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I. INTRODUCCION

En la Medicina Veterinaria la cavidad oral es una de las partes anatomicas
importantes que debe de ser evaluada durante un examen clinico general, ya que no solamente
nos da un parametro fisico del estado de salud del animal sino que puede albergar muchas

patologias tanto locales como sistémicas.

La clorhexidina es uno de los antisépticos mas utilizados en la medicina en general ya
que es un agente bacteriostatico y bactericida y que ha demostrado tener un amplio espectro
antimicrobiano. Por otro lado, es seguro y estable y tiene una gran capacidad de sustantividad
entre 7 a 12 horas. Puede ser utilizado para infecciones dermatoldgicas, lavados quirrgicos,
heridas superficiales, etc. En odontologia humana es muy utilizado como un agente inhibitorio
de la formacion de placa bacteriana y como antibacteriano en las diversas terapias realizadas en

este campo.

La enfermedad periodontal es una de las enfermedades mas comunes que se presenta
en perros mayores de los 3 afos de edad, aunque esto varia dependiendo de la alimentacion de la
mascota, la raza, la edad y los cuidados de higiene bucal por parte del duefio entre otros factores.
La identificacion de esta afeccion debe de realizarse en una forma temprana por medio de un
examen minucioso de la cavidad oral a través de un sondeo periodontal. El avance de esta
enfermedad provoca la pérdida de piezas dentales debido al dafio del tejido de soporte dentario o
periodonto. Al estar la enfermedad ya instaurada provoca mucho dolor, por lo que el animal
tiende a presentar anorexia, baja de peso, halitosis y un cambio de caracter, ya sea a estar triste,

apatico o inclusive tornarse agresivo.

La periodontitis es el estado cronico de esta afeccion en donde ya se ve afectado tanto
la unidad dentogingival (fibras gingivales, esmalte y epitelio de unidon) como la dentoalveolar
(ligamento periodontal, hueso alveolar y cemento radicular). El tratamiento se basa en una
correcta limpieza dental, constituida por una tartrectomia y un raspado y alisado radicular,
ademds de la utilizacion de un agente antiséptico local y en ocasiones la utilizacion de
antibidticos sistémicos. Esto dependerd de la extension del dafo que se encuentre al momento de

la evaluacion.



La clorhexidina es el principal antiséptico utilizado en la terapia periodontal. Al
administrarse en forma local en forma de gel o solucidon tiene una capacidad parcial de penetrar
en el surco o bolsa periodontal. Por lo cual, el presente estudio pretende evaluar si al administrar
clorhexidina en gel al 0.2% en el surco gingival, después de una correcta limpieza dental, y con
un tratamiento de soporte en casa (cepillado dental y clorhexidina aplicado sobre las encias)
permite una recuperacion mds rapida de la insercion periodontal, que sin la utilizacion de esta

droga a ese nivel y como parte de la terapia de perros con periodontitis.



Il. HIPOTESIS

La aplicacion de clorhexidina en gel al 0.2% a nivel del surco gingival en dientes con

periodontitis mejora el nivel de insercion periodontal.



I11. OBJETIVOS

3.1 General

Contribuir al conocimiento del tratamiento de enfermedades periodontales en caninos.

3.2 Especificos

1. Elaborar una metodologia de diagndstico para perros con periodontitis.

2. Implementar una técnica de aplicacion de clorhexidina al 0.2% en el surco gingival como

tratamiento coadyuvante del tratamiento periodontal en perros con periodontitis.

3. Determinar la variacion de los niveles de insercidn clinica periodontal y de placa bacteriana

después de la aplicacion de clorhexidina en gel al 0.2% en perros con periodontitis.



V. REVISION DE LITERATURA

4.1 FUNCION ORAL EN LOS CANINOS:

Existen varias funciones orales que son importantes en los caninos, como la introduccion
de comida y fluidos dentro del canal alimenticio, proteccion contra fuerzas extrafias como
predadores, proteccion contra agentes microbiales y otros peligros potenciales al ingerir
materiales, funcion de auto-limpieza, pérdida de calor, estimulo sexual por lamido, estimulacion
de sabor y la comunicacion por sonidos. Tienen limitada la habilidad para mover las mandibulas
mas alla del plano de abrir y cerrar (porque la unidon témporo-mandibular no permite

movimientos de lateralidad, protrusion o retrusion) (18).

4.2 LOS DIENTES:

Los dientes son los 6rganos pasivos de la masticacion. Su morfologia esta estrechamente
relacionada con el tipo de vida y de alimentacion que se le de a la mascota. Su funcion consiste
no solo en cortar y desgarrar el alimento, sino también de prehenderlo, ejerciendo asi una cierta

actividad tactil. Por otra parte, son importantes como armas de defensa y ataque (32).

En los carnivoros el ultimo premolar de la mandibula superior y el primer molar de la
inferior se han convertido en carniceras. Los premolares, especialmente los carniceros son
secodontos (bordes cortantes afilados que actian como tijeras durante el movimiento
mandibular). La formula dental del perro es la siguiente:

Deciduos: 2{i3+ cl1 + p3 } = 28dientes(9,13)
3 1 3
Permanentes: 2 { [3+C1 +P4+M2 } = 42 dientes (9,13)
3 1 4 3
Cada diente tiene una corona relativamente corta y un cuello. El esmalte cubre la corona

y el cemento la raiz. La corona se reduce gradualmente por un proceso de atricion (13).

4.3 ANATOMIA DENTAL GENERAL:
En un diente se reconocen basicamente tres elementos: corona, cuello y raiz. La corona es
la parte visible y su forma varia dependiendo de la funcién de cada diente (prehender o triturar).

Estd cubierta con esmalte (como de 1-2 mm de grosor) que es altamente resistente a las



abrasiones y consiste en un 97% de cristales de hidroxiapatita. El esmalte es incapaz de
regenerarse. Debajo del esmalte se encuentra la dentina, la cual ocupa la mayor parte del diente
(tanto en la corona como en la raiz). Debajo de la dentina se encuentra la pulpa dental la cual
estd constituida por tejido vascular, nervioso y conectivo cuyas células activas son los
odontoblastos. La pulpa se aloja en el interior de la dentina a nivel de la cavidad pulpar

(ocupando tanto la corona como la raiz) (18,32).

El cuello es el limite entre la corona y la raiz y est4 ubicado a nivel del margen gingival.
La raiz, esta cubierta con una capa delgada de cemento, se halla alojada en el alveolo dental y es
el elemento de fijacion de la pieza dental. Asimismo, debajo del cemento se encuentra la dentina

y por debajo de ésta, esta la pulpa dentro de la cavidad pulpar (18,32).

4.3.1 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 estd compuesto por la encia y el diente. Mdas 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 (9,

19, 29). (Ver figura 1 y 2, anexos)

La funcién principal del periodonto consiste en unir el diente al tejido 6seo y en mantener

la integridad en la superficie de la mucosa masticatoria de la cavidad oral (17).

4.3.1.1 Encia (mucosa masticatoria): (ver figura 3, anexos)

La encia recubre el alveolo dentario hacia coronal de la mucosa alveolar y se extiende
desde el margen gingival, en su parte coronal, hasta la linea mucogingival en su parte apical. La
consistencia de la encia debe ser firme y resilente, o sea que debe recuperar rapidamente su
forma original al palparla con un instrumento romo. Esta se divide en encia libre y encia
adherida (19, 29).

A. Encia libre (EL): (ver figura 3 y 5, anexos)
Es la porcion de la encia que va del margen gingival hasta el punto correspondiente a la

proyeccién del fondo del surco gingival. Se divide en dos porciones:



a. Encia marginal: Es la porcion de la encia libre que rodea al diente en sus caras libres, se
limita a la porcion apical por el surco de la encia libre y coronalmente por su borde o
margen gingival; a sus lados esta limitada por las papilas interdentarias vecinas.

b. Encia papilar: La papila interproximal es la porcion de encia libre que ocupa los espacios
interdentarios entre la superficie de contacto de los dientes y la porcion mas coronal del
hueso alveolar. Esta constituida por dos papilas, una vestibular y otra lingual o palatal,
unidas entre si por una depresion, en forma de silla de montar conocida como col o
collado. La forma de la encia interdental est4d determinada por la cantidad de superficie de
contacto entre los dientes vecinos, por esto mismo las papilas pueden ser afiladas,

redondeadas, piramidales o aplanadas (19, 29).

B. Encia adherida o insertada (EA):

Es la porcion de la encia que se inserta en el periostio alveolar y el cemento radicular, por
lo que su consistencia es firme y resiliente. Su limite apical es la union
mucogingival y su limite coronal es una linea que demarca el inicio de la encia libre, llamada

surco de la encia libre. En condiciones normales mide de 1 a 9 mm de ancho apico-coronalmente

(19).

C. El surco gingival:

Se le llama asi al espacio que queda entre un diente y la encia libre, ya sea encia marginal
o papilar. Su profundidad al sondeo periodontal varia entre 0.5 a 3 mm en la encia sana del perro.
Siendo la parte menos profunda la que se encuentra en la encia marginal y la de mayor
profundidad en el espacio de la papila interproximal. Su limite es el fondo del surco, el punto
donde se da la adherencia de la encia al diente, mientras el limite coronal lo constituye el margen

gingival (9, 19).

4.3.2 Aspectos microscopicos de la union dentogingival:
4.3.2.1. Epitelio gingival externo (ver figura 4 anexos)

El epitelio gingival externo de la mucosa masticatoria (encia) va desde la union
mucogingival hasta el margen gingival (incluyendo la superficie externa de la encia libre). En
este se encuentran los melanocitos que le dan el color caracteristico a la encia de algunos

perros(17,29).



4.3.2.2. Epitelio interno del surco gingival: (Ver figura 5, anexos)
Es similar al anterior, pero es epitelio escamoso estratificado no queratinizado. Se divide

en varios segmentos: apical, intermedio y coronal (19).

4.3.2.3. Epitelio de unién (Ver figura 6, anexos)

La pared blanda del surco gingival esta cubierta hacia coronal por el epitelio del surco; y
la pared apical o fondo del surco, se forma con la superficie coronal del epitelio de union. Este
ultimo es una capa delgada de epitelio que une el tejido conectivo gingival con la superficie

dental (29).

Las células del epitelio de union expresan diferentes moléculas como la molécula de
adhesion intercelular (ICAM 1), antigeno de funcién linfocitaria 3 e interleucina 8; y producen
una gran variedad de citocinas como la Interleucina 1 (IL-1), interferén beta (IL-3), IL-6, y otros,
de esta manera esto denota la importancia del epitelio de unién en la inmunidad del periodonto
(29).
4.3.2.4. Tejido conectivo supraalveolar:

Este tejido comprende las estructuras mesodérmicas de la encia, coronales a la cresta
alveolar. Los haces de las fibras conectivas de éste, forman al anclarse en el cemento la insercion
conectiva. Alrededor del 70% del tejido conectivo gingival estd formado por fibras de colageno.
En perros jovenes estas fibras van desde la superficie de la raiz hacia el tejido conjuntivo,
mientras que en los de edad avanzada se observan haces gruesos de fibras colagenas que parten
del cemento de la raiz en direccion lateral y perforan todo el tejido conjuntivo de la encia libre y
la adherida. Reciben su nombre de acuerdo a su orientacion: fibras circulares, fibras dento-
gingivales, fibras dento-peridsticas, fibras trans-tabicales o trans-septales y fibras interpupilares

(9, 29) (Ver figura 7, anexos)

4.3.2.5. Ligamento periodontal:

El ligamento periodontal es el tejido que une el diente al hueso alveolar. Este ligamento
hace posible la distribucion y absorcion de fuerzas desencadenadas durante la funcion dentro del
proceso alveolar, y también es esencial para la movilidad dental. Sus fibras discurren en todas
direcciones y forman anastomosis con las fibras principales o perforantes que penetran en el

cemento y el hueso en puntos opuestos de este ligamento. Las fibras del ligamento periodontal se



clasifican en: fibras de la cresta alveolar, fibras horizontales, fibras oblicuas, fibras apicales y

fibras de la zona interradicular (9,29) (Ver figura 8, anexos).

El ligamento periodontal contiene vasos sanguineos y linfaticos, nervios y distintas

células. Presenta 5 funciones basicas: (19,29).

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).

2. Remodelacion: Durante el movimiento dental, el ligamento interviene en la formacion y
resorcion 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.

3. Fisica: a) provee un forro de tejido blando para proteger a los vasos y nervios de lesiones por
fuerzas mecénicas, b) la transmision de las fuerzas oclusales al hueso,
¢) la insercion del diente al hueso, d) la conservacion de los tejidos gingivales en relacion
adecuada con los dientes, y e) resistencia contra el impacto de las fuerzas oclusales
(amortiguamiento).

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.

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

drenaje linfatico (29).

4.3.2.6. Cemento radicular:

El cemento radicular cubre externamente las raices de los dientes y es donde se insertan
las fibras del ligamento periodontal. No contiene vasos sanguineos ni linfaticos, no tiene
inervacion, no sufre reabsorcion ni remodelaciones fisioldgicas. 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 y (b) Cemento celular o secundario: se forma después de la
erupcion 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.
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4.3.2.7. Hueso alveolar:

El hueso alveolar es aquella parte del maxilar donde se encuentran los alvéolos que alojan
a los dientes. El proceso alveolar se forma con el desarrollo y la erupcion de los dientes y se
reabsorbe gradualmente si los dientes se pierden. La funcién de los dientes esta directamente
relacionada con el mantenimiento del hueso alveolar. Estd conformado por hueso compacto y
hueso esponjoso.

1. Hueso compacto (ld&mina dura o corteza 6sea): consiste en una cubierta de hueso solido y
compacto que protege al hueso trabeculado de traumas fisicos y quimicos en toda su
extension. La evidencia radiografica de la lamina dura es de importancia para el
diagnostico, prondstico y plan de tratamiento en cualquier paciente evaluado.

2. Hueso esponjoso (trabeculado): Compuesto por trabéculas oOseas formadas por los
osteoblastos (19, 29).

El proceso alveolar se encuentra se encuentra recubierto en su parte externa por periostio e
internamente por endostio. Los osteoclastos reabsorben por igual la sustancia organica e
inorgéanica (debido a que son macrdéfagos agrupados, actua por liberacion de sustancias como
acido lactico, acido hialurénico, colagenasas, y formando un medio acidulado en el cual se
disuelven las sales minerales del tejido 6seo). De esta forma este hueso responde rapidamente a
estimulos externos o sistémicos con un fendmeno de reabsorcion que puede ir también

acompafiado de aposicién (9,19, 29).

4.3.3 Irrigacion del periodonto: (Ver esquema 1, anexos)

La arteria facial se distribuye hacia los tejidos profundos como la gingiva, alvéolos y
pulpa de dientes incisivos y caninos; la arteria maxilar también participa en la irrigacion de estos
tejidos. Los vasos sanguineos forman una red poliédrica que rodea la raiz. La encia libre recibe
su irrigacion de vasos sanguineos supraperidsticos, vasos sanguineos del ligamento periodontal y

de vasos sanguineos del hueso alveolar (6, 9, 17).

4.3.4 Inervacion del periodonto:

El periodonto contiene receptores que perciben dolor (nocioceptores), tacto y presion
(mecanorreceptores). El ligamento periodontal también contiene propioceptores que dan
informacion acerca de movimientos y posiciones, de esta manera se protege del dafio causado

por fuerzas excesivas originadas por los misculos de la masticacion. Es asi, que cuando se pierde
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ligamento periodontal por una enfermedad periodontal o pérdida de dientes, el aparato
masticatorio se protege desarrollando fuerzas oclusales menores a las desarrolladas

normalmente.

A nivel del ligamento periodontal existen fibras nerviosas que van desde la region apical
hacia el margen gingival y a las cuales se unen fibras que entran lateralmente a través de
fordmenes de la pared alveolar. Estas ultimas se ramifican en dos: una que se extiende
apicalmente y la otra gingivalmente. Existen cuatro tipos de terminaciones nerviosas: a)
terminaciones en forma de arbol que estan a lo largo de toda la raiz a intervalos de distancia
regulares (nocioceptoras y mecanoreceptoras); b) terminaciones con dendritas con expansiones
terminales dentro de las fibras del ligamento periodontal; c) terminacion en forma de espiral que
estd en la region media del ligamento periodontal; d) terminaciones en forma de huso rodeadas

de una capsula fibrosa (29).

4.4 MECANISMOS DE DEFENSA EN LA CAVIDAD ORAL.:
4.4.1 Microbiologia oral:

Las bacterias son habitantes de la cavidad oral y se encuentran a nivel de la saliva,
lengua, mucosa oral y superficie dental. Tanto las bacterias aerdbicas como anaerdbicas se

pueden encontrar en los perros. (Ver la tabla siguiente y figura 9 en anexos)

TINCION DE GRAM AEROBIOS Y ANAEROBIOS ANAEROBIOS
FACULTATIVOS ESTRICTOS(3)
Positiva
COCOS Streptococcus sp. Peptostreptococcus sp.
BACILOS Actinomyces sp. Actinomyces sp.
Lactobacillus sp. Eubacterium sp.
Clostridium sp.
Negativa
COCOS Neisseria sp. Veillonella sp.
BACILOS Coliformes Fusobacterium sp.
Campylobacter sp. Wolinella sp.
Capnocytophaga sp. Bacteroides sp.
Eikenella sp. Prevotella sp.
(Actinobacillus sp.) Porphyromonas sp.

Espiroquetas (9)

4.4.2 Tipos de mecanismos de defensa en la cavidad oral:
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:
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Defensa por la saliva: El fluido salivar, fluido gingival, la masticacion, la deglucién y la
higiene oral son considerados como componentes ecologicos importantes en el desarrollo de
la placa bacteriana al igual que en la defensa del huésped por ser factores que evitan la
colonizacion bacteriana. Las secreciones salivares contienen componentes o enzimas que
interfieren con la adherencia bacteriana, o tienen accion bactericida. (29).

Defensa humoral local: El aumento de la permeabilidad vascular, aumento del fluido
crevicular y la migracion de los leucocitos polimorfonucleares en el surco gingival, con el
aumento del tamafio vascular, son los primeros signos de defensa contra la bacteria que esta
colonizando el diente. El fluido gingival contiene tanto factores del complemento como
anticuerpos especificos. (29).

Defensa celular local: Los leucocitos polimorfonucleares como los mononucleares participan
en la defensa por medio de la fagocitosis del area dentogingival dependiendo de la presencia

del complemento y de anticuerpos especificos (29).

4.4.3 Mecanismos de union de bacterias a la superficie del diente:

La adherencia bacteriana a la superficie de la cavidad oral incluye mecanismos fisico-

quimicos especificos influenciados por la interaccion de la bacteria y la superficie intraoral, la

saliva y el fluido crevicular (29).

a.

Formacion de la pelicula adquirida: La pelicula adquirida constituye la etapa inicial del
desarrollo de la placa bacteriana. Esta presente en todas las superficies de la cavidad oral.
Esta pelicula se deriva de los componentes de la saliva, fluido crevicular, detritus y
componentes de tejidos y bacterias. El carbohidrato de estas glicoproteinas de la pelicula
sirve de receptor para las adhesinas bacterianas (presentes en la fimbria o Pili). Para la
formacion de la placa bacteriana se necesita que la bacteria se adhiera a la pelicula adquirida
de la superficie y lograr una union que soporte las fuerzas de limpieza y donde la bacteria
pueda crecer y que se sigan adhiriendo mas bacterias unas con otras para permitir la
acumulacién de placa (29).

Saliva: La saliva hace posible el tragar bacterias, leucocitos, restos alimenticios y tejidos que
al llegar al estdbmago se inactivan. Presenta enzimas que tienen actividad bactericida,
bacteriostatica o la capacidad de inhibir algunas bacterias. Estdn presentes a este nivel el

factor complemento y leucocitos, principalmente los polimorfonucleares y en menor cantidad
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c. los linfocitos, monolitos y eosindfilos. La mucosa oral, encia y dientes son continuamente
banados por las secreciones de las glandulas salivares y el fluido gingival. La mayor
contribucion para el aumento de la concentracion de IgG e IgM en la saliva estd dada por el
fluido crevicular. La IgA presente a este nivel, previene la absorcion de antigenos bacterianos
(29).

d. Fluido gingival: Los componentes celulares y humorales sanguineos alcanzan la superficie
dental y epitelial mediante el fluido a través del epitelio de union. El flujo del fluido gingival
es el resultado de la inflamacion, mientras que la migracion leucocitaria se da en forma
continua. Este fluido aumenta considerablemente con cambios inflamatorios (gingivitis o

periodontitis) y consta principalmente de inmunoglobulinas y componentes celulares (29).

4.5 PLACA BACTERIANA:

En la boca, los dientes poseen superficies no descamativas y rigidas para el
establecimiento de depositos bacterianos extensos. La placa bacteriana es una zooglea
(acumulacion bacteriana) formada por microorganismos aglutinados en un hébitat comin y
contenidos por una sustancia microbiana que los une y los adhiere a la superficie del diente.
Constituye un depdsito blando, adherente, consistente, mate y de color blanco amarillento,
compuesta por bacterias y sus productos, células muertas, leucocitos y células descamadas
dentro de una matriz de proteinas y polisacaridos que forma una biopelicula y que se adhiere a la

superficie dentaria o a otras superficies duras y/o blandas de la boca (17, 29, 30).

En ausencia de medidas de higiene oral, la placa empieza a acumularse hasta que se
establece un equilibrio entre las fuerzas de eliminaciéon de placa y las de su formacion. La
cantidad de placa varia de un individuo a otro y esta influida por la dieta, la edad, factores

salivales, higiene oral, alineamiento dentario y algunos factores del hospedero (30).

La formacion de sarro, que va precedida del acimulo de residuos y colorantes, se ha
observado a la temprana edad de 9 meses en el perro y aparece de primero en los 4 premolares
superiores y después en los otros premolares, molares, caninos e incisivos. Los carniceros
superiores son los que, por lo general, muestran un mayor acimulo de sarro, se da una gingivitis
mas grave y mayor pérdida de unidén, y son alteraciones que empeoran con la edad. Al

acumularse esta sustancia en la superficie de los dientes actia como el factor iniciador de
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inflamacion gingival con la produccion de sustancias irritantes, como acidos, endotoxinas y
antigenos que con el tiempo disuelven los dientes y destruyen los tejidos de soporte Se clasifica

como placa supragingival y subgingival (9, 17).

4.5.1 Placa supragingival:

Se localiza a lo largo del margen gingival. Se detecta con facilidad al alcanzar cierto
grosor, se observa como una capa de color blanco-amarillento (puede ser confirmada por una
sonda periodontal o con una sustancia reveladora de placa). Su formacién se inicia sobre la
superficie dental cercana al margen gingival. La formacién de esta placa ha sido dividida en dos
etapas. La primera involucra la adherencia bacteriana a la superficie dentaria y la segunda
implica la maduracion de bacterias adheridas y la sucesion microbiana. Sin medidas de higiene
oral, esta placa se acumula hasta alcanzar un balance entre las fuerzas de remocion de placa y los

mecanismos de formacion de la misma. El medio ambiente supragingival es aerdbico (29, 30).

Existen varios pasos para la formacion de la biopelicula de la placa dental:
4.5.1.1 Formacion de la pelicula adquirida:

Después de la inmersion de un sustrato solido en el medio liquido de la cavidad bucal, o
después de la limpieza de una superficie solida en la boca, macromoléculas hidrofobas
comienzan a absorberse en la superficie para formar la pelicula adquirida. Esta pelicula esta
compuesta de diversas glucoproteinas salivales (mucinas) y anticuerpos que han sido adquiridas
por la precipitacion de éstas al haber sido absorbida la saliva en el esmalte. La pelicula
condicionalmente altera la carga y la energia libre de la superficie, que a su vez aumenta la

eficiencia de la adhesion bacteriana (17, 30).

La superficie de hidroxiapatita del esmalte tiene una carga de superficie negativa, dada
por los grupos fosfato que interactian directa o indirectamente con las cargas positivas de las
macromoléculas de la saliva y el fluido crevicular. Esta pelicula tiene una funcioén protectora de
barrera, lubricando las superficies y previniendo la desecacion tisular, siendo también un sustrato
para la uniéon de bacterias. Si se da un continuo lavado epitelial, la formacion de placa se
interrumpe. En aquellas superficies duras que no se tiene este lavado eficazmente, la pelicula da
un sustrato en el cual la bacteria se acumula progresivamente hasta formar la placa bacteriana

(29).
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4.5.1.2 Colonizacion inicial de la superficie dental:

Las bacterias por medio de mecanismos de adherencia selectiva se adhieren en pocas
horas a la pelicula dental. Algunas bacterias poseen estructuras especificas de adhesion (Pili o
fimbria), en cambio otras requieren una exposicion prolongada para unirse firmemente y su

comportamiento cambia una vez adherida a la superficie (17).

Las bacterias que inicialmente colonizan la pelicula son predominantemente
microorganismos gram(+). Estos se adhieren mediante moléculas especificas llamadas adhesinas
localizadas en la superficie bacteriana (Pili o fimbria) e interactiian con receptores ubicados en la
pelicula adquirida. Se observa principalmente Streptococcus al inicio de la colonizacion. Los
bacilos gram(+) (p.ej.Actinomyces) que estaban en bajo numero al inicio, comienzan a aumentar
en cantidad en forma gradual, superando inclusive al Streptococcus. Estos microorganismos
sintetizan polisacaridos extracelulares que agregan otras bacterias que de otro modo no podrian
unirse. Los receptores de cocos y bacilos gram(+) permiten la adherencia posterior de
microorganismos gram(-), entre ellos los anaerobios estrictos, ya que tienen menor capacidad
para adherirse a la pelicula. En perros con encias sanas, la relacion Actinomyces/Streptococcus

esde 2:1(9,17,29).

En esta fase se observa crecimiento, union de las colonias y coagregacion luego de 8-12
horas de iniciada la colonizacion inicial, ya que la masa bacteriana ird aumentando debido al
crecimiento continuo de los microorganismos adheridos, la adhesion de nuevos microorganismos
y la sintesis de polimeros extracelulares. Existe una especificidad en los mecanismos de adhesion
de las bacterias a la superficie dentaria, estableciéndose una relacién de cooperatividad positiva
entre la pelicula adquirida y las bacterias en la cual se produce union entre ambas en un punto

especifico (17, 21, 30).

En esta sucesion ecologica de la biopelicula, se va aumentando el espesor de la
biopelicula, provocando una transicion del medio aerobico temprano, caracterizado por la
presencia de especies Gram(+), a un medio de baja concentracion de oxigeno, donde predominan
los microorganismos Gram (-), esto es debido a que se va dando una rapida utilizacion de
oxigeno por parte de las capas bacterianas superficiales. Las condiciones completas de

anaerobiosis se producen en las capas mas profundas de los depositos (17, 29, 30).
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Los productos de la dieta disueltos en la saliva son una fuente importante de nutrientes

para las bacterias de la placa supragingival (17).

4.5.1.3 Colonizacion secundaria y maduracion de la placa:

Esta fase corresponde a la incorporacion de los microorganismos que no colonizaron
inicialmente la superficie dental. Estos microorganismos se adhieren a las bacterias que
inicialmente se adhirieron a la pelicula, en un proceso denominado coagregacion. Este proceso
ocurre inicialmente, mediante interacciones esteroquimicas altamente especificas entre proteinas
y moléculas de carbohidratos localizadas en la superficie bacteriana. Si la placa se mantiene, con
el tiempo aumenta su complejidad, las bacterias colonizadoras iniciales se congregan con otras
bacterias. Todas estas sucesiones se producen por fuerzas hidrofobicas, electrostaticas, de Van
Der Waal y componentes organicos que influyen profundamente en las reacciones de adhesion y
coagregacion y originan sitios de enlace multiples que al saturarse llevan al crecimiento de la
placa. En estados tardios de formacion de placa, la coagregacion de especies Gram (-) es lo mas

frecuente (29, 30).

4.5.2 Placa subgingival:

Esta placa no puede ser diagnosticada directamente en el sitio ya que se encuentra debajo
del margen de la encia, entre el diente y el surco gingival. La naturaleza de los microorganismos
que colonizan el surco gingival y la bolsa periodontal difiere de la placa supragingival ya que el
ambiente es anaerdbico. Por sus caracteristicas morfoldgicas, el surco gingival se encuentra
menos sujeto a actividades de limpieza homeostatica. Con la acumulaciéon y maduracion de la
placa supragingival se producen cambios inflamatorios que modifican las relaciones anatomicas
entre el margen gingival y la superficie dentaria y el resultado es un nuevo ambiente ecoldgico

protegido por el medio bucal supragingival y con acceso al exudado del surco gingival (29, 30).

Esta area determina un medio donde pueden colonizar los microorganismos que no
pueden adherirse con facilidad a las superficies duras pero que si pueden adherirse a otras
bacterias y al epitelio de la bolsa. La luz de la bolsa es un acceso directo a los nutrientes
(principalmente CHON) presentes en el exudado del surco y la placa supragingival proporciona
un ambiente fisico con un bajo potencial de oxido-reduccion que permite que lleguen a

establecerse las bacterias anaerobias (30).
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En perros la placa subgingival puede formarse en pocos dias si se interrumpe la higiene
bucal. Los depdsitos pueden presentarse como una continuacion apical de la placa supragingival
o como agregados separados a cierta distancia del deposito supragingival. La placa subgingival
comprende una variacion en la composicion bacteriana; existen cocos y bacilos gram (+) y gram
(-), espiroquetas y bacterias flageladas. Cuando la enfermedad periodontal ya generd una bolsa
patologica, las capas superficiales de microorganismos de la bolsa comprenden una gran
cantidad de espiroquetas y bacterias flageladas, pero siempre existen cocos y bacilos gram (-),
esto siempre dependerd de cada perro, por otro lado en el fondo de la bolsa se reduce el nimero
de organismos filamentosos y en la porcion mas apical estan ausentes. Un rasgo caracteristico
de la placa subgingival es la presencia de una cantidad de leucocitos interpuestos entre la

superficie del depdsito microbiano y el epitelio sulcular gingival (17).

Al formarse una bolsa periodontal profunda, las condiciones nutricias de las bacterias
cambian debido a que estan limitadas de los nutrientes de la saliva. Dentro de la bolsa profunda,
la fuente de nutricién principal para el metabolismo de las bacterias proviene de los tejidos
periodontales y de la sangre. Las bacterias empiezan a producir sustancias hidroliticas con las
cuales pueden degradar las macromoléculas complejas del huésped a péptidos y aminoacidos
simples; estas enzimas pueden ser uno de los factores primordiales en el proceso destructivo de

los tejidos periodontales (17).

Para la formacion de placa subgingival también existen las reacciones de adhesion,

coagregacion y union de microorganismos, ademas se distinguen tres zonas de placa subgingival:

a. Placa subgingival relacionada con el diente:
Las bacterias se encuentran adheridas a la pelicula adquirida que cubre la superficie del
diente y predomina el Streptococcus, Eubacterium y Actinomyces. El borde apical de la
placa relacionada con el diente, esta a cierta distancia del epitelio de unién y por lo regular
se encuentran leucocitos interpuestos entre la placa y la superficie epitelial. En esta porcion
apical los microorganismos filamentosos son menores en numero y en los depdsitos
bacterianos dominan los bacilos gram(-) sin una orientacion particular. Este componente de

la placa subgingival se relaciona con el deposito de sales minerales y formacion de calculo
(30).
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b. Placa no adherida o libre flotante:
Contiene bacilos y cocos gram(-), asi como un gran numero de bacterias flageladas y
espiroquetas. Estos microorganismos no se organizan de un modo especifico y se mezclan
con componentes no bacterianos tales como leucocitos de la sangre y células epiteliales. Se
puede identificar a Prevotella, Porphyromonas, Fusubacterium, Capnocytophaga,
Campylobacter y Actinobacillus (30).

c. Placa subgingival relacionada con el epitelio:
La placa adyacente a los epitelios del surco y de unioén puede ser la fuente para el avance de
la lesion periodontal. Esta zona se relaciona con la placa no adherida o libre flotante. Las
bolsas periodontales contienen microorganismos gram(-) méviles, los que se relacionan en

mayor grado con el epitelio (30).

La placa subgingival relacionada con el diente estd asociada con la formacion de célculos y
destruccion periodontal de evolucion lenta, mientras que el componente bacteriano que
constituye la placa no adherida y el adherido al epitelio se relaciona con una destruccion

periodontal rapida (30).

La placa dentobacteriana marginal posee importancia principal en la produccion de
gingivitis. La placa dentobacteriana supragingival y subgingival relacionadas con el diente, son
criticas en la formacion de sarro y caries dental, en tanto que la placa dentobacteriana
subgingival vinculada con el tejido, es importante en el rasgo de la destruccion del tejido blando

en las diferentes formas de la periodontitis (30).

4.5.3 Mecanismo de accion de la placa bacteriana:

El mecanismo por el cual las bacterias subgingivales pueden contribuir a la patogénesis
de la enfermedad periodontal es muy variado. Estan incluidos los factores que intervienen en la
colonizacion (adhesion, coagregacion, multiplicacion, relaciones interbacterianas y factores del

huésped), y en el dafo tisular (29).

Los microorganismos periodontopatogénicos poseen numerosos factores que provocan el
dafio directo al periodonto (enzimas: colagenasas, hialuronidasas, fosfolipasas, fosfatasas,

endotoxinas, inhibidores celulares, amoniaco) o los dafios indirectos que comprometen la
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respuesta del huésped (inhibidores de polimorfonucleares: leucotoxinas, inhibidores
quimiotacticos, disminucion de fagocitosis y muerte intracelular, resistencia a la respuesta
mediada por células; alteraciones linfocitarias, endotoxicidad, proteasas de IgA e IgG;

fibrinolisinas, superoxido, dismutasas, catalasas) (29).

Los factores bacterianos pueden colaborar con la evasion de las respuestas de defensa del
huésped, tanto humoral como celular. La combinacion de los efectos directos de la bacteria sobre
los tejidos periodontales, con los efectos indirectos reflejados en la respuesta del huésped, alteran

la respuesta del periodonto a los patogenos periodontopaticos (29).

Las bacterias y sus productos encontrados en la placa bacteriana, conforman los agentes
etiologicos primarios responsables de la enfermedad periodontal. Los microorganismos gram(-)
se asocian con la progresion de la enfermedad, y son capaces de producir una gran variedad de
moléculas bioactivas que pueden afectar directamente al huésped, siendo asi que la interaccion
entre las células del huésped y estas moléculas determinaran el curso de la infeccion. En la tabla

1 (anexos) se pueden encontrar algunos componentes que contribuyen a la invasion bacteriana.

4.6 CALCULO DENTAL O SARRO:

Se define como un conjunto de depdsitos adheridos y calcificados en los dientes y otras
estructuras solidas en la cavidad oral y suele representar la placa bacteriana mineralizada. En el
caso de animales libres de gérmenes, los depdsitos calcificados en los dientes se pueden formar
en ausencia de bacterias, como resultado de la mineralizacion de peliculas orgénicas o derivados

de comida y de las proteinas salivales (17, 29).

El célculo dental por si mismo no actua como agente etiolégico primario en la
enfermedad periodontal, sino que favorece a la acumulacion de placa y permite la permanencia
de la placa en contacto con el tejido gingival debido a que el sarro siempre estd cubierto por
placa bacteriana viable no mineralizada, e impide la remocion de la misma en lugares de dificil
acceso. Dependiendo de su localizacion en relacion al margen gingival se le llama: (2, 29).

a. Calculo supragingival:
Es aquel ubicado coronal al margen gingival y visible en la cavidad oral. Es de color blanco

cremoso, blanco-amarillento hasta ocre o marrén. El color café puede ser por pigmentacion
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secundaria. Es duro pero friable y se elimina facilmente con el detartraje. Se encuentra cerca
de los conductos de las glandulas salivales, es por esto que se observan mayormente en la
cara lingual de los dientes (2, 17, 29).

b. Célculo subgingival:
Es el que se forma hacia apical debajo del margen gingival en las bolsas periodontales. Se
caracteriza por su dureza, color café oscuro o negro-grisaceo, consistencia de roca y una
unidn firme a la superficie dental. El sarro subgingival representa un producto secundario de

la infeccion y no es la causa primaria de periodontitis (2, 17, 29).

Entre 1-14 dias después de formada la placa se va dando la precipitacion de sales
minerales. No toda la placa se mineraliza y los microorganismos no son necesarios en la
formacion del célculo. La fuente mineral para los célculos supragingivales es la saliva, y para

los subgingivales es el fluido crevicular o exudados (29).

El sarro dental se adhiere con firmeza a las superficies dentarias y es porque la pelicula
que esta por debajo de la placa bacteriana también se calcifico, esto a su vez produce un intimo

contacto con el esmalte, el cemento o los cristales de dentina (17).

4.6.1 Mineralizacion:

Por lo regular, a nivel supragingival, las superficies mas cercanas a los orificios de salida
de las glandulas salivales se mineralizan primero y en la zona subgingival el comienzo de la
calcificacion es mas lento. La mineralizacién comienza en centros que surgen intracelularmente
en las colonias bacterianas o extracelularmente desde la matriz con nticleos de cristalizacion. El

sarro reciente y antiguo consta de 4 cristales diferentes de fosfato de calcio (17, 23, 29).

No es necesaria la viabilidad de los organismos para que participen en la mineralizacion,
pues los organismos no viables se calcifican con rapidez. Una reduccion de la actividad
metabolica con una produccion reducida de los acidos orgédnicos que resultan de la glucolisis,
podra ser un requisito para que las bacterias puedan mineralizarse. La calcificacion de la zona
interbacteriana es posible que necesite alterar la permeabilidad celular y la disponibilidad de

sustancias enucleadoras (23).
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La calcificacioén inicia por la union de los iones de calcio al complejo CHO-CHON de la
matriz organica y la subsecuente precipitacion de cristales de las sales de fosfato de calcio. Los
cristales se forman inicialmente en la matriz intercelular y en la superficie de las bacterias, y
finalmente dentro de las bacterias. La calcificacion empieza como un foco a lo largo del interior
de la placa supragingival y en el componente adherido de la placa subgingival adyacente al
diente. Esta calcificacion aumenta en tamafio, y la fusion forma masas sélidas de calculos. Se
van formando capas separadas por una fina cuticula que empieza a ser incorporado dentro del

calculo como progreso de la calcificacion (29).

La union del calculo a la superficie del diente se puede dar de cuatro maneras: uniéon por
medio de la pelicula organica, penetracion de bacterias del calculo al cemento, traba mecénica en
las irregularidades de la superficie del diente (lagunas de reabsorcidon y caries), y una intima

adaptacion del célculo a la superficie suave del cemento sin alteraciones (29).

La calcificacion soélo ocurre en sitios determinados, debido a la existencia de un
mecanismo inhibidor en sitios donde no exista calcificacion. La sustancia inhibidora es el
pirofosfato y entre los mecanismos de control se encuentra la enzima pirofosfatasa alcalina, la
cual puede hidrolizar el pirofosfato en fosfato. El pirofosfato inhibe la calcificacion al evitar que
el nucleo inicial crezca y quizd mediante el “envenenamiento” de los centros de crecimiento de

cristal (23).

La formacion del célculo contintia hasta alcanzar un maximo, después del cual puede
reducirse en cantidad. El descenso de esta maxima acumulacién (fendémeno reverso), puede
explicarse por lo vulnerable de la masa del calculo al efecto mecénico de la comida, los carrillos
y/o la lengua. La composicion organica e inorgéanica del calculo dental se puede observar en la

tabla 2 de anexos (29).

4.7 ENFERMEDAD PERIODONTAL:

La Enfermedad Periodontal canina se presenta habitualmente en los caninos entre los 6 a
8 anos de edad, dependiendo de las condiciones de vida del animal y de predisposicion racial e
individual. En las razas pequenas (Maltés-Yorkshire, etc.) la evolucion puede ser prematura

pudiendo observarse periodontitis cronica canina en animales de entre 2 y 3 afios de edad. Se
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piensa que por la gran reduccion del tamafio de su mandibula y el agrupamiento de los dientes de
los perros pequetios 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 (1, 7, 20).

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. El 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. Estos compuestos, sobre todo el sulfuro de mercaptil y el sulfuro de hidrogeno,
producen mal olor al ser exhalados. Ademas de la flora bacteriana bucal, el pH de la saliva
(alcalino) y una concentracion baja de glucosa también producen mal olor. Al tener la saliva pH

acido y que haya una concentracion alta de glucosa se suprime la formacion del olor (7).

Otros signos son un cambio en la forma de masticacién o disminucion de la cantidad de
alimento que consume el animal, preferencia por la comida suave en vez que 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 (20).

Una encia normal se caracteriza clinicamente por su color rosa y consistencia firme y con
un margen gingival festoneado. Las papilas dentarias estan firmes y no sangran al sondaje y
llenan el espacio por debajo de las areas de contacto. La encia normal estd libre de
acumulaciones significativas de células inflamatorias y la encia clinicamente sana es similar a la

observacioén pero tiene rasgos histologicos de infiltrado inflamatorio (17, 21).

En una encia clinicamente sana, cuando los liquidos exudativos y trasudativos y proteinas
del plasma llegan a la region del surco, a través de los tejidos, se produce lo que se llama el

liquido crevicular (LC). En esta fase el infiltrado estd compuesto de monocitos, macroéfagos,
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linfocitos y neutréfilos (tanto en el epitelio de uniéon como en el tejido conectivo de la encia).

Los neutrofilos migran continuamente hacia el surco a través del epitelio de union (17, 21).

La encia clinicamente sana responde a los desafios microbianos sin avanzar hacia un
estado de enfermedad debido a varios mecanismos de defensa del huésped, como la descamacion
continua de las células epiteliales de la cavidad bucal, la integridad de la barrera epitelial, el flujo
positivo de liquido crevicular que puede eliminar a los microorganismos no adheridos y a los
productos toxicos, el efecto antimicrobiano de los anticuerpos, la funcion fagocitica de los
neutrofilos y macréfagos, el efecto perjudicial del complemento sobre la microbiota y la barrera
epitelial intacta y el flujo de liquido positivo de la hendidura gingival que elimina los

microorganismos y sus productos nocivos (17, 21).

4.7.1 Gingivitis:

La gingivitis incluye los procesos que afectan la encia, es una inflamacion de los tejidos
blandos que rodean al diente sin extenderse al cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar
(14).

Las lesiones de gingivitis estan acompafiadas por una pérdida pronunciada de colageno
aunque en areas limitadas. Puede persistir en sitios durante afios sin pérdida apreciable de

insercion periodontal, destruccion del ligamento periodontal o evidencia de pérdida 6sea (17).

Se inicia la enfermedad cuando no se tiene una higiene oral en forma frecuente, por lo
cual predispone a un incremento en la carga bacteriana como a cambios en la composicion de la
misma. Se producird gingivitis si existe suficiente acumulacion de placa como para que los
productos bacterianos inicien una respuesta inflamatoria importante. A los 10-20 dias de
iniciarse la acumulacion de placa bacteriana se establecen los signos de gingivitis, presentandose
como un enrojecimiento gingival, edema y una tendencia aumentada al sangrado del tejido
blando, ante las maniobras de sondeo. Los signos clinicos son reversibles si se reestablecen las
medidas de higiene oral adecuadas. El diagndstico de gingivitis simple debe ser ajustado a la
anatomia afectada y se puede denominar: gingivitis simple marginal (si se circunscribe a la encia
marginal), gingivitis simple papilar (si se circunscribe a la encia papilar), o gingivitis difusa (si
se incluye a toda la topografia gingival). Ademas, puede ser localizada, si compromete un diente

o pocos dientes, o generalizada, si compromete la totalidad de dientes (3, 17, 29).
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Cuadro 1: Caracteristicas de la gingivitis inducida por placa (3, 17, 29).

1. Placa presente en el margen gingival, la enfermedad comienza en el margen gingival

2. Cambios en el color gingival, enrojecimiento en la encia marginal, papilar y adherida, aspecto liso o
brillante de la encia

3. Engrosamiento del margen gingival y papilas interdentales debido a la existencia de edema o

fibrosis.

Variacion en la posicion del margen gingival o recesion gingival (migracion coronal o apical del

tejido marginal)

Cambios en la temperatura del surco gingival

Aumento del exudado gingival

Sangrado o hemorragia espontanea o después del sondeo periodontal o cepillado dental

Ausencia de pérdida de insercion y Ausencia de pérdida 6sea

. Modificaciones histologicas que incluyen lesion inflamatoria

1. Reversible cuando se elimina la placa

>

— 100 N WL

Los cambios patoloégicos en la gingivitis se relacionan con la presencia de
microorganismos en el surco gingival. La secuencia de los eventos clinicos e histopatoldgicos de

la gingivitis se da en 4 distintas fases:

4.7.1.1. Lesion inicial o gingivitis fase I:

La inflamacion se inicia una vez la placa se deposita sobre el diente. A las 24 horas se
evidencian cambios notorios en el plexo microvascular que estd debajo del epitelio de union, a
medida que llega mas sangre a la zona. Se observa dilatacion de vasos sanguineos y aumento de
la presion hidrostatica dentro de la microcirculacion y las brechas intercelulares entre las células
endoteliales y capilares adyacentes. Se aumenta la permeabilidad microvascular exudandose
liquidos y proteinas hacia los tejidos. Al agrandarse la lesion y aumentar el flujo de liquido
crevicular, las sustancias nocivas de los microorganismos se diluyen tanto en el tejido como en el
surco. Las bacterias y sus productos pueden ser eliminadas del surco. Las proteinas del plasma
que escapan de la microcirculacion incluyen los anticuerpos, sistema de complemento,
inhibidores de las proteasas y otras macromoléculas (volumen del exudado proporcional al grado

de inflamacion (17, 21, 25).

Simultdneamente con estas alteraciones vasculares, inicia la migracién de leucocitos
polimorfonucleares (PMN) desde los vasos dentogingivales hacia el surco. Dentro de los 2-4 dias
de acumulacion de placa bacteriana la respuesta celular estd bien establecida recibiendo la ayuda
de las sustancias quimiotacticas provenientes de la microflora (placa), asi como de las células y

de las secreciones del huésped (17).
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4.7.1.2 La lesion temprana o gingivitis fase II:

Se produce aproximadamente a la semana de la acumulacion de la placa. A medida que el
tiempo transcurre inician los signos de eritema que pueden aparecer por proliferacion de
capilares y formacion de asas capilares. Los vasos sanguineos por debajo del epitelio de union
permanecen dilatados pero su cantidad aumenta debido a la apertura de los lechos capilares
previamente inactivos. Los linfocitos y PMN constituyen el infiltrado leucocitario predominante
en esta fase, ademas de la escasa presencia de células plasmaticas en el area lesionada. En esta
fase, el infiltrado celular inflamatorio puede constituir el 15% del volumen del tejido conectivo.
Dentro de la lesion, los fibroblastos se degeneran y esto ocurre por apoptosis y sirve para
eliminar fibroblastos del area, permitiendo asi un mayor infiltrado leucocitario. Se produce
destruccion coldgena en el area infiltrada, necesaria para que ocurra el desplazamiento de los

tejidos y se acomode el infiltrado celular “proceso de espaciamiento” (17).

En este periodo los cambios inflamatorios se detectan clinicamente puede ser evidente la
hemorragia al sondeo (por el aumento de vasos permeables en el plexo vascular contiguo al
epitelio de unién) y los grupos de fibras afectadas son las circulares y dentogingivales, es posible
encontrar una biopelicula localizada; subgingivalmente las células basales del epitelio de unién y

del epitelio del surco han proliferado (17, 21, 25).

4.7.1.3 Lesion establecida o gingivitis fase I11:

Cuando se continua la exposicion a la placa durante mas de 3 semanas se inicia esta fase.
Hay un aumento del estado inflamatorio, incremento del exudado y migracién de leucocitos
hacia los tejidos y el surco. Clinicamente esta lesion exhibe mayor edema que la “gingivitis
temprana”. En esta fase predominan las células plasmaticas situadas en la porcion coronaria del
tejido conectivo y en torno a los vasos. La pérdida de coldgeno continua tanto en direccion
lateral como apical, a medida que el infiltrado celular inflamatorio se expande, dando como
resultado la reduccion de los espacios que contienen colageno, que se extienden en mayor
profundidad en los tejidos, que ahora estan listos para el infiltrado leucocitario. Durante este
tiempo, el epitelio dentogingival contintia proliferando y las papilas dérmicas se extienden con
mayor profundidad en el tejido conectivo en un intento por mantener la integridad epitelial y
formar una barrera para impedir el ingreso microbiano. El epitelio de unidon cambia y ya no esté

intimamente adherido a la superficie dentaria. La bolsa epitelial recién formada posee un
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infiltrado leucocitario denso, con predominio de PMN, los que finalmente migran a través del
epitelio hacia la bolsa gingival. En comparacion con el epitelio de union original, la bolsa de
epitelio es mas permeable al pasaje de sustancias hacia adentro y afuera del tejido conectivo

subyacente, y puede estar temporalmente ulcerada en algunos lugares (17, 21, 25).

4.7.1.4 Lesion avanzada o gingivitis fase I'V:

A medida que la bolsa se profundiza debido a la migracion apical del epitelio en
respuesta a la irritacion provocada por la placa y, ademdas a los episodios destructivos
microscopicos y de corta duracion, la placa contintia su descenso apical y la multiplicacion de su
nicho ecoldgico anaerobio. El infiltrado celular inflamatorio se extiende lateralmente y mas
apicalmente hacia el tejido conectivo. Esta lesion avanzada es igual a la lesion establecida con la
diferencia que existe perdida de hueso alveolar con dafio a las fibras y el epitelio de uniéon migra
apicalmente desde el limite amelocementario. El infiltrado celular inflamatorio se extiende
lateral y apicalmente en el tejido conectivo del aparato de insercion. Las células plasmaticas son

el tipo celular predominante en esta fase (17, 25, 21). (Ver figura 10, anexos)

4.7.1.5 Hiperplasia gingival inducido por placa bacteriana:

Suele encontrarse un agrandamiento gingival en animales con una higiene bucal
deficiente. Se observa un aumento en el tamafio de las papilas interdentales y/o de la encia
marginal. Hay situaciones en las que la lesion puede llegar a cubrir buena parte de la corona
clinica, dando la impresion de que el animal presenta dientes pequenos. El sangrado y
enrojecimiento gingival se hacen evidentes durante el examen. El aumento de volumen gingival
se hace a expensas de la migracion coronal del margen gingival, con lo cual se generan
seudobolsas que facilitan una mayor acumulacion de bacterias, contribuyendo asi a la
perpetuacion de la lesion inflamatoria. Esta lesion suele ser asintomadtica y de crecimiento lento.

En algunos casos puede crecer como una masa seudotumoral de base sésil o pediculada (29).

4.7.1.6 Diagnostico y tratamiento de la gingivitis inducida por placa:

El diagnostico de la gingivitis se realiza por un examen minucioso de la cavidad oral. Se
pueden realizar exdmenes complementarios como radiografias para determinar el grado de
afeccion de la enfermedad. En aquellos perros que no responden al tratamiento de una gingivitis

es recomendable realizar una biopsia. Se puede observar el mecanismo de dafio tisular bacteriano
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en la tabla 1 de anexos (21, 27, 29). La gingivitis se caracteriza por presentar placa bacteriana
que inicia o exacerba la severidad de la lesion y es reversible si se eliminan los factores causales
y por tener un posible papel como precursor en la pérdida de insercion alrededor de los dientes.
El control mecanico sigue siendo el punto principal para el control de la placa aunado con el
control quimico de la placa bacteriana. La secuela mas importante de la gingivitis es el avance
del proceso inflamatorio hasta afectar la insercion del tejido conectivo subyacente y del

ligamento periodontal (periodontitis) (3, 17).

4.7.2 Periodontitis:

La periodontitis se puede definir como la entidad inflamatoria crénica que afecta los
tejidos de soporte del diente. Es la extension de la inflamacion desde la unidad dentogingival
hacia la unidad dentoalveolar (ligamento periodontal, hueso alveolar y cemento radicular) (14,
29).

Esta enfermedad se puede observar en caninos a cualquier edad, pero cerca de un 80 % se
presenta en perros arriba de los 3 afos de edad. Se inicia como una gingivitis pero los sintomas
como la pérdida 6sea y de insercidbn no se observan sino hasta mas tarde. Aunque esta
enfermedad se inicia y es mantenida por la presencia de placa microbiana, los mecanismos de
defensa del huésped tienen un papel esencial en su patogenia y en la susceptibilidad intrinseca
del paciente. La periodontitis cronica es variable en cuanto a que no afecta a todos los dientes
por igual, sino que tiene predileccion por sujetos y algunos sitios experimentan mayor

destruccion periodontal (17, 28).

Cuadro 2: Caracteristicas de la periodontitis (17, 29).

1. Es mas frecuente en perros arriba de 3 afios de edad y sobre todo en razas pequeias.

2. Es frecuente la presencia de gran cantidad de calculos subgingivales

3. Lavelocidad de progresion suele ser relativamente baja.

4. Puede estar asociada con otros factores locales que interfieran con la higiene oral (malposiciones
dentales, iatrogénica, etc.)

5. Hay formacion de bolsas periodontales y en algunas situaciones estas pueden predisponer a la
formacion de abcesos.

6. Puede haber recesion del tejido gingival

7. Puede afectar un nimero variable de dientes. Si el nimero de dientes comprometidos es igual o
inferior al 30% de la denticion, se considerara como una forma localizada, en tanto que si
compromete a mas del 30% de la denticion, sera tenida en cuenta como generalizada.

8. Existe sangrado y exudado a través de las bolsas periodontales

9. Existe inflamacion gingival o alteracion del color y textura gingival.

10. Puede haber compromiso furcal, dependiendo del grado de destruccion osea y/o del tamafio del
tronco radicular del molar comprometido

11. La movilidad dentaria también sera dependiente del grado de destruccion 6sea

12. Suele responder favorablemente al tratamiento instaurado. Sin embargo, suelen haber situaciones de
recurrencia (cuando no se logran eliminar adecuadamente los factores causantes locales) o
situaciones refractarias.

13.Existen caracteristicas variables como la hipertrofia gingival, exposicion de la furcacion
radicular, aumento de la movilidad dental, desplazamiento y finalmente exfoliacion de los dientes
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4.7.2.1 Clasificacion de la periodontitis:

a) Dependiendo de los sitios afectados:

Periodontitis baja: de 1-10 sitios afectados
Periodontitis media: de 11-20 sitios afectados
Periodontitis alta: mas de 20 sitios afectados (17)

b) Dependiendo del nivel de insercion clinica:
Periodontitis leve: PIC de 4-5
Periodontitis moderada: PIC de 6-7 mm
Periodontitis avanzada o severa: PIC > 8 mm (14)

c¢) Clasificacion clinica de la periodontitis:

- Periodontitis leve: Radiograficamente hay pérdida inicial de la adherencia de 2 a 4 de la
longitud radicular. La pérdida 6sea es horizontal. El sondeo se encuentra entre 4- 5 mm.

- Periodontitis moderada: Radiograficamente la pérdida de adherencia se acerca al punto
medio de la longitud radicular. Se observa reabsorcion 6sea horizontal y profundidad de
sondeo de 6-7 mm.

- Periodontitis severa o avanzada: Pérdida pronunciada de la adherencia del tejido epitelial
mas alld del punto medio de la longitud radicular. Hay pérdida oOsea vertical. La

profundidad de sondeo es mayor de 8 mm. Movilidad dental elevada.

La extension y la severidad de la periodontitis crénica constituyen pronosticadores utiles
de la progresion de la enfermedad y junto con la edad del paciente son clinicamente valiosas para

pronosticar su extension y en consecuencia, la necesidad de tratamiento y mantenimiento (17).

4.7.2.2 Patogénesis de la enfermedad:

La iniciacion y progresion de la periodontitis es dependiente de la presencia de
microorganismos capaces de causar enfermedad. Se han aislado alrededor de 400 especies de
microorganismos a partir de las bolsas periodontales. Sin embargo, es posible que un pequeio
porcentaje de ellas esté realmente implicado en el dano periodontal. Las tres caracteristicas que
le confieren patogenicidad a los microorganismos periodontales son: la capacidad para colonizar,
la capacidad para evadir mecanismos de defensa del huésped y la capacidad para producir

sustancias que puedan, directamente e indirectamente, participar en la destruccion tisular (29).
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La destruccion de los tejidos periodontales se puede dar por efectos directos de las
bacterias asi como sus productos sobre el tejido periodontal, o por efectos indirectos como
consecuencia de la activacion del proceso inflamatorio que tiene un efecto destructivo sobre el
tejido periodontal.

a) Efectos directos de las bacterias: Los efectos patoldgicos directos de las bacterias y sus
subproductos sobre el periodonto son mucho mas importantes durante los estadios tempranos
de la enfermedad. p.ej. el Fusubacterium sp y sus productos metaboélicos pueden afectar la
microvasculatura gingival habiendo produccion de edema y aumento del fluido crevicular;
esto provoca condiciones ambientales para la aparicion de especies oportunistas o especies
mas virulentas (29).

b) Efectos indirectos de las bacterias: En el momento en que los elementos protectores del
periodonto han sido vulnerados por los microorganismos, se suscitan una serie de procesos
destructivos provenientes del huésped, como consecuencia de la liberacion de enzimas
proteoliticas de los PMN (que al fagocitar sufren degranulacion vertiendo sus enzimas al
medio extracelular). La participacion de macrofagos, linfocitos, fibroblastos y otras células
del huésped contribuyen a la destruccion tisular. Algunas de estas células como respuesta a
factores bacterianos (lipopolisacaridos) son capaces de producir citoquinas proinflamatorias
y derivados del acido araquidénico (prostaglandina E2), que promueven la liberacion de
enzimas derivadas de los tejidos como metaloproteinasas de la matriz, que conllevan a la

destruccion del tejido conectivo duro y blando (29).

En la medida en que la microflora subgingival se consolida como una infeccidon con
predominio anaerobico y gram (-) se va incrementando el dafio tisular indirecto, permitiendo la
conformacion de una lesion periodontal compatible con periodontitis, en las que las células del

huésped que las conforman siguen produciendo muchas citoquinas(29). (Ver tabla 3, anexos)

4.7.2.3 La bolsa periodontal:

La bolsa periodontal es un surco gingival profundizado de manera patoldgica y es una de
las caracteristicas mds importantes en la enfermedad periodontal. Esta profundizaciéon puede
ocurrir por el desplazamiento del margen gingival en sentido coronario, por el desplazamiento
apical de la insercion gingival o una combinacion de los dos mecanismos (25). Se puede

clasificar de la siguiente forma:
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o Bolsa gingival (bolsa falsa): se forma por el agrandamiento gingival sin destruccion de los
tejidos periodontales subyacentes. El surco gingival se profundiza debido al mayor volumen
de la encia.

0 Bolsa periodontal: Se produce por una destruccion de los tejidos periodontales de soporte. La
profundizacion progresiva de la bolsa conduce a la destruccion de los tejidos periodontales
de soporte, la movilidad y la exfoliacion de los dientes. Existen dos tipos de bolsa
periodontal:

- Supratseas (supracrestales o supraalveolares): el fondo de la bolsa es coronal al hueso
alveolar subyacente.

- Intradseas (infradseas, subcrestales o intraalveolares): el fondo de la bolsa es apical al
nivel del hueso alveolar contiguo. En esta segunda clase, la pared lateral de la bolsa se

localiza entre la superficie dentaria y el hueso alveolar (25) (Ver figura 11, anexos).

Las bolsas periodontales pueden abarcar una, dos o mas superficies del diente y pueden
poseer profundidades y diferentes tipos sobre distintas caras del mismo diente y en superficies
vecinas de un mismo espacio interdental. Las bolsas también pueden ser espirales (originandose
en una superficie dentaria y rodean al diente para incluir una o mas superficies) (25) (Ver figura

12, anexos).

A. Caracteristicas clinicas:

Signos clinicos como una encia marginal engrosada, de color rojo azulado; una zona
vertical roja azulada desde el margen gingival hasta la mucosa alveolar; hemorragia gingival o
supuracion, o ambas; movilidad dentaria y formacion de diastemas, y el dolor localizado,
sugieren la presencia de bolsas periodontales. El método de sondeo periodontal es el unico que

indica su localizacion y determinacion de la extension de las bolsas periodontales (25).

B. Patogenia:

La lesion inicial en el desarrollo de la periodontitis es la inflamacion de la encia como
reaccion a la agresion bacteriana. Los cambios en la transicion de un surco gingival normal a la
bolsa periodontal patoldgica se relacionan con diferentes proporciones de células bacterianas en

la placa dental (25).
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La formacion de la bolsa comienza como un cambio inflamatorio en la pared del tejido
conectivo del surco gingival. El exudado inflamatorio celular y liquido provoca la degeneracion
del tejido conectivo vecino, entre ellos las fibras gingivales. Apical al epitelio de unidon aparece
una region de fibras coldgenas destruidas ocupada por edema y células inflamatorias. Esta
destruccion de sustancia colagena se da por a) las colagenasas y otras enzimas secretadas por
diversas células de los tejidos sanos e inflamados (fibroblastos, macrofagos y leucocitos
polimorfonucleares) que se tornan extracelulares y destruyen la sustancia coldgena; b) los
fibroblastos fagocitan las fibras colagenas mediante la extension de prolongaciones
citoplasmaticas hacia la interfaz ligamento-cemento y degradan las fibrillas coldgenas insertadas

y las fibrillas de la matriz de cemento (25).

La porcion coronal del epitelio de unién se desprende de la raiz a medida que la porcion
apical migra. Debido a esta inflamacion los neutrofilos PMN invaden el extremo coronal del
epitelio de union. Al existir un 60% de volumen relativo de células PMN o mas del epitelio de
union, el tejido pierde cohesion y se desprende de la superficie dentaria. En consecuencia, el
fondo del surco bucal ocupa una direccion apical y el epitelio del surco bucal ocupa una porcion

cada vez mayor del revestimiento del surco (bolsa) (25).

La profundizacién inicial de la bolsa se produce entre el epitelio de unién y el diente o
por la division intraepitelial en el epitelio de union. El grado de infiltracion leucocitaria del
epitelio de union es independiente del volumen del tejido conectivo inflamado. En consecuencia,
este proceso puede tener lugar en la encia con tan solo signos discretos de inflamacion clinica
(25).

Si la inflamaciéon es continua, la encia aumenta de volumen y la cresta del margen
gingival se extiende hacia la corona. El epitelio de unidon contintia su migracion a lo largo de la
raiz y se separa de ella. Los leucocitos y el edema del tejido conectivo inflamado infiltran el

epitelio que reviste la bolsa y el efecto en grados diversos de degeneracion y necrosis (25).

La transformacion de un surco gingival en una bolsa periodontal crea una zona de donde

es imposible eliminar la placa y se establece el siguiente mecanismo de retroalimentacion:

Placa > Inflamacion > Formacion > Mas formacion
Gingival de bolsa de placa



32

Las bolsas periodontales contienen residuos, los cuales son microorganismos y sus
productos, liquido gingival, restos alimenticios, mucina salival, células epiteliales descamadas y
leucocitos. El exudado purulento, si esta presente, consta de leucocitos vivos, degenerados y

necroticos, bacterias vivas y muertas, suero y una cantidad escasa de fibrina (25).

La formacion de pus en la enfermedad periodontal, por lo regular es un hallazgo
llamativo, sin embargo, es solo un signo secundario; su presencia o la facilidad con que es
posible expulsarlo de la bolsa s6lo denotan la naturaleza de los cambios inflamatorios en la pared
de la bolsa. No es un indicio de la profundidad de la bolsa o la magnitud de la destruccion de los
tejidos de soporte. Puede haber mucho pus en bolsas superficiales, en tanto que en las profundas

puede ser escaso o nulo (25).

Es posible identificar las siguientes zonas en el fondo de una bolsa periodontal:
(1)Cemento con célculo, (2)Placa adherida, (3)Zona de placa suelta, (4)La zona donde el epitelio
de unién se une al diente y (5) Zonas de fibras de tejido conectivo semidestruidas (ver figura 13,
anexos).Las regiones 3, 4 y 5 constituyen la llamada “Zona sin placa” observada en dientes
extraidos. El ancho total de la region carente de placa varia segun el tipo de diente, es mas ancha
en molares que en incisivos, y la profundidad de la bolsa es mas estrecha en bolsas mas
profundas. La zona sin placa se refiere solo a la placa adherida porque la placa suelta contiene
una variedad de cocos gram (+) y varios gram (-), incluidos los cocos, bacilos, filamentos

fusiformes y espiroquetas. La zona mas apical tiene predominio de bacilos gram (-) y cocos (25).

Las bolsas periodontales pasan por periodos de exacerbacion y reposo, producto de brotes
de actividad a los que siguen periodos de remision. Los periodos de reposo se caracterizan por
una reaccion inflamatoria reducida y escasa o nula pérdida de hueso e insercion de tejido
conectivo. La acumulacidon de placa suelta, con sus bacterias gram (-), moviles y anaerobias,
inicia con un periodo de exacerbacion en que se pierden hueso e insercion de tejido conectivo y
la bolsa se profundiza. Este periodo puede durar dias, semanas o meses y al final es seguido por
un lapso de remisién o reposo en que proliferan las bacterias gram (+) y se establece una
situaciéon mas estable. Estos periodos de reposo y exacerbacion se conocen como intervalos de
actividad e inactividad. Los lapsos activos presentan hemorragia, espontanea o al sondeo, y

mayor cantidad de exudado gingival.



33

La formacion de la bolsa periodontal da lugar a la pérdida de insercion gingival y
denudacion de la superficie radicular. La magnitud de la pérdida de insercion suele tener relacion
(no siempre) con la profundidad de la bolsa; sin embargo, bolsas de igual profundidad pueden
tener grados distintos de pérdida de insercion y bolsas de profundidad diferente tienen a veces

pérdida de insercion de igual magnitud.

4.7.2.4 Diagnostico de periodontitis:

En el examen oral se tiene que tomar en cuenta la presencia y distribucion de placa sobre
cada superficie dentaria, profundidad de bolsa, nivel de insercion sobre la raiz, asi como el tipo
de bolsa (supradsea o intradsea). El diagndstico clinico se consigue mediante la medicion de la
pérdida de insercion de tejido conectivo de la superficie del diente (pérdida de insercion clinica)
y pérdida de hueso alveolar (pérdida Osea alveolar). Esta informacién proporciona signos de

destruccion periodontal pasada y, ademas, de su extension y gravedad (25).

La pérdida de sostén del tejido periodontal se evalua midiendo la profundidad de la bolsa
y el nivel de insercion. El unico método confiable para identificar bolsas periodontales es el
sondeo periodontal, pero si se observa la presencia de signos clinicos como cambios de color
(encia marginal de color rojo azulado que se extiende desde el margen gingival hacia la encia
insertada), un borde redondeado que separa el margen gingival de la superficie dentaria o una
encia edematosa agrandada, entonces es probable que existan estas afecciones. La aparicion de
hemorragia, supuracion y dientes extraidos y moviles también denotan la presencia de una bolsa
(25).

Por lo regular las bolsas periodontales son indoloras aunque pueden originar sintomas
como dolor localizado o irradiado. Estas no pueden ser detectadas por una radiografia, ya que
una radiografia dental no identifica la presencia de periodontitis ni tampoco documentan con

fidelidad la extension de los defectos dseos (25).

4.7.2.4.1 Sondeo periodontal:

El sondeo periodontal es medir la distancia del margen gingival al fondo de la bolsa
gingival, se mide por medio de una sonda periodontal graduada. La sonda periodontal es el
instrumento de diagnostico que se usa para valorar clinicamente la destruccion del tejido

conectivo. Las dos profundidades diferentes de la bolsa son: 1) profundidad bioldgica o
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histolégica y 2) profundidad clinica o de sondeo (17, 25).

La profundidad bioldgica es la distancia entre el margen gingival y la base de la bolsa
(extremo coronario del epitelio de unién). La profundidad de sondeo es la distancia a la que un
instrumento adecuado (sonda) penetra en la bolsa. La profundidad de penetracién de una sonda
en una bolsa depende de varios factores, como el tamafio del instrumento, la fuerza con la que se
introduce, la direccion de penetracion, la resistencia de los tejidos (grado de inflamacion del

tejido) y la convexidad de la corona (25) (Ver figura 14 anexos).

La punta de la sonda penetra hasta las fibras intactas mas coronarias de la insercion de
tejido conectivo. Es importante valorar las diferencias en la profundidad al sondeo antes del
tratamiento y después del mismo, en la medida que la reduccion de la penetracion de la sonda
puede ser el resultado de una reaccion inflamatoria reducida y no de un incremento en la
insercion. El sondeo de bolsas se efectua en diferentes momentos con fines diagnosticos y para
controlar la evolucion del tratamiento y el mantenimiento. Un sondeo > 4mm se presenta en la
periodontitis, el sondeo £ 3mm es el sondeo de una encia normal o sana. El sondeo inicial de
casos moderados o avanzados suele estar entorpecido porque hay inflamacion intensa y
abundantes calculos. Una vez se halla realizado el control de placa durante cierto tiempo y se
eliminaron los célculos desaparecen las alteraciones inflamatorias mas importantes y se puede
realizar un sondeo mas exacto. Este segundo sondeo tendra el objetivo de establecer con

precision el nivel de insercion y el grado de lesion de raices y furcaciones (9, 25).

4.7.2.4.2 Técnica de sondeo:

El sondeo para medir la profundidad de la bolsa debe ser medido en la superficie de cada
diente de la denticion. La sonda se introduce en sentido paralelo al eje vertical del diente y se
recorre toda la superficie de cada diente en sentido circular para identificar las regiones de
penetracion maxima. Las evaluaciones del sondeo pueden ser efectuadas en distintos puntos de

la circunferencia dentaria (mesial, distal, vestibular o lingual) (17, 25) (ver fig. 15, anexos).

4.7.2.4.3 Nivel de insercion y profundidad de bolsa:
La profundidad de la bolsa es la distancia comprendida entre la base de la bolsa y el
margen gingival. Si existen cambios en la posicion del margen gingival, la profundidad puede ir

cambiando, incluso en la enfermedad periodontal sin tratamiento. El nivel de insercion es la
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distancia entre la base de la bolsa y un punto fijo de la corona, como la unién amelocementaria.
Los cambios en el nivel de insercion solo se deben al incremento o a la pérdida de insercion y
son un mejor indicio del grado de destruccion periodontal. Las bolsas poco profundas insertadas
a nivel del tercio apical de la raiz representan una destruccion mas avanzada que las bolsas

profundas insertadas en el tercio coronario de las raices (25).

Un edema inflamatorio puede causar tumefaccion de la encia libre con el resultado del
desplazamiento hacia la zona coronaria del margen gingival sin una migracién concomitante del
epitelio dentogingival a un nivel apical respecto del limite cementodentinario. En esta situacion
una profundidad de bolsa que exceda los 3-4 mm representa una seudobolsa. En otras situaciones
puede haber ocurrido una obvia pérdida de insercion sin incremento simultineo de la

profundidad (17).

4.7.2.4.4 Establecimiento del nivel de insercion:

El establecimiento del nivel de insercion depende de las siguientes situaciones:

o Cuando el margen gingival se ubica en la corona anatdmica, el nivel de insercion se establece
restando a la profundidad de bolsa la distancia que hay entre el margen gingival y la union
amelocementaria. Si ambas son iguales, la pérdida de insercion es nula.

o Si el margen gingival coincide con la unién amelocementaria la pérdida de insercion es igual
a la profundidad de bolsa.

o Si el margen gingival es apical a la unién amelocementaria, la pérdida de insercion es mayor
que la profundidad de bolsa. Por lo tanto, la distancia entre la uniéon amelocementaria y el
margen de la encia se tiene que sumar a la profundidad de bolsa. Dibujar el margen gingival
en una grafica y anotar las profundidades ayuda a aclarar este punto importante (Ver ficha

odontologica en anexos) (ver figura 16 y 17, anexos).

4.7.2.4.5 Hemorragia al sondeo:

La hemorragia al sondeo se provoca cuando se coloca la sonda hasta el fondo de la bolsa,
esto genera la salida de sangre si la encia se encuentra inflamada y el epitelio de la bolsa se halla
atréfico o ulcerado. Esta hemorragia es un signo mas temprano de inflamacion que los cambios

de color de la encia. Se debe de tener presente que las variaciones de color aparecen, a veces, sin
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que haya hemorragia al sondeo. Seglin sea la gravedad de la inflamacion, la hemorragia varia

entre una linea roja tenue en los surcos gingivales hasta el sangrado profuso (25).

Para analizar la hemorragia después del sondeo, se introduce con cuidado la sonda hasta
el fondo de la bolsa y se desplaza con cuidado en sentido lateral a lo largo de la pared de la
bolsa. A veces, la hemorragia surge si bien se retira la sonda; otras veces, quizd se demore
algunos segundos. Por consiguiente, la hemorragia debe volver a evaluarse entre 30 y 60

segundos luego del sondeo (25).

Como signo unico, la hemorragia al sondeo no es buen factor para predecir la pérdida de
insercion progresiva, pero su ausencia es un excelente predictor de estabilidad periodontal. Si
aparece en varios sitios con enfermedad avanzada, es un buen indicio de pérdida de insercion

progresiva (25).

4.7.2.4.6 Errores al sondeo periodontal

Las distancias registradas con el sondeo periodontal representan una estimacion bastante
exacta de la profundidad de la bolsa o nivel de insercion en un determinado sitio, es decir, se
supone que la punta de la sonda identifica el nivel de las células mas apicales del epitelio
dentogingival. Sin embargo, existen varios factores que influyen en el resultado de la medicion
efectuada con una sonda periodontal. Dentro de estos factores estan: el grosor de la sonda
empleada, la mala ubicacion de la sonda (debido a rasgos anatémicos, como la forma o contorno
de la superficie dentaria), la precision aplicada al instrumento durante el sondeo (una angulacion
inapropiada de la sonda) y el grado de infiltracion celular inflamatoria en el tejido blando con la

pérdida conjunta de tejido colageno.

Como regla general, la fuerza a utilizar en el sondaje debe de ser moderada ya que cuanto
mayor sea la fuerza de sondeo, mayor sera la penetracion de la sonda en los tejidos dando un
resultado erroneo al sondaje. Cuando el tejido conectivo subyacente al epitelio de la bolsa esta
infiltrado por células inflamatorias, la sonda periodontal penetrard mas alld de la terminacion
apical del epitelio dentogingival. Esto produce una sobreestimacion de la profundidad “real” de
la bolsa. A la inversa, cuando el infiltrado inflamatorio se reduce después de un tratamiento

periodontal satisfactorio y se produce un depdsito de tejido coldgeno nuevo en la zona que tenia
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antes el infiltrado inflamatorio, el tejido dentogingival se hara mas resistente a la penetracion de
la bolsa. La sonda entonces puede no llegar a la terminacion apical del epitelio. Esto produce una

infraestimacion de la “verdadera” profundidad de bolsa o nivel de insercion (17).

La reduccion de las profundidades de las bolsas después del tratamiento periodontal o la
ganancia de insercion, o ambas, evaluadas mediante sondeo periodontal, no son necesariamente
signos de formacién de una nueva insercidon de tejido conectivo en el fondo de la bolsa anterior.
Mas bien, ese cambio puede representar una resolucion del proceso inflamatorio sin aumento de

insercion concomitante (17).

4.7.3 Tratamiento y Terapia Bésica Periodontal

El avance de la enfermedad periodontal sin tratamiento alguno conlleva a patologias del
rifion, higado, cardiacas y pulmonares. La terapia periodontal inicial o tratamiento basico de la
periodontitis comprende la eliminacion de las placas subgingival y supragingival aunado con una
buena instrucciéon de higiene bucal. El resultado clinico depende principalmente de Ia
eliminacion de la placa subgingival y de la habilidad del duefio de la mascota para practicar los

cuidados bucales adecuados (1, 17).

4.7.3.1. Terapia inicial causal

Estd destinada a eliminar y prevenir la recurrencia de los depoésitos bacterianos
localizados en las superficies dentarias supragingivales y subgingivales. La tartrectomia es el
procedimiento por el cual se elimina la placa y el calculo de la superficie dentaria. De acuerdo
con la localizacion de los depositos se realiza tartrectomia supragingival o subgingival. El
alisado radicular es una técnica de instrumentacion en la que se elimina el cemento “ablandado”

y el sarro residual enclavado lograndose una superficie radicular limpia y uniforme (17, 22).

El objetivo primario de ambos, es restituir la salud gingival al eliminar por completo de la
superficie dental los elementos que provocan la inflamacion de la encia (placa, célculo y
endotoxinas), por otro lado ayudan a detener el progreso de la destruccion del aparato de
insercion mediante la eliminacion del biofilm presente en la bolsa gingival. Al realizar este
procedimiento son medios efectivos para la eliminacion de la gingivitis y para la reduccion de

bolsas periodontales al sondeo que inicialmente eran mas profundas (17, 22).
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Un paciente con periodontitis de moderada a avanzada y defectos 6seos, aunque los
signos manifiestos de periodontitis desaparezcan, puede evidenciar la persistencia del sangrado
de la profundidad de bolsa al sondeo y supuracion. Estos signos sefialan la presencia de placa y
calculos residuales atribuibles a la dificultad de instrumentacion en estas bolsas profundas o la

incapacidad o falta de motivacion para realizar la higiene bucal adecuada en estas areas (17).

En pacientes que adoptan adecuadas medidas de higiene bucal la curacioén posterior a una
terapia no quirargica parece producirse aproximadamente entre 3 y 6 meses después, la cantidad
de sitios que sangran al sondeo se reduce notablemente, se obtiene mayor retraccion gingival y
ganancia de inserciéon al sondeo en sitios con bolsas inicialmente mas profundas que
superficiales y en sitios con profundidades iniciales al sondeo de 6-9 mm, la profundidad
residual al sondeo seria de 4-5 mm, y la cantidad de retraccion gingival, aproximadamente de 2

mm (17).

4.7.3.2. Control mecanico de la placa
4.7.3.2.1 Uso de cepillo dental

El cepillo dental es el método mas efectivo para la eliminacion de placa dental. 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. 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 (12).

Es importante que por lo menos tres veces por semana se realice el cepillado dental de la

mascota para evitar el sarro dental. De igual manera, si el perro no acepta de manera adecuada el
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cepillo, puede iniciarse la limpieza oral utilizando un hisopo, una gasa envuelta en el dedo o bien

la utilizacidon de dedales utilizando pasta dental o bien, la utilizacién de agentes quimicos (1, 15).

4.7.3.2.2 Pasta dental

Es importante que la pasta dental que se utilice en las mascotas sea de uso veterinario. El
problema principal radica en que los perros no escupen la pasta luego de la limpieza acaban
engullendo buena parte del volumen utilizado, o casi todo. La pasta dental presenta algunos
componentes como el fluor o el lauril sulfato de sodio que son irritantes al ser ingeridos y por
otro lado son toxicos a cierta dosis. El riesgo de una intoxicacion por alguno de estos
componentes estd mas dirigido a mascotas toy o miniatura ya que por su peso tan pequeno los

hace mas susceptible a comparacion de razas grandes (15).

4.7.3.2.3 El papel de la dieta en la enfermedad periodontal

La alimentacién suele ser clave para evitar la aparicion del sarro. El tratamiento y las
practicas de alimentacién que minimicen la formacion de placa y el célculo o ayuden a su
eliminacion son importantes en la prevencion de la enfermedad periodontal. Una vez que la placa
ya se haya depositado debe eliminarse mediante procedimientos mecanicos a través de la

abrasion que ejerce la dieta o la masticacion de juguetes de goma o alimentos (7).

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 himedo posee una textura suave que favorece la formacion de placa y el depdsito de
sarro a comparacion del alimento seco que posee un efecto mecénico sobre los dientes,
eliminando la placa dental y evitando (por una parte) la formacion de calcificaciones y sarro
(34).

Es importante el tamafio de la particula del concentrado, pues cuanto mayor es ésta,
mayor es el efecto limpiador al masticar el animal. Si, ademas, la particula es dura y flexible,
presentara mas resistencia y el animal debera morderla para poder partirla. Algunos concentrados
incorporan en su férmula el pirofosfato. Los pirofosfatos son unas sales especiales de fosforo que
“secuestran” el calcio, reduciendo la formacién de placa dental y sarro. Obviamente, los

pirofosfatos no estan presentes en los concentrados para cachorros o gatitos porque en esa edad
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aun no presentan signos de enfermedad dental, estando en pleno cambio dental y porque

necesitan del calcio para su crecimiento (34).

Los juguetes de goma también son eficaces en la limpieza dental del perro, ya que al
masticarlos evitan que se acumule placa dental en su dentadura. Las galletas para mascotas o
huesos de cuero crudo también pueden ser utiles, sin embargo, esto no sustituye el cepillado y

profilaxis dental (31).

4.7.3.3 Uso de antisépticos en la terapia periodontal:

Las sustancias quimicas actiian sobre la placa cuantitativa y cualitativamente por los
siguientes medios: (a)Evitando la adherencia bacteriana, (b)deteniendo o retrasando la
proliferacién bacteriana con antimicrobianos, (c) eliminando la placa establecida con lo que a

veces es llamado el "cepillo dental quimico" y (d) alterando la formacién de la placa (4).

Los antisépticos proporcionan una accioén preventiva mas que la terapéutica. Los agentes
inhibitorios mas eficaces son aquellos cuya accidn persiste en la boca durante el mayor tiempo
posible (sustantividad). Esta persistencia de la accion del producto depende de la retencion
prolongada por la absorciéon en las superficies bucales (incluidos los dientes cubiertos por
pelicula), la conservacion de la actividad antimicrobiana una vez absorbido el producto y la
neutralizacion minima o lenta de la actividad antimicrobiana en el medio bucal o la lenta

desaparicion de las superficies (4, 26).

El control de placa no debe basarse en antibidticos ya que estos deben reservarse para su
uso sistémico en infecciones dentales o enfermedades sistémicas especificas. El agente
antimicrobiano deberia eliminar placa, prevenir su formacion o reducir su cantidad por debajo

del nivel patogeno, por lo que el antiséptico de eleccion debe ser de amplio espectro (4).

Al tratar infecciones dentales la sustantividad es una cualidad muy importante, ya que el
agente antimicrobiano necesita cierto tiempo de contacto con el microorganismo para inhibirlo o
eliminarlo. En la tabla 4 de anexos se presenta las distintas sustancias quimicas utilizadas para el

control de placa dental y/o gingivitis (4).
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4.8 CLORHEXIDINA EN LA TERAPIA PERIODONTAL:

La clorhexidina fue desarrollada en 1940 pero salio al mercado en 1954 como antiséptico
para heridas de la piel. Desde 1957 se ha utilizado en odontologia para la desinfeccion de la boca
y para endodoncia, entre otros usos médicos. Tiene una gran capacidad antibacteriana. Es un
agente Dbacteriostatico y Dbactericida. Pertenece a un grupo de compuestos Ilamado
polibisguanidas, los cuales han demostrado tener un amplio espectro antimicrobiano. Es una base
fuerte, practicamente insoluble en agua (aunque la solubilidad puede variar dependiendo de la sal
de que se trate: clorhexidina base, diacetato, dibromuro, dihidrocloruro, dinitrato, sulfato o
carbonato). Es soluble en alcohol, incolora, inodora y con sabor amargo. Las soluciones acuosas
de clorhexidina son estables en pH entre 5-8. Su actividad antimicrobiana es pH dependiente; el
rango de actividad Optima se encuentra entre 5.5 — 7, que corresponde al de las superficies
corporales. La preparacion bucal mas comun es el digluconato de Clorhexidina, la cual es
soluble en agua a un pH fisiologico (7.4 +/-). Es compatible con otras sustancias catidnicas como
los compuestos cuaternarios de amonio € incompatible con aniones organicos como los jabones y

alginatos. (17, 22, 24, 33).

Por su naturaleza dicatidnica la hace interactiva con los aniones, lo cual le da su eficacia,
seguridad, efectos secundarios locales y dificultades para formularla en los productos. Se une a
moléculas negativas, fundamentalmente a grupos fosfato en los LPS y grupos COOH de las
proteinas, impidiendo el transporte de sustancias, y en el caso del esmalte, con los iones de la

hidroxiapatita (17, 22).

4.8.1 Sustantividad y mecanismo de accion

A concentraciones bajas la clorhexidina tiene accion bacteriostatica y esporocida e inhibe
la germinacion de esporas bacterianas, mientras qua a concentraciones altas es bactericida. La
eficacia de las distintas concentraciones varia con el tipo de patdégeno. Es activa contra
microorganismos cocos y bacilos gram(+) y gram (-), dermatofitos y levaduras. Por su naturaleza
cationica se une a la pared celular microbiana en forma rapida (la cual tiene carga anionica). Al
existir esta atraccion, la clorhexidina viaja hacia la membrana citoplasmatica de la bacteria
alterando su permeabilidad ocasionando la fuga de componentes citoplasmaticos de bajo peso
molecular (p.ej. iones de potasio, e inhibicion de enzimas unidas a la membrana citoplasmatica

como el adenosiltrifosfato). De esta manera se da una precipitacion de los componentes
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citoplasmaticos debido a la pérdida del equilibrio osmoético, se extruye la membrana
citoplasmatica, se forman vesiculas y el citoplasma se precipita; estas precipitaciones inhiben la
reparacion de la pared celular y las bacterias no son capaces de recuperarse. La atraccion
electrostatica rapida de las moléculas catidnicas de la clorhexidina, aunado a una carga negativa

de las bacterias, permite una tasa rapida de muerte (24, 33, 35, 33).

El digluconato de clorhexidina tiene gran sustantividad por lo que es efectivo en la
prevencion de la formacion de placa dentobacteriana, asi como de la destruccion de la misma y
en la inhibicion y reduccion del desarrollo de la gingivitis. La sustantividad de la clorhexidina
(entre 7 a 12 horas) le permite liberarse en forma lenta en la cavidad oral, es absorbida por las
superficies orales, incluidos los dientes. Esto es debido a su propiedad de fijarse a las estructuras
bucales y a su carga eléctrica positiva, ademas de su afinidad por la hidroxiapatita del esmalte
(24, 35).

Se inhibe la formacion de placa por los siguientes mecanismos: (1)Por adhesion a los
grupos amoénicos sobre las glicoproteinas salivales, reduciendo asi, la formacion de la pelicula
adquirida y la colonizacién microbiana de la placa dental y (2)Por adhesion a las bacterias

salivales, interfiriendo con su absorcion a los tejidos dentales

4.8.2 Farmacologia

Es una sal estable, soluble en agua y a un pH 4acido se disocia facilmente. El efecto
bactericida de la droga se debe a la adherencia molecular catidonica de la misma a complejos
extramicrobiales y a la pared celular de las bacterias cargadas negativamente. Produciendo una
alteracion en el equilibrio osmético celular. La eficacia antiplaca se deriva de su habilidad de
adherirse a sustratos anionicos que se forma sobre los cristales de hidroxiapatita y a las proteinas
presentes en la saliva. A bajas concentraciones de la droga, las sustancias de bajo peso molecular
se desprenderan de la bacteria (el fosforo y el potasio). A concentraciones mayores, el contenido

citoplasmadtico de las células se precipitard, provocando la muerte celular (24).

4.8.3 Metabolismo y toxicidad
La naturaleza cationica de la clorhexidina minimiza su absorcién a través de la piel y las
mucosas, incluidas las vias gastrointestinales. Existe evidencia que la clorhexidina se absorbe

poco o nulo en el tracto gastrointestinal. Al utilizar este producto en enjuagues bucales
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solamente el 4% de la solucion es tragada y excretada totalmente en las heces y orina, siendo asi
un producto de baja toxicidad. Posee una actividad toxica sistémica muy baja y no produce

resistencia reconocible de microorganismos bucales (17, 24, 26).

4.8.4 Efectos colaterales

El efecto mas comun con el uso de la clorhexidina es la pigmentacion café-amarillenta
que se desarrolla principalmente en el tercio gingival e interproximal de las piezas dentarias y del
dorso de la lengua. El grado de pigmentacion depende de la concentracion a la cual se use el
compuesto. Esta pigmentacion se forma por la precipitacion del sulfito de hierro, en donde el
azufre proviene de grupos “thiol” expuestos a proteinas desnaturalizadas, y el hierro que
proviene de la dieta. Otros efectos colaterales son los cambios en el sentido del gusto (gusto
amargo o modificacion gustativa), se presenta una sensacion de quemadura, sequedad bucal o
sensacion de ardor y picazon, debido al cambio de la flora en la cavidad oral. Es por esto que es

preferible utilizarlo después de las comidas (24, 35).

4.8.5 Efectos a largo plazo

No existen efectos nocivos causados por el uso de la Clorhexidina. Se ha reportado que a
nivel histolégico, en individuos que han utilizado la clorhexidina por mas de un afio, reportaron
que no existia diferencia en el grado de queratinizacion, capas celulares y el espesor del estrato

corneo (24).

4.8.6 Carcinogénesis

No existen datos de carcinogenicidad ni de lesiones durante la recuperacion de heridas
por quemaduras o injertos. Por la descomposicion del producto, debido a un tiempo prolongado
de almacenaje o a la exposicion a altas temperaturas, se ha encontrado restos contaminantes de
paracloroanilina (PCA). En cirugia humana y animal, las experiencias clinicas confirman

seguridad y eficiencia en las cavidades corporales del hombre.

4.8.7 Aplicaciones clinicas
La clorhexidina debido a su carga positiva no puede incorporarse a los dentrificos de uso
humano, esto se debe a que interfiere con el Lauril Sulfato de Sodio (con carga negativa) que es

el detergente tradicional de los dentrificos que le da la espuma, y ademas interfiere con el
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monofluorfosfato de sodio (con cargas negativas) (22, 35). Este producto se puede encontrar en

diferentes formas farmacéuticas: como enjuagatorios, como gel y como barniz con Timol (35).

La aplicacion del digluconato de clorhexidina como colutorio es el método mas reportado
en odontologia humana. Dos colutorios diarios de 10 ml al 0.2% durante 30 a 45 segundos
asegura la completa inhibicién de la placa dentobacteriana, pero pueden producirse coloraciones
sobre los dientes en unas pocas semanas. Una solucion al 0.1 % reduce la gingivitis en un 66.6%,
haciendo enjuagues con duraciéon de 30-45 segundos para asegurar una buena distribucion del
producto. Los enjuagues de clorhexidina no tienen efecto en bolsas periodontales mayores de 3
mm de profundidad debido a la inefectividad de dicha droga de llegar al fondo de las bolsas
periodontales. Se piensa que posiblemente el fluido crevicular inflamatorio dentro de las bolsas
periodontales forma un gradiente osmotico que no permite la penetracion de la solucion. Por este
efecto, algunos autores mencionan que se ha empezado a utilizar la irrigacion subgingival en
concentraciones de 0.04% a 0.12% con limitados efectos clinicos al aplicarse solos, pero con

mejores resultados con un tratamiento de soporte después del debridamiento y alisado radicular.

De igual manera la utilizacion de colutorios ha demostrado que tiene efectos positivos en
reducir las bolsas periodontales, siempre y cuando se realice el raspado y alisado radicular (4,
24).

El digluconato de clorhexidina en gel ha sido estudiado a una concentracion al 1% (2g de
gel contiene tanta clorhexidina como 10 ml de una solucion al 0.2%). La liberacion lenta de
clorhexidina reduce eficazmente los recuentos bacterianos en bolsas periodontales
aproximadamente en 17 semanas (24). En un estudio se realizaron aplicaciones repetidas
intrasulculares de clorhexidina al 1% (geles) en bolsas periodontales persistentes, después de la
tartrectomia y el pulido, sin embargo, esto no produjo diferencias en cuanto a acimulo de placa,
pero redujo el sangrado al sondaje y se cuidaron los niveles de insercion clinicos, ademas se

redujo la frecuencia de captacion de microorganismos periodontopaticos (11).
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V. MATERIALES Y METODOS

5.1 Materiales:
oRecursos humanos: Asesores de tesis, estudiante investigador y los propietarios de perros,
estos ultimos con diagndstico de periodontitis bucal.
o Recursos bioldgicos:
Perros entre 3-8 anos de edad con diagnostico de periodontitis bucal.
o Materiales de campo:
- 3 Frascos de Xilacina al 2%
- 3 Frascos de Ketamina al 10%
- 1 caja de mascarillas
- 17 Frascos con clorhexidina en gel al 0.2%
- 1 Sonda periodontal
- 1 Cureta dental No. 5/6
- 1 Cureta dental No. 7/8
- 1 Cureta dental No. 11/12
- 1 Cureta dental No. 13/14
- 1 Garra
- Cavitron
- 1 juego de espejo, pinza y explorador odontologicos
- 1 cajade jeringas de 1 ml calibre 30 (insulina)
- 3 frascos de agua oxigenada (115 ml)
- 15 Cepillos dentales para perro
- 15 Pastas dentales para perro
- 1 paquete de gasa
- 5toallas faciales de algodon
- 1 paquete de algodon en rollo
- 11bde algodon en rama
- 1 caja de guantes de latex talla x-s
- Mesa quirurgica
- Material de oficina (lapiceros, hojas, tabla de madera, crayones de color)

- Fichas de registro de evaluacion y reevaluacion periodontal
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- Guia de limpieza dental en casa para el propietario de la mascota

- Carta de consentimiento del dueno

5.2 Metodologia:

1. Seleccién del paciente:

Se seleccionaron perros de ambos sexos, de cualquier raza y con una edad comprendida
entre 3 a 8 afos de edad que al momento del examen oral general era probable paciente con
periodontitis. Para ello, se observo que tuviera presente cualquiera de los siguientes signos de
enfermedad periodontal: halitosis, alteracion del color y textura gingival, sangrado gingival,
presencia de abundante placa bacteriana, sarro ¢ calculos dentales, recesion del tejido gingival,
exposicion de raices dentales, pérdida de insercion periodontal, bolsas periodontales y movilidad
dental.

A los pacientes seleccionados se les realizd un examen oral minucioso bajo anestesia

general para establecer el diagnostico definitivo de periodontitis.

2. Preparacién del paciente:

Previo a realizar la preparacion del paciente, se anot6 en la ficha de registro odontoldgico
los datos generales del perro (ver ficha odontologica en anexos) junto con la firma del

propietario que autorizaba anestesiar a su mascota durante cada evaluacion del estudio.

Se procedid a realizar el examen fisico general del paciente para establecer su estado de
salud general. Posteriormente, se realiz6 el calculo de la dosis a utilizar para la anestesia general,
la cual para este estudio fue la combinacion de Xilacina + Ketamina a una dosis de: Xilacina

(2%) 2 mg/kg y Ketamina (10%) 10 mg/kg.

Se procedié a anestesiar al paciente a evaluar, habiendo preparado con anterioridad el

equipo a utilizar para la evaluacion periodontal junto con su ficha especifica.

3. Evaluacion periodontal:

Con la utilizacion de la ficha se procedid a realizar un examen minucioso de la cavidad
oral para establecer el diagndstico de periodontitis. Se evaluo la condicion clinica de la encia del

paciente por medio del espejo dental y la sonda periodontal a través de los siguientes pardmetros:
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1. Numero de piezas dentales presentes.

2. Presencia de hemorragia gingival en piezas dentales presentes.

3. Insercion clinica de la encia en las piezas dentales presentes. Se realizé la medicion por
medio del sondeo periodontal en las superficies dentales: mesial, vestibular, distal y
lingual o palatino (Ver paginas 33-37).

Presencia de bolsas periodontales.

Numero de piezas dentales con placa dentobacteriana acumulada.

Numero de piezas dentales con placa dentobacteriana mineralizada acumulada (célculos).
Presencia de inflamacion gingival en piezas dentales presentes.

Movilidad dental.

® =N ok

Durante la evaluacion periodontal se anotaron los signos encontrados y la pieza dental en
donde fue encontrado cada uno de ellos. Para este estudio, la unidad experimental consistid en
120 piezas dentales que presentaron pérdida de insercioén periodontal, las cuales se dividieron en

dos grupos (60 piezas/grupo).

4. Tratamiento periodontal:

Ya establecido el diagnostico periodontal (periodontitis), se realizd el tratamiento
periodontal del paciente (curetaje y alisado radicular de las piezas dentales con presencia de
calculos) por medio de aparato de ultrasonido y curetas dentales para la remocion de célculos
dentarios. Se aplicé agua oxigenada a las encias para disminuir el sangrado gingival para obtener

una mayor visibilidad durante el tratamiento periodontal.

En la ficha periodontal se indicaba las piezas dentales con pérdida de insercion
periodontal (piezas dentales que presenten durante el sondeo periodontal bolsas periodontales >
de 4mm).

o Grupo A (clorhexidina en gel al 0.2% en surco gingival):

Para los perros cuyas piezas dentales con pérdida de insercidon pertenecian a este grupo,
después de la limpieza dental y periodontal recibieron tratamiento con clorhexidina en gel al
0.2% en el surco gingival (espacio comprendido entre la encia y la superficie dentaria). Con una
jeringa de 1 ml se media gel de clorhexidina al 0.2 % y con una aguja de calibre 30 se administraba

el gel a nivel del surco gingival hasta que se llenaba por completo la bolsa periodontal de la
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pieza dental afectada. Posteriormente en cada una de las reevaluaciones se volvié a aplicar el gel
de clorhexidina en las mismas piezas tratadas anteriormente (ver seccion de reevaluacion).
o Grupo B (control):

Para los perros cuyas piezas dentales con pérdida de insercidon pertenecian a este grupo,
después de la limpieza dental y periodontal no recibieron ningun tipo de aplicacién con

clorhexidina.

5. Tratamiento en casa

Se le explico al duefio del perro que el tratamiento en casa debia de realizarlo durante 12
semanas (3 meses) y se procedid a ensenarle aquellos sitios afectados por la periodontitis por

medio de la ficha dental y su mascota.

Posteriormente, se le explicé por medio de una guia el método de cepillado dental que
debia realizarle a su mascota 3 veces por semana durante tres meses (ver anexos). En aquellos
casos en los que el duefio comentaba que le era dificultosa la limpieza con cepillo se le
recomend6 utilizar el dedo envuelto con un pedazo de gasa o bien la utilizacién de un hisopo
para la limpieza dental.

o Grupo A (clorhexidina en gel al 0.2% en surco gingival):

Después de haber efectuado el cepillado de la boca, el duefio debia de aplicar el gel de
clorhexidina al 0.2% sobre las encias. Asi mismo, se le indic6é que durante una hora evitara que
el animal ingiriera agua y/o alimentos, para ayudar a que durante este tiempo la clorhexidina
estuviera en contacto con la encia y la superficie dentaria (se recomend6 hacerlo durante la
noche después de haber alimentado a su mascota).

o Grupo B (control):

Después de haber efectuado el cepillado de la boca, el perro no recibid tratamiento

alguno.

6. Reevaluaciones:

Las reevaluaciones se realizaron cada 15 dias durante 3 meses. En cada reevaluacion se
observo lo siguiente: Presencia de acaimulo de placa dentobacteriana, inflamacion gingival y el

sangrado gingival.
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o Tratamiento con clorhexidina en el surco gingival para el grupo A:

En cada reevaluacion se reaplico gel de clorhexidina al 0.2% en el surco gingival en las

piezas dentales que presentaban pérdida de insercion periodontal y sobre todas las encias.

o Reevaluacion final:

En la ultima reevaluacion por medio de la sonda periodontal se tomo la medicion de el

grado de insercion periodontal para el grupo A y B, para poder evaluar si hubo variacion de la

i

tes y después del tratamiento con la clorhexidina en el surco gingival (grupo A). As

r

insercion an

mismo, se evaluaron los parametros de la presencia de placa dentobacteriana, el sangrado y la

inflamacion gingival antes y después del tratamiento.

Se realizaron las reevaluaciones de la siguiente manera:

Reevaluaciones GRUPO A
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7. Andlisis estadistico:

a. Diseflo del estudio:

Para el presente estudio se utilizaron perros con diagnéstico de periodontitis. La unidad
experimental fueron piezas dentales con pérdida de insercion clinica > de 4 mm. La muestra fue
de 120 piezas dentales, las cuales se dividieron en dos grupos (60 piezas/grupo) por cada

tratamiento a evaluar:

Grupo A: limpieza dental + aplicacion de clorhexidina en gel al 0.2 % en el surco gingival
durante 7 sesiones + cepillado con pasta dental y clorhexidina en gel al 0.2% aplicado
sobre las encias (en casa).

Grupo B (control): limpieza dental + cepillado con pasta dental (en casa).

b. Técnica de recoleccion de datos:
Se utilizaron los siguientes documentos para el estudio:
- Ficha de evaluacion y reevaluacion periodontal.
- Guia de cepillado dental para la mascota.

- Carta de consentimiento de participacion del duefio.

c. Técnica de analisis:
Para este estudio las variables evaluadas fueron las siguientes:

- Nivel de insercion clinica: para la medicion estadistica de los niveles de insercion clinica
se utilizo la prueba de T de student para establecer si hay una diferencia estadistica de la
respuesta al tratamiento entre los dos grupos estudiados.

- Para el sangrado gingival, inflamacion gingival y presencia de placa dentobacteriana se
utilizé para su evaluacion la prueba de Chi® esto es para establecer la relacién existente

de las variables con la aplicacion de clorhexidina en gel al 0.2 % en el surco gingival.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION

Para el presente estudio se utilizaron perros de varias razas y de edades comprendidas
entre 3-8 afios de edad. La muestra consisti6 de 120 piezas dentales con pérdida de insercion
periodontal (>4 mm). El total de piezas (120 piezas) se dividieron en dos grupos (60
piezas/grupo), en donde el grupo A recibiria tratamiento de clorhexidina en gel al 0.2 % en el
surco gingival y con un tratamiento de soporte en casa de cepillado + pasta dental y la aplicacion
de clorhexidina en gel sobre las encias; y el grupo B no recibiria tratamiento alguno y llevaria
como tratamiento a casa el cepillado con pasta dental. Cada uno de los grupos recibid

tratamiento periodontal por medio de aparato de ultrasonido y curetas dentales.

Los resultados de las variables evaluadas fueron las siguientes:

1. Nivel de insercion periodontal:

Al momento de la evaluacion se observo que tanto para el grupo A como para el B la
mayoria de piezas dentales presentaban solamente una de las superficies dentales afectada con un

sondeo >4 mm y en menores cantidades para dos, tres y cuatro superficies dentales afectadas

(cuadro 1, 2,3y 4).

En el sondeo periodontal final para el grupo A, de las 32 piezas dentales que presentaban
una superficie dental afectada con sondeo >4mm, 30 piezas dentales regresaron a un sondeo <
3mm siendo este considerado como una encia sana y 2 piezas se quedaron con un sondeo de
4mm; de las 16 piezas con dos superficies afectadas, 12 presentaron un sondeo < 3mm (encia
sana) y 4 piezas mejoraron su inserciéon pero presentaron una de sus superficies con sondeo >
4mm; de las 9 piezas con tres superficies afectadas, 3 piezas regresaron a un sondeo £ 3mm
(encia sana) y las otras 7 mejoraron su insercion pero mantuvieron 1 o 2 superficies con sondeo
> 4mm y por ultimo, de las 3 piezas que presentaron las 4 superficies dentales afectadas
solamente 1 pieza mejord su insercion pero se mantuvo con sondeo > 4mm vy las otras dos piezas

dentales no mejoraron al finalizar el estudio (cuadro 3).
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En el sondeo periodontal para el grupo B, de las 29 piezas dentales que presentaban una

superficie dental afectada con sondeo > 4mm, solamente 13 regresaron a un sondeo £ 3mm

(encia sana) y 16 no mejoraron su insercion; de las 12 piezas con dos superficies afectadas, 2
piezas regresaron a un sondeo < 3mm (encia sana) y 9 piezas no mejoraron su insercion; de las 6
piezas con tres superficies afectadas, 1 pieza mejord su insercion solamente en una de sus
superficies pero mantuvo sus otras dos superficies con un sondeo >4mm y las otras 5 piezas no
mejoraron su insercion; y por ultimo, de las 13 piezas con cuatro superficies afectadas,
solamente 1 pieza mejoro su insercidon en una de sus superficies mientras que las otras 12 piezas

no mejoraron al finalizar el estudio (cuadro 4).

Al finalizar el estudio, de las 60 piezas pertenecientes al grupo A, 51 piezas (85%)
regresaron a tener la insercion de una encia sana (sondeo de < 3mm), 3 piezas (5%) mejoraron su
insercién pero mantuvieron un sondeo > 4mm en una o mas de sus superficies dentales y 6
piezas dentales (10%) que no mejoraron su insercion. Para las piezas pertenecientes al grupo B,
15 piezas (25%) regresaron a tener la insercion de una encia sana, 2 piezas (3.33%) que
mejoraron su insercion pero mantuvieron un sondeo > 4mm en una o mas de sus superficies

dentales y 43 piezas (71.6%) que no mejoraron su insercion (ver grafica 1 y 2, cuadro 3y 4).

Por otro lado, de las 60 piezas utilizadas en cada grupo, 4 piezas dentales fueron extraidas
del grupo A y 7 piezas del grupo B, debido a que su movilidad dentaria era muy elevada al

finalizar el estudio.

Segun la prueba T student, los resultados para las 4 superficies sondeadas fueron:

a. Para la insercion clinica de la superficie mesial de A y B se encontrdé una diferencia
estadistica (t=5.93) frente a un valor critico de t=1.667.

b. Para la insercion clinica de la superficie vestibular de A y B se encontré una diferencia
estadistica (t=6.65) frente a un valor critico de t=1.664.

c. Para la insercion clinica de la superficie distal de A y B se encontr6 una diferencia
estadistica (t=5.48) frente a un valor critico de 1.662.

d. Para la insercion clinica de la superficie palatina o lingual de A y B se encontré una

diferencia estadistica (t=2.60) frente a un valor critico de 1.663.
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Segun los resultados se determin6 que hubo una diferencia estadistica en las 4 superficies

dentales estudiadas concluyendo que el tratamiento del grupo A es mas efectivo.

Segun los autores Bascones, A; Mudarra, S; Perea, E. la clorhexidina administrada como
solucion tiene una capacidad parcial de penetrar en los surcos o bolsas gingivales porque
posiblemente el fluido crevicular inflamatorio dentro de la bolsa forma un gradiente osmotico
que no permite la penetracion de la solucidon (4); por lo que en este estudio se evalud la
aplicacion de clorhexidina en gel al 0.2% en el surco gingival durante 7 sesiones, el cual
determind que permite un mejoramiento de los niveles de insercion periodontal en perros con
periodontitis. Se observd que entre menos superficies dentales estén alteradas y con un sondeo
poco profundo (4 o Smm), mayor serd la probabilidad que regresé su insercion a la de una encia
sana (sondeo <3mm). De igual manera, entre mas superficies dentales estén alteradas y con un
sondeo profundo (entre 6 a 8§ mm), menor serd la probabilidad que mejore su insercion

periodontal.

En aquellos perros que no se utilice como terapia coadyuvante la clorhexidina en el surco
gingival, puede observarse un poco de mejoria de insercion en aquellas piezas que posean una
superficie dental afectada y con un sondeo no mayor de 4mm. Es poca o nula la probabilidad que

mejore, en piezas dentales con dos o mas superficies afectadas y con un sondeo >4mm.

2. Presencia de placa dentobacteriana (PDB):

En la grafica 3 puede observarse las evaluaciones realizadas para el grupo A. Se observa
que solamente en las ultimas tres evaluaciones realizadas disminuyé la presencia de placa

dentobacteriana.

En la grafica 4 puede observarse que para el grupo B se mantuvo la presencia de placa
dentobacteriana en cantidades similares al grupo A. En las ultimas dos evaluaciones se

incremento el nimero de piezas dentales con placa dentobacteriana.

Para esta variable se utilizo la prueba de Chi ? en donde se determind que no hubo
diferencia estadistica (P<0.05) entre los dos grupos de la evaluacion 1 a la 5. En la evaluacion 6

y la evaluacion final los datos corresponden a una diferencia estadistica (P>0.05) entre los dos
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grupos. Como se menciond anteriormente, en estas evaluaciones se aument6 la cantidad de

dientes sin presencia de placa dentobacteriana en el grupo A, mientras que en el grupo B
aumentaron las piezas dentales con presencia de placa dentobacteriana lo cual hace una

diferencia estadistica segun los resultados de Chi %

Durante la ejecucion del estudio, hubo un poco de dificultad en el cepillado dental en
casa. En algunos casos los perros mordian el cepillo o bien, no lo aceptaban, hubo algunos casos
en los que se hizo el cambio al uso de gasa y otros propietarios que no se interesaron por

cepillarle los dientes a su mascota.

En el presente estudio los resultados de la presencia de placa dentobacteriana se
mantuvieron en niveles parecidos tanto para el grupo A como para el grupo B. A pesar que la
clorhexidina tiene como una de sus propiedades la inhibicion de la placa dentobacteriana (24), en
este estudio la clorhexidina no tuvo un efecto significativo en la reduccion de la placa
dentobacteriana en los perros estudiados para el grupo A. Esto se debe a que la presencia de
placa dentobacteriana es una condicion que depende de la higiene bucal que el duefio le dé a su
mascota. La constancia y la motricidad manual que se ejerce al momento del cepillado estan

directamente relacionadas con la presentacion de esta condicion.

3. Presencia de inflamacion gingival:

Se evaluod la presencia de inflamacion gingival por medio de la reduccion de los
siguientes signos: color gingival (de un rojo intenso a un rosado), presencia de hemorragia (se

describe en el inciso 4) y la reduccion del edema.

En la gréafica 5 se observa la presencia de inflamacion gingival evaluada para el grupo A.
De las 56 piezas dentales (93.33%) que presentaron inflamacion gingival al inicio del estudio

ésta se redujo a 9 piezas dentales (15%) con inflamacion en la evaluacion final.

En la grafica 6 se observa la evaluacion de la presencia de inflamacion gingival para el
grupo B (control). De las 52 piezas dentales (86.66%) que presentaron inflamacion gingival al

inicio del estudio se redujo a 22 piezas (36.66%) con inflamacion al finalizar el estudio.
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Para esta variable se utilizo la prueba de Chi” en donde se determiné hubo una diferencia

estadistica (P>0.05) en todas las evaluaciones a excepcion de la segunda evaluacion. En esa
oportunidad (2da evaluacion) algunas piezas dentales de perros del grupo A volvieron a
presentar la encia inflamada debido a que los duefios estaban tratando de cepillar al perro y con
el mismo cepillo lo lastimaban o bien le cepillaron muy duro porque los perros se movian mucho

al cepillado.

4. Presencia de sangrado gingival:

En la grafica 7, se observa la presencia de sangrado gingival para el grupo A. Se puede
ver que desde la primera re-evaluacion se disminuyeron las piezas dentales con esta afeccion, de
45 piezas dentales (75%) que presentaron sangrado al inicio del estudio se redujo a 3 piezas (5%)

con sangrado al finalizar el mismo.

En la grafica 8, se observan los datos obtenidos para el grupo B. Se puede ver que al igual
que el grupo A desde la primera re-evaluacion se observaron cambios en el sangrado gingival.
De 60 piezas dentales (100%) que presentaron sangrado al inicio del estudio se redujo a 15

piezas (25%) con sangrado en la evaluacion final.

Para esta variable se utilizé la prueba de Chi® en donde se determin6 que si hubo una
diferencia estadistica (P>0.05) entre los dos grupos estudiados en todas las evaluaciones

realizadas.

En el presente estudio la administracion de clorhexidina en el surco gingival tuvo un
efecto positivo en la reduccion de la inflamacioén y el sangrado gingival. La disminucion de
ambos permitio la mejora de la insercién periodontal, debido a que el sangrado gingival es
consecuencia de la inflamacion y la pérdida de insercion es debido a un cambio inflamatorio en

la pared del tejido del surco gingival (17, 25).

Hubo una reduccion de la inflamacion gingival y el sangrado en los dientes no tratados
(grupo B). La presencia del sarro dental ejerce una influencia inflamatoria directa sobre la encia

(9, 17). En este grupo, solo con la eliminacion del sarro dental y con el cepillado dental en casa,
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permiti6é la reduccion de la inflamacion en la encia y en forma conjunta la reduccion del

sangrado gingival.

Finalmente, la motivacion de los propietarios de perros fue uno de los factores mas
importantes en la mejoria de sus mascotas. Algunos se mostraban muy interesados y participaron
de lleno en el estudio obteniendo buenos resultados en las evaluaciones, mientras que otros
jamas se interesaron por cepillarle la boca a su mascota. Es por esto que el inicio de la
enfermedad periodontal depende mucho de la atencion y cuidados que el duefio le preste a su

mascota.



57
Vil. CONCLUSIONES

Con base en los resultados encontrados en este estudio, se concluye que:

1. La metodologia de diagndstico para periodontitis canina consta de:

a. Una adecuada anamnesis

b. Examen clinico oral que incluya la observacion de varios de los siguiente signos:
- Presencia de calculos dentales
- Halitosis
- Recesion gingival
- Inflamacion gingival
- Alteracion del color y textura gingival
- Exposicion de raices dentarias
- Movilidad dental

c. Evaluacion periodontal (debe realizarse bajo anestesia general del paciente):
- Evaluacion del sangrado gingival por medio de una sonda periodontal.

- Sondeo periodontal (insercion clinica periodontal)

2. Se implement6 la técnica de aplicacion de clorhexidina al 0.2% en el surco gingival, que
consiste en la administracion de dicho producto con jeringas de administracion de insulina

calibre 30 como coadyuvante al tratamiento periodontal.

3. La administracion de clorhexidina al 0.2% en el surco gingival en 7 sesiones permite una
mejora del nivel de insercion periodontal en perros que presenten diagnodstico de

periodontitis bucal.

4. La clorhexidina no tuvo un efecto significativo en la reduccion de la placa dentobacteriana en

los perros estudiados.
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Vill. RECOMENDACIONES

Se recomienda:

1.

El uso de esta metodologia para el diagnostico de periodontitis en perros.

Realizar la aplicacion de clorhexidina al 0.2% en el surco gingival como tratamiento

coadyuvante en perros con periodontitis.

Realizar un estudio que evalte la frecuencia del cepillado dental para la reduccion de

placa dentobacteriana en perros.

Realizar el presente estudio incluyendo los factores edad y raza canina.

Que los médicos veterinarios clinicos de animales de compaiia concienticen a los duefios

de mascotas del cuidado dental.
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IX. RESUMEN

Para la realizacién de este estudio se utilizaron perros de diferentes razas y de edades
comprendidas entre 3 a 8 afios de edad con diagndstico de periodontitis bucal. Se analizaron 120
piezas dentales que presentaran pérdida de insercion periodontal determinandose este parametro

por medio de un sondeo periodontal.

Se dividieron las 120 piezas dentales en dos grupos (60 piezas/grupo) en donde a cada
grupo se le realizd la limpieza dental con cavitron y curetas dentales. Al grupo A se le aplicod
como tratamiento coadyuvante clorhexidina en gel al 0.2% en el surco gingival durante 7
sesiones y se envid a casa como tratamiento de soporte la limpieza dental con cepillo + pasta, y
la aplicacion de clorhexidina en gel sobre las encias; para el grupo B después de la limpieza
dental no se le aplicaria tratamiento alguno y se enviaria como tratamiento a casa el cepillado

con pasta dental.

En el presente estudio se pudo comprobar que la administracion de clorhexidina en gel al
0.2% en el surco gingival como coadyuvante al tratamiento periodontal en perros permite una
mejora de los niveles de insercion periodontal en perros con diagndstico de periodontitis bucal.
Se observo que piezas dentales con 1 o 2 superficies dentales afectadas y con un sondeo poco
profundo (4 o 5 mm) tienen mayor posibilidad de regresar a la insercion de una encia sana
(S3mm) en comparacion con piezas dentales con 3 o 4 superficies dentales afectadas y con un

sondeo profundo (6 a 8 mm) que hubo poca o nula mejoria en su insercion periodontal.

En este estudio la clorhexidina no tuvo un efecto en la reduccion de placa
dentobacteriana. Se observé que la presencia de placa dentobacteriana depende de la constancia

y motricidad manual que el propietario ejerce al momento del cepillado dental en su mascota.

La clohexidina en gel al 0.2 % administrada en el surco gingival tuvo un efecto positivo
en la reduccion de la inflamacion y sangrado gingival, esto permitié la mejoria de la insercion

periodontal en perros con sondeo poco profundo.
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Fiaura 1 v 2: Partes anatémicas del diente

Figura 1 (a) Figura 2 (b)
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(a) Lindhe, J. 2005. Periodontologia Clinica ¢ implantologia odontologica. 4 ed. Trad. J Frydman, N B
Orbez. Buenos Aires, AR. 1096 p.

(b) Crossley, D; Penman, S. 1999. Manual de odontologia en pequefios animales. Trad D Segura Aliaga.
Espaia, Ediciones S. 336 p.
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EL: encia libre Dibujo esquematico de un corte histolégico,
EA: encia adherida donde se observa como esta compuesta
CCA: conexiéon cementoadamantina la encia y el area de contacto entre la encia y el

CMG: conexién mucogingival esmalte.

(a) Lindhe, J. 2005. Periodontologia Clinica e implantologia odontologica. 4 ed. Trad. J Frydman, N B
Orbez. Buenos Aires, AR. 1096 p.



Figura 5 (a)
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(b) Lindhe, J. 2005. Periodontologia Clinica e implantologia odontologica. 4 ed. Trad. J Frydman, N B

Orbez. Buenos Aires, AR. 1096 p.

Fiaura 6: Epitelio de unién

(a) Epitelio bucal que recubre la encia libre

(b) Estrato corneo del epitelio gingival

Lindhe, J. 2005. Periodontologia Clinica e implantologia odontologica. 4 ed. Trad. J Frydman,
N B Orbez. Buenos Aires, AR. 1096 p.



Figura 7 (a) Tejido conectivo supraalveolar

FC: Fibras circulares

FDG: Fibras dentogingivales
FDP: Fibras dentoperiosticas
FT: Fibras transeptales (6)

Figura 8 (a) Ligamento periodontal
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(a) Lindhe, J. 2005. Periodontologia Clinica e implantologia odontologica. 4 ed. Trad. J Frydman, N B

Orbez. Buenos Aires, AR. 1096 p.

(b) Crossley, D; Penman, S. 1999. Manual de odontologia en pequefios animales. Trad D Segura

Aliaga. Espaia, Ediciones S. 336 p.

Fiaura 9 (b) Saco periodontal
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Esquema de un saco periodontal en el que se observan algunas interrelaciones bacterianas,
alimentarias y fisicogquimicas.

Las espiroquetas dependen de otras especies con las que cohabitarn en la placa para conseguir isobutfrato, esperming i globulina gama
2, pero kambren necesttan ¢ Za fisicag icas especificas como un potencial de oxidorreduccion bajo. Las Porphyromonas sp.
necesitan vitamina K que es producida por niuches bacterias (Campylobacter spuforum, P la oralis, Veillonella parvula, eic.) y

Jermina, que aparece en los puntos del saco gingival en los que se destruye la hemoglobina.
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Figura 10: Cambios inflamatorios en la ginaivitis v periodontitis
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tis, v en la migracion apical del epitelio y pérdida 6sea cn las lesiones de periodontitis.

Newman, M; Takei, H; Carranza, F. 1997. Periodontologia clinica. 8 ed. Mc-Graw Hill
Interamericana, México. p. 234-239.
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Figura 11: Tipos de bolsa periodontal

Figura 12: Clasificacién de la bolsa periodontal

A B c A B C
Diferentes tipos de bolsa periodontal: Clasificacion de bolsas de acuerdo con las
a.Bolsa gingival: no hay destruccion de los tejidos superficies dentarias afectadas:
periodontales de soporte. A.Bolsa simple
b.Bolsa supradsea: la base de la bolsa es coronal al B.Bolsa compuesta
nivel del hueso subyacente. La pérdida dsea es C.Bolsa compleja
horizontal.

c. Bolsa infradsea. La base de la bolsa es apical a la
altura del hueso contiguo. La pérdida de hueso es
horizontal.

Newman, M; Takei, H; Carranza, F. 1997. Periodontologia clinica. 8 ed. Mc-Graw Hill Interamericana,
México. p. 234- 239.
Fiqura 13 llustracion del area en el fondo de una bolsa

Placa adherida

Placa suelta

de unién

=
Fibras = i
de tejido conectivo | . ——
destruidas | — o
e 250
Fibras
de tejido conectivo
intactas

Fig. 22-17. llustracion del area en el fondo de una bolsa.

Newman, M; Takei, H; Carranza, F. 1997. Periodontologia clinica. 8 ed. Mc-Graw Hill Interamericana,
México. p. 234-239.
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Fiaura 14: Profundidad de sondeo Fiaura 15: Sondeo periodontal

A. profundidad bioldgica 0 B '_
histolégica de la bolsa Se despl | d |

B. Profundidad de sondeo o clinica € desplaza fa sonda para explorar
de la bolsa toda la bolsa periodontal

Newman, M; Takei, H; Carranza, F. 1997. Periodontologia clinica. 8 ed. Mc-Graw Hill Interamericana,
Meéxico. p. 234-239.

Figura 17: profundidad de bolsa periodontal con

Fiaura 16: pProfundidad de bolsa periodontal recesién ginaival

Misma profundidad de la bolsa con distintas

Diferentes profundidades de bolsas con la magnitudes de recesion:

misma cantidad de recesion. Las flechas A. Bolsa gingival sin recesion

sefialan el fondo de la bolsa. La distancia B. Bolsa periodontal de profundidad similar
entre la  flecha y las uniones respecto de A, pero con cierto grado de
amelocementarias no se modifica, pese a las recesion.

diferentes profundidades de bolsa. C. La misma profundidad de bolsa que en Ay B,

pero con recesion aun mayor.

Newman, M; Takei, H; Carranza, F. 1997. Periodontologia clinica. 8 ed. Mc-Graw Hill Interamericana,
Meéxico. p. 234-239.
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Javeriana. Javegraf, Bogota, CO. 436 p.

Tabla 1: MECANISMOS O COMPONENTES PARA EL DANO TISULAR BACTERIANO (7,21)

Existe una enterotoxina dirigida directamente contra los leucocitos polimorfonucleares es
Exotoxinas producida por Actinomyces que destruye leucocitos en el surco gingival lo que permite al
m.o. invadir y colonizar el tejido gingival.

Es un complejo lipopolisacarido liberado en la desintegracion de las bacterias gram-
negativas. Afecta a los tejidos por accion directa e indirectamente por activacion de la
respuesta del huésped (inflamacion). Las endotoxinas tienen:

- Tienen capacidad de penetrar a través del epitelio.

- Habilidad de producir leucopenia. De forma indirecta puede producir neutropenia al
activar células que liberan mediadores, los cuales estimulan moléculas de adherencia
leucocitaria y endoteliales.

- Agregacion de plaquetas

- Activar el factor Hageman (factor XII) de la coagulacion, lo que produce una
coagulacion intravascular. Su activacion es un factor importante en el proceso de la
inflamacion.

- Se pone en accion el complemento por la via alterna al activar el C3

- Producir necrosis tisular por ocasionar la reaccion de Shwartzman ante la exposicion
multiple a la endotoxina,

- Produce efectos citotoxicos en células como los fibroblastos e inhibir el crecimiento de
los fibroblastos.

- Inducir reabsorcion osea por accion de la colagenasa y sobre los osteoclastos del hueso
alveolar.

- Liberacion de procolagenasas. prostaglandinas (PGE2), interleucina, factor de necrosis
tumoral y factor de crecimiento transformante, especialmente por los macrofagos.

- Activacién de macrofagos al sintetizar interleuquina 1 (IL-1), TNFa, PGE2 y enzimas
hidroliticas.

- Activacion de linfocitos B

- Acciones toxicas sobre los macrofagos.

Las bacterias subgingivales gram-positivas y gram-negativas producen una serie de

Otros productos toxicos productos terminales toxicos como acidos organicos y grasos, aminas, componentes

sulfurados volatiles, indoles, amoniaco y glicanos, que producen destruccion tisular.

Un componente de la pared celular bacteriana son los peptidoglicanos que pueden activar el

Componente de pared complemento, tener actividades inmunosupresivas y estimular el sistema reticuloendotelial.
celular Ademas, estos pueden causar reabsorcion osea estimulando al macréfago para la produccion

de prostaglandinas y colagenasas.

- Colagenasas: actiian sobre el colageno no modificado del tejido conectivo subepitelial,
ligamento periodontal y hueso alveolar

- Tripsina: actfia sobre el colageno alterado

- Estimuladoras de la liberacion de procolagenasas por los neutrofilos y fibroblastos.

- Hialuronidasa: favorece la difusion tisular microbiana por el tejido conectivo, por ende,

Enzimas su desorganizacion al despolimerizar el acido hialurénico

- Fosfolipasa A: actia como precursor de las prostaglandinas.

- Fosfatasas acidas y alcalinas: determinan pérdida de hueso alveolar

- Condroitinsulfatasa: ataca al condroitin sulfato B, presente en el tejido conectivo

Otras: gelatinasa, aminopeptidasas, ADNasas, ARNasas, keratinasas y fibrinolisinas.
producidas por diversas bacterias periodontopatdgenas

Hay mecanismos bacterianos que contribuyen a la patogénesis de la enfermedad periodontal
Destruccion tisular como: Las reacciones anafilacticas, reacciones citotoxicas, reacciones de complejos inmunes
o de Arthus y reacciones de hipersensibilidad retardada o mediadas por células.

Los macrofagos actuan sobre la actividad fibroblastica y por lo tanto en la cicatrizacion, a
través de la produccion de fibronectina que es un potente quimioatrayente para los
fibroblastos y otros factores que intervienen en la activacion y funcion fibroblastica. Los
linfocitos producen una serie de citoquinas capaces de reclutar y activar fibroblastos.

La IL-1 es una citoquina producida por macrofagos, células B y células del epitelio
estratificado. La produccion de IL-1 es estimulada en estas células por lipopolisacaridos de
patdgenos periodontales. La IL-1 induce la produccion de timocitos, células T, células B y
Inmuno-regulacion fibroblastos. Ademas induce la produccion de otras citoquinas como la IL-2 que interviene
en el crecimiento de las células T; igualmente conlleva a la sintesis de prostaglandinas E y
formacion de osteoclastos con la subsecuente reabsorcién oOsea. La IL-1 mejora la
produccion de anticuerpos por células B y la produccion de colagenasa y prostaglandinas por
los fibroblastos.

Endotoxinas

Cicatrizacion y fibrosis
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Javeriana. Javegraf, Bogota, CO. 436 p.

Tabla 2: CONTENIDO ORGANICO E INORGANICO DEL CALCULO DENTAL.

- Fosfato de calcio

- Carbonato de calcio

- Fosforo

- Trazos de fosfato de
Magnesio

- Didxido de carbono

- Sodio

- Zinc

- Estroncio

- Manganeso

- Tungsteno

- Hierro

- Fluor

Estructuras cristalinas:
¢ Hidroxiapatita
e Witloquita de Magnesio
e Fosfato octocalcico
e Bruchita

Contenido inorganico

- Complejo de proteinas-polisacaridos
- Células epiteliales de descamacion
- Leucocitos
- Varios tipos de microorganismos
- Carbohidratos tipo galacosa, glucosa y
Manosa (presentes en glicoproteinas
salivares)
- Grasas neutras, acidos grasos libres,
colesterol, ésteres y fosfolipidos (lipidos)
Nota: la composicidn de los calculos subgingivales se diferencia del supragingival, ya que las
proteinas en el calculo supragingival no se encuentran en los subgingivales.

Contenido organico
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Tabla 3: CITOQUINAS PRESENTES EN LA CAVIDAD ORAL (7)

CITOQUINAS CARACTERISTICAS

Citoquina proinflamatoria que promueve la llegada de células inflamatorias al sitio de
infeccion, promueve reabsorcion ¢sea, estimulando la liberacion de PGE2 por
IL-1 macroéfagos y fibroblastos; estimula la liberacion de metaloproteinasas de la matriz y
(Interleucina 1) participa en muchos aspectos de la respuesta inmune. Esta IL-1 esta elevada en la
encia y fluido crevicular en pacientes con inflamacion periodontal. Niveles elevados
de IL-1 estan asociados con actividad de la enfermedad.

Citoquina que estimula proliferacion de las células plasmaticas y que favorece a la
produccion de Ac. Es producida por los linfocitos, macrofagos y fibroblastos. Se
encuentra mas elevada en periodontitis que en la gingivitis y mas en el fluido
crevicular de pacientes refractarios al tx periodontal. Estimula formacion de
osteoclastos, por lo tanto favorece a la reabsorcion dsea.

IL-6
(Interleucina 6)

Producida por monocitos en respuesta a lipopolisacaridos, IL-1, y al factor TNF-co.
Esta elevada en la periodontitis y principalmente producida por queratinocitos y
macréofagos. Es un quimioatrayente para neutrofilos parece que estimula
selectivamente la actividad de metaloproteinasa de la matriz provenientes de esas
células y por lo tanto promueve la destruccion del colageno en la periodontitis.

IL-8
(Interleucina 8)

Comparte actividades con la IL-1 (propiedades proinflamatorioas, estimulacion en la

(factor derflljci;)fis tumoral produccion de metaloproteinasas de la matriz produccion de PGE2, reabsorcion 6sea).
alfa) Su secrecion por monolitos ey fibroblastos es estimulada por lipopolisacaridos

bacterianos.

Es producido por monocitos y fibroblastos e induce a la reabsorcion 6sea y secrecion
Prostaglandina E2 de metaloproteinasas de la matriz. Se ha demostrado correlacion entre inflamacion
periodontal y niveles elevados de PGE2 en tejido y fluido crevicular.




Tabla 4: Sustancias utilizadas para el control de la placa dental y/o gingivitis (35)

Grupo

Ejemplos de sustancias

Accién

Antibioticos

Penicilina
Vancomicina
Kanamicina
Niddamicina
Espiromicina

Antimicrobiana

Enzimas

Proteasa

Lipasa

Nucleasa
Dextranasa
Mutanasa
Glucosa oxidasa
Amiloglucosidasa

Eliminacion de placa

Antimicrobiana

Antisépticos
Bisbiguanidicos

Clorhexidina
Alexidina
Octenidina

Antimicrobiana

Compuestos cuaternarios de amonio

Cloruro de cetilpiridinio
Cloruro de benzalconio

Antimicrobiana

Fenoles y aceites esenciales

Timol
Hexilresorcinol
Eucaliptol
Triclosan

Antimicrobiana
Antiinflamatoria

Productos naturales

Sanguinaria

Antimicrobiana

Fluoruros

Fluroruro de sodio
Monofluorfosfato sdédico
Fluoruro estannoso
Fluoruro de amina

Antimicrobiana minima

Sales metalicas Estafio Antimicrobiana
Zinc
Cobre

Agentes oxigenantes Peroxido de hidrogeno Antimicrobiana

Peroxiborato sodico
Peroxicarbonato sodico

Eliminacion de placa

Detergentes

Laurilsulfato sédico

Antimicrobiana
Eliminacion de placa

Alcoholes aminados

Octapinol
Delmopinol

Matriz de la placa
Inhibicion

Newman, M; Takei, H; Carranza, F. 1997. Periodontologia clinica. 8 ed. Mc-Graw Hill Interamericana, México. p. 234-239.
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Cuadro 1 : Superficies dentales afectadas al inicio del estudio. Octubre 2008

Numero de superficies afectadas

NUmero de dientes

GRUPO A

1 Superficie dental 32 dientes
2 Superficies dentales 16 dientes
3 Superficies dentales 9 dientes
4 Superficies dentales 3 dientes
GRUPO B

1 Superficie dental 29 dientes
2 Superficies dentales 12 dientes
3 superficies dentales 6 dientes
4 superficies dentales 13 dientes

Cuadro 2: Conteo de piezas dentales por sondeo periodontal inicial. Octubre 2008

GRUPO A GRUPO B
Sondeo periodontal Nlér_nero de Sondeo periodontal Namero de dientes
ientes

1 superficie 1 superficie

4 mm 29 dientes 4 mm 28 dientes

5 mm 3 dientes 5 mm 1 diente

2 superficies 2 superficies

4 mm 11 dientes 4 mm 5 dientes

5 mm 2 dientes 4mm y Smm 5 dientes

4mm y Smm 2 dientes 4mm y 6mm 2 dientes

6mm y 7mm 1 diente 3 superficies

3 superficies 5 mm 1 diente

4 mm 5 dientes 4mm,5mm,6mm 1 diente

4mm,5mm,6mm 2 dientes 4mm,4mm,3mm 1 diente

4mm,6mm,8mm 1 diente 4mm, Smm, Smm 2 dientes

7mm,8mm,8mm 1 diente 4mm, 6mm, 8mm 1 diente

4 superficies 4 superficies

5 mm 2 dientes 5 mm 1 diente

4mm,5Smm,7mm,7mm 1 diente 4mm,5mm,6mm,6mm 1 diente
6mm,7mm,7mm,8mm 2 dientes
6mm,8mm,8mm,8mm 3 dientes
7mm,8mm,3mm,8mm 3 dientes
8 mm 3 dientes
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CUADRO 3: GRUPO A/ INSERCION PERIODONTAL INICIAL Y FINAL. Octubre 2008.
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CUADRO 4: GRUPO B/ NIVEL DE INSERCION PERIODONTAL INICIAL Y FINAL. Octubre 2008.

A%

Insercion final

v

Insercion inicial

No. diente

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49

50
51

52
53

54
55

56
57
58
59
60

Nombre del Perro

PICACHU

TINA
FIRULAIS
DRAKO
BEBO
BOBY
ROMY

TAPIS
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Grafica 1: Grupo A (chx en surco gingival)
Insercion periodontal en la evaluacion final. Octubre 2008
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Grafica 2: Grupo B (control)
Insercidn periodontal en la evaluacion final
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Su insercion
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superficies dentales con
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Gréfica 3: Grupo A (chx en surco gingival)
Presencia de Placa dentobacteriana (PDB) en cada una de las evaluaciones
Ocubre 2008.
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Gréafica 4: Grupo B (control)
Presencia de Placa dentobacteriana (PDB) en cadad una de las evaluaciones.

Octubre 2008.
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Grafica 5: Grupo A (chx en surco gingival)
Presencia de inflamacion gingival en cada una de las evaluaciones

Octubre 2008.
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Grafica 6: Grupo B (control)
Presencia de inflamacion gingival en cada una de las evaluaciones
Octubre 2008.
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Grafica 7: Grupo A(chx en surco gingival)
Presencia de sangrado gingival en cada una de las evaluaciones

Octubre2008.
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Gréfica 8: Grupo B
Presencia de sangrado gingival en cada una de las evaluaciones
Octubre 2008.
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CARTA DE CONSENTIMIENTO

Fecha:

Nombre del propietario:
Numero de cédula: Teléfonos:
Direccion:

Nombre de la mascota:
Edad: Raza: Sexo:

Yo , después de haber sido informado acerca del estudio
“Determinacion de los niveles de insercion clinica periodontal luego de la aplicacion de
clorhexidina en gel al 0.2% en el surco gingival en perros con periodontitis” y conociendo los
objetivos y la importancia de mi participacion en el mismo, ACEPTO voluntariamente que se
anestesie a mi mascota en cada evaluacidon, asi como me comprometo a cumplir con las
peticiones que se me sean solicitadas.

Firma:
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