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RESUMEN

La Enfermedad Periodontal (EP) es la enfermedad de la cavidad oral mas habitual en
los perros. Los dientes se encuentran anclados en un tejido periodontal, el cual lo
forman la gingiva o encia, ligamento periodontal, cemento y el hueso alveolar
(Bellow, 2003). La EP es la inflamacién de algunos o en ocasiones todos los tejidos
gue rodean al diente. Cuando la EP no es tratada correctamente, las bacterias
anaerobias contindan reproduciéndose, creando bolsillos periodontales profundos y
después la destruccion del hueso. Eventualmente la progresion de esta enfermedad
puede causar la pérdida del diente. La EP se ha descrito como una infeccion
multifactorial. La placa dental, microflora, calculos, especies, razas, genética,
alimentacion, salud en general, cuidados en casa, saliva y algunos intereses locales
son algunos de los factores mas comunes que conllevan a una susceptibilidad y

progreso de la periodontitis. (Wiggs et al. 1997).

El tratamiento depende del nivel en que se encuentre la enfermedad. Si no es
muy grave puede ser tratado con una limpieza dental, pulido dental y aplicacion de
flaor para prevenir la acumulacion de placa, pero si la enfermedad ya se encuentra
muy avanzada se requiere una intervencion quirdrgica ambos procesos siempre

acompafados de una correcta antibioterapia (Crossley et al. 1999).

Los resultados de la investigacion realizada por medio de encuestas en
distintas clinicas de la Ciudad de Lerdo Durango revelaron que el 75% de los MVZ
conocen la Enfermedad Periodontal y sus distintas etapas, por lo tanto se concluye
que un 25% tiene total desconocimiento acerca de la EP. Las encuestas arrojaron
gue un promedio de 6 de cada 10 perros presentan problemas orales en general, y 4
de cada 10 de estos pacientes manifiestan la presencia de la enfermedad

periodontal.

Palabras clave: enfermedad periodontal, bacterias, etapas, infeccion, bolsillo
periodontal, placa, limpieza dental.



INTRODUCCION

La Enfermedad periodontal (EP) se considera como uno de los problemas mas
frecuente en la cavidad oral de los caninos, la cual se caracteriza por la inflamacion
de algunos o en ocasiones todos los tejidos que rodean al diente, este padecimiento
es causado principalmente por bacterias y dicha enfermedad inicia con la formacion
de placa bacteriana; cuando la placa no es retirada, las sales minerales que se
encuentran en la saliva, llevan a la formacién de calculos o sarro dental, el cual es
irritante para la encia, por lo tanto causa una inflamacion de la misma. Los
subproductos de la bacteria desgastan tarde o temprano las estructuras de apoyo del
diente, lo cual causa dolor y desencadena la movilidad de la pieza y/o en ocasiones

la perdida de ella.

El sarro dental desarrolla rApidamente el crecimiento bacteriano y las bacterias
eventualmente invaden el saco, la cavidad entre la gingiva y la raiz del diente. La
gingiva se afecta, las estructuras se afectan desde la raiz, formandose un paquete
periodontal. Este paquete puede tener de 4 mm a 8 mm de profundidad, que afecta
el soporte del diente y deja expuesta la raiz del diente. Finalmente la pérdida del
diente. A menudo el mal aliento o halitosis es el primer signo de que un perro tiene
una enfermedad dental. La halitosis es tan habitual en los perros que normalmente

no causa molestia a los duefos.

La EP puede también dividirse en 4 etapas diferentes, la primera puede ser
clasificada como gingivitis, la cual es curable por medio de un cepillado dental diario
y las dltimas tres como periodontitis, donde una vez que ocurre la pérdida del hueso
ya no es curable, solo controlada. La primera etapa (gingivitis) se presenta con un
enrojecimiento e inflamacién de la gingiva o encia y no hay ninguna pérdida del
soporte o apoyo del diente. La segunda etapa (periodontitis temprana) muestra un
aumento en la inflamacién de la encia y hay presencia de edema y habra menos del
25% de pérdida del soporte del diente cuando es manipulado. La tercera etapa

1



(periodontitis moderada) ocurre cuando se encuentra una perdida moderada del
soporte (25-50%) y encontramos la formacion de un bolsillo en la parte superior del
diente, la exposicion de la bifurcacion puede estar presente y la encia sangra cuando
se le manipula. Y la etapa cuatro (periodontitis avanzada) ocurre cuando hay una
pérdida del soporte muy severa (mas del 50%), el bolsillo se encuentra muy profundo
y hay recesién de la encia (Bellow, 2004).

En la fase inicial la gingivitis se manifiestan signos de inflamacion de las
encias alrededor de los dientes afectados, esto progresa y se convierte a
periodontitis, con una inflamacion mayor de las encias, que aparecen en color rojo,
hinchadas y dolorosas. Se forma sarro sobre los dientes que quedan sueltos, los
perros pueden tener dificultad para comer, sin la aplicacion de un tratamiento

adecuado los dientes del perro pueden acabar por caer.

Por lo tanto la investigacion se basa en el hecho de abordar el estudio de un
tema de interés sustantivo tanto para la medicina veterinaria de las pequefas
especies, como para la salud publica haciendo énfasis principal y tomando como
pauta de investigacion los problemas o patologias que hacen referencia a la cavidad
oral, en este caso enfocando el area de investigacion hacia la enfermedad

periodontal.



OBJETIVOS

Objetivo general:

e Mostrar la incidencia de esta enfermedad que involucra la cavidad oral,

basando la investigacion en ciertos factores estadisticos.

Objetivos especificos:

» Realizar un conteo estadistico para asi establecer la presencia y/o prevalencia
de la EP.

+ Identificar las principales causas o factores en comun que desencadenan la
EP.

+ Identificar cuales son las razas mas propensas a la Enfermedad Periodontal y

a que edad se presenta con mas frecuencia.
+ lIdentificar las distintas etapas que cursa este padecimiento y determinar la

gravedad de la EP.

* Identificar que porcentaje de Médicos conocen e inducen el tratamiento de la

enfermedad periodontal en sus etapas.



HIPOTESIS

De 100 perros consultados en las diferentes clinicas de la Ciudad de lerdo, Durango,
podemos demostrar que existe un alto indice de prevalencia de la enfermedad

Periodontal alcanzando un 60% de casos con periodontitis.



JUSTIFICACION

La justificacion esta basada en el trabajo de investigacion que se realiza abordando
un tema de investigacion que es de importancia para la Medicina Veterinaria de

pequefias especies.

Es relevante conocer los procesos patoldgicos que afectan la cavidad oral
principalmente en este estudio nos enfocaremos en la enfermedad periodontal y en

que forma llega a repercutir en los aspectos econdémicos y en los aspectos médicos.

Esta enfermedad afecta a los criadores, médicos y a los propietarios de las
mascotas, asi con esto podemos llegar a dar medidas preventivas y/o correctivas, un

buen tratamiento para la enfermedad periodontal.

Considerando estos antecedentes y la alta prevalencia de EP en la Poblacion
Canina, se pretende con el siguiente estudio determinar la incidencia real de dicho

padecimiento asi como las alternativas terapéuticas y de diagndéstico de la misma.



REVISION DE LA LITERATURA

I. Anatomiay Fisiologia Oral.

Los perros tienen un desarrollo dental denominado difiodonto, es decir que existe
una primera dentadura decidua y una segunda permanente, con una variacion de
dientes de tipo heterodonte; sus mandibulas son anisognaticas, las coronas dentales
son del tipo braquiodonte (mas corta), con premolares secodontes; es decir, tiene
bordes cortantes afilados que actian como tijeras durante el movimiento mandibular
y con molares bunodontos (tubérculos redondeados) (Wiggs et. al. 1997; Hennet,
1999).

La superficie de los dientes dirigida hacia los labios se denomina labial; la
dirigida hacia las mejillas, bucal, y lingual la dirigida hacia la lengua. La superficie
opuesta a un diente inmediato del mismo arco dentario se denomina superficie de
contacto. La superficie masticatoria es la que se pone en contacto con uno o mas

dientes de la quijada opuesta. (Zaldivar, 2007).

1.1 Erupcion de los dientes.

Los dientes son formaciones duras, blancas o ligeramente amarillentas, implantadas
en los alvéolos de los huesos. Son érganos de prension y de masticacion y pueden
servir como medios de defensa o ataque. Los perros tienen dos series de dientes.
Los dientes de la primera serie aparecen en las primeras edades de la vida y se
denominan dientes temporales, deciduos o caducos, ya que estos se remplazaran

durante la etapa de crecimiento por los dientes permanentes.

La emergencia y movimiento de la corona del diente dentro de la cavidad oral
es denominada erupcion dental. ElI proceso de erupcion es considerado

generalmente un proceso de toda la vida que comienza con el desarrollo de la
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corona y progresa hasta que el diente es exfoliado, expulsado o hasta que el
individuo muere. La secuencia eruptiva es dividida generalmente en tres estados o
fases. El estado de preerupcion comienza con el desarrollo de la corona y la
formacion de la lamina dental. Con el inicio del desarrollo de la raiz comienza el
estado de erupcion. Cuando el diente se mueve dentro de su oclusion o posicion
actual este estado es denominado de posterupcion o estado funcional de erupcion.
Este estado continda hasta que exista una pérdida del diente o muera el individuo.
Como van creciendo las mandibulas la relacion entre la mandibula inferior y la
mandibula superior va cambiando; se van separando, y el diente continua
emergiendo para asi mantener la oclusion. Con el tiempo, la rozadura causa la
pérdida de contactos de oclusién dental, y esto es esta remota erupcion que
mantiene el equilibrio oclusal. En algunos casos esto puede causar un desbalance en
la oclusion cuando el diente esta perdido y la supraerupcién del diente contrario
ocurren. Una supraerupciones cuando el diente erupciona mas alla de la linea de

oclusién normal.

1.2 Erupcion dental.

* Primer incisivo: De 4 a 5 semanas (deciduo) De 4 a 5 meses (permanente)

» Segundo incisivo: De 4 a 5 semanas (deciduo) De 4 a 5 meses (permanente)
* Tercer incisivo: A las 4 semanas (deciduo) De 4 a 5 meses (permanente)

» Canino: De 3 a 4 semanas (deciduo) De 4 a 5 meses (permanente)

* Primer premolar: De 4 a 5 semanas (deciduo) De 5 a 6 meses (permanente)

» Segundo premolar De 4 a 5 semanas (deciduo) De 5 a 6 meses (permanente)
* Tercer premolar De 3 a 4 semanas (deciduo) De 5 a 6 meses (permanente)

* Cuarto premolar De 3 a 4 semanas (deciduo) De 5 a 6 meses (permanente)
7



* Primer molar A los 4 meses -solo lo hay permanente-
» Segundo molar Superior, de 5 a 6 meses-solo lo hay permanente-
* Inferior, de 4,5 a 5 meses -solo lo hay permanentel0

* Tercer molar De 6 a 7 meses -solo lo hay permanente- (Lobprice, 2007)

1.3 F6rmula dental.

Dientes primarios o deciduos: 2x (I 3/3, C1/1, PM 3/3) = 28
Dientes permanentes: 2x (1 3/3, C 1/1, PM 4/4, M 2/3 = 42

Los incisivos estan colocados casi verticalmente y muy juntos en los huesos
de las quijadas. No corresponden a los dientes opuestos, sino mas bien a porciones
de dos dientes de la otra quijada. Su tamafio aumenta del primero al tercero. Los
incisivos inferiores son mas pequefos que los superiores; pueden existir uno o dos
dientes supernumerarios. Las raices son estrechas transversalmente. Los incisivos
inferiores son mas pequefios que los superiores; pueden existir uno o dos dientes

supernumerarios.

Los caninos son grandes, cénicos y curvos. El canino superior esta separado
del tercer incisivo por un espacio que aloja el canino inferior cuando la boca esta
cerrada. El canino inferior esta muy proximo al tercer incisivo. La raiz de los caninos

mide de 2 a 3 centimetros de longitud.

El nimero de muelas es ordinariamente de 6 arriba y 7 abajo, pero en las
razas braquiocefalicas esta por lo comun reducido a5y 7, y en los casos extremos
incluso a 4 y 5. La reduccion se produce en uno solo o en ambos extremos de la

serie. La primera muela aparece s6lo una vez. La cuarta muela de la fila superior y la
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quinta de la fila inferior son mucho mayores que las restantes y se denominan
muelas carniceras. A partir de éstas las otras muelas disminuyen de tamafio, lo
mismo hacia delante que hacia atras. Las muelas superiores e inferiores no se
corresponden, sino que mas bien se encajan las elevaciones de las ufias en las

depresiones de las otras.

Los premolares estan comprimidos lateralmente y separados por intervalos de

los caninos y entre si, excepto en las razas braquiocefalicas.

Los molares superiores presentan tres raices. La muela carnicera superior
(cuarto premolar) tiene tres raices y la muela carnicera inferior (primer molar) tiene
dos raices (JanBellows, 1999; Zaldivar, 2007).

1.4 Forma de los dientes.

Aunque la denticibn de la mayoria de los miembros de una especie es
constante por lo que respecta a la forma, es frecuente observar variaciones en el
namero de dientes y la estructura de las coronas y/o raices. Los dientes se clasifican

segun su forma y posicion.

Incisivos: Son dientes con una Unica raiz pequefia. Los superiores son mas
grandes que los inferiores y su tamafio aumenta desde el primer incisivo (central)
hasta el tercero (lateral), al menos al principio de la vida, la corona presenta tres
pequefias cuspides tipicas. Estan situados delante e implantados en el premaxilar y

en la mandibula y su funcién es rasgar con delicadeza, cortar y acicalar.

Caninos: Son los dientes mas grandes. Su corona esta ligeramente curvada y
en punta. Tienen una Unica raiz cuya longitud puede ser mas del doble que la de la
corona. La lamina alveolar bucal que recubre la raiz es palpable a través de la

mucosa oral del maxilar y resulta util para determinar la longitud aproximada de la
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raiz y la localizacion de su apéndice. La seccion de la raiz y el canal radicular son
mayores que las de la corona y cavidad pulpar, en especial la mitad coronaria de la
raiz. Estan situados un poco mas hacia atras e interrumpen el espacio interalveolar y

son fundamentalmente para punzar y desgarrar.

Premolares: Pueden tener una, dos o tres raices. Los primeros premolares en
los perros son dientes con una raiz Unica y pequefia. Los premolares superiores
segundo y tercero y los inferiores segundo, tercero y cuarto tienen dos raices. La
corona tiene forma de cono con una elevacion triangular central elevada conocida
como la cuspide principal y dos cuspides basales mesial y distal mas pequefias. La
carnicera superior es el Unico premolar con tres raices y es el mas grande. El borde
cortante estad formado por una cuspide principal ancha y una cuspide basal distal
muy ensanchada. Constituyen los lados del arco dental. Los premolares se hayan en

primer término; aparecen en las dos series y sirven para rasgar y cortar.

Molares: A excepcion de los carniceros inferiores, son dientes trituradores con
superficies oclusales aplanadas. El carnicero inferior o primer molar, tiene dos raices
y en los perros su corona presenta una cuspide basal mesial triangular ligeramente
pequefia que estdn sostenidas, esencialmente, por la raiz mesial. La cuspide
principal coincide con el carnicero superior durante la oclusion ejerciendo un efecto
de tijera. La parte distal de la corona esta formada por una cuspide distal baja
aplanada, sostenida por la raiz distal, que presenta una superficie trituradora y ocluye
con el primer molar superior. La raiz distal, muy pequefia, esta angulada en direccion
caudal. Los molares superiores (primero y segundo) de los perros son dientes con
tres raices y una forma similar. El primero es el mas grande y esta compuesto por
dos cuspides bucales bajas de tamafo similar sostenidas por las raices mesiobucal y
distobucal y por un talon palatal grande y, en conjunto, forman la superficie oclusiva
trituradora, que esta sostenida por una raiz palatal corta y ancha. Los segundos
molares inferiores tienen dos raices, los terceros una sola. Son dientes muy

pequefios con una superficie trituradora aplanada. Los molares aparecen solo en la
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denticion permanente y estos son para aplastar y moler (Hennet, 1992; Zaldivar,
2007).

1.5 Oclusiéon mandibular.

La oclusion normal en un perro mesocefalico puede describirse como sigue:

* Incisivos. Presentan oclusion en forma de tijera, es decir los incisivos
superiores son rostrales a los inferiores y el borde cortante de estos choca con el

cingulo de aquellos en la oclusion.

» Caninos. El canino inferior ocluye entre el incisivo lateral superior y el canino
superior. Cuando la boca esta cerrada queda un espacio uniforme entre las coronas
de ambos dientes. Esta relacion oclusiva formada por una interdigitacién profunda de

los dientes se denomina a veces “triada canina”.

» Premolares. Los premolares superiores e inferiores estan espaciados de
forma regular. La cuspide del cuarto premolar inferior se interdigita entre las coronas
de los premolares superiores tercero y cuarto. Asi rostralmente, todos los premolares

superiores e inferiores mantienen la misma interdigitacion.

* Molares. Tienen superficies oclusivas trituradoras y sus relaciones de
oclusion son mas dificiles de evaluar desde el punto de vista clinico en el perro. La
superficie palatal de los carniceros superiores ocluye con la superficie mesiobucal del
carnicero inferior y la distal del carnicero inferior con la palatal del primer molar
superior. El segundo molar superior y los molares inferiores segundo y tercero tienen

superficies trituradas interdigitadas mas pequefas.
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El amontonamiento y la rotacion dental son sucesos normales durante la
odontogénesis y pueden persistir en perros que presenten falta de espacio debido a
braquignatismo. El crecimiento de los maxilares superior e inferior esta bajo control
genético independiente, ademas la regulacion genética del tamafio de la mandibula
es independiente al tamafio de los dientes. El braquignatismo hereditario inferior o
superior tiene como consecuencia una relacion de longitud anormal de la mandibula
y la subsiguiente mal oclusion. Algunas razas de han relacionado por su relacion de
longitud anormal entre maxilares; en estos animales las mal oclusiones resultantes

se consideran normales (Hennet, 1992)

1.6 Relaciones de tamafio entre maxilar y mandibula.

» Prognatismo: Consiste en la protrusion de uno de los maxilares respecto a
otro. Debe calificarse como —maxilar- o —mandibular- , aunque se emplea con mayor
frecuencia referido a la mandibula. Una anormalidad anatomica del maxilar (la parte
superior de la boca) o de la mandibula (la parte inferior de la boca), da como
resultado una relacion desproporcionada del tamafio entre ellos, provoca asi, la
percepcion de que la mandibula es mas alargada y sin guardar la proporcion

adecuada con respecto al maxilar.

* Retrognatismo: Una condicion retrograda se da cuando una de las
mandibulas es caudal a su posicibn normal. Puede calificarse como maxilar y
mandibular pero, en especial en los textos de medicina humana, suele aplicarse sélo

a la mandibula.

* Braguignatismo: Este término se emplea a veces en lugar del anterior. El
braquignatismo implica que uno de los maxilares ha de ser mas corto que el otro,
mientras que el retrognatismo se refiere exclusivamente a la relacion entre los
mismos (Hennet, 1992).
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Il. Anatomia dental

2.1 Esmalte.

El esmalte, el tejido mas duro del cuerpo, constituye una capa de grosor variable que
cubre la dentina de la corona de los dientes. En los carnivoros recubre toda la corona
gue tiene una protuberancia en su base denominada protuberancia del esmalte y es
mucho mas fino que en las personas. Su grosor en perro es de unos 0,5 milimetros y
rara vez alcanza mas de un milimetro, ni siquiera en las cuspides, mientras que en
las personas llega a tener mas de 2,5 milimetros. El cuello del diente se encuentra en

la unién cemento-esmalte.

En los carnivoros una vez formado el esmalte, los ameloblastos se
desaparecen; después de los 4 meses no puede esperarse ningun tipo de formacion
o reparacion del esmalte. La Unica forma natural de reparacion que puede presentar
el esmalte después de la erupcion es la mineralizacion superficial (Berkovitz, 1995;
Hennet, 1992; Zaldivar, 2007).

2.2 Dentina.

La dentina (marfil) forma la masa mas importante en la mayor parte de

losdientes, cubriendo la superficie de la pulpa (Figura 1)

La dentina constituye en la mayor parte de la corona y la raiz, esta menos
calcificada que el esmalte y se encuentra ya presente en forma de una capa primaria
al momento de la erupcién. Después de la erupcion, los odontoblastos situados en la
superficie dentinaria de la pulpa secretan una dentina secundaria durante toda la
vida del animal, lo que conlleva el engrosamiento de la pared de la raiz y el
estrechamiento del canal radicular y permite la reparacion siempre que la pulpa este
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sana. La dentina de los mamiferos se caracterizd por la presencia de tubulos cuyo
namero y didmetro es similar en los gatos, perros, primates y persona. Estos tubulos
constituyen entre el 20% y el 30% del grosor de la dentina ylo cruzan completamente
desde la pulpa hasta la union de la dentina-esmalte (UDE) en la corona o la unién
dentina-cemento (UDC) en la raiz. Contiene fluidodentinario y procesos
citoplasmaticos de los odontoblastos que son responsables de la sensibilidad de la
dentina y de su formacion. La dentina terciaria o de reparacion es secretada por la
unidad pulpa-dentina como respuesta a la irradiacion cronica de intensidad leve
(Gorrel, 2008; Zaldivar, 2007).

2.3 Tejido pulposo.

La pulpa dentaria es un tejido blando que ocupa un espacio existente en la porcion
central del diente, llamado cavidad dentaria (figura 1), esta provista de vasos
sanguineos y nervios; es muy abundante en los dientes jovenes en vias de
crecimiento, pero mas tarde la dentina penetra en su interior, hasta que, finalmente,

en edad avanzada, la cavidad esté reducida u obliterada.(Zaldivar, 2007).

La pulpa forma una unidad embriolégica y funcional con la dentina
denominada endodontio que es responsable de la vitalidad de toda la raiz. La pulpa
esta constituida por tejido conjuntivo muy especializado compuesto por células
(fibroblastos, histiocitos, leucocitos y odontoblastos) fibras de colageno, sustancia
fundamental, vasos sanguineos, linfaticos y nervios. Los dientes estan inervados por
nervios sensitivos que se originan en el ganglio trigémino y las vénulas y arteriolas
entran en ellos a través del apice radicular (y en ocasiones de los canales laterales).
El tamafio de las vénulas disminuye al cruzar el apice (Gorrel, 2008; Hennet, 1992;
Zaldivar, 2007).
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2.3.2 Topografia de la cavidad pulposa.

La cavidad pulposa de la corona continla en la raiz, en la que recibe el
nombre de canal radicular. En el perro por lo general s6lo hay un canal radicular en

cada diente que se abre a los tejidos periapicales a través del apice de la raiz.

El foramen apical de los dientes inmaduros es un orificio Unico y ancho, pero a
medida que crece el animal el &pice se cierra como consecuencia de la
dentinogénesis y la cementogénesis (apexogenesis); en los perros y gatos adultos
esta formado por una serie de pequefios forAmenes que permiten el paso de vasos
sanguineos, linfaticos y nervios. Estas ramificaciones apicales que irradian desde el
extremo final del canal radicular, hasta la superficie de la raiz forman el denominado
delta apical, también se han descrito en el gato y el perro canales laterales que

conectan los tejidos perirradicular y pulposo coronales al apice. (Hennet, 1992)

2.4 Periodonto.

El periodonto o tejido periodontal constituye el tejido de unién del diente.Esta
compuesto por la encia, el cemento, el hueso alveolar y el ligamento periodontal.
(Hennet, 1992)

El periodonto, (aparato de insercion o tejido de sostén de los dientes): La
palabra periodoncia proviene del latin peri = alrededor, y del griego odontos= diente.
Es decir que el periodonto o tejido periodontal constituye los tejidos de soporte y
revestimiento del diente. Este tejido esta compuesto por la encia y el diente. Mas
especificamente, compuesto por las fibras gingivales, el esmalte y el epitelio de
union, y por la unidad dentoalveolar, conformada a su vez por el cemento radicular,

el ligamento periodontal y el hueso alveolar. (Hennet, 1992)
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2.4.2 Encia.

Cubre el proceso alveolar del maxilar superior, la mandibula y envuelve todo el
diente. En una seccion transversal puede observarse como se estrecha su borde
hasta quedar opuesto al diente. Es de consistencia firme y puede ser de color rosa o
estar pigmentada. En animales con acumulos de placa aparece un surco gingival
alrededor del diente cuya profundidad es de 0 a 3 milimetros en el perro. En el fondo
de este surco las células epiteliales se aplanan, se alargan y adoptan una disposicion
paralela a la superficie de esmalte a la que estan unidas, constituyendo asi el epitelio
de unidn que termina a nivel de la union cemento.-esmalte. La superficie interna del
surco esta recubierta por un epitelio delgado, escamoso, no queratinizado. La
interface entre epitelio de unién y tejido conjuntivo sigue una linea bastante uniforme

en la que no suelen observarse indentaciones. (Hennet, 1992).

La encia coronal a la union cemento-esmalte se denomina “marginal o libre”
(Figura 1) por debajo de la misma se encuentra la encia unida, que esta firmemente
adherida al periostio del hueso alveolar subyacente, esta ultima se halla separada de
la mucosa alveolar por la linea o uniébn mucogingival. La mucosa alveolar es un
epitelio laxo, mévil, no queratinizado y con una gran basculacion. El epitelio oral de la
encia es estratificado y queratinizado, y presenta indentaciones prominentes. Su
grosor y el de la capa de queratina aumentan desde el borde gingival hasta la encia

unida y es 2 a 4 veces mas ancho que el epitelio de union.(Hennet, 1992).

Alrededor del 70% del tejido conjuntivo de la encia esta formado por
fibrascolagenas que se extienden desde el cemento de la raiz en direccion lateral y
coronal hacia el tejido conjuntivo supraalveolar. En los perros jovenes estas fibras
van desde la superficie de la raiz hacia el tejido conectivo, mientras que en los
animales de edad avanzada se observan haces gruesas de fibras colagenas que
parten del cemento de la raiz en direccion lateral y perforan todo el tejido de la encia
libre y la unida. (Hennet, 1992)
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2.4.3 Cemento.

El cemento es un tejido vascular similar al hueso que cubre la superficie de la raiz
de los dientes de los carnivoros (figura 1). Esta menos calcificado que la dentina y el
esmalte y no contiene conductos de Havers, por lo que es mas denso que el hueso.
En el, los procesos de aposicion y reabsorcion son mas lentos que en el tejido 6seo.
La deposicion de cemento es continua durante toda la vida y es mayor en la zona
apical, donde presenta su maximo grosor. El cemento es una estructura muy
importante, que colabora en el mantenimiento dental a través de los procesos de
reparacion y reabsorcion. Carece de inervacion, aporte sanguineo directo y drenaje
linfatico. Su funcién es anclar el diente al hueso alveolar, pues en su superficie se

insertan las fibras del ligamento periodontal(Hennet, 1992)

Existen dos clases de cemento:

(A) Cemento acelular o primario: Cubre desde el cuello hasta la mitad de la

raiz, se forma antes de que el diente alcance su plano oclusal.

(B) Cemento celular o secundario: Se forma después de la erupcién dental y
en respuesta a demandas funcionales. Su disposicion es menos uniforme que la del
cemento acelular. El cemento celular se deposita sobre el cemento primario durante

todo el periodo funcional del diente.

2.4.4 Ligamento periodontal.

El ligamento periodontal esta compuesto por fibras de colageno que anclan el diente
al hueso alveolar. La ultra estructura del mismo consiste en una densa red de fibras
nerviosas que discurren en todas direcciones y forman anastomosis con las fibras

principales o perforantes que penetran en el cemento el hueso en puntos opuestos
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de este ligamento. Las fibras perforantes son haces compactos de fibras colagenas
mas pequefias que se incrustan firmemente en el hueso o en el cemento y estan

interconectadas mediante una densa red de fibras mas laxas. (Crossley, 1999).

En el cuello del diente, el ligamento periodontal continia con el mucoperiostio
gingival, palatal. La anchura del ligamento periodontal es de unos 0,25 milimetros,
ademas de fibras de colageno contiene una red de vasos linfaticos y sanguineos,
nervios, fibras elasticas y diversos tipos de células entre las que se encuentran
fibroblastos, osteoblastos, cementoblastos, osteoclastos, cementoclastos, células
epiteliales de Malassez y células mesenquimatosas indiferenciadas. Estas ultimas
son células progenitoras y pueden diferenciarse encementoblastos u osteoblastos
(Crossley, 1999).

El ligamento periodontal contiene vasos sanguineos y linfaticos, nervios y

distintas células. Presenta 5 funciones basicas.

1. Formativa: contiene las células necesarias para la neoformacién de fibras, de
hueso, de cemento y de sustancia fundamental (fibroblastos y otras que
pueden diferenciarse a partir de los pericitos).(Crossley, 1999).

2. Remodelaciéon: Durante el movimiento dental, el ligamento interviene en la
formacién y resorcién del cemento y hueso, asi como de fibras. Proceso
similar que ocurre durante el acomodo del periodonto ante las fuerzas

oclusales y en la reparacion de las lesiones.(Crossley, 1999).

3. Fisica: a).-Provee un forro de tejido blando para proteger a los vasos y nervios
de lesiones por fuerzas mecanicas, b).-La transmision de las fuerzas oclusales
al hueso, c).- La insercién del diente al hueso, d).- La conservacién de los
tejidos gingivales en relacién adecuada con los dientes, y €) resistencia contra
el impacto de las fuerzas oclusales (amortiguamiento).(Crossley, 1999).
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4. Sensitiva: Se encuentra inervado por fibras nerviosas capaces de transmitir
sensaciones tactiles, de presion y dolor por las vias trigeminales. Los
fasciculos nerviosos pasan hacia el ligamento periodontal desde la region
periapical y por los conductos del hueso alveolar que siguen la trayectoria de
los vasos sanguineos.(Crossley, 1999).

5. Nutricional: Aporta nutrientes al cemento, hueso y encia por medio de los

vasos sanguineos y drenaje linfatico.(Crossley, 1999).

2.4.5 Hueso alveolar.

El hueso alveolar esté constituido por los bordes del hueso maxilar que soportan los
dientes cuyas raices se insertan en unas profundas depresiones denominadas

alvéolos, aparece con la erupcion de los dientes y desaparece cuando se pierden.

El hueso normal esta formado por tres capas; periostio, hueso compacto y
hueso esponjoso, pero el alveolar contiene una cuarta capa, la lamina cribiforme que
sirve de base a los alvéolos. Su aspecto radiografico es el de una linea radio densa
que se denomina lamina dura. La cresta alveolar se encuentra aproximadamente a

un milimetro en direccién apical de la unibn cemento-esmalte.

A través del hueso alveolar discurren vasos sanguineos y nervios que perforan
la lamina cribiforme, algunos de los cuales pueden estar conectados al tejido pulpar
a través de los canales laterales, aunque la mayoria vascularizan o inervan el
ligamento periodontal. Este hueso responde rapidamente a estimulos externos o
sistémicos con un fendmeno de reabsorcion que puede ir también acompafado de

aposicion (Crossley, 1999).
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Figura 1. Anatomia Dental

2.5 Composicion histologica de la zona dentogingival.

El tejido gingival esta compuesto por epitelio de un 40% a un 48% vy tejido

conjuntivo entre un 52% a un 60%, el primero se divide en:

» Epitelio oral, es el epitelio de la encia libre y unida.

* Epitelio subgingival, estda compuesto por los epitelios de union y del surco
gingival.

En los perros jévenes (y durante toda la vida si son animales con una carga

bacteriana baja) existe una leve migracion constante aunque variable, de neutrofilos
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desde el plexo x de vénulas que se encuentra bajo el epitelio de unién y a través de
sus espacios intercelulares hacia el surco o el borde gingival.

En el epitelio de unién que siempre es muy fino, puede encontrarse una
pequefia poblacion leucocitaria habitual formada por un 50% a un 70% de células
mononucleares, esencialmente linfocitos, que residen en las capas basal y
suprabasal, y entre un 30% a un 50% de neutréfilos que se encuentran a lo largo de
la superficie del esmalte. La presencia de estas células suele ir asociada a la de
células de inflamacién cronica en el tejido conjuntivo adyacente. Incluso en la
ausencia de bacterias existe una migracion constante de neutréfilos que no dafian
los tejidos a través de los que se mueven. Cuando se acumula placa aparece una
desviacion y se incremente de forma significativa el numero de neutréfilos en el
epitelio de union en el tejido conectivo subyacente que se esta inflamando (Crossley
et al. 1999).

I1l. Mecanismos de defensa de la cavidad oral.

Las bacterias son habitantes habituales de la cavidad oral. En la zona dentogingival,
el epitelio es penetrado por un cuerpo sélido, el diente, lo que crea una situacion
morfolégica Unica en el cuerpo. Esta area es un punto débil de las defensas
corporales y, como consecuencia se han desarrollado una serie de mecanismos para

limitar el crecimiento bacteriano y evitar las infecciones (Crossley et al. 1999).

Existen varios mecanismos de defensa que mantienen un control de la flora
periodontopatica en un periodonto normal y en el momento que las bacterias superan

estos mecanismos se establece la patologia:

a) Defensa por la saliva: El fluido salivar, fluido gingival, la masticacién, la
deglucién y la higiene oral son considerados como componentes ecoldgicos
importantes en el desarrollo de la placa bacteriana al igual que en la defensa
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del huésped por ser factores que evitan la colonizacion bacteriana. Las
secreciones salivales contienen componentes o0 enzimas que interfieren con la

adherencia bacteriana, o tienen accion bactericida.

b) Defensa humoral local: EI aumento de la permeabilidad vascular, aumento del
fluido crevicular y la migracion de los leucocitos polimorfonucleares en el surco
gingival, con el aumento del tamafo vascular, son los primeros signos de
defensa contra la bacteria que coloniza el diente. El fluido gingival contiene

tanto factores del complemento como anticuerpos especificos.

c) Defensa celular local: Los leucocitos polimorfonucleares como los
mononucleares participan en la defensa por medio de la fagocitosis del area
dentogingival que dependen de la presencia del complemento y de
anticuerpos especificos.

3.1 Proteccién mecéanica.

El epitelio oral intacto es el principal mecanismo de proteccidén contra la invasion
tisular. La descamacion de células epiteliales y la queratinizacion del epitelio gingival
proporcionan proteccion frente a la colonizacién bacteriana de la mucosa oral, a lo
que también contribuye la saliva que bafia a todas las estructuras orales y arrastra
las bacterias. Solo aquellos organismos que tienen capacidad para adherirse a las
superficies orales y en especial a las dentales pueden permanecer en la cavidad oral.
La saliva contiene también diversas sustancias que interfieren con el crecimiento y la
adherencia de las bacterias. Ademas de el efecto del lavado, existe cierto grado de
eliminacién mecanica de microrganismos por la friccion de la lengua, los labios y la
cara interna de las mejillas, la forma de masticar materiales fibrosos estimula la

secrecion salivar y elimina placa de la superficie dental (Crossley, 1999).
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3.2 Vascularizacion.

La mucosa oral y la encia estdn muy vascularizadas y reaccionan con rapidez frente
a las infecciones con una respuesta inflamatoria. En el surco gingival, incluso en
ausencia de bacterias tienen lugar de forma habitual la migracién de leucocitos y la
formacién de exudados, que aumentan con el acumulo de placa como respuesta a
los numerosos mediadores liberados como parte de la reaccién inflamatoria. La
fagocitosis es quizd el componente mas importante del sistema de defensa

inespecifica del organismo (Crossley, 1999).

3.3 Respuesta inmune.

La inmunidad puede dividirse en innata (constituida esencialmente por una respuesta
inflamatoria inespecifica) y adaptativa, que reacciona de forma especifica ante
distintos alérgenos. La inmunidad adaptativa deriva de la accion del sistema inmune

secretor y el sistémico (respuestas humoral y celular) (Crossley, 1999).

3.4 Factores antibacterianos.

La saliva y el fluido gingival contienen numerosas sustancias antibacterianas que
contribuyen al sistema de defensa inespecifica, la lisozima que esta presente en
altas concentraciones en la saliva debe su efecto antibacteriano a la hidrdlisis de los
mucopeptidos de la pared celular de las bacterias. La lactoferrina se encuentra en el
plasma y la saliva y queda el hierro necesario para el desarrollo de muchos
microorganismos por lo que tiene una accién bacteriostatica. Las peroxidasas y
mieloperoxidasas salivares de los leucocitos detoxifican el perdxido de hidrogeno
(H202) producido esencialmente por las bacterias por medio de la catalizacion de la
oxidacion del tiocianato a hipotiocianato.
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Este ultimo interfiere con el metabolismo bacteriano (glucdélisis) y lleva a la
muerte celular, esto provoca también un mecanismo de retroalimentacién negativa
gue reduce la produccion de peroxido de hidrogeno por parte de las bacterias. Por lo
tanto, este sistema supone la generacion de iones de hipotiocianato bacteriano asi
como la proteccion del huésped frente a la toxicidad de el perdxido de hidrogeno.
Mucosina, proteinas cationicas, factores del complemento y anticuerpo son otras

sustancias antimicrobianas que pueden encontrarse en la cavidad oral.

Las aglutininas y la IgA interfieren con la adherencia de las bacterias. La IgA
en la mucosa oral y en la saliva, constituye una primera linea de defensa que por
inhibicion de la adherencia reduce la colonizacion de las superficies orales por parte
de los microrganismos. En el fluido gingival se encuentran también varias
inmunoglobulinas que participan en el sistema especifico de defensa (Crossley,
1999).

IV. Enfermedad periodontal.

La Enfermedad Periodontal canina se presenta habitualmente en los caninos
entre los 6 a 8 aflos de edad, dependiendo de las condiciones de vida del animal y
de predisposicion racial e individual. En las razas pequefas (Maltés-Yorkshire,
French Poodle, etc.) la evolucién puede ser prematura pudiendo observarse
periodontitis cronica canina en animales de entre 2 y 3 afios de edad. Se piensa
qgue por la gran reduccién del tamafio de su mandibula y el agrupamiento de los
dientes de los perros pequeiios puede ser el factor predisponente a padecer de esta
enfermedad. Es mayor la incidencia de esta enfermedad en los dientes del maxilar a
comparacion de los dientes de la mandibula, en general las caretas externas de los
dientes (vestibulares) estan mas severamente afectadas que las caras internas
(palatales y linguales) y los dientes maxilares se ven mas afectados que los

mandibulares. (Harvey, 1992)
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4.1 Epidemiologia.

La Halitosis es a menudo el primer signo que indica que el animal padece una
enfermedad periodontal. En la mayoria de los casos la halitosis es debida a factores
orales. El mal olor se considera como un precursor o manifestacion de una
enfermedad dental grave. Aunque la halitosis no solamente puede deberse a una
enfermedad periodontal, sino que puede estar asociado a etiologias extraorales
como enfermedades gastrointestinales, pulmonares y sistémicas. EI metabolismo
microbiano de sustancias que contienen proteinas como los restos alimenticios,
epitelio exfoliado, saliva y sangre da lugar a la produccion de compuestos volatiles de

azufre.(Harvey, 1992)

Otros signos son un cambio en la forma de masticacién o disminucién de la
cantidad de alimento que consume el animal, preferencia por la comida suave en vez
gue su concentrado habitual, la mascota mastica por un lado, tendencia a botar
comida de la boca mientras come, exceso de salivacion, hipersensibilidad oral,
hemorragia oral, estornudos y/o descargas nasales y cambios en el comportamiento
del animal.(Harvey, 1992)

La formacién de sarro, que va precedida del acumulo de residuos y colorantes,
se ha observado a la temprana edad de 9 meses en el perro, aparece primero en los
cuatro premolares superiores y después quedan afectados los otros premolares,

molares, caninos e incisivos. (Harvey, 1992)

El acumulo de placa, sarro y la enfermedad periodontal en los perros y gatos
suele ser mas grave en el maxilar superior y las superficies bucales que en la
mandibula y las superficies linguales. El depdsito de sarro y la inflamacién gingival se
incrementa con la edad. Los carniceros superiores son los que, por lo general,
muestran un mayor acumulo de sarro, gingivitis mas grave y mayor pérdida de la

union, alteraciones que empeoran con la edad. (Harvey, 1992)
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Los resultados de distintos estudios indican que los perros acumulan mas
placa y sarro y desarrollan gingivitis con mayor facilidad cuando se los alimenta con
una dieta blanda en lugar de una dura (Harvey, 1992; Lindhe J. 2005).

* ;,Como influye el tamafio del perro?

Los perros de raza pequefia, menos de 8 kg., se ven mas gravemente perjudicados
y antes, en particular sus incisivos y las caras internas de sus dientes. Cuanto mas
pequefio es el perro, mayor volumen ocupan sus dientes en la mandibula. De este
modo, cuando existe periodontitis, la destruccion progresiva el hueso alveolar a lo
largo de la raiz puede poner en peligro la solidez de la misma mandibula. En el caso
del perro, se ha demostrado que la relaciéon [altura de la mandibula/altura del primer
molar mandibular] disminuye significativamente con el tamafio del animal. La pérdida
de algunos milimetros de hueso en un Yorkshire tiene consecuencias mas
importantes que para un perro de raza grande. A veces, la mandibula se debilita

tanto que pueden producirse fracturas. Hennet, 2008).

* Como influye el individuo?.

El paso de la gingivitis a la periodontitis es un fendmeno individual, especifico de
cada situacion dental, que depende de como se ve limitada la extension de la
infeccién gracias a la higiene oral y/o a cémo actla el sistema inmunitario local del
individuo. (Hennet, 2008).

* Como influye la edad?.

Un estudio ha demostrado que el 80 % de los perros de mas de 6 afios presentaban
una periodontitis entre moderada y grave caracterizada por una destrucciéon 0sea. La
placa dental supragingival se mineraliza progresivamente convirtiéndose en sarro
gracias a las secreciones salivares. El sarro puede hacerse visible algunas semanas
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después de haber comenzado a acumularse la placa dental. En un estudio en
Beagles jovenes, con 26 meses de edad, el 95 % de los perros presentaba una
acumulacion muy importante de sarro, asi como una grave inflamacion gingival con
periodontitis. Como es natural, la enfermedad periodontal se agrava con la edad.
Existe una correlacién estadisticamente significativa entre la edad y el indice gingival
(intensidad de la inflamacion), el indice de sarro (cantidad de sarro), el indice de
movilidad dental y el indice de furcacion (importancia de la reabsorcion oésea

interradicular (Hennet, 2008).

4.2 Etiologia.

Las bacterias son habitantes habituales de la cavidad oral y se encuentran en la
saliva, sobre la lengua, en la mucosa oral y en la superficie de los dientes. La
enfermedad periodontal esta causada por el acumulo de bacterias sobre la superficie
dental, especialmente en el margen gingival. La reaccion inflamatoria de los tejidos
de soporte del diente resultante se clasifica como gingivitis y periodontitis. (Crossley,
1999).Las bacterias son también responsables de la caries dental, un problema
mucho menos frecuente en los carnivoros domeésticos que en los pacientes
humanos. (Crossley, 1999).La Periodontitis esta definida como la pérdida de soporte
dental resultando de un desafio microbiano en la region que rodea los dientes
llamado el periodonto (DeCarlo, 2006). La Periodontitis es el término usado cuando
las reacciones inflamatorias también implican el cemento, ligamento periodontal, la

raiz y hueso alveolar (Gorrel, 1998).

Las bacterias se clasifican habitualmente, dependiendo de su capacidad de
crecer en presencia de oxigeno, en anaerobias y aerobias. No obstante, no existe
una linea divisoria clara entre los dos tipos: los aerobios pueden crecer aunque no
con facilidad, en condiciones anaerobias, los anaerobios facultativos crecen en

condiciones de aerobiosis y anaerobiosis; solo los anaerobios estrictos no pueden
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desarrollarse en presencia de oxigeno. La tension de oxigeno en la boca es el
principal factor de division de la flora oral en dos ecosistemas diferenciados. El
ambiente alrededor de las superficies dentogingivales es esencialmente anaerobico,
en especial en los lugares de formacion de la placa. Debido a las diferencias en
estas condiciones, la flora que se encuentra en la placa supragingival es distinta a la
de la placa subgingival. Las interacciones microbianas son fundamentales, las
condiciones fisicoquimicas y nutricionales suponen un factor esencial en las mismas.
Se han aislado mas de trescientas especies bacterianas diferentes de placa dental

humana (Crossley et al. 1999).

4.3 Desarrollo de la placa dental

Las superficies dentales estan cubiertas en primer lugar por la pelicula dental. En
pocos minutos a la exposicidon, las glucoproteinas, los polipéptidos, lipidos de la
saliva y los alimentos se forma esta pelicula acelular, que es mas abundante en el

borde gingival.(Crossley, 1999).

La formacion de placa dental comprende dos procesos principales, la
adherencia inicial de las bacterias a la pelicula dental superficial y el crecimiento de
la placa por proliferacion de bacterias ya adheridas o por agregacion de nuevas
células a las mismas.(Crossley, 1999). Hay bacterias especificas que se adhieren a
la pelicula como los Streptococcus sanguis y los Actinomycesviscosus. Estos
microorganismos sintetizan polisacaridos extracelulares que agregan otras bacterias
gue de otro modo no podrian unirse. La adhesion de bacilos a bacterias flamentosas
como el Actinomices viscosus genera el aspecto de cepillo de probeta, que
constituye la reaccion de coagregacion mas habitual en la placa del perro. En los
perros con encias sanas, la relacion actinomices/estreptococos es de dos a uno

mientras que en las personas es a la inversa. (Crossley, 1999).
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La flora de la encia sana esta compuesta esencialmente por bacterias
anaerobias y aerobias facultativas, que son las responsables de la formacién de la

placa dental inicial.

Como consecuencia del acumulo de placa supragingival se desarrolla una
gingivitis la placa se extiende al espacio subgingival e incrementa la inflamacion
periodontal. Los aerobios consumen mayor cantidad de oxigeno y crean un potencial
de oxidorreduccion menor en su entorno, lo que genera unas condiciones
microambientales mas adecuadas para el crecimiento de especies anaerobias. La
poblacion aerobia no disminuye, pero si lo hace la relacion aerobios/anaerobios
debido al incremento en nimero de estos ultimos. Las reacciones de coagregacion
con Actinomyces spp. U otras bacterias gram positivas benefician la adhesion y la

colonizacion de bacterias gram negativas como Bacteroides spp.

La extensién de la inflamacion subgingival provocada por la placa hace que se
desarrolle la periodontitis y los grandes acumulo de bacterias en las bolsas
periodontales disminuye aun mas la tensién del oxigeno. La flora subgingival
asociada a la periodontitis es esencialmente anaerdbica: Porphyromonas spp,
Provotella spp, Streptococcos spp, Fusobacterium spp Yy espiroquetas. Los
anaerobios constituyen alrededor de 95% en los animales con periodontitis. Los
niveles altos de Porphyromonas spp. Y espiroquetas se asocian de forma consistente
con los perros con la periodontitis progresiva y aunque no se ha podido demostrar,
se sospecha que otras bacterias pueden actuar como patégenos periodontales en
estos animales. La accién patdgena de esos microorganismos se debe a la accion de
distintas enzimas, toxinas y derivados. Se han demostrado las acciones citotéxicas e

inmunosupresoras de los patdgenos periodontales in Vitro. (Crossley, 1999).

Las sustancias inorganicas de la saliva se depositan en la placa bacteriana y
forman sarro dental. Algunas especies bacterianas actlian como catalizadoras de la
mineralizacion. El sarro puede encontrarse en el espacio supragingival y en el
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subgingival; en su formacién tiene mucho que ver la sangre y los exudados titulares.
La superficie del sarro es rugosa y permite la colonizacion rapida por la placa dental,
por lo que para eliminar esta, hay que eliminar también el sarro (Crossley et, all.
1999).

4.4 Factores predisponentes “Causas”

Existen varios factores locales o sistémicos que contribuyen al desarrollo de la
enfermedad periodontal. Los factores locales incluyen aquellos que pueden
incrementar el acumulo de bacterias y residuos y los que aumentan la inflamacion de

forma directa, es decir; traumatismos (Crossley, 1999; Burns et al. 2007).

Algunos factores como actividad masticadora reducida, maloclusion dental,
persistencia de dientes de leche, ausencia de higiene oral, pueden favorecer la
acumulacion de placa dental. Otros factores afectan a la capacidad del individuo para
desarrollar una reaccion inmunitaria normal. Enfermedades sistémicas como:
diabetes mellitus, insuficiencia renal, insuficiencia hepdética; inmunodeficiencia
congénita o adquirida. La facultad individual para desarrollar una reaccién inmunitaria

apropiada es un factor innato (Hennet, 2008).

El respirar por la boca y la consiguiente xerostomia uno de los factores que se
contemplan en los pacientes humanos, pero su importancia en el perro y el gato esta
aun por demostrar. Los factores sistémicos pueden alterar la salud periodontal y
disminuir la resistencia a traumatismos o0 infecciones como las alteraciones
nutricionales y organicas, las inmunodeficiencias, las infecciones viricas y los
factores hereditarios, e inducir lesiones de la mucosa como la uremia, los virus y los

factores alteraciones auto inmunes (Crossley, 1999).
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Por lo general, el perro presenta una mayor acumulacion de placa dental y
sarro y una gingivitis mas grave cuando su alimentacion es blanda y pegajosa que
cuando su alimentacion es dura y fibrosa. Pero lo que parece una ventaja a favor de
una alimentaciéon dura y fibrosa no lo es tanto si no se trata de un alimento en forma
de trozos voluminosos que favorezcan la utilizacion de los dientes (Hennet, 2008;
Gorrel 1998; Gawor, 2006).

4.5 Patogenia.

La placa bacteriana supragingival, que ese encuentra en la entrada del surco, y la
subgingival, que esta adentro del mismo, inducen la inflamacion del borde libre de la
encia y, de forma subsiguiente, de su posicidon unida (gingivitis). En esta frase los
cambios son reversibles.(Crossley, 1999). En algunos animales la inflamacion
cronica estimula la hipertrofia del tejido gingival. Se trata de una alteracién que puede
tener predisposicidon genética o ser un efecto secundario del tratamiento con
determinados farmacos como fention, ciclosporinas e inhibidores de los canales de
calcio. (Crossley, 1999).

Lo mas frecuente es que el avance de la inflamacion induzca la destruccion de
la unién epitelial y el tejido periodontal subyacente, lo que provoca la migracién apical
del borde gingival y la formacién de bolsas periodontales. A menos que se controle el
proceso, se va acumulando mas placa en la bolsa, lo que lleva a un mayor dafio
tisular y a la progresion de la enfermedad. La osteolisis que acompafia a la
periodontitis puede ser de dos tipos: horizontal y vertical. Las bolsas supraoseas se
forman por pérdida vertical. La periodontitis se caracteriza por inflamacion, migracion
apical del epitelio de unién y perdida 6sea. En esta fase las lesiones son

irreversibles pero pueden controlarse con el tratamiento adecuado.(Crossley, 1999).
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Al principio durante las lesiones tempranas o estables, se disparan los
mecanismos especificos de defensa que pueden eliminar las bacterias y reparar los
tejidos. Inicialmente, los patdgenos periodontales se encuentran con componentes
del plasma, como el complemento, en el fluido subgingival y los fluidos
extracelulares. Esto tiene como resultado el inicio de la reaccion inflamatoria que, si
no tiene éxito, desencadena la actuacion de los neutréfilos que proporcionan el
primer mecanismo celular del huésped para controlar las bacterias periodontales. Si
tampoco asi se pueden reducir los niveles de antigenos bacterianos se reclutan
monolitos que infiltran el tejido conjuntivo y se transforman en macréfagos
(inflamacién crénica). Estos ultimos pueden digerir completamente el antigeno o
presentarlo a los linfocitos. En las lesiones avanzadas el dafio tisular es
consecuencia tanto de las bacterias como de la reaccion inflamatoria cronica.
(Crossley, 1999)

Factores que provocan la destruccion tisular.

» Endotoxinas: los lipopolisacaridos (LPS) de las bacterias gram negativas son
toxicos muy potentes que se difunden por los tejidos periodontales y tienen efectos
citotéxicos sobre células como fibroblastos, a la vez que inducen la reabsorcion 6sea

y alteran la respuesta inmune.

* Productos finales del metabolismo: el amoniaco, los indoles, glicanos, acidos
grasos y organicos y los compuestos sulfurados volatiles son subproductos

citotéxicos de las bacterias periodontales.

* Enzimas: hialuronidasa, colagenasa, fosfolipasa y otras enzimas proteoliticas y

fibrinoliticas destruyen directamente el tejido periodontal.

* Activacion de los osteoblastos: los LPS de las bacterias gram negativas, el acido
tecoico de las gram positivas y otros componentes de la pared celular estimulan la
actividad osteoclastica (Crossley, 1999).
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4.6 indices comunmente utilizados en la enfermedad periodontal

4.6.1 Gingivitis e Indice gingival.

La presencia y el grado de gingivitis, inflamacion de la gingiva, es evaluado
con una combinacion de enrojecimiento e hinchazoén, también por la presencia de
sangrado al momento en que se le manipula suavemente. Variados indices pueden
ser utilizados para darle un valor numeérico al grado de inflamacién gingival presente.
En una situacion clinica, un simple indice de sangrado puede ser util. Al utilizar este
método, una sonda periodontal es introducida gentilmente dentro del surco gingival
en varias partes alrededor de la completa circunferencia del diente. Una escala de 0
al 3, el 0 se determina si no hay ningun sangrado, y en la escala numero 1, si existe
algun sangrado. Un indice confiable para la inspeccién visual y de sangrado que
puede ser utilizado es llamado “El modificado” de Lée y Silness(Tabla 1). Segun
investigaciones, este es el método utilizado comunmente para evaluar y calificar la
gingivitis (Gorrel, 2004).

Tablal.indice gingival (IG) (Holmstromet. all 2000).

Se observa inflamacion ligera, un discreto cambio de color, una ligera
IG1 alteracion de la superficie gingival y no hay hemorragia a la exploracion

con sonda.

Se presenta en forma moderada inflamacion, eritema, hinchazon

IG 2

hemorragica al sondeo o cuando se aplica presion.

Se observan inflamacién, eritema, e hinchazén grave, tendencia ala
IG 3 hemorragia espontanea y algunas ulceraciones.
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4.6.2 Recesion gingival

La recesidn gingival (Figura 2) es medida también usando una sonda periodontal,
midiendo la distancia (en mm) entre la unidbn cemento-esmalte y la gingiva marginal
libre. En los sitios que presentan recesion gingival, la profundidad puede revelar
valores normales a pesar de la pérdida del hueso causada por la periodontitis
(Gorrel, 2004).

Figura 2. Recesion gingival

4.6.3 Revelacion de la bifurcacién

La revelacion de la bifurcacion se refiere a la situacion donde el hueso entre

las raices del diente es destruido a causa de la periodontitis (Tabla 2).
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Tabla 2. Grado de revelacién de la bifurcacion (Gorrel, 2004)

Grado 0 | No se nota la bifurcacion

Grado 1 | Revelacion de la bifurcacion inicial: la bifurcacién se puede sentir con la
sonda o el explorador dental, pero la destruccion del tejido es menos de

1/3, como se muestra en la figura 2.

Grado 2 | Revelacion de la bifurcacion parcial: es posible explorar la bifurcacion
pero la sonda/explorador no puede pasar a través de ella. La
destruccion horizontal del tejido es de mas de 1/3, como se muestra en
la figura 2.

Grado 3 | Revelacion de la bifurcacion total: la sonda/explorador puede pasar a

través de ella.

Figura 3. Revelacion de la bifurcacion grado 1y 2
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4.6.4 Movilidad.

Cuando existe una movilidad en el diente esto nos indica un diagnostico critico y una
herramienta de prondstico (tabla 3). Como va el incremento de la movilidad, asi
mismo incrementa la posibilidad de perdida del diente. Algun grado de movilidad es
considerado normal y es denominado movilidad fisiol6gica. La movilidad patolégica
es definida como displasia del diente, puede ser vertical como horizontal, mas all4
del movimiento fisiol6gico. La hipermovilidad no tiene que ser necesariamente signo

de enfermedad periodontal. (Wiggs, 1997)

e Tabla 3. indice de movilidad dental(Wiggs, 1997).

0 Nula. Normal

1 Ligera. Esto representa el primer signo indistinguible de

movimiento mas alla de lo normal.

2 Moderada. Movimiento aproximado de 1 mm

3 Severa. Movimiento mayor a 1 mm en cualquier direccion.

4.7 Otros indices usados en la enfermedad periodontal

Mientras se pierde el soporte y la medida es el aspecto focal de evaluacién de la

enfermedad periodontal, hay muchos otros indices que pueden ser utilizados para

calificar el grado de inflamacion y enfermedad. Es virtualmente imposible cubrir cada
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indice disponible, y algunos podrian tener numerosos esquemas de evaluacion a
elegir. (Wiggs, 1997)

4.7.1 indice de Placa (PI)

Tabla 4. indice de placa (Holmstromet. all 2000).

Leve (L) Se observa una delgada pelicula de placa en el margen gingival

cuando se inspecciona el margen con un explorador.

Moderada (M) | Existe una cantidad moderada de placa en le margen gingival. La

placa es aparente a simple vista.

Alta (A) Hay un importante camulo de placa en el margen gingival. El
espacio interdental esta lleno de placa.

Figura4.Pl 1 Figura5. Pl 2 Figura 6. PI 3
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4.7.2 indice de calculos (CI)

Tabla 5. indice de calculo (Kesel 2000).

Leve (L)

El calculo cubre menos de la mitad de la corona de algun diente.

Moderado (M)

El célculo cubre mas de la mitad de la corona, pero no toda.

Alto (A)

Toda la corona del diente es cubierta, y el calculo es profuso ygrueso

y se extiende bajo la gingiva.

Figura7.Cl 1 Figura 8. Cl 2 Figura 9. Cl 3
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4.7.3 Porcentaje de pérdida del soporte (PAL)(Wiggs, 1997)

Tabla 6. Porcentaje de pérdida del soporte (PAL) (Wiggs, 1997).

Normal No hay pérdida
Temprana Menos del 25%
Moderada 50%

Severa Mas del 50%

4.8 Etapas de la enfermedad periodontal.

Existen numerosos sistemas para dividir en grados o etapas a la enfermedad
periodontal. Aungque una etapa especifica es algo subjetivo, éstas nos sirven de guia
para valorar mejor el estado del paciente, para ayudar a definir mejor el plan de

tratamiento y para valorar su progreso.

Etapa 0: Un periodonto saludable. La encia sana tiene un margen de color rosa
palido. La encia se amolda de un diente a otro, lo que se conoce como “topografia
lisa” (Crossley, 1999)(Figura 10).

» Etapa 1. (Gingivitis) La primera etapa de la enfermedad periodontal se refiere a
€S0S casos que se presentan con inflamacion primordialmente de la gingiva, sin
ninguna perdida del soporte en el surco (Figura 11). Mientras algunos individuos

podrian tener una cantidad significante de calculos y una minima inflamacion de la
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gingiva, otros pueden presentar bastante inflamacion con relativamente poca
cantidad de placa y calculos. En algunos casos el bolso o bolsillo va a estar un poco
mas profundo de lo normal, pero esto es ocasionado por el incremento de la altura de
la gingiva marginal causado a su vez por la inflamaciéon y el edema. Una vez que el
area este completamente limpia, la inflamacion debe quedar resuelta, volviendo a ser
normal la profundidad del bolsillo. Siendo este la etapa uno de la enfermedad

periodontal esta se considera reversible.

» Etapa 2. (Figura 12) También denominada periodontitis temprana, es la primera
etapa con una perdida mesurable de la perdida del soporte. La cantidad de perdida
(mas del 25%) en esta etapa hace necesaria una limpieza cuidadosa y una correcta
evaluacion, para tratar suficientemente las areas afectadas y detener la pérdida del
soporte. Limpiezas més frecuentes y una terapia periodontal mas avanzada pueden
reducir el dafio, y los cuidados en casa para prevenir una extensiva retencion de

calculos y placa, puede ser vital para preservar los dientes.

» Etapa 3. (Figura 13) Se incluyen en esta etapa casos con el 50% de perdida del
soporte del diente. Algunos dientes empezaran a presentar movilidad, y si continla

sin darle ningun cuidado, las extracciones podrian ser necesarias.

» Etapa 4. (Figura 14) Esta etapa se incluyen dientes que tienen mas del 50% de
pérdida del soporte, y estos pacientes pueden ser ya candidatos para extraccion.
(Wiggs et al, 1997; Lobprise, 2000)
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Figura 10. Encia Sana

Figura 11. Primera etapa de la

enfermedad periodontal.

Figura 12. Segunda etapa de

la enfermedad periodontal.




Figura 13. Primera etapa de la

enfermedad periodontal.

Figura 14. Cuarta etapa de

la enfermedad periodontal.

V. Diagnostico

Un diagnéstico de la cavidad oral esta basado en los resultados de un examen

clinico y radiogréfico, guiado por un historial clinico. (Gorrel, 2004)
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5.1 Examen de la cavidad oral inicial.

Un examen consiente de la cavidad oral es limitado a la inspeccién oral y un poco de
palpacion digital. EI examen implica la evaluacion apropiada no sélo de la cavidad
oral, si no que también incluye la palpacibn de la cara, las glandulas
temporomandibulares, glandulas salivales y nédulos linfaticos. La boca primero es
examinada con cuidado sosteniendo las mandibulas cerradas y retrayendo los labios

para mirar los tejidos suaves y el aspecto de los dientes.

Una lista de chequeo util para la evaluacién oclusal es esta:
* - Simetria Delantera
* - Relacioén de Incisivo
* - Oclusion Canina
* - Alineacion de Premolar
* - Oclusion distal de premolar/muela
* - Posicion individual de cada diente (Gorrel, 2008)
El periodonto de cada diente necesita ser evaluado, esto es esencial dentro de
un examen periodontal para llegar a un correcto diagnostico de la enfermedad y el
plan para el tratamiento. El procedimiento para una detallada examinacién del

periodonto es el siguiente:

e Instrumentos requeridos:
1. sonda periodontal.
2. explorador dental.

3. espejo dental.

Los siguientes indices y criterios deberan ser evaluados en cada diente:
1. Gingivitis e indice gingival
2. Profundidad mediante el sondeo periodontal
3. Recesidn gingival
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4. Movilidad
5. Nivel de pérdida del soporte periodontal

En animales con una extensa acumulacion de depdésitos dentales (placa y
calculos) en el diente, podria ser necesario removerlos para poder reconocer con
exactitud el estado en que se encuentra. La informacion resultante de tal

exanimacion debera ser registrada. (Gorrel, 2004)

En resumen, el propésito de este examen periodontal tan meticuloso es el
siguiente:
* Identificar la presencia de la enfermedad periodontal (gingivitis, periodontitis).
* Diferenciar entre gingivitis y periodontitis.
* identificar con precisién los procesos de la enfermedad.

* Evaluar el grado de destruccién del tejido periodontal.

Sondeo periodontal, recesion gingival y movilidad cuantifican la destruccion
del tejido en la periodontitis. Un examen radiografico nos sirve para visualizar la

destruccion del hueso alveolar. (Gorrel, 2004)

5.2 Sondeo periodontal.

La profundidad del surco puede ser evaluada insertando gentilmente una sonda
periodontal graduada como se muestra en la (figura 15), hasta topar con la base del
surco. La profundidad desde la base de la gingiva marginal libre hasta la base del
surco es medida en milimetros (mm) en varias partes alrededor de la circunferencia
completa del diente. La sonda es movida gentilmente horizontalmente, pasando por
el piso del surco. El surco gingival es de 1-3 mm de profundidad en el perro y de 0.5
a 1 mm en el gato. Las medidas que excedan este parametro usualmente indican la

presencia de una periodontitis, cuando el ligamento ha sido destruido y el hueso
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alveolar reabsorbido, permite a la sonda ser insertada a esta profundidad. El término
para describir esta situacion es bolsillo periodontal (figura 16) (Gorrel, 2004).

Imm
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Figura 15.

Figura 16. Bolsillo Periodontal

La inflamacién gingival provoca una hinchazén o hiperplasia gingival
(Figural?), esto, claro, también provocara que se excedan los valores normales de la
profundidad del surco. En esta situacion, el término utilizado es pseudobolsillo, ya

qgue el hueso y el ligamento periodontal permanecen intactos. (Gorrel, 2004).

45



Loy 4wl ' ® R "G R

Fiua 17. Hiperplasia gingival (pseudobél:s,illo)

VI. Diagnéstico radiografico de la enfermedad periodontal.

La radiografia juega un papel importante en la determinacién del grado de
enfermedad periodontal y terapia. Las radiografias son una herramienta para evaluar
cambios en el hueso alveolar, la altura del hueso interdental, la presencia del lamina
dura, el espacio del ligamento periodontal y la severidad en la pérdida del hueso
(Bellow, 2000).

Figura 18. Radiografia invertida delineando el ligamento periodontal.
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Las Radiografias muestran la representacion bidimensional de las estructuras
en tres dimensiones. En ocasiones, las radiografias pueden no mostrara de
cuadamente la gravedad de la enfermedad. Inicios de lesiones 6seas destructivas a
veces no son observables radiograficamente. Bucal y lingualmente el hueso alveolar
es especialmente dificil de evaluar, debido a la superposicion. Ademas de los
hallazgos radiogréficos, el médico debe basarse en el examen clinico, incluyendo
profundidad del surco, movilidad dental, y el aspecto de la encia, se evalta con el fin

de decidir sobre el diagndéstico y plan de tratamiento (Bellow, 2000).

Figura 19. Radiografia anatdmicamente normal, la Flecha negra. Apariencia
normal de lalamina duray el espacio periodontal. Flecha blanca. Cresta

alveolar. CEJ.Uni6n cemento-esmalte.

“Un hueso alveolar saludable y normal, tiene un aspecto caracteristico en las
radiografias. Las crestas alveolares son situadas aproximadamente de 2 a 3mm
apical a la union cemento-esmalte de los dientes. La forma de las crestas alveolares
pueden variar desde plana a redondeada. La cresta alveolar normalmente estara 1-2
milimetros debajo de la unién cemento-esmalte (UCE).
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Entre los dientes incisivos, la cresta alveolar por lo general aparecera
puntiaguda. Entre el premolar y dientes molares la cresta alveolar sera paralela a una
linea entre la UCE adyacente en donde el esmalte disminuye y desaparece. La
cresta alveolar sera continua con la lamina dura de los dientes adyacentes. Viendo la

lamina dura y el ligamento periodontal, sélo las partes interproximales son visibles.

Las zonas bucales y linguales no son vistas en la radiografia. El
ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal y la pérdida de la lamina dura
puede ser interpretado como la reabsorcion del hueso alveolar. La altura total de la
cresta del hueso alveolar en relacion a la union cemento-esmalte se determina que la
pérdida de hueso ha ocurrido. La distribucion de la pérdida del hueso puede ser
clasificada como localizada o generalizada, dependiendo del niumero de areas
afectadas. La pérdida de hueso localizada ocurre en areas aisladas; la pérdida de
hueso generalizada implica la mayoria del hueso. Al principio, la periodontitis se
desarrolla como una erosion localizada de la cresta alveolar. Cambios del hueso no
pueden ser radiograficamente descubiertos hasta que ellos estén mas avanzados.
Como la severidad de la periodontitis va aumentando, el hueso alveolar es mas

destruido y el proceso se hace generalizado” (Bellow, 2000).

6.1 Cambios radiograficos en la enfermedad periodontal.

Figura 20. Perdida horizontal del hueso
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Figura 21. Perdida vertical del hueso

6.1.1 Nivel del hueso.

Normalmente, la cresta del hueso interdental aparece 1-2 milimetros por debajo de la
union cemento-esmalte. El nivel del hueso en la enfermedad periodontal va bajado

como la inflamacion avanza y el hueso es reabsorbido” (Bellow, 2000).

6.1.2. LAmina Dura Crestal.

Normalmente una linea radiopaca cubre el enchufe alveolar y se extiende sobre la
cima del hueso interdental. Debido a que el lenguaje facial y placas 6seas son
oscurecidos por una densa estructura de la raiz, la evaluacion radiogréfica de
cambios 6seos en la enfermedad periodontal se basa principalmente en los septos
interdentales. El tabiqgue es presentado como una frontera radiopaca delgada,
adyacente al ligamento periodontal y la cresta, denominado la lamina dura. Esto
aparece radiograficamente como una linea continua blanca. En la enfermedad
periodontal, la lamina crestal es indistinto, irregular, borroso y radioltcido”.(Bellow,
2000)
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6.1.3 Espacio del Ligamento periodontal.

“El ligamento periodontal esta formado por tejido conectivo. En los casos en que la
enfermedad periodontal no estad presente, el ligamento periodontal aparece como
una mancha, negro, al lado de la linea radioltcida la superficie de la raiz. Por su
parte exterior, es la lamina dura, el hueso del diente zocalo de revestimiento, que
aparece radiopaca. Sobre su lado externo, es la lamina dura, el hueso que raya el
enchufe del diente, que aparece radiopaco. Con la enfermedad, el espacio de
ligamento periodontal puede aparecer con un grosor que varia, que puede demostrar

que la enfermedad no es constante alrededor de la raiz entera”.(Bellow, 2000)
6.2 Estados de la enfermedad periodontal

* Gingivitis (Etapa 1).La enfermedad Periodontal también es clasificado de etapas 1
a 4 basado en la severidad de signos radiograficos y clinicos (Figura 22). La etapa 1
se menciona como gingivitis. En esta etapa, ninguna pérdida de hueso ha ocurrido, y

las radiografias dentales aparecen normales.

\
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Figura 22. Gingivitis. No hay pérdida del soporte.
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» Periodontitis Temprana (etapa 2). La Etapa 2 de la enfermedad se denomina
periodontitis temprana, y revela el primer aspecto de anormalidades radiograficas
(Figura 23). La pérdida de hueso alveolar de soporte es acompafiada por una
migracion apical del aparato de fibra gingival y el epitelio de unién. La pérdida de
soporte del hueso puede presentarse como una pérdida generalizada horizontal que
implica una o todas las superficies de los dientes. El primer signo radiografico de
periodontitis es una pérdida de definicion del hueso crestal. La cresta alveolar pierde
su aspecto distinto agudo y se hace redondeado. El margen del hueso se hace difuso
e irregular, y puede mostrar las areas de erosion localizada. En las regiones del
incisivo, habrd un embotamiento de las crestas alveolares. En el premolar y regiones
molares, también puede haber pérdida del angulo normalmente cerrado entre el

lamina dura y la cresta alveolar.

Figura 23. 4 mm de profundidad del bolsillo.

» Tercera etapa (moderada). La etapa 3 de la enfermedad periodontal es clasificada
por la formacion de bolsillo. Radiograficamente, la destruccion del hueso por lo
general se extiende al bucal lingualmente o ambos. También puede haber defectos
horizontales o verticales. La pérdida de hueso horizontal es usada para describir el
aspecto radiografico de la pérdida de altura o profundidad del hueso en la region de
varios dientes adyacentes. La pérdida de hueso horizontal puede ser clasificada
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como localizado o generalizado, depende de las regiones complicadas y la gravedad
en el nivel bajo la pérdida de hueso de menos del 10 %, el moderado ente el 10 % y
el 30%, el severo se clasifica cuando es mayor al 30 %, depende el grado de pérdida
del hueso (figura24). En la pérdida del hueso horizontal, tanto bucal como

lingualmente del hueso asi como el hueso interdental ha sido reabsorbido.

Figura 24. Perdida del 50% del soporte.

» Cuarta etapa (avanzada o severa). La etapa 4 de la enfermedad periodontal es
representada por bolsillos profundos, (figura 25) la movilidad de diente, sangrado
gingival, y la descarga pustulosa. La pérdida de hueso es extensa. La exposicion de
la bifurcaciébn viene de la pérdida del hueso en la bifurcacion de dientes
multiarraigados. La exposicion de la bifurcacion puede ocurrir antes de que este méas
avanzada la enfermedad. Es a veces dificil de determinar radiograficamente, si el
espacio interarticular esta implicado, a no ser que haya un area radioltcida en la
region de la bifurcacion. Las exposiciones de bifurcacion son avanzadas donde
ambas placas corticales son reconocidas facilmente, sobre radiografias
(Bellow,2000).
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Figura 25. Cuarta etapa de la enfermedad periodontal.

VII. Tratamiento y prevencion de la enfermedad periodontal.

7.1 La alimentacion.

La alimentacion suele ser clave para evitar la aparicion del sarro. El tratamiento y las
practicas de alimentacién que minimicen la formacion de placa y el calculo o ayuden
a su eliminacién son importantes en la prevencién de la enfermedad periodontal. Una
vez que la placa ya se haya depositado debe eliminarse mediante procedimientos
mecanicos a través de la abrasidén que ejerce la dieta o la masticacion de juguetes de
goma o alimentos (Case; L. P. 2001)

Los perros acumulan mas placa y sarro y desarrollan gingivitis con mayor
facilidad cuando se los alimenta con una dieta blanda en lugar de una dieta de
particulas duras. El alimento humedo posee una textura suave que favorece la
formacion de placa y el depdsito de sarro a comparacion del alimento seco que
posee un efecto mecanico sobre los dientes, eliminando la placa dental y evitando

(por una parte) la formacion de calcificaciones y sarro (Case; L. P. 2001).

Los juguetes de goma también son eficaces en la limpieza dental del perro, ya

gue al masticarlos evitan que se acumule placa dental en su dentadura. Las galletas
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para mascotas o huesos de cuero crudo también pueden ser utiles, sin embargo,

esto no sustituye el cepillado y profilaxis dental.

7.2 Terapia periodontal.

El tratamiento de la enfermedad periodontal (EP) tiene dos componentes:
* Mantener la higiene oral.

» Tratamiento médico periodontal.

El primer punto lo realiza el propietario, por lo que también se denomina
cuidados en casa y sera mas o menos efectivo en funcion de la motivaciéon y
habilidad técnica del cliente y la cooperacion del animal. La prevencion y el control de
la EP a largo plazo requieren unos cuidados en el domicilio adecuados(Crossley,
1999).

La terapia médica periodontal se realiza bajo anestesia general y consta de:
* Limpieza del sarro supra y subgingival.
* Limpieza de las raices.
* Pulido de los dientes.
* Lavado subgingival.

« Cirugia subgingival (en ocasiones)

Hay que destacar que el beneficio del tratamiento médico dura poco tiempo si

no se mantienen unos buenos cuidados en el domicilio (Crossley, 1999).

El término “profilaxis dental” abarca la exploracion clinica y la terapia médica
periodontal, lo que puede crear confusion ya que la auténtica profilaxis, es decir, las
acciones dirigidas a prevenir la aparicion y el avance de una lesion, no es la
actuacion que realiza el veterinario bajo anestesia general, sino los cuidados diarios

del propietario para eliminar la placa del animal. Si no se realizan estos cuidados, la
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placa vuelve a acumularse rdpidamente después de la limpieza y la enfermedad

periodontal sigue progresando (Crossley, 1999).

7.3Mantenimiento de la higiene bucal.

Antes de empezar cualquier tratamiento debe advertirse al propietario que los
cuidados en el domicilio son la parte mas importante del tratamiento y la prevencion
de la enfermedad periodontal deben iniciarse antes de cualquier terapia veterinaria
siempre que sea posible.

El cliente debe saber también que, aunque los cuidados que dedique a su
mascota sean los ideales, la mayoria de los animales necesitan limpiezas dentales

periddicas que debe realizar el veterinario (Crossley, 1999).

7.4 Cepillado dental.

El cepillado diario de los dientes es el método mas eficaz de eliminar la placa y como
ya se ha mencionado antes, su éxito depende de la cooperacion de lanimal y la
habilidad del propietario. Debe empezarse cuanto antes, cuando el perro es todavia
un cachorro e ir aumentando la frecuencia del cepillado progresivamente (Crossley,
1999; Hawkins, 2006).

En el caso de los animales, es adecuado ensefiarle a la mascota al cepillado
dental desde cachorro, sin embargo, en aquellos perros que nunca han recibido
limpieza dental con el cepillado habra que tener paciencia, tanto el duefio como la
mascota y aprender bien el método; si no se tiene un cepillo canino se puede utilizar

uno de uso pediatrico. (Crossley, 1999)
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La técnica de cepillado consiste en colocar las cerdas sobre el diente y con un
movimiento giratorio que se dirija hacia el borde oclusal. Se deben tallar todas las
superficies dentales por zonas que abarquen el largo del cepillo dental y cada zona
debe tener por lo menos 5 repeticiones de este movimiento. Para que el propietario
no pierda el control del cepillado en todas las zonas, se recomienda cepillar por
cuadrantes y en esta secuencia: vestibular superior derecho, vestibular superior
izquierdo, palatino superior izquierdo, palatino superior derecho, vestibular inferior
derecho, vestibular inferior izquierdo, lingual inferior izquierdo, y lingual inferior
derecho. Todos los molares deben cepillarse en su superficie oclusal con
movimientos giratorios. Es importante que por lo menos tres veces por semana se
realice el cepillado dental de la mascota para evitar el sarro dental. (Figura 25) o un
dedo envuelto en un tejido de franela aunque su eficacia sea menor. Estos pueden
usarse en la fase de aprendizaje pero debe intentarse que el animal se acostumbre

al cepillo convencional. (Crossley, 1999).

Cepillo de dientes doble

Figura 26. Cepillos dentales de dedo.
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Es recomendable emplear pasta dentifrica de sabor agradable para animales, que
debe introducirse entre las cerdas del cepillo para que el animal no pueda lamerla
(Crossley,1999; Burns et. al. 2007).

7.5Retardantes de placa quimicos.

La clorhexidina es el producto que con mas eficacia retarda la de posicién de placa.
Su principal inconveniente es que puede tefiir los dientes y ademas se inactiva en
presencia de materia organica, por lo que, para obtener buenos resultados, debe
combinarse su uso con el cepillado que elimina la placa y disminuye la tincién
(Crossley, 1999).

7.6 Tratamiento médico periodontal.

El tratamiento médico periodontal debe realizarse bajo anestesia general, con el
animal intubado y la faringe protegida con compresas, que no deben retirarse hasta
eliminar cualquier resto de suciedad de la cavidad oral, para evitar complicaciones

durante la recuperacion anestésica (Crossley, 1999).

No deben administrarse antibiéticos para tratar la enfermedad periodontal. Los

objetivos de la utilizacién de antibioticos en esta enfermedad son.

* Reducir el volumen de microrganismos en la cavidad oral antes del
tratamiento, por lo tanto, disminuir la bacteriemia provocada por el mismo.

» Asegurar que las concentraciones sanguineas de antibidtico son optimas en
el momento de la terapia para poder hacer frente a los microrganismos que
penetren en el torrente sanguineo.

» Ayudar inicialmente a la curacion, en especial en casos de inflamacion

gingival pronunciada. No obstante, la prevencion del acumulo de placa
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mediante los cuidados del propietario en el domicilio es la mejor ayuda a la
curacion que se ve retrasada por la prolongacién de la fase inflamatoria debida

a la presencia de placa.

El antibiético empleado debe tener un espectro antibacteriano adecuado y son
preferibles los de accion bactericida. El farmaco elegido debera administrarse antes
de la cirugia y a dosis altas en una presentacion de absorcion rapida y acciono corta
con administraciones repetidas a intervalos cortos para conseguir y mantener niveles
terapéuticos durante todo el proceso y el periodo postoperatorio. Debido a la
necesidad de anestesia general para los tratamientos dentales, es preferible emplear

antibioticos inyectables para la profilaxis (Crossley, 1999;Carmichael, 2007).

Para desinfectar la cavidad oral antes de la intervencion y reducir el nimero
de microorganismos se hacen lavados con gluconato de clorhexidina diluido (del 0,2
al 0,5 %) no suele tenerse en cuenta el grado de incomodidad y dolor que pueden
causar los procedimientos odontolégicos. La anatomia dental y las vias nerviosas de
los animales domésticos son similares a las de las personas y aunque la percepcion
del dolor puede ser diferente, es légico pensar que las intervenciones que provocan
dolor e incomodidad en el hombre lo hagan también en el perro y gato. Por lo tanto
por motivos humanitarios y para facilitar la instauracion de unos cuidados adecuados
en el domicilio, se recomienda administrar analgésicos post- operatorios después de
curetajes extensos, extracciones multiples e intervenciones quirdrgicas. Una posible
pauta, siempre que no haya contraindicaciones, consiste en administrar un opiaceo
para la analgesia perioperatoria y un antinflamatorio no esferoidal durante los 3-5

dias siguientes (Crossley, 1999; Hawkins, 2006).
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7.7 Eleccion del antibidtico.

Los antibidticos méas utilizados en periodoncia son: amoxicilina, clindamicina,
doxiciclina, metronidazol y espiramicina. La eleccion depende de la actividad,
bactericida y bacteriostatica, del espectro, de la disponibilidad del farmaco en el lugar
de la infeccidn, los posibles efectos toxicos y en el caso de la enfermedad periodontal
de los efectos a largo plazo (Crossley, 1999).

Lo ideal antes de elegir el antibiético es disponer de un cultivo, una
identificacion y un antibiograma. Las infecciones orodontales estan provocadas por
bacterias especificas, en especial anaerobias, que son dificiles de cultivar y con las
que la mayoria de laboratorios de medicina humana y veterinaria no estan

familiarizados (Crossley, 1999).

A pesar de que los antibiéticos no deben de ser el Unico tratamiento empleado
en la enfermedad periodontal, si pueden suponer una terapia complementaria. El
tratamiento periodontal en animales requiere anestesia general y es probable que se
necesiten revisiones y tratamientos frecuentes si los cuidados en el domicilio no son

los correctos (Crossley, 1999).

7.8 Técnica profilactica.

7.8.1 Limpieza de sarro supragingival

Consiste en eliminar la placa y el sarro por encima del margen gingival, puede
realizarse con instrumentos de mano, limpiadores mecanicos o unacombinacion de
ambos (Carmichael, 2007; Crossley, 1999).
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Figura 27. Pinzas de sarro, rongeurs o férceps de extraccion

Los grandes depodsitos de sarro se eliminan con unas pinzas de sarro,
rongeurs o férceps de extraccion (Figura 27), con cuidado de no dafiar la encia. Para
eliminar la placa residual se utiliza un limpiador de sarro en forma de hoz(figura 28),
que debe dirigirse siempre desde la encia hasta el extremo de la corona (Crossley,
1999).

Figura 28. Limpiador de sarro en forma de hoz (sicklescaler)

Los limpiadores ultrasonicos (Figura 29) se emplean para eliminar placa
residual, sarro y suciedad, pero hay que tener en cuenta que genera calor y pueden
ocasionar lesiones iatrogénicas si no se utilizan de modo correcto. El calentamiento

excesivo del instrumento deseca la dentina y provoca lesiones de la pulpa dentaria
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que pueden ser simples inflamaciones reversibles o llegar anecrosar el tejido, lo que
requiere tratamiento endodoncico del diente afectado.(Carmichel, 2007).

Figura 29. Limpiador ultrasénico.

Para limpiar el sarro con un limpiador sénico o ultrasénico la superficie lateral
de la punta del mismo debe aplicarse suavemente al diente ejerciendo un
movimiento continuo sobre la superficie dental. Para enfriar la punta y eliminar la
suciedad es imprescindible una fuente de irrigacién. El contacto con la punta del
instrumento y la presién demasiado intensa pueden horadar la superficie dental y
generar demasiado calor. Por poner una norma se recomienda no prolongar la
limpieza de cada diente mas de 5 segundos; si el diente no ha quedado limpio en ese
tiempo puede volverse a el mas adelante cuando haya recuperado su temperatura
normal. Los limpiadores sonicos y ultrasonicos estan disefiados para la limpieza
supragingival, por lo que cuando se insertan en el surco gingival o en el saco
periodontal alterado, el agua de refrigeracion no alcanza la punta del instrumento y
se provocan lesiones térmicas de los tejidos duros y blandos, solo es aceptable

penetrar unos instantes en el espacio subgingival si la encia esta edematosa o si se
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puede apartar para permitir que el agua alcance la punta del limpiador. Aun que hay
limpiadores con un disefio especial en los que el agua sale por la misma punta del
cabezal de trabajo, haciéndolos méas seguros para trabajar del borde gingival, el
anico modo eficaz de retirar depoésitos subgingivales es mediante el uso de curetas
finas (Figura 30) (Carmichael, 2007; Crossley, 1999).

Barnhardt5/6 curette. _______———

Columbia 13/14 curette. _'/7\,,, \

Figura30.Curetas finas

Antes, en odontologia veterinaria se recomendaba utilizar limpiador es
rotosénicos para eliminar sarro y placa. La punta de estos limpiadores es hexagonal
y, supuestamente, sin capacidad de corte, se utiliza con el mango de alta velocidad,
y gira a mas de 300.000 rpm cuando se aplica a la superficie dental disgrega el sarro,
gue se elimina mediante refrigeracion , la forma de la punta hace que sea imposible
hacer desapareces el sarro de todas las superficies dentales sin dafar parte de la
capa de esmalte, que es mas fina en los animales domeésticos que en las personas,
por lo que la dentina puede quedar expuesta, asi pues aunque este instrumento
elimina efectivamente el sarro, también provoca lesiones iatrogénicas del esmalte y

superficie de las raices dentales. (Crossley, 1999).
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7.8.2 Limpieza de sarro subgingival y de las raices.

Se entiende por limpieza subgingival la eliminaciéon de placa, sarro y restos de
suciedad de la superficie dental que queda bajo el borde gingival (es decir, en el
surco gingival o saco periodontal); y por limpieza de la raiz, la limpieza de la capa de
cemento superficial recargado de toxinas de la superficie, que adquiere una textura
mas lisa que dificulta el acumulo de placa y haciendo mas rapida la epitelizacion.
Ambos procedimientos se realizan conjuntamente con ayuda de una cureta
subgingival (Figura 31). Para establecer y registrar el verdadero alcance dela
enfermedad periodontal debe determinarse la profundidad del surco gingival y
evaluar la posible presencia de cavidades patolédgicas, para lo cual se introduce una
sonda periodontal en el espacio subgingival. El extremo de la cureta esta formado
por una hoja cortante concava de punta redondeada, muchas de ellas disponen de
dos puntas disefiadas para utilizarse conjuntamente de modo que permitan curetear
toda la circunferencia dental. Estan disponibles en diferentes formas y tamafios
(Carmichael, 2007; Crossley, 1999).

Figura 31. Curetasubgingival doble

Para eliminar el sarro se inserta la cureta hasta el fondo del saco periodontal o
de la cavidad patolégica con el lado céncavo contra la encia, el borde cortante hacia
la raiz y la punta en direccion apical a continuacion se presiona la cureta contra la

raiz y el epitelio periodontal y se extrae en esa posicion, el proceso se repite
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alrededor de todo el diente superponiendo las trayectorias verticales y moviendo el
instrumento en horizontal de un lado a otro, en especial en las bifurcaciones de los
dientes de raiz multiple. Con la limpieza de la raiz se pretende que quede una capa
de cemento sano que cubra la superficie, pero hay que tener en cuenta que un
curetaje excesivo puede dejar expuesta la dentina con la sensibilidad consiguiente.
Las curetas de dos bordes eliminan también el recubrimiento periodontal inflamado lo
gue se denomina curetaje subgingival. Este procedimiento no es imprescindible para
el control de la enfermedad periodontal, lo mas importante es eliminar todos los
depdsitos subgingivales. Y restaurar la lisura de la raiz dental. Para comprobar que
se ha limpiado todo el sarro, se pasa un explorador por la superficie del diente; si ha
gquedado algun depoésito por eliminar el instrumento se enganchara al

mismo.(Carmichel, 2007).

Estos procedimientos llevan tiempo; una limpieza completa en un animal con
depdsitos subgingivales y cavidades patolégicas abundantes puede durar mas de
una hora. Hay que recordar que lo mas importante es eliminar el sarro, la placa y la
suciedad subgingival y la capa superficial cargada de toxinas asi como alisar la
superficie de la raiz (Carmichael, 2007; Crossley, 1999).

Limpiar sélo el sarro supragingival es solamente una cuestion estética y no
previene la progresion de enfermedad periodontal ya que la causa, es decir, la placa

subgingival, sigue, esta presente (Crossley, 1999).

7.8.3 Pulido.

La limpieza de sarro, incluso si se realiza de forma correcta provoca pequefios
arafiazos en el diente que predisponen al depdsito de placa, con el pulido se evita el
riesgo y se eliminan restos de placa y manchas superficiales. Para llevarlo a cabo se
aplica una pasta de profilaxis ligeramente abrasiva a la superficie del diente mediante
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una tasa de profilaxis acoplada a una pieza de mano que debe ser de baja velocidad
(menor a 1.000 rpm), para evitar que se genere demasiado calor de friccion que

podra provoca una patologia pulpar grave.

La pasta se aplica en exceso y se aplica una presién ligera con la tasa de
goma (suficiente para que se aplane sobre la superficie del diente, sin dejar de
moverla sobre el diente durante unos segundos. Si no se puede pulir todo el diente
en este tiempo, volveremos a €l después mas adelante. El borde apanado en la tasa
de profilaxis puede utilizarse para pulir un poco la zona subgingival provocando no
lesionar la encia. La superficie de las raices que se encuentra en el saco periodontal
no se puede pulir, por lo que hay que asegurarse de que quede lisa mediante una

buena limpieza de raices (Crossley, 1999).

7.8.4 Lavado periodontal.

El lavado periodontal consiste en la irrigacion del saco periodontal con solucion
salina o clorhexidina diluida en abundancia para eliminar cualquier suciedad que
haya quedado en suspensién. En los sacos muy profundos es un saco de
importancia especial ya que la presencia de dentritos puede provocar oclusiones con
la consiguiente formacién de un absceso periodontal lateral. Para realizar el lavado
se dirige un chorro de fluido a la zona subgingival mediante una aguja roma, un

catéter lacrimal o un dispositivo de tipo waterpik (Crossley, 1999).

7.8 Colgajos de acceso.

En sacos de mas de 4 mm de profundidad es dificil eliminar todos los depdsitos
subgingivales de sarro mediante la limpieza, incluso para un especialista. Una

técnica alternativa consiste en crear un colgajo gingival que permite el acceso y
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visualizacion directos; pero soélo estd indicado en pacientes en los que pueda
asegurarse un buen cuidado en el domicilio (Crossley, 1999;Bellow, 2004).

Se secciona la union epitelial mediante un bisturi. Para ello, se inserta la hoja
(del nimero 11 o 15) en el surco gingival, en direccién apical, y se realiza un corte
hasta el borde del hueso alveolar como se muestra en la (figura 32). Para una mayor
precision en el control del bisturi, puede utilizarse un mango modificado especial
como el que se usa en muchos otros instrumentos de mano en odontologia. En cada
extremo de la incision inicial se practica un nuevo corte que permita levantar el
colgajo y separar la encia del periostio subyacente con un elevador de periostio sin
llegar mas alla de la linea mucogingival. Para exponer la superficie de las raices y la
cresta alveolar, se retrae el colgajo, que debe manejarse con delicadeza y protegerse
a lo largo de todo el proceso como se muestra en la (figura 33) (Crossley, 1999;
Bellow 2004).

f Y | "-"-\._\_1 _.:—""- Rl._-' i .-'* ._-'-';l!:l |I|I
-, ™ g il n
TS — i
A D e = !'-ll §
i %]
] 1'-‘?.

Figura 32. Incision vertical
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Figura 33. Superficie de las raices expuesta con delicadeza

Una vez expuestas, se elimina el sarro de las raices mediante instrumentos de
mano o limpiadores mecanicos y se pulen. Por dltimo la limpieza de la zona con
solucion salina o clorhexidina diluida y se recoloca el colgajo y se sutura la encia
palatal o lingual mediante puntos simples de material reabsorbible colocados en
espacios interproximales y en las dos incisiones laterales como en la (figura 34). Es
recomendable emplear una aguja roma para evitar desgarros de la encia (Crossley,
1999; Bellow 2004).

Figura 34. Sutura con puntos simples.
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7.9 Gingivoplastia

La gingivoplastia consiste en la eliminacion de sacos gingivales mediante la incision
de la encia o remodelacion del borde de la misma para recuperar su forma
anatomica; puede utilizarse sola y también combinada con otras técnicas quirdrgicas

como la elaboracion de colgajos (Crossley, 1999; Bellow 2004).

Por lo general, la reseccion quirargica del tejido gingival sano esta
contraindicada porgue el objetivo del tratamiento periodontal es conservar el maximo

de encia sana posible (Crossley, 1999; Bellow 2004).

Para tratar cavidades periodontales profundas lo mejor es utilizar colgajos y
unos buenos cuidados en el domicilio y, de hecho, si estos no son posibles, esta

contraindicada cualquier cirugia periodontal (Crossley, 1999; Bellow 2004).

7.9.1 Técnica

En primer lugar se mide la profundidad del saco periodontal con ayuda de una sonda
graduada; una vez medida, se retira el instrumento, se sostiene sobre la superficie
externa de la encia para mostrar su profundidad y, sin desplazar la punta, se eleva
hasta colocarlo en posicidn horizontal y se realiza una pequefia puncién en el fondo
del saco periodontal. Esta operacién puede realizarse también con unas pinzas
especiales para marcar surcos gingivales: se introduce bajo la encia el extremo-
sonda de la pinza paralelo al eje largo del diente hasta llegar al fondo y se cierra
entonces la pinza perforando la superficie externa de la encia. El proceso se repite a
lo largo del surco gingival. A continuacion se realiza una incision mediante un bisturi
convencional siguiendo los puntos de sangrado y restableciendo asi la anatomia
gingival normal. La incision se dirige hacia la base del saco periodontal, hasta un

punto ligeramente coronal a la extension apical del epitelio de unién. Si se emplea un
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bisturi eléctrico hay que prever una retraccion de aproximadamente un mm después
de la cirugia. Debe seleccionarse el ajuste minimo eficaz en el modo de corte y dirigir
el electrodo a lo largo de la encia en el angulo adecuado. Si el ajuste es correcto, el
tejido gingival debe ser de color rosado y no debe sangrar. Un tejido palido indica

que la intensidad es demasiada alta (Crossley, 1999).

VIII. MATERIAL Y METODOS

8.1 Marco de referencia.

La ciudad de Lerdo, Durango esté situada en la parte central de la porcion norte de
los Estados Unidos Mexicanos. Se encuentra ubicada entre los 25° 46’ de latitud
norte y103° 31' de latitud oeste. Colinda al norte con los municipios de Mapimi y
GOmez Palacio; al sur con el municipio de Cuencamé; al oriente con el municipio de
Gbomez Palacio y el estado de Coahuila y al poniente con los municipios de Mapimi y

Nazas.
La topografia de la ciudad de La ciudad de Lerdo, Durango en términos
generales, la corteza terrestre es plana y dependientes suaves, que varian de 0.20 a

1.00 metros por kildmetro, generalmente hacia el norte y el noroeste.

El municipio de Lerdo cuenta con una extension de 1,868.80 kilometros, que

representan el 1.7% de la superficie del estado de Durango.

Este proyecto se llevo a cabo en clinicas ubicadas en esta Region La ciudad
de Lerdo, Durango.

69



8.2 Fase de Campo

Se evaluaron 100 pacientes, caninos machos y hembras, entre 3 a 10 afios (edad

promedio 5 afos), referidos para evaluacion de la cavidad oral y consulta clinica.

8.3 Fase estadistica.

De igual forma se utilizO como dato estadistico una encuesta realizada en10 clinicas
veterinarias de La ciudad de Lerdo, Durango, teniendo como fecha de inicio Agosto
de 2012 a Septiembre de 2012.

8.4 Consideraciones generales.

A continuacion se presentan materiales y métodos para la investigacion y
determinacién estadistica de la EP en caninos de La ciudad de Lerdo, Durango. Una
primera parte comun se refiere al area de estudio clinico, la segunda parte consta la
descripcion de lo que concierne la investigacion de la incidencia de EP mediante

encuestas realizadas en clinicas veterinarias de La ciudad de Lerdo, Durango.

8.5 Seleccién del material de estudio.

Se eligieron caninos al azar remitidos a consulta general para la evaluacion de la
cavidad oral. En la cual se determinaba la presencia de enfermedad periodontal asi

como el grado de afeccion de la misma.
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IX. RESULTADOS

Gréfica 1. Porcentaje de MVZ que conocen la EP y sus distintas etapas.

m Siconocen M Noconocen

Gréfica 2. Porcentaje de MVZ que recomiendan la profilaxis dentalcomo

Procedimiento de rutina.

E Nolo recomienda

m Silo recomienda
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Gréfica 3. Tratamiento utilizado mas comun segun los MVZ encuestados.

Tratamiento medico

W Enrofloxacina B Amoxicilina/A. Clavulanico
= Metronidazol B ketorolaco
W Aine's

T 4

Gréfica 4. Promedio de pacientes que presentan alguna patologia de la cavidad

oral.

Presencia patologica en cavidad oral

ESi ENo

72



Gréafica 5. Promedio de prevalencia de EP segun las razas de perros
determinada por los MVZ encuestados.

Razas mas comunes con prevalencia de EP
35
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Cocker Spaniel  Shnauzer Chihuahua YorkShire  French poodle

9.1 Andlisis de Resultados

Los resultados obtenidos detallan que del promedio total de las clinicas visitadas, el
100% de los MVZ. Encuestados incluyen la revisiéon de la cavidad oral durante la
consulta, asi mismo el 60% de ellos recomiendan la profilaxis dental como

procedimiento rutinario.

Estadisticamente, solo el 75% de los MVZ. Conocen la “EP” y sus diversas
etapas. Por lo tanto, se deduce que el porcentaje de desconocimiento de la misma es
del 25%; Por lo que la alternativa de una profilaxis dental como tratamiento no es
incluida, esto ocasiona que una considerable cantidad de perros tengan limitada su
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atencion medica, aun cuando los duefios tuvieran la disposicion de realizar los

cuidados y atencion de sus mascotas.

Los resultados de esta investigacion muestran datos interesantes y deducen
que dell00% de los pacientes evaluados el 60% de ellos muestran indicios de
patologias de la cavidad oral, de los cuales 26% padecen la EP.

Porcentualmente el 60% de los caninos que se presentaron a consulta

mostraron indicios de patologias de la cavidad oral. Siendo este el dato de mayor
relevancia dentro de dicha investigacion.
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X. CONCLUSION Y DISCUSION

Se realiz6 un estudio para evaluar la prevalencia de enfermedad periodontal en
caninos de la ciudad de La ciudad de Lerdo, Durango, abarcando 10 de las
principales clinicas de dicha ciudad, entre las cuales el promedio total fue de 100

consultas diarias.

De acuerdo a lo expuesto y a la investigacion realizada se concluye que del
100% pacientes evaluados, 60% de ellos presentan alguna patologia de la cavidad
oral de los cuales 26% perros padecen la enfermedad periodontal.

Por lo tanto un promedio de 6 de cada 10 perros presentan problemas orales,
los cuales podrian presentarse son, halitosis, en general, y 4 de cada 10 de estos
pacientes manifiestan la presencia dela enfermedad periodontal.

El 40% de los MVZ encuestados no incluyen la profilaxis dental dentro de las
alternativas de tratamiento, teniendo como diversificaciones terapéuticas la
antibioterapia, incluyendo los siguientes porcentajes: Enrofloxacinas30%, Amoxicilina
20%, Metronidazol 10%, Ketorolaco 5% y el 35% de los MVZ complementan el uso

de esta antibioterapia con AINES.

Mencionaremos que la Enfermedad Periodontal es uno de los problemas mas
comunes, y a la que el duefio no pone mucha atencién ni le da la importancia
necesaria ya que esta enfermedad comienza con Halitosis pero el duefio piensa que
es algo normal y no le molesta, ya hasta que la EP. Se presenta mas gravemente y
la mascota deja de ingerir alimentos ya que el dolor que le provoca al tratar de ingerir

los alimentos no se lo permite, y comienza con la inflamacion de encias y sangrado.
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La EP es reversible (cuando aun es gingivitis), pero de no tratarse puede
empeorar hasta comprometer la salud tanto oral como sistémica del perro; desde

perder tejido 6seo y piezas dentales.

XI. RECOMENDACIONES

Se recomienda que se realice la revision de la cavidad oral como rutina durante la
consulta. Para asi poder detectar a tiempo algun tipo de infeccion en la cavidad oral y
prevenir que se convierta en periodontitis. Realizar el tratamiento de profilaxis al

menos una vez cada seis meses como método de prevencion.
Promover el uso de los cepillos dentales para los perros desde temprana

edad, enjuagues bucales que ayuden a la eliminacién del sarro, asi como dietas

alimentarias adecuadas para evitar el acumulo de sarro.
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