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BREVE RESENA HISTORICA DE LA ODONTOLOGIA VETERINARIA

La odontologia veterinaria ha tomado auge en los ultimos anos, sin embargo,
su interés por parte del hombre no es reciente. Los primeros antecedentes sobre el tema,
son en relacion con los equinos, dada su gran importancia para el transporte, fuerza mecanica,
usos militares y deportes.

Las primeras referencias sobre cirugia bucal en el perro, se remontan al siglo I. El
romano Gaius Secundus, en su “Historia Naturalis”, menciona el tratamiento preventivo de la
rabia en el perro. Este consistia en la escision de la “lysa” (frenillo lingual) en cachorros para
prevenir la enfermedad, ya que en la antigua Grecia se consideraba, era responsable del
desarrollo de la enfermedad. Dicha medida, se perpetud gracias a este autor, hasta fines
del siglo XIX (Llorens et al., 1998). Luego de la mencionada, pocas referencias surgieron
sobre el tema en los perros hasta el siglo XIX, momento en el cual, lentamente comenzaron
a aumentar, siendo hoy en dia la especie animal sobre |la cual existe la mayor cantidad de
literatura especializada (Harvey, 1994).

A principios del siglo XX, los tratamientos odontoldgicos aplicados en los
pequenos animales, estaban limitados a la limpieza dental, correccion de anormalidades
sencillas y extracciones dentales. Paulatinamente, se va imponiendo la aplicacion de técni-
cas, que si bien son extrapoladas de odontologia humana, la mayoria de ellas, asi como los
materiales que se utilizan, han sido ensayadas previamente, en diferentes especies animales
(Llorens et al., 1998).

A partir de 1939, la literatura veterinaria comienza a recoger regularmente
articulos cientificos relacionados con el tratamiento de las enfermedades dentales de los
animales de compania. Como dato ilustrativo, cabe mencionar, que en 1975 se formul6 en
Estados Unidos, el primer dentifrico para perros (Llorens et al., 1998).

En 1945, se crea el primer Instituto Dental Veterinario en la ciudad de Viena

(Austria) por el Prof. Karl Zetner, adquiriendo la odontologia veterinaria en Europa, caracter
cientifico (Llorens et al., 1998).
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El gran desarrollo de la odontologia veterinaria moderna se llevd a cabo en
Estados Unidos. En ese pais, hace casi 50 anos, un grupo de veterinarios y odontologos
crearon la Academia de Odontologia Veterinaria (Academy of Veterinary Dentistry) vy, poste-
riormente, en 1977, la Sociedad Dental Veterinaria Americana (American Veterinary Dental
Society) y el Colegio Americano de Odontologia Veterinaria (American Veterinary Dental
College). Estas instituciones tienen por finalidad, la difusion de conocimientos y la regla-
mentacion de la especialidad. Su 6érgano oficial es el Journal of Veterinary Dentistry, publi-
cacion trimestral de excelente presentacion y calidad de material incluido (Harvey, 1994).
Esta revista, a pesar de publicar principalmente trabajos referidos a perros y gatos, también
incluye otras especies, tanto domésticas como silvestres, es decir, que se interesa en todo
lo relacionado a la odontologia veterinaria.

El maximo impulso que experimento la especialidad, sucedié en la década de
los ochenta, en la cual se realizaron un gran niumero de seminarios y cursos de educacion
continuada. En 1992, en Roma, se formo la Sociedad Europea de Odontologia Veterinaria
(European Veterinary Dental Society) y, en 1996, en la ciudad de Burdeos (Francia), se
formé el Colegio Europeo de Odontologia Veterinaria (European Veterinary Dental College)
(Llorens et al., 1998).
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LA PRACTICA DE LA ODONTOLOGIA EN PEQUENOS ANIMALES

Si bien el término odontologia (gr. oddus, odontos, diente + 16gos, traslado +
ia), hace referencia a las piezas dentales especificamente, en la practica, la especialidad inclu-
ye también al diagnostico y tratamiento de todas las enfermedades que afectan a la boca.

La atencion de las enfermedades bucales del perro, principalmente de las
que afectan a los dientes, tiene caracteristicas particulares. El hecho de ser pacientes irra-
cionales, que no pueden manifestar, al menos mediante el habla, o que “sienten” o les
“duele”, hace que el diagnostico constituya todo un desafio para el veterinario. Si bien el
propietario suele ser la “voz” de su mascota, generalmente no es suficiente, llevando a que
las enfermedades dentales no puedan ser detectadas precozmente. Por otro lado, muchas
veces para realizar el diagnoéstico y en casi todos los casos el tratamiento, es necesario
realizar una anestesia general para poder efectuarlo en forma adecuada.

Las enfermedades bucodentales, no sélo producen trastornos locales, sino
que también repercuten sobre el resto del organismo en forma directa o indirecta. Esta
ultima, se ve representada tanto por las imposibilidades para alimentarse adecuadamente
-generalmente por dolor-, como por los efectos que ellas producen a distancia en otros
Organos, por las bacteriemias producidas a partir de procesos infecciosos. Otra posibilidad, es
la afeccion de estructuras vecinas por contiglidad, como ser las complicaciones oftalmicas por
procesos periapicales de los premolares y molares superiores (Chaudieu, 1999).

El espectro de enfermedades bucodentales que puede desarrollar el perro es
muy amplio, tanto en su cantidad como en su gravedad. Ellas van desde una simple fractu-
ra de corona dental sin involucrar la pulpa, que practicamente no tiene consecuencias,
hasta un tumor maligno, que muy frecuentemente termina con la vida del animal. Sin embar-
go, en nuestro medio, la boca es un érgano que suele recibir poca atencion por parte del
veterinario. Si bien es cierto que ofrece ciertas dificultades para su inspeccion durante un
examen clinico general de rutina, no debe ser motivo para dejarla de lado.
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En la mayoria de los pacientes, la boca puede ser inspeccionada razonablemente bien en
un examen clinico rutinario; lo suficiente como para detectar gran numero de anomalias.
Esto cobra particular importancia en el caso de las neoplasias malignas, ya que las ubica-
das en la cavidad oral suelen ser muy agresivas. Esto hace que sea fundamental su diag-
nostico temprano para poder efectuar el tratamiento adecuado, dependiendo de ello, la
vida del animal. Al igual que muchas otras patologias bucodentales, los tumores suelen
cursar de forma asintomatica (al menos en su inicio), pudiendo diagnosticarse solo si se
efectla un correcto examen de la cavidad bucal en forma rutinaria, sea cual fuere el motivo
que lleva al animal a la consulta (Hernandez, 1998).

“La odontologia veterinaria en nuestro medio, es un amplio y tentador campo
a ser cultivado, cuyos frutos estaran en relacion con el trabajo y dedicacion de quienes lo
cultiven. A la especialidad le espera un gran porvenir; de nosotros, los veterinarios, depen-
de el éxito de su desarrollo” (Hernandez, 2001).
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CONSIDERACIONES ANATOMOFISIOLOGICAS DE LOS DIENTES DE PERRO

La morfologia dental del perro, esta estrechamente relacionada con el tipo de vida y
alimentacion de esta especie. Sirven para la obtencion, corte y desgarro del alimento y actian como
armas ofensivas y defensivas contra predadores o rivales sociales (Evans and Christensen, 1979).

Los perros son heterodontes completos, es decir que tienen los cuatro tipos
de piezas dentales (incisivos, caninos, premolares y molares). A su vez son difiodontes, es
decir, que tienen dos denticiones, una decidual y otra permanente. En la primera, los dien-
tes estan totalmente desarrollados a los dos meses de edad y son llamados deciduales. Le
sirven al animal durante su época mas activa de cachorro. A medida que el sujeto crece,
las quijadas se van agrandando y alargando, con lo cual sus dientes ya no son adecuados
y necesitan ser reemplazados por los permanentes. Estos Ultimos le duran toda la vida, ya
que proveen una denticion funcional adecuada al tamano de sus maxilares (Evans y Chris-
tensen, 1979, Hernandez y Negro, 2009).

Los dientes permanentes de los perros, al igual que o que sucede en otras
especies, erupcionan por el crecimiento de sus raices, en tiempos especificos, que depen-
den de la pieza dentaria —entre los 3y 7 meses de edad-. Dada la gran diversidad de tama-
Aos corporales que poseen los canidos, existen variaciones en esos tiempos. En general,
las razas grandes son mas precoces. Otros factores que también influyen son el sexo (hem-
bras antes), el estado nutricional y el momento de nacimiento (nacidos en verano, antes)
(Harvey y Emily, 1993a).

Una vez que el diente erupciond totalmente, continua el desarrollo de su raiz
hasta que alcanza su longitud total y se cierra el apice. Esto sucede a los 18 meses de edad
aproximadamente.

A continuacién se detalla la férmula dentaria del perro (Getty, 2000).

® Decidual: (2X) INC3/3 COL1/1 PM3/3 =28
® Permanente: (2X) INC 3/3 COL 1/1 PM 4/4 M 2/3 =42
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El numero de raices también varia entre los distintos tipos de dientes (Hernandez y Negro, 2009).

® Una raiz: todos los incisivos, colmillos, primeros premolares y tercer molar inferior.

® Dos raices: segundos y terceros premolares superiores € inferiores, cuartos premolares
inferiores y primeros y segundos molares superiores.

® Tres raices: cuartos premolares superiores y primeros y segundos molares superiores.

De las 42 piezas dentales presentes en la dentadura permanente, las mas
importantes respecto a su funcion son los colmillos, y las muelas carniceras. Ellas son el
cuarto premolar superior (4PMS) y el primer molar inferior (1Ml). Su relevancia radica, no
so6lo en su tamano y fortaleza, sino también en su funcion, ya que con sus agudas cuspides
y al actuar como tijera al cerrarse la boca del animal, son las principales responsables de
cortar y desgarrar el alimento, razon por la cual también se las denomina muelas carniceras. El
hecho de que el perro pueda abrir mucho la boca, le permite situar la presa entre las
muelas carniceras para poder ser cortadas en trozos mas pequenos y asi poder ser deglutidos
(Evans y Christensen, 1979, delLahunta y Evans, 1972).

El perro domeéstico utiliza mucho mas las muelas carniceras que los colmillos
debido a sus habitos masticatorios, ya que no debe prehender la presa como si lo hacen
los canidos salvajes en el medio natural. Es por eso que ellas son las que se ven sometidas
a mayores presiones, y por ende mas propensas a sufrir lesiones traumaticas.
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CONFORMACION CRANEANA

Las distintas razas caninas presentan variaciones en la forma y tamafno de sus
calaveras, que conforman tres tipos de biotipos cefalicos: dolicocefalico, mesocefalico y
braquiocefalico; definidos a través del indice Cefalico Total (Getty, 2000).

El indice Cefalico Total (ICT), es la relacién que existe entre el ancho de la
cabeza, -medida desde la parte externa de un arco cigomatico al otro extremo- y el largo
total de la cabeza -medida efectuada desde la protuberancia occipital externa al extremo
rostral de la sutura interincisiva-, multiplicado por 100 (constante) (Getty, 2000).

Con laformula ICT se logra clasificar perfectamente a todas las razas en lo que
respecta a los tres tipos de cabeza (Paz Mamani et al., 2012):

® Dolicocefalicos: Cabezas de craneo estrecho y largo, cuyo ICT es menor de 46, por
ejemplo de las razas galgo y collie

® Braquicefalicos: Cabezas de craneos cortos y anchos, cuyo ICT es mayor de 55, por
ejemplo de las razas bulldog, boxer y pequinés.

® Mesocefalicos: Cabezas de formas intermedias, cuyo ICT se encuentra entre 46 a 55,
por ejemplo de las razas labrador y ovejero aleman.

El término oclusion, se refiere a la posicion de cada diente y a su
relacion con las otras piezas dentarias. La mordida en tijera, es la oclusion considerada
normal en los perros. Sus caracteristicas son las siguientes (Wiggs y Lobprise, 1997b):

® | osincisivos maxilares se deben encontrar ligeramente por delante de los incisivos mandibulares.
® E| colmillo inferior se dispone entre el incisivo extremo y el canino superior.

® | os premolares superiores se interdigitan con los premolares inferiores y se cierran en
posicion distal a ellos.

La mala oclusion se refiere a cualquier anomalia oclusal y puede afectar a

dientes individuales, a grupos o a cuadrantes bucales. Afectan la relacion de los dientes
entre si y con otras estructuras orales como el peridonto, el paladar, la lengua, la mucosa
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oral y los labios. Sus potenciales consecuencias se asocian al compromiso de la funcion
oral, al traumatismo oral autoinducido y al mayor riesgo a padecer enfermedades asociadas
con la placa bacteriana (Harvey y Emily, 1993a).

Son habituales en los perros con el perfil facial corto y ancho, como o son
todos los perros con el biotipo braquiocefalico. Ellos poseen dientes muy grandes para sus
arcadas, originando que éstos roten hasta 90° por la falta de lugar (Colmery y Frost, 1986).
Las razas pequefas en particular, como el caniche y el yorkshire terrier, tienen gran propension
a la retencion de dientes deciduales, lo cual también conlleva a trastornos oclusivos.

MALOCLUSION: TRATAMIENTO

Muchas de las caracteristicas que afectan la oclusion tienen una base genética,
por lo que su heredabilidad deberia tenerse en cuenta a la hora de decidir un tratamiento. Entre
las condiciones heredables se mencionan dientes faltantes, dientes supernumerarios, incorrecta
alineacion de dientes y estructuras orales, mordida en pinza, mordidas cruzadas, caninos desplazados
lingual y rostralmente, entre otras.

El objetivo que se persigue al corregir alguna de estas caracteristicas es el bienestar
y la salud del paciente, eliminando molestias, dolor, y restaurando la funcionalidad, dejando de lado
correcciones estéticas. Las opciones terapéuticas consisten — dependiendo del problema que origina la
maloclusion-, en: ortodoncia, exodoncia o rasamiento dental, sin olvidar la importancia que reviste la
prevencion, sobre todo en la retencion de dientes deciduales y futuros trastornos oclusales
(Hernandez y Negro, 2009).
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ENFERMEDAD PERIODONTAL

La Enfermedad Periodontal (EP) es un proceso infeccioso caracterizado por des-
truccion de tejido conectivo con pérdida subsiguiente de insercion periodontal y reabsorcion de
hueso alveolar. Los responsables de estos procesos son las bacterias anaerobias Gram negati-
vas y sus productos y constituyentes, tales como los lipopolisacaridos (Van Dyke et al., 1993).

1. ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Se ha descripto a la enfermedad periodontal como una infeccidon multifactorial
(Lindhe et al., 1973). La placa bacteriana, microflora, calculo, especie animal, raza, genética,
salud general, edad, profilaxis hogarefa, habitos masticatorios, € irritantes locales, son algunos
de los factores mas comunmente involucrados en la susceptibilidad y progreso de la periodonti-
tis (Lindhe et al., 1975). Sin embargo, la placa bacteriana en asociacion con bacterias anaero-
bias, constituyen la causa primaria de la enfermedad periodontal (Kesic et al., 2008). Algunos
factores contribuyen a la acumulacion de placa dental -dientes supernumerarios, retencion de
dientes deciduales, maloclusiones, dieta blanda, ausencia de higiene oral- 0 a una disminucion
en la resistencia a la infeccion —enfermedad metabolica, trastornos nutricionales e inmunodefi-
ciencia- (Tatakis y Kumar, 2005, Harvey, 1998).

1.1. Placa bacteriana dental

La placa bacteriana es una matriz organica formada por glicoproteinas de la
saliva, bacterias orales y polisacaridos extracelulares que se adhieren a la superficie del diente
(Wiggs vy Lobprise, 1997a). Esta estructura también llamada biofilm conforma una comunidad
bien organizada de microorganismos que cooperan entre si, donde se encuentras protegidos
del ataque de agentes daninos y poseen un medio propicio para alimentarse y multiplicarse.
(Socransky y Haffajee, 2002).

Los componentes inorganicos de la placa supragingival son provistos principal-
mente por alimento y saliva. Entre ellos se encuentran calcio, fésforo y pequefas cantidades de
magnesio, potasio y sodio que en su inicio se encuentran en una pequena cantidad, pero ésta
va aumentando a medida que la placa se convierte en calculo (Wiggs y Lobprise, 1997a).
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1.1.1. Formacioén de la placa bacteriana

La placa bacteriana en encias clinicamente sanas, se forma inicialmente por la
adhesion de bacterias aerobias y anaerobias facultativas a la pelicula, tardando 24 horas en
estabilizarse (Hennet y Harvey, 1991a). La mayoria de esas bacterias son Gram positivas, inmo-
viles, cocaceas y no patdgenas (Streptococcus sanguis y Actinomyces viscosus), quienes
ademas son las productoras de polisacaridos. A medida que bacterias aerobias se multiplican
y acumulan, consumen mas oxigeno, cambiando la gradiente de oxigeno en las capas mas
profundas del biofilm. Al no estar este elemento presente es ese lugar, permite el crecimiento de
anaerobios estrictos (Harvey, 2005). De esta manera, la constitucion bacteriana cambia a anae-
robios, Gram negativos, bacilos, espiroquetas, moviles y patégenos (Boyce et al., 1995, Hennet
y Harvey, 1991b, Hennet y Harvey, 1991c). Los detritus microbianos y productos de la inflama-
cion formaran un ambiente fisico quimico que permitira el desarrollo de espiroquetas (Harvey,
2005). En encias sanas de perros, los microorganismos anaerobios constituyen el 25% de las
bacterias subgingivales, convirtiéndose en el 95% de la flora en animales con periodontitis
(Hennet y Harvey, 1991b).

Los microorganismos se alojaran en toda la superficie dental, principalmente en el
surco gingival, donde el flujo de saliva, la lengua, la abrasion de los alimentos y los labios no
proporcionan un aseo eficiente (Wiggs y Lobprise, 1997a).

1.2. Calculos dentales

El calculo dental o tartaro se forma cuando las sales de carbonato y fosfato de
calcio del liquido salival precipitan en la superficie dental mineralizando la placa bacteriana
(Harvey, 2005) (Fig. 13). Los calculos dentales son frecuentes en los perros. El calculo se acu-
mula por arriba y por debajo de la encia y se engrosa con el tiempo (Hale, 2003).

1.2.1 Formacion del calculo dental

El célculo contribuye a la enfermedad periodontal, brindando una superficie
rugosa para la adherencia de mas placa bacteriana (Harvey, 1998). Puede ser de coloracion
amarilla, café o hasta verdosa. Las sales de calcio se depositan mas en ambientes alcalinos. La
boca del perro es ligeramente alcalina (Harvey, 2005), tiene un pH oral de 7,5 (Wiggs y Lobpri-
se, 1997b) a diferencia del humano que posee un pH ligeramente acido. Por lo tanto los perros
estan mas predispuestos a depositar calculo que los humanos (Harvey, 2005).
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Cuando el biofilm logra estabilizarse, puede empezar a depositar minerales
dentro de las primeras 4 horas, llegando a un 90% de mineralizacion en solo 12 dias (Hale,
2003). El calculo puede ser supragingival, visible, o subgingival, depositandose en las bolsas
periodontales. Este Ultimo posee con frecuencia un color verdoso debido a los productos de
descomposicion de la sangre (hemosiderina) (Eisenmenger y Zetner, 1985).

El calculo subgingival es el mas dafino ya que provee un ambiente seguro para la
placa subgingival (Hale, 2003). Debido a la presion que ejerce el calculo dental al acumularse,
la encia y posteriormente el hueso alveolar, van retrocediendo paulatinamente hacia la raiz, esta
recesion gingival se ayuda de los procesos inmunoldgicos destructivos del individuo (Eisen-
menger y Zetner, 1985). El calculo suele ser mas extenso en el 4° premolar y 1° molar superior,
disminuyendo en dientes superiores mas rostrales. Ademas, se ha establecido que la extension
del calculo aumenta con la edad y en razas mas pequenas (Harvey et al., 1994). La placa bac-
teriana no es necesaria para la deposicion de calculo, ya que perros libres de gérmenes desa-
rrollan calculos pero no desarrollan inflamacion gingival (Harvey, 2005).

2. FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

2.1. Mecanismos de defensa periodontales

A medida que la virulencia de las bacterias se incrementa, sus subproductos
(citotoxinas, antigenos, endotoxinas, enzimas proteoliticas, hialuronidaza) incrementan la reac-
cion inflamatoria en el tejido gingival adyacente (Wiggs y Lobprise, 1997¢). Una gran cantidad
de neutrdfilos (PMN), monocitos-macréfagos y plasmocitos son atraidos a la zona de interac-
cion entre las bacterias y la superficie tisular (Page et al., 1997). Las células epiteliales, células
inflamatorias mencionadas, y fibroblastos del tejido gingival participan en la respuesta inflama-
toria produciendo citoquinas, factores de crecimiento y quimioquinas (Bartold y Narayanan,
2006). Como respuesta a muchos de estos factores, el tejido es activamente remodelado
debido a la accidon de enzimas proteoliticas como las metaloproteasas y serin (Ishikawa, 2007).
Varios estudios han sugerido que una de las secuelas de una respuesta inflamatoria inadecua-
da es la destruccion del tejido periodontal (Bartold y Narayanan, 2006, Uitto et al., 2003). En este
sentido, las enzimas proteoliticas antes mencionadas tendrian una participacion activa en este
proceso ya que actuarian degradando componentes estructurales de la matriz extracelular
provocando finalmente la destruccion de la insercion periodontal (Bartold y Narayanan, 2006,

Uitto et al., 2003).
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Los mecanismos de defensa a nivel local mas importantes son (Genco, 1992):

® Barrera epitelial.

® Saliva: Accion de lavado, aglutininas y anticuerpos.

® Fluido crevicular: Accion de lavado, opsoninas, anticuerpos, complemento y otros com-
ponentes del plasma

® Produccion local de anticuerpos.

® Recambio tisular elevado.

® Presencia de flora normal.

® Migracion de PMN y otros leucocitos.

La barrera epitelial previene la invasion de las bacterias y bajo condiciones norma-
les protege contra la mayoria de las substancias bacterianas. La saliva contiene anticuerpos
especificos, IgA e IgG, que reaccionan con antigenos de las bacterias orales, asi como aglutini-
nas inespecificas que regulan la composicion de la flora oral. La renovacion del epitelio y del
conectivo del tejido periodontal es extraordinariamente elevado en relacion con otros tejidos, se
produce una renovacion o recambio total en sélo unas pocas semanas. Como consecuencia se
puede tolerar en estos tejidos una mayor carga microbiana que en otras zonas del organismo.
La presencia de una flora oral normal tiende a evitar la colonizacion y sobrecrecimiento de bac-
terias patogenas (Wiggs y Lobprise, 1997a).

Aungue todos estos factores mencionados juegan un importante papel en la
defensa a nivel local, ninguno es tan importante como la barrera de PMN, como lo demuestra el
hecho de que minimas alteraciones en los neutréfilos resultan en periodontitis de comienzo tem-
prano y de rapida progresion (Genco, 1992). Los neutréfilos y macréfagos dentro del tejido infla-
mado encuentran substancias bacterianas, y son estimulados para segregar enzimas hidroliti-
cas, como colagenasa y otras moléculas, incluyendo metabolitos del acido araquiddnico e inter-
leuquinas (Wilton et al., 1992).

La acumulacion de linfocitos, tanto T como B, se hace activa produciendo, sinteti-
zando y segregando linfoquinas y transformandose a células plasmaticas productoras de inmu-
noglobulinas. Las sustancias bacterianas llegan a la circulacion y estimulan la respuesta inmune
en los organos linfoides y tejidos donde la produccion de anticuerpos es estimulada. En conse-
cuencia la mayoria de los pacientes con periodontitis de moderada a severa, manifiestan anti-
cuerpos séricos que reaccionan con antigenos de las bacterias periodontales.
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2.2. Progresion de la enfermedad

La enfermedad periodontal se compone de dos procesos: La gingivitis que es la
inflamacion de la encia, y la periodontitis que comprende ademas, una pérdida variable del
tejido de soporte del diente (Colmery y Frost, 1986).

2.2.1. Gingivitis

La encia sana, se inflama debido a la presencia constante de placa microbiana,
presentando un infiltrado de leucocitos con predominio de neutréfilos y fagocitos que migran
desde los tejidos al surco gingival o al bolsillo periodontal. Los neutrdfilos son atraidos a esta
zona por péptidos quimiotacticos bacterianos o por las mismas células epiteliales danadas que
liberan citoquinas que atraen mas aun a los neutréfilos al surco gingival. El neutréfilo fagocita la
bacteria pero si su capacidad se ve sobrepasada se degranula y libera enzimas toxicas que
danan el tejido. Cuando la placa microbiana se exacerba, los neutrofilos y la barrera de células
epiteliales no son capaces de controlar la infeccion. En estas condiciones la gingiva se inflama,
lo que se evidencia clinicamente como gingivitis (Kinane, 2001).

Por lo tanto, la gingivitis se deberia a una respuesta inmune directa a la placa
microbiana que se asienta en el diente (Kinane, 2001), y que cursa con inflamacion, vasodilata-
cion, marginacion leucocitaria, migracion celular, produccion de prostaglandinas, enrojecimien-
to, edema, dolor, sangrado e incluso ulceracion de la gingiva (Harvey y Emily, 1993b). A este
nivel la gingivitis es reversible siempre que se remueva la placa microbiana (Harvey, 1998).

2.2.2. Periodontitis

La gingivitis precede a la periodontitis, la cual involucra la destruccion del periodonto.
La placa microbiana anaerobia produce enzimas y toxinas que danan y producen inflamacion (Kinane,
2001), desencadenando una respuesta inmunologica con generacion de mediadores de la
inflamacion como IL-1B, IL-6, TNF-a y PGE2, entre otros (Ishikawa, 2007). Estas citoquinas
pueden estimular fundamentalmente a las células residentes del tejido como fibroblastos y
osteoblastos a producir enzimas proteoliticas como metaloproteasas y serin-proteasas, que
pueden degradar la matriz conectiva y 6sea, llevando finalmente a la pérdida de insercion (Bar-
told y Narayanan, 2006). A medida que las proteasas rompen las estructuras de colageno
creando mas espacios para la infiltracion leucocitaria, las células epiteliales proliferan apical-
mente a lo largo de la superficie de la raiz y el bolsillo se hace mas profundo. El tejido infiltrativo
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inflamatorio avanza a medida que el bolsillo se profundiza, la flora se hace mas anaerobia y la
respuesta del individuo se hace cada vez mas destructiva y crénica (Kinane, 2001).

Esta respuesta que destruye las estructuras de soporte del diente, genera retrac-
cion gingival y reabsorcion 6sea, haciendo este proceso irreversible, pudiendo terminar con la
exfoliacion del diente, como un mecanismo de defensa para prevenir infecciones mas profun-
das como la osteomielitis. Otras complicaciones de la periodontitis son halitosis y movilidad
dentaria (DeBowes, 2002).

La enfermedad periodontal es muy variable, no afecta a todos los pacientes y
presenta sitios de predileccion, ademas no todos los casos de gingivitis progresan a periodontitis
(Kinane, 2001).

Por lo tanto, la periodontitis es la verdadera enfermedad en la enfermedad perio-
dontal (Harvey, 1998). Esta puede ser activa o inactiva. En el primer caso hay evidencia de
pérdida de adherencia en un area del diente que también muestra severa inflamacion gingival
o donde indicadores quimicos de enfermedad activa pueden ser identificados en el liquido
gingival de esa area en ese momento. Por otro lado, la enfermedad inactiva, es aquella donde
hay evidencia de pérdida de adherencia (aumento de profundidad de surco, exposicion radicu-
lar), pero no hay manifestacion de severa inflamacion o de agentes quimicos asociados con
destruccion presente en ese momento (Harvey, 1998). Ambos estadios suelen ir alternandose.

2.3. Microbiologia periodontal

La placa dental esta formada por mas de 500 especies bacterianas en perros
sanos y con enfermedad periodontal (Harvey, 2005); pero sélo se han observado como agentes
etiologicos a un pequeno porcentaje de ellos (Nishiyama et al., 2007). En las TABLAS 1Y 2 se
expresan los microorganismos involucrados en la enfermedad periodontal en el perro (Wiggs y
Lobprise, 1997a).
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TABLA 1: Microorganismos aerobios y anaerobios facultativos presentes en la enfermedad
periodontal incipiente en el perro.

Aerobios y anaerobios facultativos

Gram - positivos Gram - negativos
Streptococcus sp. Cocos Neisseria sp. Cocos
Actinomyces sp. Bacilos Coliformes Bacilos
Lactobacillus sp. Bacilos Campylobacter Bacilos

Eikenella sp. Bacilos
Actinobacillus sp. Bacilos
Capnocytophaga sp. Bacilos

TABLA 2: Microorganismos aerobios y anaerobios facultativos presentes en la enfermedad
periodontal avanzada en el perro.

Anaerobios estrictos

Gram - positivos

Gram - negativos

Peptostreptococcus sp. Cocos Veillonella sp. Cocos
Actinomyces sp. Bacilos Fusobacterium sp. Bacilos
Eubacterium sp. Bacilos Wolinella sp. Bacilos
Clostridium sp. Bacilos Bacterioides sp. Bacilos
Prevotella sp. Bacilos
Prophyromonas sp. Bacilos

Spirochetes sp.
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3. DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

3.1. Deteccion visual de signos clinicos de inflamacion de tejidos, placa y calculo dental.

Consiste en la evaluacion macroscopica de la encia, observando si esta inflamada, sangrante
o purulenta, granulomatosa o ulcerada; se evalua también la integridad de la mucosa bucal,
lingual y palatal, y si presenta area de inflamacion o ulceracion (Harvey y Emily, 1993c). Existe
algunos indices que pueden evaluarse visualmente (Wiggs y Lobprise, 1997a).

indice de placa
indice de calculo
indice gingival
indice de movilidad

3.2. Evaluacion clinica mediante sonda periodontal

Se evaluan los siguientes parametros (Wiggs and Lobprise, 1997a):

® Profundidad de sondaje periodontal

Se introduce la sonda periodontal en el surco gingival, obteniéndose la medida desde el
margen gingival hasta el fondo del surco o bolsa periodontal. La medida considerada clinicamente
normal en el perro es de 1-3 mm. Medidas mayores representan sitios con periodontitis.

® Nivel de insercion clinica o pérdida de adherencia

Es la aproximacion clinica de la pérdida de tejido de sostén expresada en milimetros, y es
la resultante de la sumatoria de dos medidas: la medida desde la linea cemento esmalte
hasta el margen gingival (retracciéon gingival) y la medida desde el margen gingival hasta el
fondo del surco gingival o bolsa periodontal (profundidad de surco).

® Exposicion de furca

Se presenta en los dientes multiradiculares. De acuerdo a la severidad se le ha clasificado en:
Grado 0: Furca no involucrada.

Grado 1: Leve. El nivel de pérdida de hueso permite la exposicion de la furca, pero la sonda
periodontal no penetra en ella.

Grado 2: Moderada. El nivel de pérdida 6sea permite la insercion de una sonda periodontal
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al area de furca entre las raices, desde un solo lado.
Grado 3: Severa. El nivel de pérdida 6sea permite atravesar con la sonda periodontal de un
lado al otro a través de la furca.

¢ |ndice de sangrado del surco gingival

3.3. Evaluacion mediante el examen radiografico

El examen radiografico es fundamental tanto para evidenciar lesiones que no fueron detec-
tadas en el examen clinico, como también para visualizar la extension de la lesion (Reiter y
Mendoza, 2002). Para ello se utilizan las radiografias intraorales y extraorales. Es importante
destacar que el examen radiografico se debe realizar con el paciente bajo anestesia gene-
ral y que requiere en lo posible de un equipo de rayos dental. A partir de las radiografias
podemos evaluar el porcentaje de pérdida de adherencia.

® indice de porcentaje de pérdida de adherencia

Grado 0: Normal: sin pérdida de adherencia
Grado 1: Leve: pérdida de adherencia < 25%
Grado 2: Moderado: pérdida de adherencia < 50%
Grado 3: Severo: pérdida de adherencia = 50%

A partir de la medicion de la pérdida de insercion clinica y el indice de pérdida de
adherencia se realiza el indice veterinario de enfermedad periodontal (Wiggs y Lobprise, 1997a).

¢ |ndice veterinario de enfermedad periodontal

Estadio Pérdida de adherencia

0= Normal 0% <3 mm
1= Gingivitis 0% <3 mm
2=Leve <25% <5 mm
3= Moderado <560% <7 mm

4= Severo >50% > 7 mm
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4. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El tratamiento de la gingivitis y la periodontitis leve consiste en destartraje supray
subgingival, ademas de raspado y pulido radicular; todos estos procedimientos orientados a
eliminar la placa y calculo subgingival y toxinas de la raiz dental (DeBowes, 2002). Se realiza
una terapia periodontal, que consiste en mantener la higiene oral, realizada por el duefo en el
hogar, y una terapia periodontal profesional. La terapia profesional es beneficiosa a corto plazo.
Si no se realizan los cuidados en el hogar, ya que la placa se formara rapidamente después del
tratamiento periodontal y la enfermedad progresara (Gorrel y Robinson, 1995).

4.1. Terapia periodontal profesional

Debe realizarse bajo anestesia general y con el animal con intubacion endotraqueal procurando
colocar gasas entre las fauces para evitar el flujo de agua y detritus hacia el pulmén. Previo al
procedimiento, se hace una desinfeccion de la boca, con soluciones de gluconato de clorhexi-
dina al 0,12%, a fin de reducir microorganismos (Gorrel y Robinson, 1995).

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

4.1.1. Curetaje supragingival

Es la remocion de placa y calculo dental que se deposita sobre el margen gingival. La remocion
del calculo grosero suele hacerse primero con un férceps dental con el cuidado necesario para
no lesionar el tejido blando circundante. Luego se realiza el raspado con raspadores o curetas
manuales o instrumentales (limpiadores sénicos o ultrasoénicos). El uso de estos instrumentos
debe ser realizado siempre por encima del margen gingival, sin ser introducido en el surco para
evitar generar un dafo térmico (Wiggs y Lobprise, 1997a).

4.1.2 Curetaje subgingival y alisado radicular

Es la remocion de placa, calculo y detritus de la superficie dental que esta bajo el margen gingi-
val, en el surco gingival o bolsillo periodontal. El alisado radicular es la remocion de la capa
superficial del cemento cargado con toxinas de las superficies radiculares, generando una
superficie lisa que retarda la acumulacion de placa bacteriana y promueve la union epitelial.
Para ambos procedimientos se utiliza una cureta subgingival. Ademas, se evalua la profundidad
del surco gingival y la presencia de bolsillos periodontales patoldgicos a través de una sonda
periodontal. Cabe destacar que si solo se realiza un curetaje supragingival, éste tendra sola-
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mente valor cosmético y no prevendra la progresion de la enfermedad periodontal, si es que la
placa subgingival aun persiste (Gorrel y Robinson, 1995).

4.1.3. Pulido dental

A pesar de que el desbridamiento periodontal haya sido bien realizado siempre produce raya-
duras del esmalte o superficies rugosas, predisponiendo la acumulacion de placa bacteriana.
El pulido alisa las rugosidades y ayuda a remover cualquier resto de placa y pelicula retenida.
Este proceso se realiza aplicando una copa de goma, acoplada a un micromotor y pasta pulido-
ra. Dado que es un instrumento rotatorio, genera calor, por lo tanto se debe tener cuidado para
no generar pulpitis (Gorrel y Robinson, 1995).

4.1.4. Enjuague

Se realiza un lavado del surco gingival y del bolsillo periodontal con soluciones salinas o diluciones
de clorhexidina para remover cualquier detritus que quede flotando. El lavado o “flushing” se realiza
con una aguja de punta roma, catéter lagrimal o pulverizadores (Wiggs y Lobprise, 1997a).

4.1.5. Cirugia

En el caso de enfermedad periodontal mas severa, se realizan procedimientos invasivos como
exodoncias o cirugia periodontal (Harvey and Emily, 1993c).

4.1.5.1. Extracciones dentales

La extraccion dental o exodoncia es un procedimiento quirdrgico mutilante, pero efectiva en
casos donde no exista alternativa conservadora para la resolucion de la patologia en cuestion.
Las indicaciones que deben considerarse son las siguientes:

. Dientes deciduales persistentes

. Dientes mal alineados

. Dientes supernumerarios

. Dientes no erupcionados o0 impactados

. Dientes con gran exposicion radicular (EP)

. Dientes moviles (EP)

. Dientes multirradiculados con la furca expuesta

. Fracturas coronarias y/o radiculares complicadas
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. Dientes con caries extensas
. Gingivoestomatitis cronica (GEC felinos)
. Reabsorciones radiculares (felinos) (Hernandez y Negro, 2009)

Este listado es orientativo, y la decision de extraer una pieza dental dependera del
criterio del profesional actuante y factores propios del paciente.

Instrumental y técnicas de extraccion

El instrumental a utilizar depende de la circunstancia y el tipo de diente a extraer.
Si bien existe en el mercado instrumental especifico para pequenos animales, el empleado en
odontologia humana puede adaptarse sin mayores complicaciones, especialmente el pediatri-
co. El instrumental minimo para extracciones debe incluir: abrebocas, forceps dentales, luxado-
res / elevadores dentales, raspador de sarro con bisel, sindesmotomo, extractor de restos radi-
culares, mini sierra de arco. El empleo de equipos rotatorios neumaticos - turbina dental y fresa-
facilitan las extracciones y producen un minimo trauma (Hernandez y Negro, 2009)

Existen dos tipos de técnicas de extraccion dental, la convencional y la quirurgica,
cuya utilizacion dependera del tipo de diente, de su cantidad de raices, del estado del hueso
alveolar, entre otras condiciones.

® | atécnica de extraccion dental convencional esta indicada en dientes pequefos, uni o
birradiculados — incisivos, primeros premolares- aunque puede emplearse en cualquier tipo de
pieza dental. El procedimiento puede resumirse en los siguientes pasos:

1) Desprender la adherencia epitelial con raspador dental o sindesmdétomo en todo el contorno del
diente

2) Desgarrar el ligamento periodontal con luxador / elevador dental, hasta que el diente tenga
movilidad

3) Una vez movil, extraerlo con férceps

4) Irrigar el alvéolo con solucion antiséptica y cohibir hemorragia mediante compresion con gasa.
5) Alveoloplastia.

® | atécnica quirdrgica consiste en efectuar un colgajo mucoperiostico y alveolotomia (remo-
cion de pared alveolar). Esta principalmente indicada para la extraccion de colmillos, y puede
ser utilizada para las muelas carniceras inferiores y dientes de pacientes de edad avanzada con
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raices quebradizas o anquilosadas. La técnica consiste en:

1) Con bisturi, realizar incisiones en la mucosa bucal, habitualmente dos, en los limites del futuro
colgajo.

2) Con elevacion periostial, separar el colgajo mucoperiéstico.

3) Con turbina o escoplo dental, remover la pared alveolar externa (alveolotomia)

4) Con elevador o luxador dental, desgarrar el ligamento periodontal hasta luxar el diente.

5) Efectuar la extraccion del diente con forceps.

6) Irrigar el alvéolo con solucion antiséptica y cohibir la hemorragia mediante compresion con gasa.
7) Suturar colgajo con sutura absorbible, puntos simples, sin tension.

La técnica quirdrgica ofrece resultados mas previsibles que los de la extraccion
convencional (Hernandez y Negro, 2009).

4.1.6. Terapia antibiética de apoyo

Debido a la caracteristica de la placa bacteriana de encontrarse como un biofilm,
siempre sera necesario alguno de los tratamientos antes descriptos, que implican el arrastre
mecanico de la placa. S6lo como apoyo, cuando exista tejido muy contaminado o estomatitis,
sera necesario emplear alguno de los siguientes antibioticos (Hernandez y Negro, 2009):

. Dimetridazol: hastab0 mg/kg por dia — comprimidos de 165 mg - uso veterinario

. Metronidazol: hasta 50 mg/kg por dia -comprimidos de 500 - uso med. humana

. Metronidazol + Espiramicina: 1 compr/10 6 2 kg, 1 vez por dia - uso veterinario

. Amoxicilina: 11 mg/kg ¢/12 h — uso veterinario o med. humana + Metro o Dimetri-
dazol: 15 mg/kg/dia (puede fraccionarse en dos)

. Amoxicilina + ac. Clavulanico: 12,5 mg/kg/12 h — uso veterinario

. Clindamicina: 5 mg/kg ¢ 12 h — uso veterinario o med. humana

4.2. Mantenimiento de la higiene en el hogar

Es fundamental realizar una higiene bucal regular en las mascotas para prevenir
la acumulacion de placa y/o la progresion de la enfermedad periodontal (DeBowes, 2002). El
cuidado dentario en el hogar y la educacion del propietario del animal son la clave para el éxito
en el control de la enfermedad periodontal tanto para su prevencion como para su tratamiento
(Wiggs y Lobprise, 1997d). El cuidado en el hogar se refiere al control diario de placa bacteriana
destinado a mantener la higiene oral y prevenir el desarrollo de gingivitis y enfermedad perio-
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dontal (Hale, 2003). El duefo de la mascota debe saber que aunque se realice una buena higie-
ne en el hogar, la mayoria de los animales deben realizarse una limpieza profesional cada cierto
intervalo de tiempo (Gorrel y Robinson, 1995).

El cepillado diario es la manera mas efectiva de remover la placa bacteriana,
depende de la cooperacion del dueno y su mascota. Lo ideal es introducir el cepillo dental lo
mas temprano posible en la vida de nuestras mascotas. Existen cepillos de uso veterinario,
aungue también se pueden usar cepillos pediatricos de uso humano, sumado al uso de pasta
de dientes, sin espuma, sin fluor y con sabor (Gorrel y Robinson, 1995).

Técnica de cepillado: Debe hacerse de forma circular, pasando por la encia y la
corona de los dientes. El cepillo debe colocarse en un angulo de 45° para que las cerdas pene-
tren los bolsillos superficiales y el surco gingival. Se debe comenzar por los dientes frontales,
continuando paulatinamente hasta los molares. Lo ideal es que sea incorporado en la rutina
diaria del animal por ejemplo; después de la comida de la tarde. Se le puede dar un premio des-
pués del cepillado, como hacerlos jugar. La boca no necesita estar abierta ya que las superfi-
cies dentales vestibulares son donde mas se acumula la placa bacteriana (Gorrel y Robinson,
1995). El cepillado dental puede llegar a ser contraproducente para la mascota y el duefio si ho
se realiza de buena manera, sobre todo cuando las primeras experiencias del animal en casa
se asocian a dolor, por ejemplo cuando les cepillan dientes con fractura de la corona y exposi-
cion de la pulpa o cuando el duefio cepilla muy vigorosamente o bruscamente. En estos casos
sera muy dificil lograr que las mascotas acepten y disfruten los cuidados diarios en el hogar
(Hale, 2003).

Otra medida a realizar en el hogar es el uso de productos con consistencias espe-
cialmente disefiadas, que estimulen la masticacion, maximizando el efecto de autolimpiado.
Dentro de estos productos que se pueden utilizar encontramos galletas duras, cartilagos, orejas
de cerdo (se debe tener precaucion al comprar orejas de cerdo, ya que se ha reportado presen-
cia de bacteria patégenas como Salmonella sp.) (Hale, 2003) o productos industrializados. Se
recomienda que el perro lo mastique diariamente, de preferencia después de la comida princi-
pal (Gorrel y Robinson, 1995). Ademas, al ser tan flexibles es muy poco probable que generen
fracturas dentales como si pueden producir los huesos (Hale, 2003).
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Existen alimentos que controlan la placa bacteriana pero deben ser usados en conjunto al cepi-
llado, ya que nunca se ha demostrado que alguna dieta sea capaz de mantener una encia clini-
camente sana, sin importar cuanto le demos a nuestras macotas. El mecanismo de accion de
estas dietas se basa en las propiedades fisicas del pelet. El pelet es un poco mas largo por lo
que debe ser masticado antes de tragarlo, ademas son duros, por lo que el diente se hunde
profundo dentro del pelet antes de tragarlo. Cuando el diente penetra en el pelet, sus fibras
abrasionan la superficie dental removiendo la placa bacteriana (Hale, 2003).
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