, ya que aumenta con la edad (DeBowes, 2002). Aunque informacioén reciente

sugiere que la severidad de la enfermedad periodontal puede ser el resultado de la
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acumulacion en el tiempo y no necesariamente una condicion especifica de la edad.
Animales geriatricos con un historial de higiene dental pobre tienen una prevalencia y

severidad aumentada de enfermedad periodontal (Logan et al., 2000).

Raza: las razas mas frecuentes son las pequenas, toy (DeBowes, 2002) y braquicéfalas
(Logan et al., 2000). Perros de pequefio tamafio poseen dientes mas grandes en relacion al
hueso alveolar, comparado con aquellos de mayor porte. Esto predispone no soélo a la

enfermedad periodontal sino también a problemas de oclusion (Gioso, 2007).

Alteraciones dentales: maloclusiones, dientes supernumerarios (DeBowes, 2002). La
oclusion normal se caracteriza por ser en tijera incisal, es decir, incisivos mandibulares
estan por detras y reposan sobre el cingulo (concavidad) de incisivos maxilares (Saidla,
2002). Los caninos mandibulares se encuentran entre el tercer incisivo y el canino maxilar
sin tocarlos, premolares maxilares interdigitan con y distal a premolares mandibulares
(Logan et al., 2000). Cualquier variacion de la oclusion normal se describe como
maloclusion (Saidla, 2002). Los dientes supernumerarios favorecen la acumulacion de
placa bacteriana, por lo que nunca debe haber mas de un diente ocupando el mismo espacio

anatomico (Logan et al., 2000).

Dientes deciduos retenidos: se debe al fracaso de la reabsorcion de la(s) raiz(es) deciduas
durante el desarrollo de dientes permanentes. Estos dientes deben extraerse, de lo contrario
pueden hacer que dientes permanentes erupcionen fuera de su posicion normal, generando

problemas de oclusion (Saidla, 2002).

Dieta blanda: aumenta la formacion de calculo, placa bacteriana y gingivitis. Esto se debe a
que dietas blandas no estimulan la masticacion y por lo tanto la produccion de saliva, como

si ocurre con dietas secas (Wiggs y Lobprise, 1997; Merck, 2005).

Inmunocompetencia: una respuesta inmune exagerada puede causar una severa destruccion
local del periodonto. Una respuesta inmune inadecuada puede predisponer a

microorganismos oportunistas a una infeccion generalizada (Logan et al., 2000).
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e Habitos de masticacion: pueden causar efectos adversos en la salud dental. Masticar
materiales duros como piedras, rejas y huesos generan fracturas, atricion (desgaste de
superficie dental producto del contacto de dientes que ocluyen al masticar), laceracion de la
gingiva y otros, con el potencial de generar infeccion de la pulpa al exponerla (Logan et

al., 2000).

e Jadeo: la respiracion a boca abierta disminuye la proteccion de la saliva (West-Hyde y
Floyd, 1995). Se produce deshidratacion de la cavidad oral, generando engrosamiento y
aumento de la placa (Baeza, 2004). La placa bacteriana se forma mas rapido durante el
suefio, ya que al no haber masticacion no hay produccion de saliva que controle la placa

(Wiggs y Lobprise, 1997).

Un estudio realizado en Chile con caninos domésticos concluyé que la enfermedad
periodontal tiene una mayor presentacion en animales viejos y en razas pequefias, que consumen

una dieta blanda (Toledo, 2004).

Factores sistémicos

Alteraciones nutricionales, enfermedades metabolicas o sistémicas, inmunodeficiencia,
infecciones virales, genéticos, uremia y enfermedades autoinmunes, inducen lesiones en la mucosa

oral (Hennet, 1995b).

3.5 Diagnéstico

Para la realizacion del diagnostico se utiliza:

Sonda periodontal: la extension de la lesion periodontal se mide por una sonda periodontal
milimetrada (graduada hasta 12mm). La profundidad normal del surco gingival es menor a 3 mm
en el perro (DeBowes, 2002), pudiendo llegar a 4mm en razas grandes. Valores superiores implican
pérdida de insercion, destruccion 6sea y formacion de bolsillos periodontales. Es comiin encontrar

bolsillos periodontales de 7 a 10 mm en casos graves (Gioso, 2003).
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Radiografias: se recomiendan las radiografias orales y dentales. Las radiografias orales
permiten hacer una evaluacion completa del paciente. Los cambios radiograficos asociados a
enfermedad periodontal incluyen resorcion de la cresta alveolar, ensanchamiento del espacio
periodontal, pérdida de lamina dura y destruccion de hueso alveolar. Las radiografias dentales
intraorales permiten determinar el tipo y extension de pérdida de hueso alveolar, presencia de

lesiones periodontales y endodonticas (de la pulpa dental) (DeBowes, 2002).

3.6 Tratamiento

El tratamiento de la gingivitis y la periodontitis leve consiste en destartraje supra y
subgingival (Tangsiri y Emami, 2006), ademés de raspado y pulido radicular. Estos procedimientos
estan orientados a eliminar la placa y calculo subgingival y toxinas de la raiz dental (DeBowes,
2002). Se realiza una terapia periodontal, que consiste en mantener la higiene oral, realizada por el
duefio en el hogar, y una terapia periodontal profesional. La terapia profesional es beneficiosa a
corto plazo si no se realizan los cuidados en el hogar, ya que la placa se forma rapidamente después

del tratamiento periodontal y la enfermedad periodontal progresa (Gorrel y Robinson, 1995).

Terapia periodontal profesional

Se realiza bajo anestesia general y con el animal intubado. Previo al procedimiento se
desinfecta la boca de manera de reducir microorganismos con soluciones de gluconato de
clorhexidina. Se recomienda realizar una terapia periodontal cada 3 meses a 1 afio (Merck, 2005).

Dentro de los procedimientos de la terapia periodontal profesional se incluyen:

e Destartraje supragingival: es la remocién de placa y calculo dental que se deposita sobre el
margen gingival. Se puede realizar con instrumentos manuales afilados, o con
destartradores (scalers) ultrasonicos dentales (Gorrel y Robinson, 1995; Tangsiri y Emami,
2000).

e Destartraje subgingival y alisado radicular: remocion de placa, célculo y restos celulares
de la superficie dental que esta bajo el margen gingival, en el surco gingival o bolsillo
periodontal. El alisado radicular es la remocion de la capa superficial del cemento cargado
con toxinas, generando una superficie lisa que impide la acumulacion de placa y promueve

la unién epitelial. Cabe destacar que si s6lo se realiza un destartraje supragingival tendra
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solamente valor cosmético, no prevendra la progresion de la enfermedad periodontal, si es

que la placa subgingival persiste atn (Gorrel y Robinson, 1995).

e Pulido dental: los destartrajes bien realizados siempre producen superficies rugosas en el
esmalte predisponiendo la acumulacion de placa bacteriana. El pulido alisa las rugosidades
y ayuda a remover cualquier resto de placa y pelicula tefiida (Tangsiri y Emami, 2006).
Este proceso se realiza aplicando una pasta de dientes profilactica, sobre las superficies

dentales y con un cepillo de goma (Gorrel y Robinson, 1995).

e Enjuague: se realiza un lavado del surco gingival y del bolsillo periodontal con soluciones
salinas o diluciones de clorhexidina, para remover cualquier resto que quede flotando. El
lavado o “flushing” se realiza con una aguja de punta roma, catéter lagrimal o

pulverizadores (Gorrel y Robinson, 1995).

En el caso de enfermedad periodontal mas severa, se realizan procedimientos invasivos
como extraccion dental o cirugia periodontal (Tangsiri y Emami, 2006). Por lo tanto, es
fundamental realizar una higiene bucal regular en las mascotas, para prevenir la acumulaciéon de

placa y/o la progresion de la enfermedad periodontal (DeBowes, 2002).

Mantencion de la higiene en el hogar

Se refiere al control diario de placa bacteriana destinado a mantener la higiene oral y
prevenir el desarrollo de gingivitis y enfermedad periodontal (Hale, 2003b). Los manejos que se
realizan en el hogar son los mas importantes, como medida profilactica y como parte del
tratamiento de la enfermedad periodontal. El duefio de la mascota debe saber que aunque se realice
una buena higiene en el hogar, en la mayoria de los animales deben realizarse una limpieza

profesional cada ciertos intervalos de tiempo (Gorrel y Robinson, 1995).

Cepillado dental: es la manera mas efectiva de remover la placa bacteriana, sin embargo, la
eficacia del cepillado depende de la cooperacion del duefio y su mascota. Por lo tanto, es
importante incorporar el cepillo dental lo mas temprano posible, y como rutina diaria en la vida de

nuestras mascotas (Gorrel y Robinson, 1995).
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El cepillado dental puede llegar a ser contraproducente para la mascota y el duefio si no se
realiza de buena manera, cuando se asocia a dolor, por ejemplo, cuando el duefio cepilla muy
vigorosamente o bruscamente. En estos casos es muy dificil lograr que las mascotas acepten y

disfruten los cuidados diarios en el hogar (Hale, 2003b).

La frecuencia de cepillado dental en perros con periodonto sano es de 2-3 veces a la
semana. En perros con enfermedad periodontal establecida, se les debe cepillar los dientes 1 vez al

dia (Hennet, 1995b).

Medidas adjuntas

Dentro de las medidas adjuntas o complementarias, estd la administracion de galletas duras
y cartilagos, los que favorecen la masticacion, maximizando el efecto de autolimpiado asociado
con la estimulacion de saliva. Sin embargo ninguno de estos productos es tan efectivo como el

cepillado dental (Hale, 2003b).

Existen alimentos que controlan la placa bacteriana, pero deben ser usados en conjunto al
cepillado, ya que no existen dietas capaces de mantener una gingiva clinicamente sana, sin importar
cuanto le demos a nuestras mascotas. El mecanismo de accion de estas dietas se basa en las
propiedades fisicas del “pelet”. Al ser mas largo, debe ser masticado antes de tragarlo, ademas es
duro, por lo que el diente se hunde profundo dentro del “pelet” antes de tragarlo. Cuando el diente
penetra en el “pelet”, las fibras de éste abrasionan la superficie dental removiendo la placa

bacteriana (Hale, 2003b).

4. Clorhexidina: antimicrobiano antiséptico

Clorhexidina es una bis-biguanida cationica (EMEA, 1996), base fuerte, insoluble en agua,
pero soluble como sal de gluconato. El gluconato de clorhexidina se ocupa a menudo como
antiséptico y desinfectante veterinario, por su actividad superficial moderada, estabilidad a pH
entre 5 y 8, y gran afinidad de uniéon a piel y mucosas. Esto explicaria su mayor actividad residual
(5-6 horas), superior a la mayoria de los antisépticos y desinfectantes. Ademas, tiene como ventaja
conservar su actividad en sangre y sustancias organicas (Baynes y Abdullah, 2002). Tiene efecto
bacteriostatico en concentraciones de 1- 100 pg/ml y bactericida a concentraciones mayores de

100 pg/ml (EMEA, 1996).
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Es inhibidor o reductor de placa bacteriana, es decir, reduce la cantidad o calidad de la
placa bacteriana a niveles minimos, previniendo el desarrollo de gingivitis o caries. Es anti-placa ya
que provoca una prolongada y mas profunda reduccion de ella, suficiente para prevenir el
desarrollo de gingivitis, caries o ambas, y anti-gingivitis porque tiene efecto antiinflamatorio en la

gingiva, no necesariamente mediado por un efecto en la placa bacteriana (Eley, 1999; Addy, 2003).

Mecanismo de accion

Clorhexidina tiene un mecanismo de accidon no especifico, haciendo casi imposible que los
microorganismo desarrollen resistencia (Robinson, 1995). Es efectiva frente a bacterias Gram(+) y
Gram (-), virus con componente lipidico en su envoltura externa (Baynes y Abdullah, 2002) y

frente a algunas especies de hongos (Candida spp) (Robinson, 1995).

Debido a su naturaleza catidnica, la clorhexidina se une electrostaticamente a multiples
sitios de la superficie microbiana (Robinson, 1995), siendo atraida rapidamente por las células
bacterianas con carga negativa, neutralizandolas e invirtiendo sus cargas (Baynes y Abdullah,
2002). Se genera un desequilibrio osmotico que aumenta la permeabilidad de membrana,
permitiendo el ingreso de clorhexidina a la célula (Robinson, 1995), donde precipita el contenido
citoplasmatico al unirse a grupos fosfato, como el ATP y acidos nucleicos. También se genera un
escape del contenido citoplasmatico, debido al dafio que ha sufrido la membrana plasmatica. La
destruccion de la membrana celular bacteriana, la precipitacion y salida del contenido

citoplasmatico causan la muerte celular (Baynes y Abdullah, 2002).

Propiedades

Clorhexidina tiene dos caracteristicas particulares que la hacen muy efectiva en cavidad
oral. Una de ellas es la sustantividad o capacidad de ser absorbida y unirse a tejidos blandos y
duros, manteniendo su concentracion efectiva por periodos de tiempo mayor. Otra caracteristica es
la seguridad, debido a un metabolismo minimo en el tracto gastrointestinal y a su eliminacién por
heces, teniendo una baja toxicidad. No se ha encontrado evidencia de actividad carcinogénica ni
teratdgena ante uso prolongado. En humanos la LD50 oral es de 1800mg/kg, v administrado via

endovenosa es LD 22 mg/kg (Eley, 1999).
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Formulaciones

Clorhexidina ha sido formulada en diferentes vehiculos de uso intraoral como: enjuagues
bucales, geles, dentrificos, sprays, gomas de mascar; a diferentes concentraciones y formulaciones,

y asociados a otros productos activos, para estabilizar el producto (Herrera et al., 2001).

Un estudio realizado por McDonald et al., en 1978, demostr6 la eficacia de un spray de
clorhexidina 0,2% al lograr reducir significativamente (p<0,05) la placa bacteriana y la gingivitis

en un 45 y 50%, respectivamente, al compararlo con el grupo control.

Rawlings et al., en 1998, estudiaron el efecto de la incorporacion de clorhexidina 0,2% a un
masticable en la salud oral de caninos. Luego de 3 semanas de estudio, el masticable con
clorhexidina 0,2% solo logré disminuir significativamente (p <0,018) el indice de placa, sin
conseguir otros beneficios apreciables sobre el indice de calculo dental y gingivitis, cuando se

compar6 con el control y un masticable sin clorhexidina.

Las modificaciones en la formulacion de clorhexidina pueden afectar su eficacia, siendo
una de las alteraciones mas controversiales la adicion de alcohol. Para algunos autores, la adicion
de alcohol puede relacionarse al aumento de riesgos como cancer oral, por lo que pudiera estar
contraindicado en ciertos pacientes, especialmente los que sufren mucositis, estan
inmunocomprometidos (Herrera et al., 2001), con cancer e irradiacion de cabeza y cuello (produce

xerostomia), gingivitis ulcerativa y dafio tisular (Leyes et al., 2002).

La formulacion aceptada por la ADA (American Dental Association) y FDA (Food and
Drug Administration) incluye 11,6% de alcohol. El riesgo de cancer podria asociarse a
concentraciones superior al 25%, y de uso diario y prolongado. También se le ha asociado a dolor
oral al incorporar alcohol en porcentajes mayores al 10%. Por otro lado, el alcohol se usa como un
vehiculo para disolver y estabilizar otros ingredientes activos, ademas de ser un agente antiséptico
por si solo, y ser importante en la estabilidad de la formulaciéon y prevencion de contaminacion

cruzada (Herrera et al., 2001).

Un estudio realizado en humanos compar6 la efectividad de un enjuague bucal de
clorhexidina con alcohol (11%) y otro libre de alcohol, concluyendo que formulaciones libres de

alcohol son tan efectivas como aquéllas con alcohol en controlar la placa microbiana y la
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gingivitis. Por lo tanto, se recomendaba su uso en pacientes que tenian contraindicado o no
aceptaban el uso de alcohol, asi como también en aquellos con lesiones orales donde el alcohol

podria generar dolor (Leyes et al., 2002).

Concentraciones y prescripcion

El efecto de la clorhexidina esta en funcion de la dosis total y tiempo de aplicacion, y no de
la concentracion (Martinez et al., 2003). En medicina humana, se utilizan soluciones orales con
distintas concentraciones de clorhexidina, que van de 0,12 a 0,2%, y también distintos volumenes
totales de solucion por cada aplicacion o enjuague (Eley, 1999). Se recomienda hacer 2 enjuagues
al dia, con un tiempo de exposicion de 1 minuto, que es cuando hay mejor sustantividad (Herrera et
al., 2003), utilizando 10 ml por enjuague cuando se usa clorhexidina 0,2% (20 mg) o 15 ml cuando

esta al 0,12% (18 mg) (Eley, 1999).

Algunos autores indican que clorhexidina 0,2% inhibe la placa bacteriana y la presentacion
de gingivitis (Addy, 1986; Eley, 1999). Otros estudios mostraron que clorhexidina 0,12% tiene

actividad farmacologica similar a 0,2%, y con menos efectos adversos (Gallardo, 2002).

Compton et al., (1979), realizaron un estudio para determinar el efecto antibacteriano de un
spray bucal y un dentifrico en la placa dental y gingivitis de perros de raza Beagle. Utilizaron un
spray bucal y un dentifrico de clorhexidina en concentraciones de 0,02% y 0,6% respectivamente,
y los compararon con otro antiséptico (benzetonio y un placebo). Los resultados no mostraron
diferencias significativas entre los compuestos con clorhexidina , benzetonio y el placebo, lo que

pudo deberse a la baja concentracion de clorhexidina utilizada en el spray y en el dentifrico.

En medicina veterinaria se logra una eficacia Optima con 2 aplicaciones diarias de
clorhexidina, ocupando primero un cepillo dental que remueva mecanicamente la placa bacteriana,
ayudando a que clorhexidina ejerza su efecto al disminuir el volumen de placa y detritus organicos.
Cuando hay gingivitis se recomienda dar clorhexidina cada 12 horas (mafiana y tarde), por 10-14
dias, y si la inflamacion gingival persiste se administra clorhexidina hasta que resuelva la
inflamacion. Cuando la inflamacion ha disminuido, se aplica cada 24 horas (Robinson, 1995). Se
recomienda el uso de 12 ml de clorhexidina 0,12%, posterior al destartraje y pulido dental (Manfra,

2001).
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En el estudio realizado por Yankell et al., en 1982, concluyeron que la administracion de
clorhexidina 0,2% por 12 semanas fue mas efectiva que un placebo en reducir la placa dental,

gingivitis y tincion dental.

Usos clinicos

Clorhexidina ha demostrado ser el mejor antiplaca supragingival, no existiendo hasta la fecha,
otro compuesto que se le compare. Sin embargo, no es muy efectiva contra la placa subgingival,
debido a la formacién de bolsillos periodontales que hacen dificil alcanzar estos microorganismos,
siendo efectiva s6lo después de un tratamiento periodontal (Eley, 1999). Ademas, se cree que no

penetra las capas mas profundas de placa, ya que se absorberia solo en la superficie (Addy, 1986).

Clorhexidina posee efectos adversos locales, lo que limita su uso cuando se ocupa a largo
plazo. Las aplicaciones a corto y mediano plazo mencionadas a continuacion, son mas apropiadas y

beneficiosas para el paciente (Addy, 1986):

- Junto a la limpieza mecanica, en la fase inicial de higiene bucal de un tratamiento (Addy,
1986). Se recomienda su uso como irrigador, posterior al pulido ultrasénico, ya que reduce
la carga bacteriana del area quirargica (Addy, 2003). También se puede aplicar varios dias

antes de un tratamiento periodontal (Gioso, 2003).

- En situaciones en que la higiene bucal mecanica es dificil como en post cirugia
periodontal o alisado radicular, fijacion intermaxilar, terapia fija de ortodoncia y

enfermedades sistémicas con manifestacion oral, entre otras (Addy, 1986).

- Reduccioén de gingivitis: en casos de gingivitis severa se usa por 1 6 2 semanas post terapia
periodontal profesional, lo que promueve la resolucidon de gingivitis. Mejoras dramaticas se
ven después de 5 a 7 dias de tratamiento. Se puede usar previo a la terapia y de rutina en el

hogar (Robinson, 1995).
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- Resolucion de inflamacion oral: cuando la respuesta inflamatoria a placa bacteriana es
severa, incluso frente a pequefias cantidades, que no resuelven ni con la mejor rutina de
limpieza en el hogar. Ademas, el sujeto puede estar cursando una enfermedad que afecte el
sistema inmune (diabetes, enfermedad renal, hepatica). Puede usarse secundario al
tratamiento de enfermedades con inmunosupresores como antiinflamatorios esteroidales o

citotoxicos. Al reducir la placa, reducira o retardara la inflamacién (Robinson, 1995).

- Como medida de prevencion o tratamiento de infecciones bacterianas secundarias: la placa
causa un efecto inflamatorio prolongando en el periodo de curacion. Ademas, las bacterias
pueden causar la infeccion de heridas. Clorhexidina ayuda en la cicatrizacion posterior a
cirugias orales como gingivectomia-gingivoplastia, extracciones dentales, reparacion de
fractura 6sea o procesos reconstructivos. Ademas, promueve la curacion de lesiones
traumaticas, ulcerativas o inflamatorias, previniendo o resolviendo infecciones bacterianas
secundarias. Se recomienda el uso de antibidticos en caso de infecciones mas profundas

(Robinson, 1995).

Cuando se utiliza como un coadyuvante de la higiene mecanica normal, se obtienen
resultados variables, sugiriéndose que clorhexidina es mas efectiva en la prevencion de la
acumulacion de placa bacteriana en una superficie dental limpia, mas que reduciendo un depoésito

de placa bacteriana preexistente (Eley, 1999).

Por lo tanto, la actividad antiplaca de clorhexidina se aprecia mejor cuando los estudios de
enjuagues se inician de una base sin placa (tratamiento periodontal), y con la suspension de la
limpieza mecanica, si no aparecen resultados variables para placa y gingivitis. Esto se debe a una
serie de factores, incluyendo la higiene inicial del individuo, y grado de supervision de la limpieza,

lo que puede explicar las variaciones de los resultados (Addy, 1986).
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Efectos adversos

Dentro de los efectos adversos por el uso de clorhexidina se describe:

- Seleccion de microorganismos resistentes (Gioso, 2003). Sin embargo, otro autor sostiene
que no se ha observado resistencia bacteriana, aun cuando se use a largo plazo, y sélo
causaria un leve cambio de la flora haciéndola mas sensible, lo que se revierte rapidamente

al término de su uso (Addy, 2003).

- Tinciéon de dientes (color amarillo) (Gioso, 2003), membranas mucosas y lengua,
relacionadas a la precipitaciéon de cromdgenos dietarios, unidos a grupos cationicos de la
clorhexidina (Eley, 1999). Cabe mencionar que las proteinas salivales ricas en prolina e
histatina tienen gran afinidad de union a los polifenoles (cromogenos dietarios), por lo
tanto, juegan un rol importante en el proceso de tincion de superficies dentales (Carpenter

et al., 2005).

- Como efecto a largo plazo se describe deposito de sarro o calculo (Gioso, 2003; Harvey,
2005). Las superficies rugosas favorecen la mineralizacion de la placa bacteriana (Poyato
etal., 2001). La clorhexidina producto de su actividad antibacteriana (Gallardo, 2002) mata
bacterias ricas en glicocalix. El glicocalix y las bacterias muertas proveen una superficie
pegajosa e irregular (Harvey, 2005), que permite la mineralizacion de la placa bacteriana

(Poyato et al., 2001).

- En humanos, se describen otros efectos como: pérdida del gusto para sabores acidos,
salados y dulces (Rivera et al., 1994), erosion de la mucosa y tumefaccion uni o bilateral
de la parotida (poco frecuente) (Addy, 2003). En medicina veterinaria, raramente se
observan descamaciones y lesiones dolorosas, las que han sido reportadas en soluciones

orales mayores al 0,2% (usualmente mayores al 2%) (Robinson, 1995).
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Clorhexidina posee un sabor amargo, por lo que se le incorporan saborizantes a colutorios,
con éxito parcial. Este efecto puede durar minutos a varias horas, siendo desagradable para
muchas personas (Rivera et al, 1994). En medicina veterinaria, no se han reportado
problemas de aceptacion en mascotas, al incorporarlo como parte del cuidado oral en el
hogar (Robinson, 1995). Yankell et al., en 1982, estudiaron el efecto de clorhexidina y
otros cuatro antimicrobianos en la formacion de placa bacteriana dental, gingivitis y tincién
dental, en perros de raza Beagle por un periodo de 12 semanas. Al finalizar el estudio no se

presentaron cambios significativos en la conducta ni en el apetito de los caninos en estudio.
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ITII. OBJETIVOS

1. OBJETIVO GENERAL:

Evaluar el efecto de Clorhexidina (solucion oral al 0,12%) aplicada en piezas dentales de perros

confinados y recibiendo dietas en base a extruido comercial.

2. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Describir el indice de placa dental, gingivitis, calculo y tincion dental, a los 15 y 30 dias de

tratamiento con una solucion oral de Clorhexidina 0,12%.

2. Describir el indice de placa dental, gingivitis, calculo y tincién dental, en caninos sin

tratamiento.

3. Describir la aparicion de efectos secundarios en la cavidad oral, asociados al uso de

Clorhexidina oral.

4. Determinar eventuales diferencias estadisticas entre los tratamientos aplicados y el control.
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IV. MATERIALES Y METODO

Individuos en estudio

Se utiliz6 un total de 22 perros, adultos y viejos, confinados, de ambos sexos y de las razas:
Boxer, Labrador Retriever y Beagle; pertenecientes al Centro de Investigaciéon en Nutricién y
Alimentacion de Mascotas de la Facultad de Ciencias Veterinarias y Pecuarias de la Universidad de

Chile.

Previo al inicio del estudio todos los perros fueron sometidos a un destartraje supra y
subgingival y pulido dental. Este procedimiento fue realizado con anestesia a gases y tuvo como

objetivo retirar la placa bacteriana y calculo dental de los individuos en estudio.

Posteriormente, los 22 perros fueron repartidos aleatoriamente, para conformar los

siguientes grupos experimentales:

- Grupo Control: 8 caninos (5 Beagle,1 Labrador y 2 Boxer), a los que se les aplico agua
destilada (placebo) una vez al dia, durante 30 dias de estudio, en las piezas dentales

escogidas.

- Tratamiento I: 7 caninos (5 Beagle, 1 Labrador y 1 Boxer), a los que se les aplicod
Clorhexidina 0,12% en solucion oral, una vez al dia, durante 15 dias de estudio, en las

piezas dentales escogidas.

- Tratamiento II: 7 caninos (5 Beagle y 2 Boxer), a los que se les aplicd Clorhexidina 0,12%

solucion oral, una vez al dia, durante 30 dias, en las piezas dentales escogidas.

Durante el periodo de estudio, todos los caninos recibieron la misma dieta seca peletizada,

calculando sus requerimientos nutricionales en base a la formula: 132 Kcal EM/ Kg Peso Vivo®”

(NRC, 1985), en una racion diaria por la mafana. El consumo de agua fue ad libitum.
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Evaluacion del efecto de Clorhexidina 0,12%

Los grupos 1 y II fueron tratados con una soluciéon oral de Clorhexidina al 0,12%,

utilizando una formulacion que contuvo por cada 100 ml:

Gluconato de Clorhexidina 0,12 g.
Alcohol etilico 6 g.

Excipientes c.s.p. (cantidad suficiente para).

Presentacion: frasco de P.V.C. flexible, blanco o transparente con valvula atomizadora

(Petever® solucion oral), envase original comercial.

Todas las mafianas y por un periodo de 15 dias (tratamiento I) y 30 dias (tratamiento II), se

aplico la solucion a todos los individuos de estos grupos, en dosis de 0,3 ml por pieza dental

estudiada (Manfra, 2001). Esto se logré aplicando 3 pulverizaciones por pieza dental, debido a que

cada pulverizacion entrego6 0,1 ml (envase original).

En el caso del grupo control, se reemplazé la solucion de clorhexidina por agua destilada,

aplicando los mismos 0,3 ml por pieza dental estudiada (3 pulverizaciones por pieza dental).

Antes de iniciar la administracion del producto (dia 0), todos los caninos fueron evaluados

a través de cuatro indices para determinar el grado de placa dental, gingivitis, calculo y grado de

tincion de las superficies dentales escogidas.

Para evaluar el indice de placa dental se ocupd el método de Logan/Boyce. La placa
bacteriana fue revelada con una solucidon de eosina al 0,2%, aplicada en las superficies
dentales con una toérula, para permitir su visualizacion. A continuacion, la superficie facial
de cada diente evaluado se dividio en 2 planos horizontales (gingival y oclusal), y a cada
mitad se le asigno una calificacion numérica basada en el porcentaje de cobertura de placa
bacteriana. Posteriormente, los resultados de cada mitad se sumaron para obtener un
Puntaje Total de la placa bacteriana del diente. La suma de todos los puntajes de los dientes
se dividio por el nimero de dientes evaluados (12 en total) para obtener el Promedio del

indice de placa de toda la boca (Allen, 2003). No se considerd la intensidad de
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tincion propuesta por Allen , 2003.(Anexo N° 1) (Allen, 2003).

Para determinar el indice de calculo, se ocup6 el método de Logan/Boyce. La superficie
dental se sec6 con un equipo de flujo de aire forzado, para permitir una mejor visualizacion
de los margenes del calculo. La superficie facial de cada diente evaluado se dividio en tres
tercios verticales (mesial, bucal y distal), y a cada tercio se le asigné un puntaje por
separado, basado en el porcentaje de cobertura de calculo dental. Los porcentajes de
cobertura de cada diente se sumaron para obtener el Puntaje Total de calculo del diente, el
que posteriormente fue dividido por el total de dientes evaluados (12 en total) para obtener

el Promedio del indice de calculo dental de toda la boca (Anexo N°2) (Allen, 2003).

El grado de tincion dental se evalu6 utilizando el método de Logan/Boyce. La superficie
facial de cada diente evaluado se dividid nuevamente en tres tercios verticales (mesial,
bucal y distal) y a cada tercio se le asign6 una calificacion numérica individual, basada en
el porcentaje de cobertura por tincion. Para cada tercio, los resultados se sumaron para
obtener el Puntaje Total de tincion del diente, el que posteriormente se dividido por el
numero de dientes evaluados (12 en total) para obtener el Promedio del indice de tincion
dental. No se considero la intensidad de tincion propuesta por Allen, 2003 (Anexo N° 3)

(Allen, 2003).

El indice de gingivitis se evalu6 a través del método de Logan/Boyce. La gingiva de cada
diente evaluado se dividié verticalmente en los tres tercios previamente mencionados. Cada
tercio recibio una calificacion numérica separada basada en el grado de inflamacion
gingival. Para la evaluacion, se introdujo una sonda periodontal debajo de la gingiva libre,
en el margen mesial del diente, y se deslizé distalmente a lo largo del diente manteniendo
una presion suave, con el objetivo de evidenciar sangramiento. Para cada diente, el puntaje
de cada tercio de gingiva se sumo para obtener el Puntaje total de gingivitis del diente, el
que posteriormente se dividié por el numero de dientes calificados (12 en total), para

obtener el Promedio del indice de gingivitis (Anexo N° 4) (Allen, 2003).
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Posteriormente, al grupo control y tratamiento I se les realizo una segunda evaluacion al
dia 15. Y por ultimo se realizoé una tercera evaluacion el dia 30 post destartraje a los tres grupos en

estudio, utilizando los mismos indices mencionados.

El uso de Clorhexidina oral 0,12% se considerd clinicamente exitoso cuando los indices de

placa bacteriana y gingivitis se mantuvieron o disminuyeron con respecto a la evaluacion inicial.

Se consider6 como efecto colateral no deseable, que el indice de tincion y célculo

aumentaran, respecto de la evaluacion en el Dia 0.

Piezas dentales a evaluar

En los individuos del presente estudio las piezas dentales evaluadas fueron: 103, 104, 105,
106, 107, 108, 109, 404, 406, 407, 408 y 409 (Allen, 2003). Solo se evaluaron los dientes
seleccionados de la hemimandibula y hemimaxila derecha. Si el individuo no present6 una(s) de las
pieza(s) dental(es) seleccionada(s) o estaba fracturada, no se considero esa(s) pieza(s) dental(es) en

el estudio.

Fichas dentales

Los datos obtenidos en la evaluacion inicial y en las evaluaciones del dia 15 y 30, se
registraron en forma individual (Anexo N° 5). Para evidenciar la aparicion de efectos no deseados
como tincion de la lengua y/o mucosa oral; las observaciones del dia 15 y 30 fueron registradas en
el Anexo N° 5, en la seccion observaciones. Se utilizaron fotografias digitales para registrar la
presencia de cambios durante el ensayo, en caso de que éstos se presentaran. Los resultados del
Anexo N° 5 se anotaron posteriormente en una ficha resumen de evaluacion individual (Anexo N°

6).
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Analisis de los resultados

Los resultados de los 4 indices (placa bacteriana, gingivitis, calculo y tincion dental) de
cada animal fueron registrados y evaluados a través de un analisis de covarianza, en un
experimento completamente randomizado (Calzada, 1964), para determinar diferencias

estadisticamente significativas, utilizando el modelo estadistico:

Yijk= p + ai + D(i)j + Pk + (ap)ik + E(ijk)

En donde:

Yijk = variable.

p = media poblacional.

ai = efecto del tratamiento (control, tratamiento [ y II).
D(i)j = individuo.

Bk = tiempo (Dia 0,15, 30).

(ap)ik = interaccion tratamiento-tiempo.

E(ijk) = error.

El analisis de covarianza permitié corregir las diferencias que se presentaron entre los
grupos en estudio el Dia 0, al medir los 4 indices. Cuando se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en alguno de los indices, se realizo posteriormente la Prueba de
Tukey, para determinar entre que medias se encontraban esas diferencias. Tanto el analisis de

covarianza, como la Prueba de Tukey, se calcularon con el programa estadistico InfoStat®.
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V.RESULTADOS

La parte experimental se realizd sin mayores problemas, ya que todos los perros, 22 en
total, terminaron el estudio. Aunque la aceptacion a la aplicacion del spray de clorhexidina 0,12%
y al placebo fue menor en algunos perros al transcurrir los dias de estudio, no interfirié6 con su

aplicacion.
1.0 Dia 15 post destartraje
Se realizo la segunda evaluacion a los perros pertenecientes al control y tratamiento 1. Se

midieron los 4 indices: placa dental, calculo dental, gingivitis y tincion dental.

1.1 Indice de placa dental

El indice de placa bacteriana del tratamiento | aumento6 en la mayoria (6/7) de los perros
que conformaron este grupo, en el periodo dia 0 a dia 15. En el grupo control, todos los perros (8)
presentaron un aumento del indice de placa bacteriana entre los dias 0 y 15 de estudio (Anexo N°

7).

Tabla N° 5: Medias del indice de placa bacteriana del tratamiento I y control, a los 15 dias de

estudio.
Grupo Medias DE n
Tratamiento I 0,97a 0,45 7
Control 2.41a 1,77 8

Letras distintas indican diferencias significativas (p < 0,05)

Como se muestra en la Tabla N ° 5, la media del indice de placa bacteriana del tratamiento
I fue menor que el grupo control, luego de 15 dias de estudio. Sin embargo, estas diferencias no

fueron estadisticamente significativas (p>0,05).
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1.2 Indice de calculo dental

El resultado de la segunda evaluacion del tratamiento I mostré un aumento del indice de
calculo en todos los perros (7). En el grupo control 7/8 perros presentaron un aumento del indice de

calculo al compararlo con la primera evaluacion (Anexo N° 7).

Tabla N° 6: Medias del indice de calculo del tratamiento [ y control, a los 15 dias de estudio.

Grupo Medias DE n
Tratamiento 1 0,95a 0,63 7
Control 1,89a 1,3 8

Letras distintas indican diferencias significativas (p < 0,05)

El grupo control presenté una media del indice de calculo mayor que el tratamiento I. Sin

embargo, estas diferencias no fueron significativas (p>0,05) (Tabla N° 6).

1.3 Indice de gingivitis

Todos los perros del tratamiento I disminuyeron el indice de gingivitis (7). De los perros
pertenecientes al control, 6/8 disminuyeron el indice y 2/8 lo aumentaron, al compararlo con el dia

0 (Anexo N° 7).

Tabla N° 7: Medias del indice de gingivitis del tratamiento [ y control, a los 15 dias de estudio

Grupo Medias DE n
Tratamiento I 0,40a 0,48 7
Control 0,96a 0,64 8

Letras distintas indican diferencias significativas (p < 0,05)

Al analizar los resultados estadisticos se observd que, pese a que el tratamiento I presentd
una media del indice de gingivitis menor que el grupo control, la diferencia no fue estadisticamente

significativa (p>0,05) (Tabla N° 7).

1.4 Indice de tincién dental

No se detectd tincion dental luego de 15 dias de aplicacion de clorhexidina 0,12%.
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2.0 Dia 30 post destartraje
El dia 30 se realizo la tercera y tultima evaluacion al grupo control, tratamiento I y

tratamiento II. Se midieron nuevamente los 4 indices.

2.1 Indice de placa dental

La mayoria de los perros (6/7) pertenecientes al tratamiento II aumentaron el indice de
placa bacteriana con respecto a la evaluacion inicial. En el grupo control, la mayoria de los perros
(7/8) aumentaron el indice de placa bacteriana al compararlo con el dia 0 (Anexo N° 7). En el
tratamiento I, 5/7 perros aumentaron el indice de placa bacteriana entre la segunda y tercera

evaluacion (Anexo N° 7).

Tabla N° 8: Medias del indice de placa bacteriana del tratamiento I, Il y control, a los 30 dias de

estudio.
Grupo Medias DE n
Tratamiento 11 1,42a 0,87 7
Tratamiento I 1,97a 1 7
Control 2,28a 1,57 8

Letras distintas indican diferencias significativas (p< 0,05)

La media del indice de placa bacteriana no presentd diferencias significativas (p>0,05)
entre los grupos luego de 30 dias de estudio, pese a que los grupos I y II, que recibieron
clorhexidina 0,12% por 15 y 30 dias, presentaron una media del indice de placa bacteriana menor

que el control (Tabla N° 8).

Al analizar los resultados clinicos, se observd que, tanto el grupo control como los
animales del grupo tratamiento [ y II aumentaron el indice de placa bacteriana desde la evaluacion
inicial. Al comparar el indice de placa bacteriana entre el dia 15 y 30, se observo que el grupo

control disminuy¢ el indice, en cambio, el grupo tratamiento I, presentd un aumento de éste.

Pese a que no hubo diferencias estadisticas (p>0,05) entre el control y el tratamiento I a los
15 dias, y entre el control y el tratamiento II a los 30 dias, los perros que recibieron clorhexidina

0,12%, tuvieron una media del indice de placa bacteriana menor.
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2.2 indice de calculo dental

Todos los perros del tratamiento II (7) aumentaron el indice de calculo luego de 30 dias de
aplicacion diaria de clorhexidina 0,12%. Del control, 7/8 perros aumentaron su indice respecto a la
evaluacion del Dia 0 y solo 1/8 disminuy6 (Anexo N° 7). En el tratamiento I, todos los perros (7)

aumentaron el indice de calculo entre la segunda y tercera evaluacion (Anexo N° 7).

Tabla N° 9: Medias del indice de calculo del tratamiento I, Il y control, a los 30 dias de estudio.

Grupo Medias DE n
Control 1,76a 1 8
Tratamiento 11 2,06ab 2,03 7
Tratamiento I 2,09b 1,12 7

Letras distintas indican diferencias significativas (p < 0,05)

2,2
2,1
19 @ Control
1,8 -
1,7 -
1,6 -
15

W Tratamiento |

calculo

O Tratamiento Il

Medias del indice de

Grupos experimentales

Grafico N° 1: Medias del indice de calculo del tratamiento I, II y control, a los 30 dias de estudio.

El grupo control presentd significativamente (p<0,05) una media del indice de calculo
menor luego de 30 dias de estudio. Por otra parte, el tratamiento I presentd significativamente
(p<0,05) la mayor media del indice de calculo. El tratamiento II presenté una media del indice de
calculo mayor que el grupo control, pero menor que el tratamiento I, sin lograr diferenciarse

estadisticamente de ambos (Tabla N° 9 y Grafico N° 1).

Los resultados clinicos de la segunda evaluacion mostraron un aumento del indice de
calculo del grupo control y del tratamiento I, al compararlo con el dia 0. En la tercera evaluacion
(dia 30) ocurrié algo similar, ya que la mayoria de los perros del tratamiento II y control
aumentaron el indice de calculo dental, entre el dia 0 y 30 de estudio. Entre el dia 15 y 30, todos los

perros del tratamiento I, luego de 15 dias de haber suspendido la aplicacion de clorhexidina
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0,12%, aumentaron el indice de calculo. En cambio, el control logré disminuir el indice de calculo

en casi todos los perros.

Los resultados estadisticos de la segunda evaluacion indicaron que no hubo diferencias
significativas (p>0,05) entre el grupo control y el tratamiento I, pese a que éste Gltimo presentd una
media menor del indice de calculo. A los 30 dias de estudio, el grupo control presentod
estadisticamente (p<0,05) una menor media del indice de calculo, el tratamiento I estadisticamente
(p<0,05) una mayor media del indice y el tratamiento II no obtuvo diferencias significativas con la

media del control ni la del tratamiento I.

2.3 Indice de gingivitis

En el tratamiento 11, 3/7 perros disminuyeron el indice de gingivitis y 4/7 lo aumentaron.
De los perros del grupo control, 6/8 disminuyeron el indice de gingivitis y 2/8 lo aumentaron, al
compararlo con la evaluacion del dia 0 (Anexo N° 7). En el tratamiento I, 4/7 perros aumentaron el

indice de gingivitis entre la segunda y tercera evaluacion (Anexo N° 7).

Tabla N° 10: Medias del indice de gingivitis del tratamiento I, II y control, a los 30 dias de estudio.

Grupo Medias DE n
Tratamiento | 0,52a 0,39 7
Control 0,65ab 0,28 8
Tratamiento 11 0,82b 0,81 7

Letras distintas indican diferencias significativas (p < 0,05)

1
3
Py 0,8
o
._é g 06 @ Control
- 2 | Tratamiento |
T < 0,4 N .
@ > O Tratamiento |l
5 0,2 4
(0]
= 0

Grupos experimentales

Griafico N° 2: Medias del indice de gingivitis del tratamiento I, II y control, a los 30 dias de

estudio.
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La media del indice de gingivitis fue estadisticamente (p<0,05) menor en aquellos perros
que recibieron clorhexidina 0,12% por 15 dias. El tratamiento II present6 estadisticamente (p<0,05)
la mayor media del indice de gingivitis. El grupo control tuvo una mayor media del indice de
gingivitis comparado con el tratamiento I, y menor que el tratamiento II, sin lograr diferenciarse de

ambos (Tabla N° 10 y Grafico N° 2).

Los resultados clinicos mostraron una disminucion del indice de gingivitis en la mayoria de
los perros pertenecientes al tratamiento I y control, entre el dia 0 y 15. En los resultados del dia 30,
se observd que gran parte de los individuos del grupo control disminuyeron el indice de gingivitis
entre la primera y tercera evaluacion. En tanto, el tratamiento II presentd una mayor cantidad de
perros que aumentaron el indice de gingivitis con respecto al dia 0. Entre los dias 15 y 30, el indice
de gingivitis disminuy6 en la mayoria de los perros del control, y aument6é en la mayoria de los
perros del tratamiento I, a los que se les habia suspendido la administracion de clorhexidina a los

15 dias de tratamiento.

Al analizar los resultados estadisticos del indice de gingivitis de la segunda evaluacion, no
se observaron diferencias significativas (p>0,05) entre el control y el tratamiento I. En la tercera
evaluacion el tratamiento I presento significativamente (p<0,05) un menor indice de gingivitis. El
tratamiento II, al que se le aplico clorhexidina 0,12% por un mayor periodo de tiempo, presentd un
indice de gingivitis significativamente (p<0,05) mayor que el tratamiento 1. El grupo control no
logro diferenciarse significativamente del tratamiento I ni del I, en su media del indice de

gingivitis

2.4 Indice de tincion dental

No se detectd tincion por clorhexidina 0,12% luego de 30 dias de aplicacion.
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VI. DISCUSION

Placa dental

La media del indice de placa bacteriana de los perros que recibieron clorhexidina 0,12%
por 15 y 30 dias fue menor que los perros que recibieron un placebo por 30 dias. Sin embargo,

estas diferencias no fueron significativas (p>0,05).

Resultados similares obtuvieron Compton et al, en 1979, quienes midieron el efecto de 2 spray
bucales (clorhidrato de benzetonio 0,038% y clorhexidina 0,05%) y 2 dentifricos (clorhidrato de
benzetonio 0,046% y clorhexidina 0,6%) en la formacion de la placa dental y gingivitis en 4 perros
de raza Beagle. El estudio dur6é 18 semanas en total, divididas en 1 semana de estudio con un
producto, seguida por 2 semanas de recuperacion. Estos investigadores concluyeron que, pese a que
el spray, y en menor cantidad el dentifrico en base a gluconato de clorhexidina (0,05% y 0,6%
respectivamente), tuvieron una menor formacion de placa bacteriana comparado con el spray y el
dentifrico de clorhidrato de benzetonio y el placebo, ninguna de las diferencias fue significativa.

Esto se pudo deber a la baja concentracion de clorhexidina utilizada en los agentes en estudio
y/o a la brevedad del periodo, ya que s6lo durd 1 semana por producto, con 1 aplicacion diaria,
tiempo insuficiente para permitir la acumulacion de una cantidad significativa de placa dental

(Compton et al.,1979).

Quizas en el presente estudio, al igual que los resultados obtenidos por Compton et al, en 1979,
la concentracion de clorhexidina utilizada (0,12%) y/o el ritmo horario (1 aplicacion diaria), no
fueron suficientes para que aparecieran diferencias significativas entre los tratamientos I y Il y el

grupo control.

Los resultados de Compton et al., (1979) y los del presente estudio difieren de otras
investigaciones realizadas en donde si se encontraron diferencias estadisticas al utilizar
clorhexidina, como es el caso de Yankell et al.,(1982) y McDonald et al., (1978), mencionados a

continuacion.

Yankell et al., en 1982, compararon el uso de acetato de clorhexidina 0,2% y otros 4
compuestos antimicrobianos en la formacion de placa bacteriana, gingivitis y tincion, en perros
Beagle. Previo al inicio del estudio, todos los perros fueron sometidos a un destartraje, ademas, se

trabaj6 con la superficie bucal de 8 dientes del cuadrante maxilar izquierdo (desde el incisivo
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central hasta el cuarto premolar). Los tratamientos se aplicaron 2 veces al dia, 7 dias de la semana y
durante 12 semanas. Se midio el puntaje de placa, gingivitis y tincion el dia 0, y posteriormente, a

la semana 2, 4, 6 y 12 de estudio.

Los resultados a las 12 semanas indicaron que, pese a que la placa bacteriana aumento
significativamente (p<0,001) en todos los grupos, aquellos que recibieron clorhexidina 0,2% vy los
4 antimicrobianos, tuvieron una reduccion de la placa bacteriana suficiente para ser significativa a

la semana 6 (p<0,05),y 12 (p<0,01) de estudio, comparado con el control.

El estudio realizado por Yankell et al., en 1982, utilizo una mayor concentracion de
clorhexidina (0,2%), con 2 aplicaciones diarias, y por un mayor periodo de tiempo (12 semanas)
que el presente estudio (1 aplicacién diaria de clorhexidina 0,12% por 15 6 30 dias), lo que

significa que los perros recibieron casi 10 veces mas clorhexidina que el presente estudio.

Ademas, recién a las 6 semanas aparecieron diferencias significativas (p<0,05) entre los
antimicrobianos y el placebo. Tanto el presente estudio como en el realizado por Yankell et al., en
1982, no presentaron diferencias significativas en el indice de placa dental a las 4 semanas de
estudio.

Quizas si el presente estudio se hubiese extendido por un mayor periodo de tiempo podrian

haber aparecido diferencias significativas como ocurri6 con el trabajo de Yankell et al., 1982.

McDonald et al., en 1978, estudiaron la influencia de hexetidina (antiséptico) sobre la
formacion de placa bacteriana y gingivitis en perros Beagle. Los animales fueron separados en tres
grupos; control (agua), clorhexidina 0,2% y hexetidina 0,2%. Los tratamientos se administraron 2
veces al dia, 5 dias a la semana, y durante 4 semanas. Clorhexidina redujo significativamente
(p<0,05) la placa bacteriana y la gingivitis en un 45 y 50%, respectivamente, al compararlo con el

grupo control.

En el presente estudio, los perros del tratamiento I y II recibieron 15 6 30 aplicaciones totales
de clorhexidina 0,12%, respectivamente. En cambio, los perros utilizados en el estudio de
McDonald et al., en 1978 recibieron 40 aplicaciones totales de clorhexidina 0,2%, lo que significa

que recibieron 2 a 3 veces mas clorhexidina que los perros del tratamiento II y I, respectivamente.
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La mayor concentracién de clorhexidina utilizada por McDonald et al., (1978), y por una
mayor cantidad de veces, logroé resultados estadisticos (p<0,05) para placa bacteriana, al
compararlo con el grupo control. El hecho de que no aparecieran diferencias significativas en el
presente estudio, pudo deberse, una vez mas, a la menor concentracion utilizada, al ritmo horario, o

a ambas razones.

Calculo dental

En el presente estudio, el tratamiento I presentd mayor formacion de céalculo a los 30 dias que
el grupo control y el tratamiento II. Es posible que el spray de clorhexidina 0,12% y el placebo
hayan tenido un “efecto de limpieza” en las superficies dentales durante los 30 dias de estudio, lo
que repercutié en una menor formacion de célculo, comparado con el grupo tratamiento I, al que
se le suspendio la aplicacion de clorhexidina entre los dias 15 y 30. No se encontré informacion de

estudios nacionales o internacionales que incluyeran esta condicion.

El célculo dental, en sentido estricto no es un factor etiologico de la enfermedad periodontal,
sino un factor modificador local, que actia como una superficie que facilita la adherencia de
nuevos gérmenes y la retencion de placa bacteriana. Aunque puede producir irritacion mecanica de
tejidos periodontales, si se pudiera esterilizar no se desarrollaria la enfermedad periodontal (Poyato
et al., 2001). Ademas, la placa bacteriana no es necesaria para la deposicion de calculo, ya que
perros libres de gérmenes desarrollan calculos, pero no desarrollan inflamacion gingival (Harvey,

2005).

Hay evidencia que indica que la clorhexidina favorece la tasa de deposito de calculo dental,
generando una superficie rugosa propicia para el asentamiento de placa bacteriana (Gioso, 2003;
Harvey, 2005). Esto explicaria el hecho que el grupo control presentara significativamente (p<

0,05) una menor formacion de calculo que el tratamiento I.

Cabe mencionar que los perros estan mas predispuestos a depositar calculo dental que los
humanos (Harvey, 2005) debido a que las sales de calcio que forman el calculo dental, se depositan
mas facilmente en ambientes alcalinos, como la boca del perro, que tiene un pH oral de 8,5 (West-

Hyde y Floyd, 1995; Harvey, 2005)
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Rawlings et al., en 1998, estudiaron el efecto de la incorporacion de un masticable con
clorhexidina en la salud bucal canina. Utilizaron un total de 11 perros, de distintas razas, edades y
sexo, que fueron divididos en 3 grupos. El grupo control recibié un alimento seco dietético
premium, el grupo 2 recibié la misma dieta en combinacién con un masticable dental que se dio
una vez al dia, y el grupo 3 recibi6é la misma dieta en combinacién con un masticable dental de
clorhexidina 0,2%, una vez al dia. Luego de las 3 semanas de estudio, los tres grupos aumentaron
el indice de calculo, siendo el grupo control el que obtuvo significativamente (p<0,001) el mayor

indice de calculo.

En el presente estudio, el grupo control presentd estadisticamente (p< 0,05) la menor formacion
de calculo dental, a diferencia de Rawlings et al.,1998. Sin embargo, estos investigadores no
encontraron diferencias entre los perros que recibieron el masticable s6lo o con clorhexidina 0,2%,
lo que indicaria que la abrasiéon mecanica del masticable pudo haber sido tanto mas efectiva que la
incorporacion de clorhexidina 0,2%. En nuestro caso se podria haber dado por el efecto de limpieza

o arrastre del spray de las sales depositadas en las superficies dentales.

Gingivitis

El tratamiento I presentd una media del indice de gingivitis estadisticamente (p< 0,05) menor
que el tratamiento II, atin cuando este ultimo grupo recibid clorhexidina 0,12% por mas tiempo.
Esto podria deberse a que, tal vez, algiin componente de la formulacion, ya sea el alcohol o los
excipientes, pudieron haber producido irritacion e inflamacion de la gingiva. La gingivitis podria
haber aumentado por el mayor tiempo de aplicacion, llegando a presentar diferencias significativas
(p< 0,05) a los 30 dias de estudio. En el presente estudio, el compuesto de clorhexidina 0,12% tenia
6% de alcohol, el cual podria ser un elemento irritante. Sin embargo, Herrera et al., 2001 indican

ue la incorporacioén de alcohol mayor a 0, podria dafiar la mucosa oral en humanos.
1 de alcohol 125% dria d 1 lenh

En el presente estudio, el grupo control presenté un menor indice de gingivitis que el
tratamiento I, pero esta diferencia no fue significativa. Por el contrario, el estudio realizado por
McDonald et al., (1978), demostré la eficacia de clorhexidina 0,2% sobre otro antiséptico
(hexetidina), al lograr disminuir el indice de gingivitis en un 50% con respecto a la primera

evaluacion.
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La hexetidina aument6 el indice de gingivitis en un 20%, atribuido a la irritacion oral causada
por la accion directa del agente mas que por algin efecto de la placa dental (McDonald et al.,
1978). En nuestro caso, se podria pensar que haber dado clorhexidina por mas tiempo, disminuiria
el indice de gingivitis, pero esto no ocurrid, porque como se menciond anteriormente, el
tratamiento II presentd el mayor indice de gingivitis (p< 0,05), lo que pudo deberse a problemas en

la formulaciéon del producto, que al igual que la hexetidina, irritaron la cavidad oral.

En el estudio de Rawlings et al.,(1998), mencionado previamente, el masticable con
clorhexidina 0,2% tuvo un menor indice de gingivitis que el control (35%), pero cuando se
compard con un masticable sin clorhexidina, no aparecieron diferencias significativas, luego de 3
semanas de estudio. Los autores propusieron algunas explicaciones a la falta de efecto de la
clorhexidina sobre la gingivitis. La concentracion utilizada (0,2%) era apropiado, pero la
efectividad de la clorhexidina pudo ser menor si se unidé a materia organica. Ademas, los
masticables con clorhexidina no son el mejor vehiculo para promover la penetracion del antiséptico
en el surco gingival, ya que el tiempo de contacto con las areas afectadas quizas no sea suficiente

(Rawlings et al.,1998).

Existe informacion que indica que la concentracion utilizada en nuestro estudio (0,12%),
tiene actividad farmacologica similar a 0,2% (Gallardo, 2002). También cabe la posibilidad de que
se haya unido a materia organica, sobre todo si se tiene en cuenta que a los perros se les suspendid
el cepillado durante el periodo de experimentacion. En cuanto al vehiculo utilizado, resultados
como los de McDonald et al., 1978 mostraron que un spray de clorhexidina fue capaz de reducir la
placa bacteriana y gingivitis en un 45 y 50 %, respectivamente. Sin embargo, aunque se ocupd una
concentraciéon apropiada y se administr6 en forma de spray, clorhexidina aumento
significativamente (p< 0,05) el indice de gingivitis a las 30 dias de estudio, al compararlo con el

tratamiento 1.
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Tincion dental

En el presente estudio no aparecid tincion en ninguno de los grupos experimentales, lo que
concuerda con Rawlings et al., 1998. Estos investigadores no encontraron diferencias entre el
grupo control y el tratamiento con clorhexidina, al medir el indice de tincion a las 3 semanas de
estudio, y utilizando masticables con 0,2 % clorhexidina. Sin embargo, la accion mecanica del

masticable pudo haber disminuido la tincion dental por clorhexidina.

La tincion dental es el efecto adverso mas comun por el uso de clorhexidina, no es dafiina,
pero puede molestar al duefio desde un punto de vista estético, aunque se elimine facilmente con

pulido dental bajo anestesia (Robinson, 1995).

El mecanismo de tincion extrinseco de la superficie dental no es del todo claro, pero se cree
que los polifenoles (metabolitos secundarios de plantas) presentes en bebestibles como el té o vino

son la causa principal (Carpenter et al., 2005).

La pelicula adquirida estd formada por un tipo de proteinas salivales ricas en prolina e
histatinas, de gran afinidad por los polifenoles. La clorhexidina aumenta la interaccion entre los
polifenoles y las proteinas salivales, favoreciendo la tincion dental. Sin embargo, no todos los
pacientes presentan una excesiva tincion por clorhexidina, una explicacion a esto podria ser la

cantidad de proteinas salivales que producen (Carpenter et al., 2005).

Por otra parte, se ha establecido que aquellas formulaciones de clorhexidina que no tifien son
ineficientes como inhibidores de placa (Eley, 1999). Clorhexidina posee 2 cationes, uniéndose uno
de ellos, normalmente, a la superficie dental o mucosa oral. El segundo grupo catidnico se une a las
bacterias o a cromdgenos dietarios, pero cuando reacciona con algun compuesto anionico de la
formulacién comercial en la que viene, deja un cation no disponible para cumplir su efecto
bactericida o su efecto adverso, es decir, tefiir la superficie de dientes y tejidos blandos de la

cavidad oral (Eley, 1999).

En el estudio de Yankell et al., 1982, todos los agentes antimicrobianos, incluyendo
clorhexidina 0,2%, tifieron significativamente (p<0,05) menos que el placebo, luego de 12 semanas
de estudio. Aunque el grupo con clorhexidina, presentd6 mayor intensidad de mancha que otros

antisépticos y tind mas dientes.
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El que en el presente estudio no se produjera tinciéon dental se podria explicar en parte, por el
hecho que los perros consumieron alimentos con bajas cantidades de taninos o cromoégenos
dietarios (Robinson, 1995). Ademas, los tratamientos cortos, menores a 3 semanas, que utilizan

clorhexidina 0,12% no manifestarian manchas (Gallardo, 2002).

El hecho que clorhexidina 0,12% no haya tefiido las superficies dentales pudo deberse también, a
que no ejercid su accion antiséptica. Esto se reflejé en que no hubo diferencias significativas
(p>0,05) en el indice de placa bacteriana, calculo y gingivitis a los 15 dias de estudio. Ademas, a
los 30 dias de estudio no hubo diferencias significativas (p>0,05) en la formacion de placa
bacteriana entre los tratamientos y el control, el indice de calculo fue estadisticamente (p< 0,05)
menor en el grupo control y la gingivitis fue estadisticamente (p< 0,05) mayor en el grupo que

recibi6 clorhexidina por 30 dias.

Otro efecto adverso de clorhexidina es su sabor amargo y pérdida del gusto para sabores
salados y dulces, principalmente (Rivera et al., 1994). Esto se refleja en la disminucion de la
palatabilidad y por ende en la posible disminucion del consumo de la dieta. Sin embargo, este
efecto no se manifestd en el presente estudio, ya que todos los animales comieron su racion
completa durante el periodo experimental. Esto concuerda con Rawlings et al., 1998, ya que los
animales en ese estudio tampoco disminuyeron el consumo. Yankell et al., 1982, obtuvieron
resultados similares, aunque en este ultimo caso se les aplico clorhexidina 0,2%, 2 veces al dia y

durante 12 semanas.

Por otra parte, la alteracion del gusto, erosiéon de mucosas y tumefaccion de parétidas suele ser

menor o no se produce con rociadores (spray), gel y dentifricos (Addy, 2003).

En el presente estudio no se presentaron otros efectos como erosion de mucosa, o tumefaccion
de pardtidas, lo que concuerda con Rawlings et al., 1998. Descamaciones y lesiones dolorosas se
han reportado en soluciones orales de clorhexidina mayores al 0,2%, e incluso mayores al 2%

(Robinson, 1995). Esto justificaria el que no hayan aparecido estos efectos en el estudio.
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VII. CONCLUSIONES

La administracion de clorhexidina 0,12% por 15 dias no present6 diferencias significativas

(p>0,05) comparado con el placebo, contra placa bacteriana, calculo dental y gingivitis.

El indice de placa bacteriana no presentdé diferencias significativas (p>0,05) entre los

distintos tratamientos, a los 30 dias de experimentacion.

Los perros del grupo control presentaron una menor formacion de calculo dental (p< 0,05),

luego de 30 dias de estudio.

La administraciéon del colutorio de clorhexidina 0,12% por 15 dias fue estadisticamente
mejor (p< 0,05) para el indice de gingivitis, que la administracion de clorhexidina 0,12%

por 30 dias.

Clorhexidina 0,12% logré disminuir clinicamente la gingivitis luego de 15 dias de

tratamiento. Sin embargo, no tuvo buenos resultados sobre la placa bacteriana.

El aumento del calculo dental fue el principal efecto adverso de la aplicacion de

clorhexidina 0,12%.
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IX. ANEXOS
Anexo N° 1: Indice de Placa Dental.

El indice de placa dental se evalud utilizando el porcentaje de cobertura de la placa
bacteriana de Logan/Boyce (Allen, 2003):

Indice de Placa:

Porcentaje de Cobertura

0 = Placa no detectada

1 = Cobertura de placa <25%

2 = Cobertura de placa entre 25 y < 50%
3 = Cobertura de placa entre 50y < 75%
4 = Cobertura de placa entre 75 y <100%

Maxila Mandibula

Diente 103 |104 |[105 |105 |107 |108 |109 404 1406 407 408 409

Gingival

Oclusal

Puntaje
Total

Puntaje total de placa bacteriana del diente = Puntaje total del maxilar + Puntaje total de la
mandibula.
Promedio indice de calculo de toda la boca: Puntaje total del diente / nimero de dientes evaluados.

Las piezas dentales dafiadas o ausentes no seran evaluadas, se les asignara las iniciales NE y
adquieren un valor = 0.



Anexo N°2: Indice de Calculo Dental.

El calculo dental se evaluo utilizando el porcentaje de cobertura de calculo de Logan/
Boyce (Allen, 2003):

Porcentaje de cobertura

0 = No se detecta calculo

1 = Cobertura del calculo < 25%

2 = Cobertura del calculo entre 25y < 50%
3 = Cobertura del calculo entre 50y < 75%
4 = Cobertura del calculo entre 75y < 100%

Maxila Mandibula

Diente [ 103 | 104 | 105 |106 [107 |108 |109 404 1406 407 408 |409

Mesial

Bucal

Distal

Puntaje
Total

Puntaje total de calculo del diente = Puntaje total del maxilar + Puntaje total de la mandibula
Promedio indice de céalculo de toda la boca: Puntaje total del diente / nimero de dientes evaluados.

Las piezas dentales dafiadas o ausentes no seran evaluadas, se les asignara las iniciales NE y
adquieren un valor = 0.



Anexo N° 3: Indice de Tincion Dental.

La tincion dental se evalud utilizando el porcentaje de cobertura por tincion de Logan/

Boyce (Allen, 2003):

Porcentaje de Cobertura (%)

0 = No se detecta mancha

1 = Cobertura de manchas < 25%

2 = Cobertura de mancha entre 25% y < 50%

3 = Cobertura de mancha entre 50% y < 75%

4 = Cobertura de mancha entre 75% y < 100%

Maxila

Mandibula

Diente [ 103 | 104 | 105 |106 [107 |108 |109

404

406

407

408

409

Mesial

Bucal

Distal

Puntaje
Total

Puntaje total de tincion del diente = Puntaje total del maxilar + Puntaje total de la mandibula
Promedio indice de tincion de toda la boca: Puntaje total de tincion del diente / nimero de dientes

evaluados.

Las piezas dentales dafiadas o ausentes no seran evaluadas, se les asignara las iniciales NE y

adquieren un valor = 0.




Anexo N° 4: indice de Gingivitis.

El indice de gingivitis se determin6 basado en el grado de inflamacion gingival de Logan/Boyce
(Allen, 2003):

Inflamaciéon Gingival

0 = Gingiva normal.

1 = Leve inflamacién y ligeramente enrojecida.

2 = Moderada inflamacion y enrojecida, sin sangramiento al sondeo.

3 = Moderada inflamacion y muy enrojecida, con sangramiento al sondeo.

4 = Severa inflamacidn, con enrojecimiento, edema ulceracion y sangramiento
espontaneo.

Maxila Mandibula

Diente | 103 | 104 | 105 |106 [107 |108 |109 404 1406 407 408 |409

Mesial

Bucal

Distal

Puntaje
Total

Puntaje total de gingivitis del diente = Puntaje total del maxilar + Puntaje total de la mandibula.
Promedio indice de gingivitis de toda la boca: Puntaje total de gingivitis del diente / numero de
dientes evaluados.

Las piezas dentales dafiadas o ausentes no seran evaluadas, se les asignara las iniciales NE y
adquieren un valor = 0.



Anexo N° 5: Ficha de evaluacion individual.

IDENTIFICACION
Perro N°: Peso corporal: Fecha:
Nombre: Sexo:
Edad: Grupo tratamiento:
indice de Calculo: (Allen, 2003)
Maxila Mandibula
Diente | 103 | 104 | 105 |106 | 107 |108 |109 404 406 |407 |408 |409
Mesial
Bucal
Distal
Puntaje
Total
Puntaje total de calculo del diente =
Promedio indice de calculo de toda la boca =
Indice de Tincién: (Allen, 2003).
Maxila Mandibula
Diente |103 |104 | 105 |106 |107 | 108 |109 404 406 |407 |408 |409
Mesial
Bucal
Distal
Puntaje
Total

Puntaje total de tincion del diente =
Promedio indice de tincion de toda la boca =




Indice de Gingivitis: (Allen, 2003)

Macxila Mandibula
Diente | 103 | 104 | 105 | 106 | 107 |108 |109 404 1406 1407 [408 |409
Mesial
Bucal
Distal
Puntaje
Total
Puntaje total de gingivitis del diente =
Promedio indice de gingivitis de toda la boca =
Indice de Placa: (Allen, 2003).
Maxila Mandibula
Diente 103 | 104 [105 |106 |[107 | 108 |109 404 1406 1407 [ 408 | 409
Gingival
Oclusal
Puntaje
Total

Puntaje Total de placa del diente =
Promedio indice de placa de toda la boca =

Observaciones:




Anexo N° 6: Ficha resumen de evaluacion individual.

IDENTIFICACION
Perro N°: Peso corporal:
Nombre: Sexo:
Edad: Grupo tratamiento:
Indice de Indice de Indice de Indice de
Placa Cailculo Tincién Gingivitis

Evaluacion Inicial
Fecha:

Evaluacion a los
15 dias.
Fecha:

Evaluacion a los
30 dias.
Fecha:

Observaciones:




Anexo N° 7: Resultados clinicos.

Grupo Animal Placa 0 Placa 15 Placa 30 Célculo 0 | Célculo 15 | Célculo 30 | Gingivitis 0 | Gingivitis 15 | Gingivitis 30
Control Snoopy 1,25 6,58 5,75 0,91 3,60 3,08 1,25 0,16 0,80
Control Jack 1,00 1,25 1,08 0,58 1,00 0,50 1,08 1,25 0,25
Control Luna 2,10 2,30 2,80 1,90 2,90 2,80 2,90 1,50 0,75
Control Aramis 0,70 1,40 0,90 0,20 0,10 1,40 0,60 0,30 0,60
Control Bart 1,30 1,40 1,30 0,30 1,30 1,58 1,00 0,50 0,25
Control Ronaldo 0,75 1,75 2,25 0,25 1,08 1,00 1,50 2,00 1,08
Control Pele 1,16 1,75 1,58 0,50 1,58 0,91 1,60 0,75 0,75
Control Berta 2,08 2,83 2,58 2,08 3,58 2,83 1,50 1,25 0,75
Tratamiento 1 Tata 0,75 1,00 1,00 0,00 1,75 1,91 0,75 0,25 1,00
Tratamiento 1 Atos 0,50 1,08 3,10 0,00 1,16 1,50 1,00 0,50 0,00
Tratamiento 1 | Camila 0,16 1,83 1,41 0,00 1,83 4,30 1,50 1,25 0,50
Tratamiento 1 Toffy 0,25 0,58 2,08 0,00 0,30 1,83 1,75 0,00 0,50
Tratamiento 1 | BamBam 0,41 1,10 3,50 0,00 0,50 2,75 1,75 0,00 1,00
Tratamiento 1 | Rivaldo 0,45 0,72 1,81 0,00 0,54 1,36 1,09 0,81 0,54
Tratamiento 1 | Danka 0,58 0,50 0,91 0,00 0,60 1,00 1,25 0,00 0,10
Tratamiento 2 | Dartagnan 1,00 1,00 2,00 1,30 1,00 4,90 1,25 1,50 1,75
Tratamiento 2 Kenita 1,60 2,50 2,91 1,16 3,90 5,00 1,75 1,00 2,16
Tratamiento 2 Ojos 0,83 1,58 1,75 0,58 0,41 1,60 0,50 0,75 0,83
Tratamiento 2 | Portos 0,41 1,16 0,83 0,41 0,60 0,91 0,00 0,00 0,25
Tratamiento 2 Five 0,58 0,75 1,08 0,08 0,25 0,50 0,50 0,25 0,25
Tratamiento 2 | Romario 0,41 0,30 0,30 0,08 0,16 0,25 0,50 0,75 0,25
Tratamiento 2 Zico 0,75 0,75 1,08 0,25 0,41 1,25 0,50 1,00 0,25
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