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RESUMEN

FLORES MORALES GUILLERMO DOMINGO, Enfermedad Periodontal en
el Gato: Estudio Recapituiativo (bajo la direccién del C.D.M.O. Ismael Flores
Sdnchez y del M.V.Z Luis Ocampo Camberos).

El presente trabajo ha sido eiaborado con el objetivo fundamental de
dar a coriocer a los estudiantes, profesores e investigadores vinculados con
las ciencias veterinarias y odontoldgicas, fa informacidn existente sobre la
enfermedad periodontal en el gato doméstica, contenida en libros y revistas
de caracter cientifico, tanto nacionales como extranjeros. A través de toda
la informacion recibida por medio de la consulta bibliogrdfica se procedié al
analisis, sintesis y establecimiento del agente etioldgico, patogenia, diagnéstico
y tratamiento de la enfermedad, ademds de incluir aspectos importantes de
la anatomia e histologia de los tejidos periodontales. Hecho lo anterior se
concluyé que la enfermedad periodontal es el padecimiento oral mas comuin
en los gatos domésticos y que tiene como Unico agente etiolégico a las bacterias
de la placa y cdlculos dentales, por lo que la terapia periodontal deberd ser
dirigida principaimente hacia la eliminacion y controi de estos microorganismos,
no solo de manera temporal, sino durante toda fa vida del animal, evitando
asi la pérdida de piezas dentales. Cabe mencionar fa importancia que tiene
la funcion del veternario para prevenir, diagnosticar y tratar ta enfermedad
periodontal manteniendo asl la salud oral de los animales. Por lo que cada
dia se deberan adquirir mayores conocimientos y habilidades para llevar a cabo
la préctica de la Odontologia como rama de la Medicina Veterinaria.
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La practica odontolégica en el gato y el perro es una de las
modalidades de Ia medicina veterinaria que debe realizarse con
regularidad, debido a que las enfermedades de la cavidad oral son muy
frecuentes.

Una revisién a la literatura veterinaria, revela que los animales
padecen la mayoria de las enfermedades dentales y makxilofaciales de
los humanos, entre ellas: Enfermedad periodontal, caries, mala oclusion,
abscesos periapicales y variedades de cancer oral y facial.(8,42,53)

La enfermedad periodontal es el padecimiento oral mas coman en
los gatos, pero también es frecuente en ofras especies. En 1947, Sir
Frank Colyer describid la ocurrencia de la enfermedad periodontal en una
gran variedad de especies animales, incluyendo perros (canis_familiaris),
simios (colobus badius tephrorceles) y, caballos (equus_caballus). Colyer
observé también que en animales que viven bajo condiciones naturales
la enfermedad no es muy frecuente, pero que la incidencia se incrementa
con la edad (9,10,20,22,35,46),

El veterinario debe adquirir los conocimientos y la practica clinica
necesaria para prevenir, tratar y mantener la salud bucal de los animales.

El presente trabajo ha sido elaborado con el objeto de dar a conocer
a los estudiantes, profesores e investigadores vinculados con las ciencias
veterinarias y odontoldgicas, la informacién sobre la enfermedad
periodontal en el gato doméstico, contenida en libros y revistas
especializadas. Debido a que la literatura existente sobre este
padecimiento en esta especie animal es escasa, y a que la enfermedad
periodontal en los mamiferos sigue un patréon muy similar en todas las
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especies con minimas excepciones (44,58), se han adecuado algunas
técnicas de diagnostico, tratamiento y prevencion utilizadas en el humano
para aplicarlas al gato, tomando en cuenta las diferencias morfologicas
y funcionales de los dienies de estas dos especies.

La valoracion y diagndstico de los problemas periodontales, involucra
dos procedimientos diagnésticos, el examen clinico y el examen
radiografico.

El diagnéstico oportuno y adecuado de la enfermedad periodontal
debe llevarse a cabo de forma oportuna por el veterinario, para evitar
la pérdida de los dientes y mantener la salud oral y el bienestar del
animal.

Es importante menclonar que el tratamiento de este padecimiento,
se basa en eliminar al agente etiologico de la enfermedad y establecer
medidas de higiene oral para mantener la integridad del periodonto.

-3-



I. ANATOMIA E HISTOLOGIA

1.1. EMBRIOLOGIA DENTARIJA

El gato doméstico posee dos tipos de denticién durante toda su vida:
la primera es conocida como denticion caduca o decidua, la cual pierde
por completo a los seis meses de edad aproximadamente, y la segunda
es conocida como denticion permanente, la cual en condiciones de salud
puede conservar toda la vida.

Ambas denticiones se desarrollan progresivamente a través de un
ciclo de vida compuesto por varias etapas de desarrollo, las cuales ocurren
progresivamente y son: 1- crecimiento; 2- calcificacion; 3- erupcién; 4-
atricidén; 5- resorcion y 6- exfoliacién.

La resorcién y exfoliacién en la denticion permanente, solo se observa
en estados pélolégicos. no asi en la denticién caduca o decidua, en la
cual estas etapas son consecuencia de la erupcién de los dientes
permanentes.

Los dientes se originan a partir de dos lipos de células altamente
especializadas: ectodérmicas y mesodérmicas. Las células ectodérmicas
tienen como funcién la formacién de esmalte, estimulaciéon odontoblastica
y determinan la forma de la corona y raiz; en condiciones normales estas
células desaparecen después de haber realizado sus funciones. Las
células mesodérmicas forma la dentina, pulpa, cemento, membrana
pariodontal y hueso alveolar, en condicicnes normales, persisten con el
diente durante toda su vida.

Todos los dientes se desarrollan a partir de un germen dentario que
se forma profundamente bajo la superficie de la boca primitiva. El germen

-4-
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dentario consta de tres partes: 1- drgano del esmalte; 2- papila dentaria
y 3- saco dentario.

ETAPA DE CRECIMIENTO: Esta primer etapa de desarroflo de los
dientes se divide en a- iniciacién; b- proliferacién; c- diferenciacion
histolégica; ddiferenciacion morfolégica y e- aposicion.

a- Iniciacién: El primer signo de desarrollo dental es la formacién
de la lamina dental a partir de células de la capa basal del epitelio bucal.
La ldmina dental ademas de proporcionar e! tejido germinativo para la
formacion de los dientes primarios, también lo proporciona para los dientes

permanentes.

b- Proliferacién: en esta etapa la rapida proliferacion de las células
ectodérmicas, han profundizado al germen dentario tomando este un
aspecto de copa, formandose asi el érgano del esmalte.

En esta etapa e! mesénquima encerrado parcialmente en la porcién
invaginada del epitelio dentario intemo comienza a proliferar
condensandose en "La papila dental", la cual dara origen a la pulpa y

a la dentina.

Simultaneamente a la formacién del érgano del esmalte y de la papila
dental, sobreviene una condensacién en el mesénquima que rodea al
érgano del esmalte y a la papila dental, desarrollandose gradualmente
en una capa mas densa y fibrosa que el saco dentario, el cual formara
el cemento, membrana pariodontal y el hueso alveolar.

Diferenciacion histoldgica: En esta etapa se forma la primer capa
de dentina, a partir de los odontoblastos de la papila dental. La cual
a su vez va a estimular al epitelio dentario interno para que sus células

se transformen en ameloblastos.
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También durante ésta etapa se forman en la lamina dental, brotes
linguales a los gérmenes de los dientes primarios en desarrollo, que
formaran los dientes permanentes, Ademds esta lamina dental se
desintegra, independizdndose entonces el germen dentario.

d- Diferenciacion morfolégica: En esta etapa se establece la forma
bésica y el tamafio del futuro diente. La disposicién de ameloblastos
y odontoblastos bosquejan la forma del diente, el limite entre estas dos
células forma un sitio donde se depositaran el esmalte y la dentina llamada
una unién amelodentaria.

e- Aposicién : La aposiciéon, es el depésito de la matriz organica
de las estructuras duras del diente, El crecimiento apositivo del esmalte
y de la dentina es un depdsito como en capas, de una matriz orgénica.
La etapa aposicional del esmalte no comienza hasta después que se
ha formado la primer capa de dentina.

Una vez formada la primer capa de dentina, los ameloblastos
comienzan su actividad secretora depositando la primer matriz de esmalte.
Los ameloblastos se mueven hacia atrds, dando como resultado el
depoésito continuo de matriz hasta formar el espesor total del esmalte.

Una vez producida la cantidad adecuada de esmalte, los ameloblastos
completan la corona depositando una membrana delgada llamada cuticula
primaria que recubre toda la superficie del esmalte.

Simultaneamente a la formacién de la matriz del esmalte, se va
formando la matriz de la dentina, la cual recibe el nombre de predentina,
que esta formada principalmente de fibras de Korff y pequefas fibrillas
de coldgena.
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Los ameloblastos también  participan activamente en Ia
formaciéon de predentina. Conforme se deposita mas predentina los
odontoblastos se mueven hacia adentro, separandose de la membrana
basal y dejando tras de si prolongaciones citoplasmaticas conocidas como
fibras de Tomes. Los odontoblastos quedan siempre localizados en una
capa a lo largo de la superficie pulpar y separados de la dentina calcificada
por la capa de predentina mas recientemente calcificada.

ETAPA DE CALCIFICACION: Esta es la segunda etapa del
desarrollo dental y se entiende por calcificacién, el endurecimiento de la
matriz orgdnica debido a la precipitacién de sales de calcio para formar

cristales de apatita.

La cailcificacion de la matriz del esmalle se efectia en tres etapas:
a- primer etapa, hay mineralizacion del 25 al 30 por ciento del contenido
mineral total final, b- segunda etapa, en esta etapa queda mineralizado
el total del contenido de la matriz. ¢- tercera etapa, en esta etapa se
cristalizan tas sales de calcio en forma de apatite.

La caicificacién de la dentina no comienza si no hasta que se ha
depositado una capa de predentina. La mineralizaciéon se hace a un
ritmo similar al de la formacién de la matriz, de esta forma hasta que
la matriz se calcifica su anchura se mantiene constante.

ETAPA DE ERUPCION: Una vez concluido el periodo amelogénico,
la corona del diente se encuentra completamente formada y comienza
la etapa de erupcién dentaria, la cual, es el movimiento del diente desde
los tejidos que lo redean hasta que hace contactc con los dientes
antagonistas. La erupcién se debe principalmente a la formacién de la
raiz y al crecimiento del hueso alveolar.
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tos dientes, tanto deciduos como permanentes, antes de hacer
erupcion se mueven para ajustar su posicién en el maxilar en crecimiento,

para ubicarse en los sitios desde los cuales erupcionaran.

Formacién de la raiz: El crecimiento de la raiz o raices del dignte.
se debe al crecimientc de la vaina epitelial de Hertwig, la cual se forma
a partir de los epitelios interno y externo del 6rgano del esmalte al nivel
de la futura unidn amelocementaria. La vaina radicular es la que
determina el numero, tamano y forma de las raices y esboza la futura
union dentinocementaria.

La dentina continda formandose desde la corona hasta la raiz,
depositdndose a lo largo de la vaina de Hertwig en proliferacion. Al
calcificarse la dentina radicular, ésta tira de la vaina y la rompe quedando
porciones aisladas de ella en el tejido conectivo adyacente que se conocen

como restos epiteliales de Mal . Al romperse la continuidad de ia
vaina radicular, se deposita una capa de cemento sobre la dentina
calcificada debido a la accion de los cementoblastos, los cuales se
diferencian a partir de los fibroblastos del saco dentario. También se
insertan haces fibrilares en la matriz de cemento y al mineralizarse éste,
quedan incluidas en él. Estas fibras forman parte del ligamento
periodontal.

Formacién de los bordes alveolares: Junto con el desarrollo de los
dientes, se forman espiculas Oseas, las cuales se van a incorporar a
los cuerpos de los maxilares, formando los bordes alveolares.

Para que un diente pueda emerger dentro de la cavidad oral, es
necesario que la raiz se desarrolle en armonia con el borde alveolar.
Durante la erupcion, el piso o fondo del alveolo tiende a elevarse y a
engrosarse ayudando de esta manera a empujar al diente hacia afuera.
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El crecimiento radicular no se suspende aun cuande la dentina
radicular esté complelamente formada. La raiz sigue creciendo
ligeramente en sentido transversal y mas rapidamente en sentido
longitudinal, debido a que el cemento radicular continua formandose sobre
toda la superficie de la raiz y en las zonas de las furcas.

También durante toda la vida hay un crecimiento continuo del hueso
en el fondo del alveolo y en las crestas de las apofisis alveolares.

ETAPA DE ATRICION: Atricion es el desgaste fisiolégico de los
dientes que se produce cuando erupcionan dentro de la cavidad bucal
y entran en oclusién, debido al contacto con los antagonistas y con los
dientes adyacentes durante los movimientos funcionales.

ETAPAS DE RESORCION Y EXFOLIACION: La eliminacién
fisioldgica de los dientes primarios se denomina exfoliacion o caida de
los dientes, y se debe a la resorcién progresiva de la raiz y del hueso

alveolar producida por los osteoclastos.

Cuando los gérmenes dentarios primarios y secundarios se
encueniran en etapas tempranas de desarrollo, comparten la misma cripta
y el mismo saco dentario, pero mas larde se separan y ocupan criptas
diferentes; entonces, el germen dentario del diente temporal se desarrolla
y erupciona y el germen del diente permanente queda desarrollandose
en su cripta dsea. La erupcién de los dientes primarios o caducos y de
fos permanentes, es bdsicamente igual, o sea que, se debe al crecimiento

radicular y a la aposicién dsea.

Cuando comienzan a erupcionar los dientes permanentes se produce
resorcion del techo de sus criptas éseas por accion de los osteoclastos,
los cuales se forman como respuesta a la presién ejercida por los dientes
permanentes en erupcion. Esto provoca la fusién de los tejidos conectivos
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del alveolo del diente temporal y de la cripta del diente permanente, poco
a poco la corona del diente permanente comienza a comprimir el tejido
blando intermedio y a la superficie radicular del diente temporal
provocando su resorcion, reabsorbiendo tanto a la dentina como al
cemento y en ocasiones hasta la dentina coronal y ocasionalmente puede
llegar a reabsorber algunas zonas de esmalte. Ademas de la resorcién
de hueso, cemento y dentina, también se producen cambios en el
ligamento pariodontal, adherencia epitelial y pulpa dental. El ligamento
periodontal se desorganiza desprendiéndose las fibras insertadas en el
hueso y cemento resorbidos. De esta forma el parodonto de! diente se
va debilitando progresivamente hasta que es insuficiente para mantener
al diente en su lugar, de tal manera que este termina por caerse debide
a las fuerzas de la masticacién (19).

1.2. DENTICION DEL GATO DOMESTICO:

Respondiendo a la fisiologia animal, existen dos tipos de erupcién
dentaria 1) Braquiodonta (erupcién simple) en donde después de
erupcionar ya no crecen, dividiéndose sus componentes en esmalte,
dentina, cemento y pulpa. EI gato y el perro poseen este tipo de
denticion. 2) Erupcidn Hipsodonta (erupcién compleja) caracteristica de
los rumiantes, roedores y equinos en donde los dientes son estructuras
que erupcionan constaniemente y no poseen corona, cuello y raiz
definitivas, por lo que se consideran que estan compuestos sélo de raiz
(1,30,37).

En los dientes braquiodontos, la erupcién de la corona se acompaiia
de la desintegracién de los ameloblastos, en los hipsodontos los

ameloblastos no se desintegran (37).

«10-
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En la denticién braquiodonta todos los dientes pueden ser divididos
en tres partes funcionales: 1) Corona, cubierta por esmalte y es la parte
mas visible por encima de la encia, se compone de esmalte y dentina.
2) Raiz, compuesta de dentina y cemento, siendo su funcion unir al diente
con el hueso de los maxilares. 3) Cuello, porcion localizada entre la corona
y la ralz, punto importante de la unién epitelial al esmalte. El surco
de la encia, es la depresion entre el diente y la encia arriba del punto
de unién epitelial, teniendo especial importancia en la enfermedad
periodontal; ya que el sarro o el calculo suele acumularse en este surco.

Los dientes primarios o deciduos en el gato inician su erupcién
durante la segunda o tercera semana de edad, completandose en la cuarta
semana, con un total de 26 piezas; por lo que la férmula dental caduca
es: 2( 1 3/3, C 1/1, PM 3/2) - 26 piezas dentales. En el cuadro N° 1
se muestra la cronologia de la erupcion dentaria decidua (2).

TABLA 1. Cronologia de la erupcioén de los dientes

deciduos del gato doméstico (Felis catus)

DIENTE RANGO
INCISIVO CENTRA) 2 -3 semanas
INCISIVO MEDIO 3 -4 semanas
INCISIVO CANING 3 -4 semanas
INCISIVO | ATERAL 3 -4 saemapas

| . RIENTE CANINO 3 -4 semanas
DIENTE PREMOLAR nuperfores: 2 meses
| - ninguno

SEGUNDO PREMQIL AR 4- 5 semanas
TERCER PREMOLAR 4-6 semanas

11 -
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La denticion permanente esta constituida por 30 piezas, presentando
la siguiente férmula dental: 2(I 3/3, C 11, PM 3/2, M 1/1) - 30 piezas
dentales. La erupcion de los dientes permanentes es variable pero
usualmente se inicia con los incisivos centrales entre el tercer o cuaro
mes, los caninos aparecen entre el cuarto y quinto mes, y el motar inferior
es uno de los primeros dientes posteriores que erupcionan junto con el
premolar superior; este proceso se completa generalmente cuando las
coronas estan totalmente expuestas, aproximadamente a los seis meses
de edad (3,5,23,29). En el cuadro N° 2 se muestra la erupcién cronolégica
de la denticién permanente.

TABLA 2. Cronologia de la erupcién de los dientes permanentes
del gato doméstico, (Felis catus).
DIENTE DIAS DE EDAD RANGO EN
DIAS DE EDAD

Molar inferior. 130 116-158
3er. premolar inferior 174 116-199
2do. premolar |nferior 173 151-193
Canino inferior 149 137-159
Incisivo lateral inferior 132 116-150
incisivo medio Inferior 119 109 -147
Incisivo centrat Inferior 113 95-147
incisive central superior 103 88-121
Incisivo medio superior 114 116-158
Incisivo lateral superior 135 116-158
Canino superior 153 137-166
ler. premolar superfor 150 124-188

12
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1.3. TEJIDOS PERIODONTALES

El periodonto (peri: alrededor; odontos: diente) comprende la encia,
el ligamento periodontal, el cemento radicular y el hueso alveolar, (figura
N° 1). La funcién principal del periodonto consiste en unir el diente al
tejido dseo de los maxilares y en mantener la integridad de la superficie
de la mucosa masticatoria de la cavidad bucal. E) periodonto, también
conocido como aparato de insercion o tejidos de sostén de los dientes,
experimenta ciertas modificaciones con la edad y, ademas, esta sujeto
a alteraciones morfolégicas y funcionales. Asi, el periodonto esta en un
proceso de continuo ajuste vinculado a cambios relacionados con el
envejecimiento, la masticacidén y el medio bucal.

1.3.1. La encfa:

La mucosa bucal (que algunos llaman membrana mucosa) es una
continuacién de la piel de los labios y de la mucosa del paladar blando
y la faringe. La mucosa bucal consta de: 1) masticatoria, que incluye
la encia y el recubrimiento del paladar duro; 2) mucosa especializada,
que recubre el dorso de la lengua, y 3) mucosa de revestimiento.

Encia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre las apdéfisis
alveolares y rodea la porcion cervical de los dientes. La encia alcanza
su forma y textura definitivas junto con la erupcion de los dientes. En
sentido coronario, la encia termina en el margen gingival libre, de contomo
festoneado. En sentido apical, se continla con la mucosa alveolar
(mucosa de revestimiento), de la cual la encia esta separada por una
linea fimitante habitualmente facil de reconocer, llamada limite o unién

mucogingival o linea mucogingival.
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Dibujo N°1 DENTICION PERMANENTE DEL GATO DOMESTICO

NG DERED LA00 TZOUIERDO
INCISIVO CENTRAL INCISIVO CENTRAL
INC1SIVO MEDIO INCISIVO MEDIO
IICISIVO LATERAL INCISIVO LATERAL
CANIND CANIND
PRIMER  PPREMILAR PRIMER PREMDLAR
SEGUNDO PREMILAR SEGRD0 PREVDUAR
TERCER PREMLAR TERCER PREMIAR
MOLAR MLAR
MILAR MILAR
TERCER PREMXAR TERCER PREVMOLAR
SEGUNDO PREMOLAR SEGLRDO PREMOLAR
CANINO CANING
INCISIVD LATERAL INCISIVO LATERAL
INCISIVO MEDIO INCISIVO MEDIO
INCISIVO CENTRAL INCISIVO CENTRAL
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Dibujo 2.- Estructuras Pzriodontales

ENCIA

LIGAMENTO

CEMENTO .PERIODONTAL

RADICULAR

HUESO
ALYEOLAR
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Se pueden distinguir dos partes en la encia: 1) encia libre, 2) encia
adherida o insertada. La encia libre, incluye el tejido gingival que rodea
al cuello del diente por vestibular y por lingual o palatino, asi como las
papilas interdentales o encia interdental. Por vestibular y lingual de los
dientes, la encia libre se extiende desde el margen gingival en direccién
apical hacia el surco gingival libre, que esta a nivel del limite
cemento-esmalte. E| margen gingival libre suele estar redondeado de
modo tal que se forme una pequeiia invaginacidn o surco entre el diente
y la encia. En la encia clinicamente sana o normal no existe en verdad
una bolsa o hendidura gingival, sino que la encia esta en estrecho contacto
con la superficie del esmalte. La forma de la enclia interdental (papila
interdental) esta determinada por las relaciones de contacto entre los
dientes, ei ancho de las superficies dentarias proximales y el curso del
limite cemento-esmalte. A causa de la presencia de las papilas
interdentales, el margen gingival libre sigue un curso festoneado, mas o
menos pronunciade por toda la dentadura. La encia adherida o insertada,
esta delimitada, en sentido coronario, por el surco gingival libre, o, cuando
éste no esta presente, por un plano horizontal ubicado a nivel de la
unién cemento-esmalte. La encia adherida se extiende en sentido apical
hacia la unidn mucogingival donde se continua con la mucosa alveclar
(revestimiento).

La encia insertada se adhiere con firmeza al hueso alveolar y al
cemento subyacente por medio de fibras de tejido conectivo y , por lo
tanto es comparativamente inmoévil en relacién con el tejido al que se
vincula. A diferencia de ésta, la mucosa alveolar es relativamente mdvil
con respecto del tejido subyacente, y estd ubicada hacia apical de la
unién mucogingival y vinculada de manera laxa a ios tejidos que recubre.
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Analomia microscépica del epitelio bucal

Al recubrimiento epitelial de 1a encia se le puede diferenciar como
sigue: a) Epitelic bucal- que mira hacia la cavidad bucal; b) Epitelic del
surco- que mira hacia el diente sin estar en contacto con la superficie
dentaria; c) Epitelio de unién- que participa en el contacto entre la encia
y el diente. Figura N° 3

DibujoN°3.  Divisén def Recubrimiento Epitefial de la Encia Libre

PITELIO SULCURAL T N 7T 77T
BUCAL : |
femn 2 i
i t
! }
i |
EPITELIO |
DE UNION | ’I
]
N )
: TEJIDO :
1
" CONEGTIVO X

EPITELIO
BUCAL
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Epitelio bucal: El limite entre el epitelio bucal y el tejido conectivo
subyacente sigue un curso ondulado. Las porciones de lejido conectivo
que se proyectan dentro dei epitelio, reciben el nombre de papilas de
tejido coneclivo y estan separadas entre si por crestas epiteliales, también
llamadas red de clavijas. En la encia normal, sin inflamacién, no existe
la red de clavijas ni las papilas de tejido conectivo en el limite entre el
epitelio de unién y el tejido conectivo subyacente. De tal modo, la
presencia de la red de clavijas es caracteristica como rasgo morfolégico
del epitelio bucal y de! epitelio del surco, en tanto que faltan en el epitelio

de unién.

El epitelio bucal que recubre la encia, es de tipo escamoso,
estrificado, queratinizado, que, sobre la base del grado en que se
diferencian las células productoras de queratina puede ser dividido en
las siguientes capas celulares : 1) capa basal (stratum o stratum
germinativum), 2) capa de células espinosas (stratum spinosum) 3) capa
de células granulosas (strafum granulosum), 4) capa de células
queratinizadas {(stralum corneum). Ademas de células productoras de
queratina, que comprenden alrededor del 80 por ciento de la poblacion
celular tofal, el epitelic bucal contiene los siguientes tres tipos de células:
1) melanocitos, 2) células de Langerhans, 3) células inespecificas (es
decir no muestran las mismas caracteristicas uilraestructurales de los otros

tipas celulares) (4.21).

1)Células de la capa basal- Las células de la capa basal son
cilindricas o cuboidales, y estan en contacto con la membrana basal.
Las células basales son capaces de dividirse, es decir, que experimentan
la division celular mitética. Es en la capa basal que se renueva el epitelio
y de ahi que a esta capa se le denomine capa germinativa. Cuando
se han formado dos células hijas por divisién celular, una célula basal
adyacente mas vieja se ve desplazada hacia la capa de células espinosas
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y comienza, como queratinocito, a atravesar el epitelio, hasta llegar a
la superficie externa donde se descamara de la capa cornea. Las células
basales se encuentran inmediatamente adyacentes al tejido conectivo y
estan separadas de éste por una membrana basal, producida
probablemente por céiulas basales. Dicha membrana basal se compone
de una zona que se denomina lamina licida. Debajo de ésta, hay una
zona denominada lamina densa. Desde la lamina densa, las llamadas
fibras de anclaje se proyectan abriéndose en abanico hacia el tejido

conectivo.

Las membranas celulares de las células epiteliales que encaran la
lamina licida contienen una cantidad de zonas mas gruesas, densas
electrénicas, que aparecen con distintos intervalos a lo largo de la
membrana basal. Estas estructuras reciben el nombre de
hemidesmosomas. Los tonofilamentos citoplasmaticos de la célula
convergen hacia esos hemidesmosomas. Estos participan en la insercion
del epitelio en la membrana basal subyacente.

2)células de la capa espinosa- La capa espinosa del epitelio bucal

gingival.

Estd compuesta de células poliédricas, relativamente grandes,
equipadas con prolongaciones citoplasmaticas cortas que semejan
espinas. Las células estdn unidas entre si por numerosos desmosomas
(pares de hemidesmosomas) ubicados entre las prolongaciones
citoplasmaticas de las células adyacentes. La presencia de una gran
cantidad de desmosomas indica que la unién entre las células epiteliales
es sélida. La célula clara no posee hemidesmosomas y, por lo tanto,

no es un gqueratinocito.
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3) células de la capa granuiosa- En la capa granulosa, el
queratinocito comienza a quedar privado de su aparato de produccion
de energla y proteina y, se observan en su inlerior numerosos granulos

de queratohialina.

4) células de la capa cérnea- E! citoplasma de las células de la
capa cornea esla pleno de queratina y ha desaparecido el aparato integro
para la sintesis proteinica y la produccion de energia y se convierte en
una célula plena de queratina que se descama desde la capa cornea
de ta superficie tisular.

Como ya se menciond, el epitelio bucal contiene también melanocitos,
responsables de la produccién de la melanina pigmentosa. En contraste
con los queratinocitos, esta célula contiene granulos de melanina y no
posee tonofilamentos o hemidesmosomas. Al atravesar el epitelio desde
la capa basal basta la superficie epitelial, los queratinocitos van
experimentando una continua diferenciacion y especializacion.

En resumen el queratinocilo experimenta una diferenciacion continua
en su camino desde la capa basal hasta la superficie del epitelio. Asi,
una vez que el queratinocito abandoné la membrana basal ya no puede
dividirse, pero conserva su capacidad de produccion de proteina
(tonofilamentos y granulos de queratohialina) (41).

Epitelio del surco: El surco esta tapizado por un epitefio de tipo
escamoso estratificado delgado no queratinizado, sin papilas epiteliales,
se extiende desde el limite coronario del epitelio de unién en la base
del surco, hasta la cresta del margen gingival. E! epitefio del surco es
suman{ente importante ya que actia como membrana semipermeable a
través de la cual pasan hacia l{a encia los productos bacterianos lesivos
y el fluido tisular de fa encia rezuma que se dirige hacia el surco (24).
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El epitelio crevicular esta constituido por células basales y el estrato
espinoso o capa espinosa. Estas células son basicamente
queratinoliticas, pero no atraviesan todo el proceso de queratinizacion,
El limite con el tejido conectivo a menudo es irregular, con proyecciones
epiteliales, pero no hay una disposicién reticular regular como en el epitelio
superficial de la encia. La ultraestructura de las células es la misma
que para las dos capas de células de la superficie de la encia. Sin
embargo, al pasar de la capa basal al estrato espinoso y saliendo hacia
la superficie, Ios puentes intercelulares se hacen menos notorios y
numerosos, y las prolongaciones citoplasmaticas en forma de
microvellocidades se extienden hacia el interior de los espacios

intercelulares,

dando a las superficies celulares una apariencia irregular o cerrada.
Las células superficiales pueden presentar una marcada degeneracién
intracelular antes de ser descamadas hacia el surco. Los espacios
intercelulares son mas anchos en el epitelio de la superficie gingival y
frecuentemente existen leucocitos entre las células epiteliales.

La capa medial del epitelio crevicular contiene mas desmosomas,
que también tienen una mayor longitud promedio que las regiones basales
o superficiales. Se desconoce e! significado de esta observacion.

Los estudios de actividades enziméticas especificas dentro del epitelio
del surco deben aceptarse con precaucion debido a la presencia comin
de inflamacién y células inflamatorias en esta regién. En general, las
actividades metabdlicas parecen ser similares a aquellas descritas para
el epitelio gingival superficial, excepcién hecha de la queratinizacion.
Algunas investigaciones afirman que la falta de queratinizacién en el
epitelio del surco se relaciona con factores ambientales locales mas que
con factores genéticos, que es lo que seria de esperar, dado que el
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epitelio del surco puede derivar del epitelio superficial queratinizado. Asi
se ha demostrado que cuando el epitelio del surco en un injerto pediculado

se coloca sobre la superficie de la encia se queraliniza.

La actividad mitdsica es mas marcada en el surco que en la superficie
y en el epitelio de unién. Esto puede relacionarse con la presencia coman
de agentes irritantes e inflamacidon en esta zona (49).

Epitelio de unién: E| epitelio de unién difiere morfolédgicamente del
epitelio del surco y del epitelio bucal, en tanto que estos dos ultimos
son estructuralmente muy simifares. El epilelio de unidn es mas ancho
en su porcidn coronaria pero se adelgaza hacia e! limite cemento-esmalte.
El epitelio de unidn tiene una superficie libre en el fondo del surco gingival.
Es desde esta superficie que se descaman sus células. Como el epitelio
del surco y el epitelio bucal, e! de unién se renueva constantemente
por la divisién celular en la capa basal. Las células migran a la base
del surco gingival, donde se descaman.

Hay claras diferencias entre los epitelios del surco, bucal y de unién:
1)} el tamafio de las células del epitelioc de unién es, en relacion con el
volumen tisular, mayor que en el bucal, 2) el espacio intercelular en el
epitelio de unién es, en relacién con el volumen tisular, comparativamente
mdas ancho que en el epitelio bucal, 3) el nimero de desmosomas es
menor en €l epitelio de unién que en el bucal. Las células basales del
epitelio de unidn no estan en contacto directo con el esmalte, ya que
entre el esmalle y el epitelio existe una zona

licida y otra densa. Asi, 1a interfase entre e! esmalte y el epitelio
de unién es simitar a la interfase entre el epitelio y el conectivo. Es
importante hacer notar que a diferencia de la interfase con el tejido
conectivo, en la interfase del epitelio de unién y esmalte no hay fibras
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de anclaje adheridas a la lamina de estructura de tipo denso. No
obstante, como las céluias basales adyacentes a la membrana basal (en
la interfase con el tejido conectivo), las células del epitelio de unién que
enfrentan a la lamina licida, contiene hemidesmosomas. Asi la interfase
entre el epitelio de unidén y esmalte es muy similar a la del epitelio con
el conectivo, lo cual significa que el epitelio de unidon no esta solo en
contacto con el esmalte sino que esta realmente adherido fisicamente
al diente por la via de hemidesmosomas (41).

TEJIDO CONECTIVO :

a)Componentes celulares- El tejido predominante en la encia y el
ligamento periodontal es el conectivo. Los componentes principales del
tejido conectivo son las fibras coladgenas (alrededor del 60 per ciento del
volumen de tejido conectivo), fibroblastos (alrededor del 5 por ciento),
vasos, nervios y matriz (alrededor del 35 por ciento). Los diferentes tipos
de células presentes en el tejido coneclivo son: a) fibroblastos; b)
mastocitos; c¢) macrofagos; d) granulocitos neutréfilos; e) linfocitos y f)
plasmocitos. El fibroblasto es la célula predominante en el tejido conectivo
(65 por ciento de la poblacién celular total). Esta dedicado a la produccion
de diversos tipos de fibras halladas en el tejido conectivo, pero también
intervienen en la sintesis de la matriz de ese tejido. Los fibroblastos
son fusiformes o estrellados. El mastocito es responsable de la
produccién de ciertos componentes de la matriz. Esta célula produce
sustancias vasoactivas, que pueden afectar la funcion del sistema
microvascular y controlar el flujo de sangre a través del tejido. Ei
macréfago tiene una cantidad de distintas funciones fagociticas y sintéticas
en el tejido. El macréfago ai igual que el mastocito, participa activamente
en la defensa del tejido contra las sustancias extraftas o irritantes.
Ademaés de los fibroblastos, mastocitos y macrofagos, el tejido conectivo
contiene también células mesenquimaticas indiferenciadas, cuya funcion
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no ha sido claramente establecida. Este tipo de tejido posee “también
células inflamatorias de diversos tipos, por ejemplo granulocitos,
neutréfilos, linfocitos y plasmocitos.

Las fibras del tejido conectivo son producto de los fibroblastos y
pueden dividirse en a) fibras colagenas; b) fibras reticulares; c) fibras
oxitaldnticas, y d) fibras eldsticas. Las fibras colagenas son las
predominantes en el tejido conectivo gingival y comprenden los
componentes mas esenciales del periodonto.

b)Matriz del tejido conectivo - La matriz del tejido conectivo es
producto, primero, de los fibroblastos, aunque parte de sus componentes
provienen de los mastocitos, y, otros de la sangre, La matriz es el medio
en el cual estan incluidas las células del tejido conectivo y es esencial
para el mantenimiento del funcionamiento normal del tejido conectivo. Los
constituyentes principales de la matriz del tejido conectivo son
proteoglicanos y glucoproteinas. La funcién normal del tejido conectivo
depende de la presencia de proteoglicanns y glicosaminoglucanos. Los
proteoglicanos actian como filtro molecular y ademas, desempefan un
papel importante en la regulacion de Jas migraciones celulares
(movimientos) en el tejido. Por su estructura e hidratacion las
macromoléculas ejercen una resistencia a la deformacion, con lo cuai
sirven como reguladores de la consistencia de! tejido conectivo. Si se
comprime la encia, las macromoléculas se deforman. Cuando se elimina
la compresién, recuperan su forma original. De aqui la importancia de
las macromoléculas para la resilencia de la encia (41).

c) fibras gingivales - El tejido conectivo de la encia marginal es
densamente colageno, y contiene un sistema importante de haces de
fibras coldgenas, denominado fibras gingivales, las cuales tienen las
siguientes funciones: mantener la encia marginal firmemente adosada
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contra el diente, para proporcionar la rigidez necesaria para soportar las
fuerzas de la masticacion sin ser separada de la superficie dentaria, y
unir la encia marginal libre con respecto con el cemento de la raiz y
la encia insertada adyacente. Las fibras gingivales se disponen en los
siguientes grupos:

- Fibras circulantes: son aquellas que corren por la encia libre y
rodean al diente a modo de anillo o manguito.

- Fibras dento-gingivales: que se insertan en el cemento de la porcién
supraalveolar de la raiz y se proyectan desde el cemento con una
configuracion en abanico hacia el tejido gingival libre de las superficies
vestibulares, linguales y proximales.

- Fibras dentoperidsticas: que estan inciuidas en la misma porcién
de cemento de las dentogingivales, pero siguen un curso hacia apical
por sobre la cresta dsea vestibular y lingual, y terminan en el tejido de
la encia adherida. En el drea limitrofe entre la encia libre y la adherente,
el epitelio a menudo carece de soporte de los haces orientados de fibras
colagenas. En esta drea es donde a

menudo esta presente el surco gingival-libre.

- Fibras transtabicales o transeptales: Las fibras transtabicales
atraviesan directamente el tabique interdental y se insertan en el cemento
de los dientes adyacentes (24,41).

1.3.2. Ligamento periodontal.
El ligamento periodontal es ese tejido conectivo blando que rodea

las raices de los dientes y vincula el cemento radicular al hueso

alveolar. El ligamento periodontal se contintia con el tejido conectivo
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supraalveolar y se comunica con el espacio medular del hueso
alveolar. E! espacio del ligamento periodontal tiene forma de reloj
de arena y es mas angosto hacia la mitad de la raiz. La movilidad
dentaria estd determinada en gran medida por el ancho, altura y

calidad del ligamento periodontal {41).
A) FIBRAS DE SHARPEY

Los elementos mas importantes del ligamento periodontal son las
fibras principales, que son colagenas, dispuestas en haces y siguen un
recorsrido ondulado cuando se las ve en cortes longitudinales. Existe una
estrecha relacién entre las fibras colagenas y los fibroblastos. Los
extremos de las fibras principales, que se insertan en el cemento y hueso,
se denominan Fibras de Sharpey.

B) FIBRAS DEL LIGAMENTQ PERIODONTAL

Las fibras principales se dividen en los siguientes grupos: a)
transeptal; b) de la cresta alveolar; ¢) horizontal, d) oblicuo y e) apical.

a) Grupo transeptal - Estas fibras se extienden interproximalmente
sobre la cresta alveolar y se incluyen en el cemento de dientes vecinos.
Las fibras transeptales constituyen un hallazgo notablemente constante.
Se reconstruyen incluso una vez producida la destruccion del hueso
alveolar en la enfermedad periodontal.

b)Grupo de la cresta alveolar- Estas fibras se extienden oblicuamente
desde el cemento, inmediatamente debajo del epitelio de unién hasta la
cresta alveolar. Su funcion es equilibrar el empuje coronario de las fibras
mas aplcales, ayudando a mantener el diente dentro del alveolo y a resistir
los movimientos laterales del diente.
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c)Grupo horizontal - Estas fibras se extienden perpendicularmente
al eje mayor del diente, desde el cemento hacia el hueso alveolar. Su
funcién es similar a las del grupo de la cresta alveolar.

d) Grupo oblicuo - Estas fibras representan, el grupo mas grande
del ligamento periodontal, se extienden desde el cemento, en direccion
coronaria, en sentido oblicuo respecto al hueso, Soportan el grueso de
las fuerzas masticatorias y ias transforman en tensién sobre el hueso

alveolar.

e) Grupo apical- E!l grupo apical de fibras se irradia desde el cemento
hacia el hueso, en el fondo del alvéolo. No lo hay en raices incompletas.

Otros haces de fibras bien formados se interdigitan en angulos rectos
o se extienden sin mayor regularidad alrededor de los haces de fibras
de distribucion ordenada y entre ellos mismos.

Los haces de fibras principales se componen de fibras irregulares
que forman una red anastomosada entre el diente y el hueso. Se ha
dicho que en lugar de ser fibras continuas, las fibras individuales constan
de dos partes separadas, empalmadas a la mitad de camino entre el
cemento y el hueso en una zona denominada plexo intermedio

C) OTRAS FIBRAS

En el tejido conectivo intersticial, entre los grupos de fibras principales
se hallan fibras colagenas, vasos sanguineos, linfaticos y nervios. Olras
fibras del ligamento pericdontal son las fibras elasticas, que son
relativamente pocas y fibras oxitaldnicas que se disponen principaimente
alrededor de los vasos sanguineos y se insertan en el cemento del tercio
cervical de la raiz. No se comprende su funcién pero muchos
investigadores opinan que representa una forma inmadura de la elastina.
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Se han detectado fibras colagenas pequenas junto con las fibras
coldgenas principales. Estas fibras forman un plexo, y se les ha
denominado fibras indiferentes.

D) ELEMENTOS CELULARES DEL LIGAMENTO PERIODONTAL

Los elementos celulares del ligamento periodontal son los fibroblastos,
células  endoteliales, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos,
macréfagos de los tejidos y cordones de céiulas epiteliales, denominados
restos de Malassez, que estdn rodeados por una membrana basal que
posee hemidesmosomas y desmosomas. Las células epiteliales contienen
solo unos pocos mitocondrios y cuentan con un reticulo endoplasmatico
poco desarrollado. Esto significa que tienen vitalidad, pero que se trata
de células en reposo, con metabolismo minimo.

Los fibroblastos sintetizan coladgeno produciendo primero una
molécula precursora llamada procoldgeno. Se cree que el procoldgeno
estd en el seno de la célula en pequefios granulos secretorios alargados.
Al ser despedidas de la célula, las moléculas de procolageno se modifican
desde el punto de vista quimico y se originan las fibras colagenas. Los
fibroblastos del ligamento periodontal poseen la capacidad de fagocitar
fibras colagenas viejas y degradarlas por hidrélisis enzimatica. Asi, la
renovacion del colageno estaria regulada por el mismo tipo celular.

Los restos epiteliales se distribuyen en el ligamento periodontal de
casi todos los dientes, cerca del cemento, y son mas abundantes en el
area apical y en el drea cervical. Su cantidad disminuye con el tiempo
por degeneracién y desaparicién, o se calcifican y se convierten en
cementiculos, que pueden estar adheridos a las supertficies radiculares
o desprendidos de ellas (24,38,41).

-28 -



Anatomia e Histologia

1.3.3. Cemento radicular

El cemento radicular es un tejido caicificado especializado que
recubre las superficies radiculares y, a veces, pequefias porciones de
las coronas dentarias. Tienen muchos rasgos en comtn con e! tejido
éseo; pero 1) no posee vasos sanguineos ni linfaticos, 2) no tiene
inervacién, 3) no experimenta reabsorcion y remodelado fisiolégico, pero
se caracteriza por un depdsito continue durante toda la vida. El cemento
cumple distintas funciones. Brinda insercidn radicular a las fibras del
ligamento periodontal y contribuye con e! proceso de reparacion tras las
lesiones a la superficie radicular.

Durante el proceso de aposicion gradual del cemenlo, la porcién de
las fibras principales que reside en la inmediata adyacencia de la superficie
radicular se calcifica (41).

Se reconocen dos tipos de cemento: 1) cemento primario o acelular
y 2)cemento secundario o celular.

a) cemento acelular - El cemento radicular que esta en contacto
con la dentina radicular se denomina cemento primario. Este no contiene
células y de ahi que se le llame cemento acelular. El cemento secundario
que a diferencia del primario si posee células; de aqui que se le llame
cemento celular.

b) cemento celular- El cemento secundario se deposita sobre el
cemento primario durante todo el periodo funcional del diente. A menudo
se le encuentra sdlo en la porcién intraalveolar de la raiz. Los
cementoblastos generan tanto el cemento celular como el acelular.
Algunas de estas células se incorporan ai cementoide.
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Las células incorporadas al cemento se denominan cementocitos. Los
cementocitos residen en las lagunas en el cemento celular. Estan unidas
entre si por procesos citoplasmaticos que pasan por los caniculos del
cemento.

c)Fibras de Sharpey

Las porciones de las fibras principales del ligamento periodontal
incluidas en el cemento radicular y e! hueso alveolar reciben el nombre
de fibras de Sharpey. Una importante parte del cemento acelular esta
constituida por haces de fibras de Sharpey mineralizadas. Las fibras
de Sharpey del cemento deben considerarse una continuacion directa de
las fibras colagenas de) tejido conjuntivo supraalveolar y del ligamento
periodontal; Las fibras de Sharpey forman el llamado sistema fibroso
extrinseco del cemento.

1.3.4. El hueso alveolar

a)Caracteristicas - Las apofisis alveolares se forman junto con la
formacién y erupcion de los dientes y se reabsorben gradualmente tras
la pérdida de los dientes. De este modo, las apdfisis alveolares son
estructuras dependientes de los dientes. Junto con el cemento radicular
y las fibras del ligamento periodontal, el hueso alveolar constituye el tejido
de sostén de los dientes y distribuye y resuelve las fuerzas generadas
en la masticacion y otros contactos dentarios. El hueso que rodea las
superficies radiculares es considerablemente mas grueso en palatino que
en vestibular., Las paredes de los alvéolos estdn tapizadas por hueso
compacto que por proximal se conecta principalmente con hueso
esponjoso. Este dltimo posee trabéculas éseas cuya arquitectura y
tamafo estan determinados, en parte, genéticamente, y en parte, como
resultado de las fuerzas a las cuales estan expuestos los dientes durante
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la funcién. El hueso compacto que tapiza las paredes de los alvéolos
suele continuarse con la cortical 6sea por lingual y vestibular, el hueso
por vestibular y lingual de la apofisis alveolar varia de espesor de una
region a otra (41).

Como ya se menciond antes, la apéfisis alveolar con el hueso alveolar
se desarrollan durante la formacion de las raices de los dientes y crece
a medida que los dientes erupcionan. Sin embargo, la verdadera
morfologia funcional no se alcanza hasta que {os dientes comienzan su
funcion oclusal. Si los dientes son extraidos o se pierden de alguna
otra manera, el hueso alveolar sufrird gradualmente una involucion y
desaparecera como estructura reconocible, mientras que parte de la
apdofisis alveolar puede quedar durante un largo periodo.

Generalmente hay espacios medulares y una disposicién O6sea
trabecular que unen el hueso alveolar con el hueso de soporte de la
apofisis alveolar, pero en algunos casos, el hueso y la apdfisis alveolar
pueden estar fundidos en una delgada placa dsea laminar que con mucha
frecuencia se encuentra en fa cara vestibular de los dientes que estan
ubicados en el borde externo de la apéfisis alveolar. El borde coronario
de la apofisis alveolar (cresta alveolar) se extiende muy cerca de la unién
esmalte-cemento de los dientes tanto por las caras libres como proximales.
Asi la cresta alveolar tiene un aspecto festoneado en media luna por
vestibular y lingual, mientras que e! contorno del hueso proximal varia
desde convexo en la region anterior hasta casi plano en las regiones

molares.

b)Dehiscencia y Fenestracidn- La anatomia de la apofisis alveolar
depende en gran medida de la posicion y la alineacion de los dientes.
En los dientes en version vestibular o palatina externa, la apoéfisis alveolar
puede ser sumamente delgada o aun estar parcialmente ausente en ese
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lado de los dientes. Una zona localizada con ausencia de hueso
vestibular o lingual, que crea un defecto en forma de V en el hueso
se denomina dehiscencia. Si hay un anillo marginal de hueso vestibular
o lingual en torno a la parte coronaria de ia raiz, pero parte de la superficie
radicular no estad cubierta por hueso hacia apical de la cresta 6sea, ia
zona sin cobertura de hueso se denomina fenestracién. La dehiscencia
y la fenestracién se encuentran asociadas con versiones vestibulares o
linguales extremas de los dientes. Tanto el hueso alveolar como el de
soporte se espesaran y se hardn mas densos con el aumento de los
requerimientos funcionales y mdas delgados con la falta de funcién (49).

c) Histologla- Histolégicamente el hueso compacte que recubre la
pared de! alvéolo estd perforado por numerosos conductos de Volkman,
por los cuales pasan los vasos y nervios desde el hueso alveolar hacia
el ligamento periodontal. La capa de hueso en la cual se insertan los
haces de fibras de Sharpey se llama hueso fasciculado y se encuentra
en la superficie interna de la pared dsea del alvéolo. Asi desde un
punto de vista funcional, este hueso fasciculado tiene muchos rasgos en
comun con la capa de cemento de las superficies radiculares.

Se halian osteoblastos y osteoclastos en las siguientes areas: 1)
en la superficie de las trabéculas dseas del hueso esponjcso; 2) en Ia
superficie externa del hueso cortical que demarca los maxilares; 3) en
los alveclos, hacia el ligamento periodontal; 4) en fa parte interna del
hueso cortical, hacia los espacios medulares. Los osteoblastos producen
osteoide que consiste en fibras coldgenas y una matriz con glucoproteinas
y proteogiucanos. Esta matriz 6sea u osteoide experimenta la
calcificacion por deposito de minerales que después se transforman en
hidroxiapatita.
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Durante el proceso de maduracién y calcificacidn de!l osteoide, quedan
atrapados en este algunos de los osteoblastos. Las células presentes
en el osteoide y, mas tarde, en el tejido dseo cailcificado, reciben el nombre
de osteocitos. Estos osteocilos residentes en lagunas del hueso
calcificado estan unidos entre si y con los osteoblastos de la superficie
6sea mediante las prolongaciones citoplasmaticas que pasan por los

conductillos.

La nutricién del hueso esta asegurada por la incorporacion de vasos
sanguineos ai tejido oOseo. Estos vasos sanguineos rodeados por
laminillas 6seas constituyen el centro de una osteona. El conducto central
(que contiene esencialmente el vaso sanguineo) en la osteona se
denomina conducto de Havers o Haversiano. A la osteona se le llana
también sistema Haversiano. Los vasos sanguineos de los conductos
Haversianos estan conectados entre si por anastomosis que corren por
los conductos de Volkman. EI| hueso alveolar se renueva constantemente
en respuesta a demandas funcionales. Los dientes erupcionan y migran
en direccion mesial durante toda la vida, para compensar la atricion. Ese
movimiento dentario implica una remodelacion de hueso alveolar, durante
la cual continuamente se absorben y neoforman trabéculas dseas y la
masa de hueso cortical se disuelve y reemplaza por hueso neoformado.
La aposicion de hueso nuevo esta asociada siempre a osteoblastos.
Estas células producen un osteoide que después se calcifica. La
osteoclisis (degradacion 6sea) es un prcceso celular activo asociado a
los osteoclastos, formados probablemente a partir de los monocitos de
la sangre. Los osteoclastos son células polinucleares que con frecuencia
residen en las [lamadas lagunas de Howship en la superficie del hueso.
El osteoclasto reabsorbe por igual sustancia organica e inorgénica. Lo
hace por liberacion de sustancias acidas (acido lactico) que forman un
medion acidulado en el cual se disuelven las sales minerales del tejido
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éseo. Las sustancias organicas remanentes seran eliminadas por

fagocitosis osteoclastica.
1.4. SALIVA

El gato doméstico posee cinco glandulas salivales que en base a
su tamario, localizacién y proximidad a la cavidad oral, se clasifican como
mayores y menores. Las glandulas salivales mayores son: parétida,
submandibular, sublingual, cigomatica y molar, estas dos uditimas, en los
gatos parecen ser responsables entre otros faclores de su resistencia
natural a la caries. Las glandulas salivales mayores se localizan a cierta
distancia de la cavidad orai, por consecuencia, sus conductos excretores
pueden ser largos. Las glandulas salivales menores son: labial, lingual,
bucal y palatina, se caracterizan por ser estrucluras pequefias que se
localizan cerca de la cavidad oral por lo que sus conductos excretores
son cortos (1,15,28,48,60).

De acuerdo con el tipo de secrecion las glandulas salivales se
clasifican en serosas, mucosas y mixtas cuya secrecidn es vertida
constantemente sobre los tejidos de la boca, creando un ambiente en
la cavidad oral ademas de tener una accién de lavado y amortiguado,
la saliva con sus mucinas, enzimas, anticuerpos y minerales son
esenciales para mantener la integridad y la salud de los tejidos orales
en general, ademas de que desempefia un papel importante en la
formacién de pelicula adquirida y en la maduracion post-eruptiva del
esmalte dental; todos estos factores tienen una influencia determinante
sobre la acumulacién dentobacteriana y la formacién del calculo dental.
La saliva del gato contiene una pequefa cantidad de amilasa derivada
de la sangre (15,26,56,60).



Il.  GINGIVITIS ¥ PERIODONTITIS

2.1. GINGIVITIS

Gingivitis es la inflamacién simple de la encia causada por la placa
dentobacteriana adherida a la superficie dental. Este tipo de gingivitis,
a veces denominada gingivitis marginal cronica o gingivitis simple, puede
permanecer estacionaria por periodos indefinidos o preceder a la
destrucciéon de las estructuras de soporte (periodontitis). Las razones
de estos diferentes comportamientos no se conocen con claridad.

Los cambios patoldgicos de la gingivitis se deben a la presencia
de microorganismos en el surco gingival. Estos microorganismos son
capaces de sintetizar substancias potencialmente lesivas que producen
daitios en las células de los tejidos epitelial y conectivo, asi como en
los componentes intercelulares, esto es, colageno, substancia fundamental,
glucocdlix (membrana celular), etc. El ensanchamiento de los espacios
intercelulares entre las células del epitelio de unién en ta gingivitis
incipiente permite que las substancias lesivas provenientes de las bacterias
llegan al tejido conectivo y penetran en él. Sin embargo, queda por
demostrar experimentaimente que esta secuencia de fenémenos ocurre

asi realmente.(27)
2.1.1. Distribucién de la gingivitis

Localizada: Se limita a la encia de un solo diente o grupo de dientes.
Generalizada: Abarca toda la boca.

Marginal: Afecta al margen gingival, pero puede incluir una parte
de la encia insertada continua.
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Papilar: Abarca las papilas interdentales y, con frecuencia, se extiende
hacia la zona adyacente del margen gingival. Es mas comun que afecte
a las papilas y que al margen gingival; los primeros signos de gingivitis
aparecen en las papilas.

Difusa: Abarca la encia marginal, encia insertada y papilas
interdentales.

La distribucion de la enfermedad gingival en casos particulares se
describe mediante la combinacion de los nombres anteriores.

2.1.2. Caracteristicas clinicas de la gingivitis

Debido al estado inflamatorio de la gingivitis crénica, la aiteracion
de ia relacion epitelio - tejido conectivo contribuye al cambio de color
que se ve clinicamente. El epitelio prolifera y las prolongaciones
epiteliales se alargan hacia el tejido conectivo. Al mismo tiempo, el
volumen creciente de tejido conective inflamado presiona sobre el epitelio
que lo cubre, estirdandolo y adelgazandolo. Los vasos sanguineos
ingurgitados del tejido conectivo se extienden entre una o dos células
epiteliales de la superficie. Las extensiones del tejido conectivo inflamado
cercano a la superficie, separadas por proiongacicnes epiteliales
profundizadas, crean zonas Incalizadas de enrojecimiento acentuado (34).

En la gingivitis crénica, la destruccion y reparacion del tejido ocurren
simultdneamente. Los irritantes locales persistentes lesionan el tejido,
prolongan la inflamacién y provocan permeabilidad vascular y exudacién.
Al mismo tiempo, sin embargo, se forman nuevas células conectivas, fibras
colagenas, substancia fundamental y vasos sanguineos, en un continuo
esfuerzo por reparar el dafio de los tejidos. Esta interaccion entre
destruccién y reparacion afecta el color, el tamaiio, la consistencia y la
textura superficial de la encia. Si predomina la mayor vascularizacion,
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la exudacién y la degeneracion histica, los cambios de color se tornan
notablemente visibles. Por otra parte, si la caracteristica dominante es
la fibrosis debida a la inflamacion crénica, la encia presenta un color

mas normal pese a la existencia de una gingivitis cronica (25).

En gatos con gingivitis hay sangrado marginal al sondeo, una ligera

halitosis, pero e! animal no denota molestias (9,20,37,43).

En los gatos jovenes que rara vez son afectados los problemas
periodontales, se caracterizan por presentar gingivitis, en tanto que en
los gatos viejos la pérdida del hueso es la secuela mas comin, fa que
sucede principalmente en la superficie bucal de la arcada, y soloc en
ocasiones es interdental como en el hombre (36,37,40,48).

Al valorar las caracteristicas clinicas de la gingivitis, es necesario
ser sistematico. Hay que poner atencién en alteraciones muy sutiles de
los tejidos que se aparten de fo normal, ya que pueden lener gran
importancia diagnéstica. El enfoque clinico sistematico exige el examen
ordenado de la encia y de las siguientes caracteristicas: color, tamafo
y forma, consistencia, textura superficial y posicion, facilidad de hemorragia
y dolor (25).

2.2, PERIODONTITIS
La periodontitis es la enfermedad periodontal producida por la

extension hacia los tejidos periodontales de soporte de la inflamacién
iniciada en la encia, Lindhe y Col. han estudiado la secuencia de los
periodos de desarrollo de una lesidn periodontal, sobre la base de
manifestaciones clinicas y mediciones del exudado gingival. Describiendo
los siguientes periodos: 1) Fase de ginglvitis subclinica, caracterizada por
aumento rapido de la exudacion gingival y migracion de leucocitos
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surcales, esto es, signos de inflamacion aguda. 2) Fase de gingivitis
clinica, caracterizada por alteraciones de color y la textura de la encia,
y tendencia a la hemorragia, pero solo alteraciones menores en el numero
de leucocitos surcales migrantes. 3) Fase de destruccién periodontal,
caracterizada por pérdida de la insercion de fibras; aparecen alteraciones
Oseas radiograficas y bolsa periodontal (57).

En la periodontitis generalmente hay inflamacién crénica de la encia,
boisas periodontales y pérdida dsea. La movilidad y la migracién
patolégica de los dientes aparecen en casos avanzados. Esta
enfermedad se localiza en un solo diente o grupo de dientes, o es
generalizada, segin sea la distribucién de los factores etiolégicos.

La periodontitis suele ser indolora, perc pueden manifestarse
sintomas como: 1) sensibilidad a cambios térmicos, a alimentos y a la
estimulacion tactil, como consecuencia de la denudacién de las raices;
2) dolor irradiado profundo y sordo durante la masticacion y después de
ella, causado por el acuiamiento forzado de alimentos dentro de las balsas
periodontales; 3) sintomas agudos como dolor punzante y sensibilidad a
la percusién, proveniente de abscesos periodontales o gingivitis
ulceronecrosante aguda sobre agregada.

2.2.1. Clasificacion de la enfermedad periodontal

De acuerdo a la profundidad de la bolsa, nivel de insercidon y el
andlisis radiografico. La enfermedad periodontal se clasifica en:

1) PERIODONTITIS LEVE

Las mediciones de profundidad de la bolsa y del nivel de insercién
y el andlisis radiografico indican una pérdida pareja (horizontal) de tejidos
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de sostén sin exceder 1/3 de la longitud de la raiz. Se reconocera la
inflamacién por la hemorragia al sondear hasta el fondo de la bolsa (41).

En gatos con periodontitis leve se puede observar una halitosis
moderada, tumefaccion y sangrado gingival, bolsas y célculo periodontales
(9,20,37,43).

2) PERIODONTITIS MODERADA

Las mediciones de la profundidad de la bolsa y del nivel de insercién
y el analisis radiogréfico, indican una pérdida pareja (horizontal) de tejidos
de sostén que exceden 1/3 de la longitud de la raiz. Tiene que haber
hemorragia al sondear hasta e! fondo de la bolsa (41).

En gatos que presentan periodontitis moderada, se observe una fuerte
halitosis, rechazo a comer alimentos duros, tumefaccién y sangrado
gingival calculos, y bolsas periodontales y dientes flojos (9,20,37,43).

3) PERIODONTITIS COMPLICADA

Se aplica este diagnostico a) cuando existe un defecto 6seo angular
(bolsa intradsea, crater 6seo interdenlal) junto a un diente; b) cuando
un diente tiene una movilidad del grado tres y c¢) cuando un diente
multiradicular se establece una involucracion de la bifurcacién del grado
dos o tres. Debe existir hemorragia al sondear hasta el fondo de la

bolsa.

Cuando existe un defecto oseo angular, hay que definir el nivel de
la superficie radicular en el cual el fondo de! defecto esté ubicado. De
aqui que a menudo a un diente con esta clase de defecto Gseo se le
de un diagndstico combinado: periodontitis leve y complicada, cuando la
terminacién apical del defecto dseo angular se ubica en el nivel leve en
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la superficie radicular, y periodontitis grave y complicada cuando se ubica
en el nivel grave (41).

Los gatos con periodontitis complicada, la gingiva esta inflamada e
hiperémica, existen cantidades masivas de célculos, hay recesion gingival
y exposicion de las raices dentales, hay dientes flojos y puede haber
pérdida dental. Estos gatos estadn anoréxicos, menos activos, con fuerte
halitosis, con las garras en el hocico y muestran un malestar en general.
Puede ser dificil examinarlos requiriéndose su sedacién o anestesia (20).
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La boca contiene uno de los mas concentrados y variables sistemas
microbidticos encontrando en el organismo muy distinto a aquellos
encontrados en los tejidos cercanos a los oilares, faringe oral y faringe
nasal. En la vida temprana el principal foco parece estar en el dorso
de la lengua. Con la erupcién de los dientes empiezan a colonizar su
superficie distintos grupos de microorganismos, primero el surco gingival
y después la corona, para asi formar la placa dental. La placa denta!
tiene 2 por 12 bacterias por gramo, similar al numero enconirando en
una colonia bacteriana en un medio sélido. Deatro de los primeros dias
de vida se establece una flora predominante en streptococos (90 por
ciento). Otras bacterias se desarrollan con la maduracion del individuo.
Algunos microorganismos como las espiroquetas y bacteroides habitan
en el surco gingival. Esta flora tiene una virulencia potencialmente aita
cuando se Introduce a olros lejidos como la herida por una mordida.
Algunos organismos grampositivos pueden producir caries. La
acumulacién y mineralizacion de la placa

dental puede producir calculos dentales.

3.1. MICROFLORA NORMAL EN LA CAVIDAD ORAL DEL
GATO.

La poblacion microbiana normal de la boca tiende a mantener su
balance y resistir la invasion de sus territorios por organismos extraiios.
Se presentan Infecciones por organismos normales cuando este grupo
se vuelve dominante (37).
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La microflora normal de la cavidad oral del gato doméstico esta

constituida por:Streptococeus_spp, _Staphylococcus _ spp, Bacillus spp,

spp, Lactobacillus _spp, Propionibacterium spp, Bac des
Fusobacterium _spp, Veillonella__spp, y otros organismos como

Espiroquetas, Mycoplasmas y levaduras (49).

Los organismos presentes en la placa dentobacteriana de la regién
de! surco gingival, y las sustancias derivadas de ellos, constituyen los
primeros, y los gnicos, agentes etioldgicos que participan en la patogénesis
de la enfermedad periodontal en el gato. Eslas bacterias se mezclan
con las secreciones salivales y las particulas alimenticias para adherirse
al diente, formando asi la placa, la cual obtiene calcio de [a saliva y
de esta manera se endurece formando una substancia denominada calculo
o tartaro dental (29,36). -

3.2, PLACA MICROBIANA

Se ha definido a la placa microbiana (0 bacteriana, o dental) como
agregados microbianos a los dientes u otras estructuras bucales sélidas.

Sin embargo, no se emplea esta definicién universalmente, aun
cuando parece ser adecuada. Otra definicién distingue la placa
microbiana de la materia alba; esta UGltima estaria constituida por
agregados microbianos, leucocitos y células epiteliales bucales
descamadas que se acumulan en una boca no limpia sobre fa superficie
de placas y dientes. Segin esta definicion, la distincién entre placa
microbiana materia alba esta determinada por la intensidad de la adhesién
de! depésito. Si la accién mecénica de un chorro fuerte de agua lo
elimina, este material se denomina materia alba; si soporta el chorro de
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agua, se trata de placa microbiana, La distincion entre estos dos tipos
de acumulaciéon microbiana tiene un valor cuestionable y a menudo su
empleo no resulta practico. A la placa de la region dentogingival se le
puede clasificar arbitrariamente en supragingival, depositada sobre las
coronas clinicas de los dientes, y placa subgingival ubicada en el surco
gingival o bolsa periodontal. Claro esta que esta clasificacién de la placa
dentogingival es exacta solo en determinado momento, en cuanto el limite
entre los dos tipos de placa, o sea el margen gingival, puede desplazarse
coronariamente por tumefaccion de los tejidos gingivales o puede migrar
apicalmente como resuitado de la recesion gingival. Si se produce este
desplazamiento en la posicién del margen gingival, la clasificacion de la
placa ubicada en la posicién previa y en la actual del margen gingival
cambia autcmaticamente. Sin embargo, pese a la inexactitud tedrica de
la clasificacion su valor en la practica estd bien documentado.

Se puede apreciar clinicamente la placa supragingival cuando ya ha
alcanzado cierlo espesor y aparece entonces como una capa blancuzca,
amarillenta, sobre todo a lo largo de los margenes gingivales de los
dientes.

L.a placa ubicada en subgingival no puede ser diagnosticada
directamente in situ. Y como suele estar en capas delgadas, no es
posible diagnosticar estos depdsitos por inspeccién clinica. Se puede
formar placa en cualquier punto de las estructuras sélidas de la boca,
si el lugar estd protegido de la accion de limpieza mecanica normai por
la lengua, los carrillos y los labios. De tal modo, los depdsitos de placa
se encuentran irregularmente presentes en las fisuras de las caras
oclusales, en las fosas e irregularidades, y ain en las superficies dentarias

lisas.
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La placa microbiana estd constituida por una multitud de bacterias
de distintas morfologias. También pueden estar presentes algunas células
del huésped, ya epiteliales descamadas del epitelio bucal, ya células
hematicas, sobre todo leucocitos polimorfonucleares.

Las placas bien establecidas pueden contener otros
microorganismos que no sean bacterias. Se han demostrado
micoplasmas y también pueden existir pequedas cantidades de levaduras
y protozoarios (25,37,41,49).

El primer material celular que se adhiere a la pelicula de ia superficie
dentaria u otras superficies sdlidas consiste de formas cocaceas con
pequefias cantidades de células epiteliales y leucocitos polimorfonucleares.
Las bacterias aparecen sobre la pelicu!2 o dentro de ella como organismos
aislados o en acumulos. Grandes cantidades de microorganismos pueden
ser arrastradas a la superficie dentaria por las células epiteliales.
Aparentemente, !la adhesidn de los microorganismos a las superficies
sélidas se produce en dos pasos: 1) una fase reversible, en la cuat las
bacterias se adhieren flojamente y, mas tarde, 2) una fase irreversible
durante la cual se consolida la adhesion. Otro factor que puede modificar
la cantidad de bacterias en los depédsitos iniciales de placa es la presencia
de gingivitis, que aumenta el ritmo de formacién de placa de modo que
se alcanza mas tempranamente la composicién bacteriana mas compileja.
También pueden iniciar la formacién de la placa microorganismos
albergados en diminutas irregularidades en las cuales quedan prolegidos
contra la limpieza natural de la superficie dentaria.

El material presente entre las bacterias de la placa microbiana se
liama matriz intermicrobiana y corresponde a alrededor del 25 por ciento
del volumen de fa placa. Tres fuentes contribuyen a la matriz
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intermicrobiana: los microorganismos de la placa, )a saliva y el exudado
gingival.

El metabolismo microbiano puede liberar diversos productos
terminales. Algunas bacterias pueden producir varios polimeros
hidrocarbonados extracelufares, que sirven como almacenamiento de
energia o material de anclaje para asegurar su retencion en la placa.
Las bacterias degenerantes o muertas también pueden contribuir a la
matriz intermicrobiana., Las diferenles especies bacterianas tienen a
menudo procesos metabdlicos claramente distinlos y capacidad para
sinletizar material extracelufar, La matriz intermicrobiana de la placa, por
lo tanto, varia considerablemente de una regién a otra. En fas partes
con 1la presencia de microorganismos gramnegativos, la matriz
intermicrobiana se caracteriza regularmente por la presencia de pequenas
vesiculas rodeadas por una membrana trilaminar, similar en estructura a
la de la envoltura exlerna de la pared celular de los microorganismos
gramnegativos. Esas vesiculas probablemente contienen endotoxinas.
Las proteinas y los hidratos de carbono constituyen el mayor volumen
det material organico, en tanto que los lipidos se presentan en cantidades
muy inferiores. Algunas de las proteinas de la matriz son glucoproteinas
salivales alteradas, probablemente degradadas en parte por los
microorganismos que ulilizan el medio azucarado; otras fueron
identificadas como enzimas salivales o microbianas y como
inmunoglobulinas.

Los hidratos de carbono de la matriz recibieron una atencién mucho
mayor, y por lo menos algunos de los polisacéridos de la matriz de la
placa han sido caracterizados. Estos son los fructanos (levanos) y
glucanos. Los fructanos son sintetizados en Ja placa a pattir de la
sacarosa de la diefa y proveen un almacenamiento de energia, que puede
ser ufilizada por los microorganismos en tiempos de escaso aporte de
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azucar. También los glucanos se sintetizan a partir de la sacarosa. Un
tipo de glucano es el dexitrano, que también puede servir para el
almacenamiento de energia. Otro glucano es el mutano, que no es de
facil degradacién. Actia primordialmente, por lo tanto, como armazén
de la matriz de manera muy similar a aquella en que el colageno estabiliza
la sustancia intercelular del tejido conectivo. Se ha sugerido que estos
polimeros de hidratos de carbono pueden ser responsables de Ia
transformacion de la placa microbiana de reversible a irreversible.

3.3. MICROBIOLOGIA DE LA PLACA DENTAL

Placa supragingival- En el comienzo de la formacién de placa, el
depdsito esta constituido dominantemente por las células descamadas
sobre y entre las cuales hay unas pocas bacterias. De éstas alrededor
del 90 por ciento son cocos y baciloes grampositivos; el resto

gramnegativos,

Conforme aumenta la formacién de placa, no solo crece la cantidad
de bacterias, si no que ademdas se modifica su distribucion proporcional.
Los cocos y bacilos gramnegativos pasan a constituir ia mayor parte de
la flora. Inmediatamente después se desarrollan fusobacterias y bacterias
filamentosas, ademas de espirilos y espiroquetas.

Al aumentar el espesor de la placa dentogingival, el medio cambia
para favorecer a los microorganismos anaerébicos por lo que una cantidad
creciente de bacilos gramnegalivos se multiplican en especial en las capas
mas profundas préximas al diente.

Placa subgingival- Lo mas frecuente es que la colonizacion del surco
gingival y de la consiguiente formacion de bolsa periodontal se inicie a
partir de un depdsito ya existente de placa supragingival. Asi, la
composicién microbiana de la placa subgingival esta parcialmente influida
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por la ya existente en la porcién adyacente de depodsito microbiano
supragingival.

No obstante, el medio subgingival influirda sobre las condiciones de
desarrollo de esta zona. El acceso a la cavidad bucal estd limitado, lo
cual favorece el desarrollo anaerdbico. Existen nutrientes disponibles
facilmente en el exudado gingival, cuyo volumen aumenta como resultado
de la inflamacién de la encia. El desprendimiento de los microorganismos
ya establecido esta limitado por la proteccion de los tejidos gingivales,
fo cual hace posible que sobrevivan los organismos con mecanismos
especiales de adhesidon. Por otra parte, la posibilidad de llegada de
bacterias salivales adicionales es escasa o imposible, Estos factores
pueden explicar por qué la composicion bacteriana de la placa subgingival
es distinta de la presente en la placa supragingival adyacente.

El tipo de bacterias presentes en la placa subgingival en gingivitis
leve a moderada, estd constituida por estreptococos 25 por ciento,
Actinomyces 25 por ciento, bacilos anaerobios 25 por ciento, sin embargo,
en la enfermedad periodontal avanzada con bolsas patologicas profundas
a lo largo de la superficie radicular, la flora de los depésitos subgingivales
es algo diferente. La flora cultivable tiene un predominio de hasta S0
por ciento de los microorganismos anaerobios. Las bacterias
gramnegativas, casi exclusivamente bacilos, constituyen el 75 por ciento
de esa cifra (7,9,10,12,13,16,20,28,37,41,51).

3.4. TARTARO DENTAL

Se puede definir al tartaro dental como los depdsitos calcificados o
calcificantes en los dientes y otras estructuras sélidas de la cavidad bucal.
Se le clasifica como tartaro supragingival cuando es visible sobre las
coronas clinicas de los dientes, por sobre el margen gingival. El tartaro
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ubicado hacia apical del margen gingival en el surco gingival o en la
bolsa periodontal se llama tartaro subgingival.

El tantaro supragingival estd constituido por agregados amarillos y
blancos localizados habitualmente a lo largo de los margenes gingivales
de los dientes. La distribucidon del tartaro supragingival no sigue
totalmente aquella de la placa supragingival, en cuanto la tendencia de
ésta a calcificarse en tartaro varia dentro de la cavidad bucal. Las
cantidades mayores de tartaro supragingival se ubican frente a las salidas
de los conductos salivales mayores,

El tartaro subgingival es de un color entre pardo y negro y mas
duro y a menude mdas tenazmente adherido a la superficie dentaria.
Esta mas parejamente distribuido sobre los diversos dientes, pero en cada
diente prevalece mas en proximal y lingual que en vestibular.

El tartaro consiste en un 70 por ciento de sales inorgdanicas, de las’
cuales dos tercios tienen forma cristalina. El calcio y el fésforo
representan los elementos principales con una proporciéon Ca/P variable
El calcio suele responder por hasta el 40 por ciento del peso inorganico,
en tanto que la proporcién de fésforo se aproxima al 20 por ciento.
También puede haber pequerias cantidades de magnesio, sodio, carbonato
y fluoruro, junto con trazas de otros elementos.

La formacién de tartaro es siempre precedida por la formacién de
placa. Los actimulos de ésta sirven como matriz orgdnica para la
mineralizacién subsiguiente del depdsito. Inicialmente, se ven pequerios
depdsitos en la matlriz intermicroblana, con frecuencia en estrecha
aposicién al aspecto externo de las bacterias. Gradualmente, la matriz
entre los macroorganismos se torna totalmente calcificada y, finalmente,
las bacterias mismas terminan mineralizadas. Si bien el depdsito de
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cristales deniro de la placa preformada es el modo usual de formacion
de tartaro, también se pueden depositar minerales en la superficie de

los acumulos de placa supragingival,

El tartaro suele adherirse tenazmente a los dientes, y el tartaro duro
subgingival puede ser especialmente dificil de quitar. Una razon para
esta firme adhesién a la superficie denlaria puede residir en que también
se calcifica la pelicula por debajo de la placa, con lo cual los cristales
de tartaro se ponen en contacto intimo con los cristales del esmalte,
cemento o dentina. Ademas, también las irregularidades de la superficie
son penetradas por los cristales del tartaro, de modo que éste queda
vitualmente trabado en el diente. Este es particularmente el caso del
cemento expuesto donde quedan pequefas fosillas en los puntos donde
previamente se insertaban las fibras de Sharpey. Pueden ser dispareja
la superficie radicular como resultado de lesiones cariosas o se pueden
haber perdido pequefios trozos de cemento como resultado del desgarro
cuando el ligamento periodontal estaba aun adherido y, en tales
condiciones, se torna imposible quitar todo el tartaro sin que se pierda
parte del tejido durc dentario (7,9,16,20,25,29,37,41,49).

3.5. FACTORES QUE PREDISPONEN A LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL EN EL GATO DOMESTICO

Dentro de los factores que predisponen a la enfermedad periodontal
encontramos: 1) Comportamiento - Ei aburrimiento (tedio o hastio) es un
problema importante en muchos gatos. Las rejas de las casas o de
las jaulas, piedras, cables, y-huesos, son frecuentemente masticados como
una forma de "pasar el tiempo", por lo que este tipo de vicios comprometen
la salud de la cavidad oral. Los dientes fracturados con enfermedad
endodéntica resultante, la avulsién parcial del diente y las laceraciones
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gingivales se presentan comunmente en animales que sufren esta
sensacion. Igualmente devastadoras son las quemaduras accidentales
por mordeduras de cables con corriente eléclrica, agentes quimicos, y
fitotoxinas, los que también predisponen a la enfermedad periodontal
(9.20,32,47).

2) Dientes fracturados y dientes abscedados - Los dientes con alguna
de estas lesiones son comunes en los gatos. La fractura de piezas
dentarias son mas frecuentemente observadas en machos que tienen
acceso a la calle y son probablemente causados por peleas, accidentes
y caidas. EI diente canino es el mas comunmente afectado, ocurriendo
la fractura horizontalmente desde la punta hasta la parte media del diente.
Ocasionalmente pueden ocurrir fracturas verticales y es mas factible que
ocasionen signos clinicos. El resultado de estas fracturas puede ser
periodontitis,  pulpitis, necrosis pulpar, y abscesos dentarios
(20,28,31,43,54).

La hipoplasia del esmalte, observada en deficiencias vitaminicas
sobre todo en los dientes permanentes conduce a la exposicion de los
tabulos dentinales y de esta manera contribuye a la acumulacion de placa
dentobacteriana y calculos (20,37).

3)Mala oclusién - Las variaciones en la oclusién son poco frecuentes
en el gato, siendo la mas observada, la protucién de los caninos inferiores,
al estar angulados en grados variables causando interferencia con el tejido
blando del Iabio y creando una apariencia anti-estética, estos dientes
caninos expuestos son mas susceptibles al trauma y a la enfermedad
periodontal; la opcidn para estos dientes es la extraccion, manipulacién
ortoddntica o acortamiento de la punta de la corona para prevenir una
evolucion al desarrollo de la enfermedad periodontal. Otras malas
oclusiones que se observan son: a) Braquignatismo, donde la mandibula
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es mas corta que el maxilar, b) Boca torcida - donde un lado ya sea
de la mandibuta o del maxilar tuvieron un crecimiento mayor que el otro,
creando una apariencia de fauce torcida y malignidad en los dientes. d)
Mordida cruzada anterior - donde uno o mas de los incisivos superiores
estan justamente detrds de los incisivos inferiores con el resto de la
oclusion normal. Los problemas causados por estas malas ocfusiones
varia con la severidad de la desorganizacidon del patron oclusal normal.
Cuando los dientes estan fuera de alineamiento, pueden contactarse
anormalmente unos con otros o con el tejido blando causando excesivo
desgaste predisponente a |la enfermedad periodontal (9).

Los gatos de raza persa, en particular con un tipo de cabeza
braquicefalica, son mas susceptibles a mostrar estas malas oclusiones,
posiblemente ocasionadas por la falta del propio entrecruzamiento entre
los dientes caninos e incisivo lateral superior permitiendo variaciones en
fa longitud de 1a fauce (10). La observacién de que el trauma de la-
oclusién no inicia (a formacion de bolsas periodontales no debe generalizar
que el trauma no es por ningun motivo un cofactor de dicha formacion
(13).

Estudios microscopicos en humanos documentan los efectos daiinos
de las excesivas fuerzas funcionales sobre {os tejidos periodontales;
dependiendo de la severidad de las fuerzas los cambios varian desde
un simple ensanchamienio de !a membrana periodontal asociados con
un incremento de la actividad de los osteclastos, hasta una compresion
de la membrana periodontal acompaniada con hemorragia y trombosis
(46,59).

Los factores que conducen a la enfermedad periodontal en gatos
no han sido totalmente determinados, aunque se considera a la
alimentacidon como un factor predisponente, ya que los alimentos
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comerciales, blandos y enlatados, han demostrado incrementar la cantidad
de placa dentobacteriana y calculos en comparacién con los alimentos
secos, ya que estos ultimos ayudan a mantener e! tono periodontal y a
remover la placa dentobacteriana (9,20,41).

E! efecto reductor de la placa dentobacteriana en una dieta fibrosa
y dura, en gatos y perros fue desmostrado con trdquea bovina cruda.
Sin embargo en el hombre no se demostré un efecte marcado similar
con dietas que requeririan una masticacion vigorosa. La explicacion mas
probable para esta falla de efecto es que existen diferencias importantes
de anatomia dentaria. La forma cdnica de los dientes en los gatos y
perros, y los diastemas entre ellos probablemente tornan las superficies
mas accesibles a la accién de autolimpieza, mientras que en el hombre
la placa microbiana ubicada a lo largo del margen gingival y en
interproximal no estd sujeta a la friccidon de los alimentos durante la
masticacidn (41).

Los animales de raza pura presentan una Incidencia mas elevada
de caiculos dentales. Haciendo una comparacién en la presentacion de
célculos dentales se ha encontrado una mayor incidencia en gatos de
raza Siamés y una menor frecuencia en gatos Europeo doméstico de
pelo corto (9).
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La patogénesis de la enfermedad periodontal se inicia de forma
similar en gatos y perros, con la acumulacién de placa bacteriana sobre
la superficie dental, inicidndose una respuesta inflamatoria en el surco
gingival. Esta placa se mineraliza y forma calculos, continudndose el
proceso inflamatorio en el surco gingival (8). Los premolares y los
molares son los primeros en presentar esta acumulacion (9,20). Esta
acumulacién de placa y calculos conduce a una gingivitis marginal con
incremento en la proliferacion vascular de las papilas gingivales
(9,20,36,43).

Las alleraciones inflamatorias en la encia surgen cuando los
microorganismos colonizan la porcion marginal de una superficie dentaria.
Después se establece una gingivitis clinicamente manifiesta. En el
aspecto clinico, las alleraciones se caraclerizan por enrojecimiento y
tumefaccion gingivales y una tendencia aumentada del tejido blando a
sangrar, Si se elimina la placa microbiana en esta etapa y se instituyen
medidas apropiadas de control de la placa pronto desaparecen las
alteraciones inflamatorias. Los signos clinicamente detectables de la
enfermedad constituyen el efecto neto de una cantidad de fenémenos
diferentes que sdlo pueden ser identificados por el examen microscépico
del telido afectado (41). * ver dibujo N° 4
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DibujoN°4. Encfa Normal

Tlustracién de la encia marginal normal segiin aparece en el aspecto bucal de un diente.
G8S- surco gingival; OE- ¢pitelio bucal; OSE- epitelio del surco bucal; JE- epitelio de
unién; N- granulocito neutréfilo; L- linfocito; V- vaso del plexo gingival; Co- fibras
coldgenas en ¢l corte largo y transversal; Fi- fibroblasto; P- célula plasméstica; MAB- hueso
alveolar marginal; PDL- ligamento periodontal.
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4.1. ETAPAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

El analisis de las caracteristicas histopatoldgicas y de la
ultraestructura de la enfermedad periodontal permite una divisién en cuatro
_ etapas, propuesta por Schroeder y Page: a) etapa inicial; b) etapa
temprana; c) etapa establecida y d) etapa avanzada.

4.1.1 Etapa o lesi6n inicial.

Unoc de los principales problemas para comprender la patogenia de
la enfermedad periodontal ha sido la incapacidad para distinguir claramente
entre los tejidos normales y los alterados patolégicamente. En otras
palabras, no ha sido posible determinar con exactitud cuando comienza
la enfermedad. En ausencia de datos o pruebas definitivas, se ha
sostenido, generaimente que las caracleristicas de la lesion inicial
solamente indican niveles aumentados de actividad de mecanismos de
defensa normales de! huésped que operan dentro de los tejidos gingivales.

En situaciones experimentales en las que los tejidos de humanos
y de perros han sido conservados relativamente libres de placa, pueden
observarse pequefias cantidades de leucocitos que se desplazan hacia
el surco gingival y que residen dentro del epitelio de unién. Ademas,
algunos linfocitos y células plasmaticas aisladas pueden estar asociadas
con vasos sanguineos del plexo subepitelial y a mayor profundidad dentro
del tejido conectivo. Estas no se acompafian por manifestaciones de
dafio tisular detectable en el microscopio de luz o ultraestructuralmente,
no forma un infiltrado, y por lo tanto, su presencia no se considera como
un cambio patolégico. EI epitelio de unién se une con uniformidad al
tejido conectivo sin prolongaciones y es apoyado por fibras de tejido
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conectivo muy bien orientadas. En estos tejidos, los primeros cambios
después del comienzo de la acumulacién de placa son caracteristicos
de una reaccién inflamatoria exudativa aguda cldsica.

La lesién inicial se localiza en la region del surco gingival. Los
tejidos afectados incluyen una porcion del lejido epiteiial de unidn, el
epitelio del surco bucal y la porcidn mas coronaria del tejido conectivo.
Rara vez se encuentra afectada una fraccién de tejido conectivo gingivai
mayor del 5 al 10 por ciento, aunque al presentarse la formacion de
bolsa en las etapas subsecuentes de la enfermedad, los epitelios bucales
y de unién se convierten en epitelio de la bolsa, y el sitio de la reaccion
se extiende tanto apicalmente como hacia los lados. Durante la fase
inicial, los vasos del plexo gingival se congestionan y dilatan y gran
numero de leucocitos polimorfonucleares se desplazan hacia el epitelio
de unién y hacia el surco gingival. Pueden presentarse algunos
macréfagos y linfocitos en transformacion blastica dentro del epitelio de
union y en el tejido conectivo. Puede desaparecer una porcion del
colageno perivascular, y el espacio resultante ser ocupado por liquido,
proteinas séricas y células inflamatorias. La fibrina es muy evidente.
Mientras que las inmunoglobulinas, especialmente la IgG y el
complemento, parecen estar presentes en los tejidos gingivales
extravasculares, no existen pruebas suficientes para determinar el papel,
si es que participan estas sustancias, que desempefian en esta etapa

de la patogenia.

El surco gingival contiene leucocitos en migracién, células epiteliales
descamadas y microorganismos. En las regiones superficiales del epitelio
de unién, pueden observarse neutrdfilos intactos y en proceso de
degeneracién. E! espacio exiracelular es ocupado por material granular
de composicién desconocida y restos de células muertas. Dentro de
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las regiones mas profundas del epitelio de union, pueden presentarse
numerosos neutréfilos intactos asi como otros leucocitos.

La lesion inicial puede ser una reaccion a la generacién de sustancias
quimiotacticas y antigénicas en la region del surco gingival. En realidad,
el fendmeno inflamatorio agudo puede ser provocado simplemente por
la aplicacion de sustancias quimiotacticas derivadas de Ja placa al margen
gingival.

La lesion inicial se presenta en cuestion de 2 a 4 dias después
de que el tejido gingival normal es sometido a la acumulacién de placa
microbiana. Bajo condiciones experimentales menos estrictas, la lesion
inicial, como se describi6 anteriormente, puede no observarse. En su
lugar, es posible que se presente una infiltracion linfoide cronica
preestablecida similar y la lesidon temprana en un tejido gingival normal
en otros aspectos. Cuando este tejido reacciona a la acumulacién de
placa, simula la lesidn inicial, ya que corresponde con &xacerbacion de
la inflamaciéon exudativa aguda que se superpone al infiltrado linfoide.
Estos tejidos manifiestan signos y sintomas de gingivitis mas pronto que

un tejido normal libre de infiltracién.

En resumen podemos decir que las caracteristicas de la lesion inicial
son: 1) vasculitis clasica de vasos bajo el epitelio de unién; 2) Exudacién
de liquido del surco gingival; 3) Aumento de la migracién de leucocitos
hacia el epitelio de union y surco gingival, 4) presencia de proteinas
séricas, especialmente fibrina extravascular; 5) Alteracion de la porcion
mas coronaria del epitelio de union, y 6) Pérdida de colageno perivascular.
Ver dibujo N° 5
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Dibujo N°5. Lesién Inicial

Tlustraci6én de la lesién inicial. GS- surco gingival; OE- epitelio bucal; OSE-
epitelio del surco bucal; JE- epitelio de unién; N- granulocitos ncutréfilos; L-
linfocitos; V- vaso del plexo gingival; Co- haces de fibras coligenas en cortes
transversal y longitudinal; Fi- fibroblasto; P- célula plasmdtica; MAB- hueso
alveolar marginal; PDL- ligamento periodontal.
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4.1.2, Etapa o lesién temprana.

La lesidn temprana se confunde y evoluciona a partir de la lesidn
inicial sin una linea divisora clara. La lesion temprana aparece en el
sitio de la lesién inicial dentro de los 4 a 7 dias después del comienzo
de la acumulacion de placa. Esencialmente, es el resuitado de la
formacién y mantenimiento de un infiltrado denso de células linfoides
dentro de los tejidos conectivos gingivales.

Los fendmenos inflamatorios exudativos agudos persisten en la lesién
temprana. E! exudado de componentes séricos medido segin el flujo
del liquido gingival y el nimero de leucocitos en la hendidura gingival
alcanzan su maximo nivel y se estabilizan de los 6 a los 12 dias después
de la aparicion de la gingivitis clinica. La cantidad def liquido del surco
gingival parece ser indicativo del tamafo del sitio de la reaccién dentro
del tejido conectivo. Aunque e! epitelio del surco bucal y el epitelio bucal
generalmente no son infiltrados, e! epitelio de unién contiene un nimero
mayor y variable de granulocitos neutrdfilos en transmigracién y células
mononucleares que se infiltran incluyendo linfocitos, macréfagas, células
plasmaticas y células cebadas. E| area de tejido conectivo afectada
puede diferenciarse claramente del tejido normal circundante por la
presencia de células inflamatorias y la disminucién del contenido de
colageno.

Mientras que los granulocitos neutréfilos se infiltran densamente en
el epitelio de unién y en el surco gingival y algunos pueden verse dentro
de los vasos sanguineos, no es frecuente observarlos dentro de la
sustancia de los tejidos conectivos. La porcion mayor de las células en
infiltracién (aproximadamente 74 por ciento) son linfocitos y muchos de
estos son de tamaiio intermedio, io que indica que puede estar ocurriendo
una transformacion blastica y diferenciacién en linfocitos sensibilizados T
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y B, asi como en células plasmaticas. Un numero significativo puede
ser identificado como inmunoblastos. El contenido de fibras colagenas
del tejido afectado se reduce. Existe una reduccién en el contenido de
colégeno de aproximadamente el 70 por ciento con relacion al tejido
conectivo no inflamado. Esta alteracién se presenta en una etapa
temprana de la enfermedad. Afecta especialmente a los grupos de fibras
dentogingivales y circulares que por lo regular dan soporte al epitelio de
union. La pérdida de colageno, por lo tanto, puede ser un factor principal
en la pérdida continua de la integridad tisular y de la funcién gingival
normal al progresar la enfermedad.

En los fibroblastos de la zona de tejido conectivo infiltrada se
presentan alteraciones citopaticas especificas. Mientras gque los
fibroblastos son igualmente numerosos en las regiones infiltradas y no
infiltradas de los tejidos conectivos gingivales, los fibroblastos en los tejidos
alterados patolégicamente presentan un aumento en tamaiio comparable
a tres veces el volumen de los que se encuentran en los tejidos normales.

A continuacion se enumeran las principales caracteristicas de la lesion
temprana: 1) acentuacion de las caracteristicas descritas para la lesion
inicial; 2) acumulacién de células linfoides inmediatamente abajo del
epitelio de uniéon en el sitio de inflamacién aguda; 3) alteraciones
citopaticas en fibroblaslos residentes posiblemente asociado con
interacciones de células linfoides; 4) mayor pérdida de la red de fibras
coldgenas que apoyan la encia marginal y 5) comienzo de la proliferacién
de las células basales del epitelio de union. Ver dibujo N° 6
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Dibujo N°6. Lesién Temprana
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Nustracién de Iz [esién cemprana. Nétese la presencia de un mayor niimero de leucocitos
en el epitelio de unidn y surco gingival, asi como la acumulacién de linfocitos en los
tejidos conectivos inmediatamente subyacentes al epitelio de unién.  Los fibroblastos
dentro de }a zona de infiltracién parecen estar citopatolégicamente alterados habiéndose
perdido gran partc de la coligena. GS- surco gingival; OSE- cpitelio del surco gingival;
OE- epitelio bucal; PE- epitelio de la bolsa; Afi- fibroblasto alterado; RE- prolongaciones
de rete del epitclio de la bolsa; L- linfocitos; Mi- linfocito de tamaiio intermedio, que
representa células en transformacién bléstica; P- células plasmiticas; V- vasos; Co- haces
de coldgens; PDL ligamento periodontal.
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4.1.3. Etapa o lesién establecida.

La caracteristica que distingue a la lesién establecida es la
predominancia de células plasmadticas dentro de los tejidos conectivos
afectados en una etapa anterior a la pérdida ésea extensa. Las lesiones
de este tipo parecen estar muy diseminadas en poblaciones animales y

humanas.

Al igual que en etapas tempranas, la lesién alin se encuentra
centrada airededor del fondo de! surco y limitada a una porcién
relativamente pequefia del tejido conectivo gingival. Sin embargo. las
células plasmaticas no se encuentran limitadas al sitio de la reaccion;
también aparecen en haces a lo largo de los vasos sanguineos y entre
las fibras colagenas profundas de los tejidos conectivos.

Aunque la mayor parte de las células plasmédticas producen lgg'
un pequefic numero contiene IgA; células conteniendo IgM son muy raras.

Ademas de las células plasmaticas, las caracteristicas descritas para
las etapas tempranas de la enfermedad estdn presentes, frecuentemente,
en forma acentuada. El epitelio de unién y el surco bucal pueden
proliferar y emigrar hacia el tejido conectivo infiltrado y a lo largo de la
superficie radicular, convirtiéndose en epitelio propio de una bolsa. En
algunos casos, .e! epitelio de la bolsa puede ser grueso y exhibir una
tendencia hacia la queratinizacion, pero con mayor frecuencia se adelgaza
y se ulcera. La proliferacién vascular es una prominente. Si existe
epitelio propio de la bolsa, los vasos sanguineos penetran dentro del
epitelio de tal forma que pueden estar separados del ambiente externo
por solo una o dos células epiteliales.
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Existen grandes cantidades de inmunoglobulinas a través de todos
los tejidos conectivos y epitelial, y hay pruebas de la presencia de
complemento y complejos antigeno-anticuerpo, especialmente alrededor de
los vasos sanguineos. Puede encontrarse una subpoblacion de sus
células plasmaticas en degeneracién. La pérdida continua de coldgeno
es evidente en la zona de infiltracion; en otras regiones mas distantes
pueden empezar la fibrosis y la cicatrizacion. aun se desconoce si la
lesién establecida es reversible y si progresara hasta convertirse en una
lesidn avanzada, asi como las condiciones necesarias para esto, aunque
en realidad parece que la mayor parte de las lesiones establecidas no
progresan.

Se forma un surco gingival profundizado y la superficie dentaria
comienza asi a ser accesible a la colonizacion microbiana subgingival.
Los depdsitos de placa subgingival ya pueden verse 1 6 2 semanas
después del comienzo de la gingivitis. A continuacién se enlistan las
principales caracteristicas de la lesién establecida: 1) persistencia de las
manifestaciones de la inflamacién aguda; 2) predominio de células
plasmaticas pero sin pérdida Osea apreciable; 3) presencia de
inmunoglobulinas extravasculares en los tejidos conectivos y en el epitelio
de union; 4) pérdida continua de la sustancia del tejido conectivo
observada en la lesién temprana y 5) proliferacion y migracién y extension
lateral del epitelio de union, la formacidn temprana de bolsas puede o
no existir. Ver dibujo N° 7

-63 -~



Patogenia

DibujoN°7. Lesidn Establecida.

PE

Hustracién esquemdtica de lus caracteristicas de lalesién establecida. El epitelio de unién
se convierte en el epitelio de bolsa y existe al comienzo de la formacién de una bolsa
periodontal. En e¢sta lesién predominan las células plasméticas. Existe una pérdida
continua de coligeno aunque el hueso alveolar y el ligamento periodoneal adn no son
afectados cn grado significativo. GS- surco gingival; OSE- epitelio del surco bucal; OE-
epitelio bucal; PE- epitelio de 1a bolsa; RE- rebordes de sete del epitelio de la bolsa; V-
vasos sanguincos; Co- haces de colageno; Fi- fibroblastos; L- linfocitos; N- granulocitos
neucréfilos; MAB- hueso alveolar; PDL- ligamento periodontal.
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4.1.4, Etapa o lesién avanzada.

Las caracteristicas de la tesién periodontal inflamatoria avanzada se
han descrito en términos clinicos. Estos pueden incluir formaciéon de
bolsas periodontales, ulceracién y supuracion superficial, fibrosis gingival,
destruccion del hueso alveolar y del ligamento periodontal, movilidad
dentaria y desplazamiento, pérdida y exfoliacion eventual de los dientes.
En otras palabras, la lesion avanzada representa una periodontitis franca
y definida.

Predominan las células plasmaticas en la lesidn, aunque también
existen linfocitos y macrofagos. Los signos de la vasculitis aguda
persisten en presencia de la inflamacion fibrética cronica. Existen grupos
de células plasméticas en la seccién mas profunda de los tejidos
conectivos entre los restos de haces de fibras colagenas y alrededor de
vasos sanguineos. La lesién ya no esta localizada; puede extenderse
en direccion apical, asi como lateralmente, formado una banda ancha y
variable alrededor de los cuellos y raices de los dientes. E! tamafho de
la banda depende de la extension de la enfermedad, la magnitud de la
recesion de los tejidos periodontales y la profundidad de la bolsa.
Mientras que los haces de fibras altamente organizados del margen
gingival pierden su orientacion caracteristica y su arquitectura
completamente, los haces de fibras transeptales parecen ser regenerados
continuamente al progresar la lesion en direccion apical. Esta banda
de fibras parece separar a la zona de infiltracion localizada en direccion
coronaria del hueso alveolar restante, aun cuando el tabique de hueso
interdentario haya sido ya resorbido hasta el tercio apical de la raiz.
Dentro del tejido hipercelular infiltrado, las fibras coldgenas casi no existen,
mientras que puede ser evidente la existencia de una fibrosis densa en
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el drea circundante. Existen zonas de epitelio de ia bolsa que proliferan
en sentido apical a lo largo de las superficies radiculares y proyecciones
digitales hacia los tejidos conectivos profundos. La destruccidén dsea, al
parecer por resorcion osteoclastica, comienza a lo largo de la cresta del
hueso alveolar habitualmente en el tabique interdentario alrededor de los
vasos sanguineos comunicantes. Al abrirse los espacios medulares, tanto
la médula roja como la blanca se vuelven hipercelulares, experimentan
fibrosis y se transforman en un tejido conectivo cicalrizal.

Se presentan periodos de exacerbacién aguda y de reposo, los que
determinan en cierta medida, la imagen histopatologica observada. No
se observa por lo general una necrosis tisular franca,

En resumen las caracteristicas de la lesi6bn avanzada son: 1)
persistencia de caracteristicas descritas para la lesion establecida; 2)
extension de Ia lesidon hacia el hueso alveolar y ligamento periodontal
con pérdida importante del hueso; 3) pérdida continua del colageno bajo
el epitelio de la bolsa con fibrosis en sitios mas distantes; 4) presencia
de células plasmaticas alteradas patolégicamente, en ausencia de
fibroblastos alterados; 5) formacién de bolsas periodontales; 6) periodos
de remision y exacerbacién; 7) conversion de la medula dsea distante
a la lesién en tejido conectivo fibroso y 8) manifestaciones generales de
reacciones tisulares infiamatorias e inmunopatolégicas (41,55). Ver dibujo
N° 8



Patogenia

Dibujo N°8. Lesién Avanzada
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Ilustracién csquematica de la lesién avanzada. El epicelio del surco bucal (OSE) y
el de unién (JE) han sido convertidos en epitelio de bolsa (JE) y en epitcelio de bolsa
periodontal profunda (Po) llena de células inflamatorias y detricus. Se ha destruido
porciones de hueso alveolar (MAB) y del ligamento periodontal (ODL). Las células
plasmadticas (P), con linfocitos diseminados (I.) dominan la lesién, y los vasos
sanguincos (V) pueden presentar leucocitos adheridos. Penctra porcién de coldgeno
dentro de los tejidos conectivos afectados y en algunas zonas, puede observarse un
material coldgeno fobrético similar a una cicatriz (S). Persiste un pequeiio cordén
de epitelio de unién relativamente normal {JE) cerca de la base de la bolsa.
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4.2. MECANISMOS PATOGENICOS EN LA INFLAMACION
GINGIVAL

Puesto que ia mayoria, si no todas, las formas de enfermedad
periodontal humana estan asociadas a la presencia de flora microbiana
subgingival, es concebible que las lesiones inflamatorias sean causadas,
directa o indirectamente, por factores dependientes de esa flora microbiana
subgingival.

4.2.1, Reaccién citotéxica

La flora microbiana de 1a superficie dentaria contiene y libera enzimas,
como proteasas, hialunodirasas, colagenasas, etc,.

Estas enzimas podrian ser la causa directa de las lesiones de los
tejidos epitelial y conectivo, y, por Jjo menos parcialmente, son-
responsables por la destruccion tisular en las lesiones gingivales. Una
endotoxina de las bacterias gramnegativas, puede activar el sistema de
complementos (induccion de inflamacién aguda) y, ademas, es citotoxico
para las células del huésped. La endotoxina, por lo tante, puede contribuir
a algunos de los cambios tisulares observados en las lesiones gingivales.
Las proteinas o polisacéridos producidos y liberados por la flora microbiana
subgingival podrian ser mediadores de la acumulacién de células
inflamatorias y causar el exudado de proteinas plasmaticas desde los
vasos dentogingivales y a conlinuacion se podria liberar y activar
mediadores endégenos de la reaccion inflamatoria. Asi, una vez iniciada
la reaccion inflamatoria, los mediadores liberados por el huésped podrian,
en cierta medida, mantener las condiciones favorables a fa migraciéon de
los granulocitos neutréfilos y los macréfagos y el exudado bascular.
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4.2.2. Reaccién (nmunitaria

La mayoria de las sustancias producidas por la flora microbiana de
la placa son antigénicas; por [o tanto, generan una reaccién inmunitaria
general y local. Las reacciones inmunitarias protegen al tejido gingival
contra antigenos producidos por esa flora. No obstante, aun cuando las
reacciones inmunitarias sean de caracter protector, las reacciones
inflamatorias por las cuales se identifican las sustancias exiranas y se
las elimina pueden también causar dafios a la encia y el periodonto.

4.2.3. Reaccién medida por anticuerpos

La infiltracion de células inflamatorias en las lesiones gingivales
establecidas y avanzadas se caracteriza por la presencia de un gran
nimero de plasmocitos. La mayoria de los plasmocitos producen
inmunoglobulinas de la clase 1gG. Una pequefia cantidad de plasmocitos
produce IgA y también algunas IgM. Los anticuerpos pueden participar
en la defensa del tejido gingival mediante la neutralizacién de toxinas y
enzimas de la placa. Mas aun, los anticuerpos pueden disminuir la
penetracion del tejido por los productos microbianos (antigenos) desde
el surco/bolsa gingival. Los anticuerpos, tanto en los plasmocitos como
extracelulares, se hallan presentes en el tejido coneclivo y el espacio
extracelular de! epitelio de unién. Cuando un antigeno y un anticuerpo
se combinan con los agregados proteinicos (complejos inmunitarios) del
tejido, se active el complemento y se forman factores quimiotacticos para
los granulocilos neutrdfilos. La activacion del complemento también libera
factores que causan una permeabilidad vascular incrementada. Los
complejos inmunitarios depositados en el tejido gingival pueden causar
una migracién incrementada y acumulacién de granulocitos neutrofilos y
exudado incrementado de proteinas plasmaticas desde la vasculatura
adyacente. Los neutrdfilos tienen la capacidad de fagocitar el complejo
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antigeno/anticuerpo. En el proceso de fagocitosis, pero, los granulocitos
neutrofilos liberaran algunas de las enzimas lisosémicas hacia el tejido
circundante. Estas enzimas lisosémicas pueden a su vez causar dafios
tisulares y aumentar la intensidad de la reaccién inflamatoria. Asi, en
un intento por defender el tejido contra el material antigénico se provoca
una reaccion que podria causar dafios a los tejidos. Las lesiones
gingivales se caracterizan por la presencia de una gran cantidad de
granulocitos neutréfilos dentro e inmediatamente por debajo del epitelio
dentogingival. Hay razones para suponer que estos leucocitos son en
parte responsables de la destruccidn tisular en la enfermedad periodontal.

El materal lisosdmico liberado por los granulocitos neutréfilos durante
la fagocitosis podria ser el mediador de la lesion tisular en la enfermedad
periodontal. £l sistema inmunitario, mediante la activacién del
complemento puede 1) mediar las reacciones vascular y celular, y 2)
causar o inducir reabsorcion 6sea. La importancia relativa de estos-
mecanismos en la inflamacién gingival no ha sido comprendida hasta el
memento, pero es probable que todos participen en la gingivills y
contribuyan a la destruccién tisular.

Anticuerpos del tipo IgE (anticuerpos citofilicos), unidos a ta superficie
de mastocitos, generan reacciones inmediatas de hipersensibilidad.
Cuando eses anticuerpos IgE se combinan con su antigeno, el mastocito
plerde sus granulaciones y libera material lisosémico que incluye histamina
y serotonina, sustancias que aumentan la permeabilidad de los vasos
adyacentes. Ha sido demostrada la presencia de anticuerpos IgE en el
tejido gingival, dirigidos especificamente contra microorganismos bucales.

También se demostréd que la concentracion de histamina es mayor
en la encia inflamada que en la normal, y que los mastocitos se

-70-



Patogenia

degranulan en una mayor extension en los tejidos inflados que en los
normales.

4.2.4. Reaccién inmunitaria celular

La presencia de linfocitos en las lesiones gingivales indica que en
el periodonto se pueden producir reacciones inmunitarias mediadas por
células. En esas reacciones, expuestos a antigenos a los cuales estan
sensibilizados, los linfocitos producen linfocinas. Estas causan la
migracién de células inflamatorias desde el sistema vascular y
permeabilidad vascular incrementada. Ofras linfocinas son cilotéxicas y
pueden causar daifios a las células del tejido conectivo. De modo que,
si la reaccion inmunitaria celular se produce en la primidad de fibroblastos,
estas células pueden degenerar. Los fibroblastos degenerados tienen una
capacidad disminuida para producir coldgeno y matriz. La destruccion
tisular resultante puede ser similar a la producida por la liberacion del
material lisosémico de los granulocitos neutrdfilos. Las linfocinas también
son liberadas por linfocitos sensibilizador, posiblemente activando
osteoclastos e iniciando reabsorcion Gsea.

En conclusion se han descrito factores que pueden inducir inflamacion
gingival y causar dafos a los tejidos. Se ha sugerido que las sustancias
liberadas por la placa solo son en una extension limitada la causa de
lesién directa de los tejidos; los leucocitos fagocitantes y el sistema
inmunitario neutraliza el efecto biologico de esas sustancias de la placa.
Los dafios tisulares mayores en la gingivitis probablemente sean
originados por mecanismos endégenos, en particular pareceria ser
importante la liberacién de enzimas lisosémicas de los granulocitos
neutréfilos y los macréfagos.
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4.3. PATOGEN!A DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
Enfermedad periodontal

El examen microscopico de una unidad gingival clinicamente sana
revela la presencia de un pequeiio infiltrado que ocupa un drea de la
porcién coronaria del tejido conectivo inmediatamente lateral al epitelio
de unién. Este infiltrado contiene células inmunitarias, sobre todo
linfocitos, y una pequefiia cantidad de granufocitos neutrdfilos vy
macréfagos. La presencia de factores quimiotacticos, originados
principalmente en la escasa flora microbiana grampositiva del surco
gingival, estimula a los granulocitos neutrofilos y macréfagos a dejar el
sistema microvascular del drea infiltrada, transmigran la porciéon coronaria
del epitelic de union y entran en el surco gingival. En el curso de esta
migracién, los leucocitos fagocitan los productos microbianos que, junto
con los granulocitos neutrdfilos y los macréfagos, se desprenden hacia
la cavidad bucal.

En tanto que la cantidad de baclerias presentes en el surco gingival
sea escaso: 1) la integridad del epitelio de unién y de su insercién en
las superficies dentarias se mantiene; 2) la cantidad de granulocitos
neutréfilos y macréfagos es minima; 3) el volumen y composicién de!
infiltrado del tejido conectivo permanece inalterado. En ofras palabras,
se mantiene un deficado equilibrio entre la flora microbiana y el huésped;
la encia aparece sana en la inspeccidn clinica. Si en una determinada
area gingival se permite una subita colonizacion microbiana de la superficie
dentaria en numeros crecientes, este equilibrio puede verse desafiado.
La flora microbiana experimenta no solo cambios cuantitativos, sino
también cualitativos. Aumenta en la placa el nimero de bacilos
grampositivos y gramnegativos y espiroquetas. Se refuerza, por lo tanto,
el estimulo quimiotactico, y la migracion de granulocitos neutréfilos y
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macréfagos aumenta marcadamente asi como el exudado gingival. Asi,
el tejido responde al desafid microbiano con una reaccién inflamatoria
aguda (primera linea de defensa). Mas leucocitos participan en el proceso
de fagocitosis y, por consiguiente, se libera mas material lisosdmico que:
1) en el tejido conectivo participa en la destruccion del colageno y aumenta
el volumen del infiltrado linfatico; aumenta la cantidad de células
inmunocompetentes con inclusidn tanto de linfocitos como de plasmocitos
en la infiltracion; 2) en la porcién coronaria del epitelic de union causa
dafios a las células huéspedes; se degrada la sustancia intercelular y
la funcién de barrera de esta parte del epitelio se ve obstaculizada asi
como su insercion en el diente. Por lo tanto, mas porciones apicales
de la superficie dentaria se hacen accesibies para la colonizacién
microbiana. Se puede establecer una flora microbiana subgingival.

Pero los productos microbianos que entran en el epitelio de union
y el tejido conectivo en cantidades crecientes no son solo quimiotacticos
para los granulocitos neutrofilos y macréfagos, sino también antigenos.
Por consiguiente, se desencadena la reaccién inmunitaria local y en esta
reaccion participan tanto los linfocitos como los plasmocitos. En las
primeras etapas del establecimiento de una gingivitis, los linfocitos
dominan la poblacion celular inflamatoria; en tanto que en las etapas
posteriores, ya establecida la lesion gingival, los plasmocitos dominan la
poblacién leucocitaria del area infiltrada. La respuesta inmunitaria
(segunda linea de defensa), como es evidente, incluye el ambito de la
defensa del huésped tanto humoral como celular.

Después de unos pocos dias o semanas de defensa exagerada de!
huésped, sin embargo, se establece un nuevo equilibrio delicado entre
la flora microbiana y el tejido de ese huésped en ese determinado punto.
Clinicamente, ese lugar se caracteriza por enrojecimienlo gingival,
tumefaccién y sangre al sondear, es decir gingivitis crénica o establecida.
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Este nuevo equilibrio puede permanecer inalterado por meses, afios. Pero
pueden darse nuevos ataques microbianos, o nuevos brotes inflamatorios
que tarde o temprano pueden aparecer en un area gingival que albergaba
flora microbiana subgingival y una lesion establecida.

Estas reacciones de defensa tardias pueden comprometer también
porciones mas apicales del periodonto, pero por ofra parte son
esencialmente similares a las ya descritas, es decir, una reaccién
inflamatoria aguda (exudado incrementado y migracién de granulocitos
neutréfilos y macréfagos), que combate al material quimiotactico y
antigénico liberado por la flora microbiana subgingival, y una respuesta
inmunitaria que identifica y neutraliza los antigenos microbianos y por lo
tanto protege las partes mas distantes del periodonto contra la exposicién
a los productos microbianos. La acumulacién de granulocitos neutréfilos
y macréfagos en las porciones mas apicales del epitelio dentogingival
da por resultado una ‘destruccién de este tejido y la exposicion de
porciones mas apicales del diente para la colonizacion microbiana. La
respuesta inmunitaria reforzada, que incluye la degradaciéon coladgena,
permite que el infitrado se propague apicalmente. Asi, el brote
inflamatorio dard por resultado una mayor expansion apical del drea de
defensa del huésped y en un uiterior desplazamiento apical de la placa
microbiana. Pero nuevamente tras unos pocos dias 0 semanas de
respuesta exagerada del huésped se establece un equilibrio que a su
vez puede permanecer intacto por prolongados periodos.

En muchos puntos periodontales que albergan una flora microbiana
subgingival, tarde o temprano, segiin sea la composicion de la flora y
la cualidad y duracién de la respuesta de! huésped, los brotes repetidos
de inflamacién daran por resultado una extensién de la infiltracion del
conectivo a una posicion apical a la unién cementoadamantina. Entonces
se degradan las fibras principales que revisten el cemento radicular y
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se establece una lesion gingival que incluye la pérdida de la insercién
de tejido conectivo. Pero entre los brotes de actividad, que en distintas
ocasiones pueden incluir distintos puntos de la denticion, existen periodos
prolongados o breves de quietud indicadora de ia presencia de un
equilibrio entre factores atacantes y defensores en la region dentpgingival.
Hay razones para creer que la diferencia entre un punto gingival con
ninguna o limitada cantidad de pérdida de insercion y un punto con
enfermedad avanzada descansa principalmente sobre la cantidad de
episodios agudos de inflamacién (o brotes de actividad, o ataques al
equilibrio), a los cuales estuvieron expuestos esos puntos distintos.
Finalmente, se debe poner énfasis en que, por lo menos en las etapas
avanzadas de la enfermedad, los brotes de inflamacién aguda pueden
generarse como consecuencia de la invasién microbiana de la porcion
infiltrada del tejido conectivo.

4.4. COMPONENTES PATOGENOS DE LA PLACA

Las complicadas interrelaciones entre huésped, microorganismo y la
dieta, conducen a las alteraciones patoldgicas de los dientes y de sus
estructuras de soporte circundantes, y eventualmente a la pérdida de los
dientes. No obstante la gran cantidad de datos existentes, no ha side
posible demostrar una asociacion entre las sustancias especificas de la
placa y la induccion y el progreso de las lesiones inflamatorias de los
tejidos de soparte. En realidad, los datos actuales sugieren que la
sustancia patégena acliva puede poseer muchos componentes, cada uno
de los cuales actia sobre el huésped por diferente via, y, quiza, en
diferente etapa de la enfermedad. Varias sustancias que poseen potencial
patégeno han sido detectadas en la placa. Estas Incluyen sustancias
inductoras de inflamacion, productos bacterianos que pueden inducir datos
tisulares directos, y las sustancias que pueden activar los mecanismos
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destructivos dentro de los tejidos del huésped o paralizar los mecanismos
de defensa de! mismo.

Sustancias inductoras de Inflamacién

Las sustancias con la capacidad para inducir un fenémeno exudativo
agudo en los vasos de la microcirculacién y causar quimiotaxis leucocitaria,
se encuentran en la placa dental. Las observaciones en humanos y
perros, en cuyos dienles se ha permilido la acumulacién de placa han
revelado una correlacién positiva entre la acumulacién de placa y la
exudacion de leucocitos y liquido del surco gingival.

4.4.1. Productos bacterianos Inductores de dafos tisulares directos

Los microorganismos presentes en la placa elaboran numerosas
enzimas con el potencial para dafiar los tejidos del huésped con los que
entran en contacto. Estas incluyen proteasas, colagenasas, hialunoridasa,.
betaglucoronidasa, neuraminidas, y condroitinsulfatasa. Ademds de estas
sustancias, los metabolitos de bajo peso molecular, tales como dcidos
organicos, amoniaco, indol, aminas téxicas y sulfito de hidrégeno, pueden
existir en altas concentraciones.

4.4.2. Sustancias Inductoras de dafios tisulares indirectos

Los aspectos destructivos de las reacciones inflamatorias e
inmunoldgicas del huésped solo han sido estudiadas recientemente, y aun
no han podido ser bien comprendidas. La placa contiene numerosas
sustancias que activan los mecanismos destructivos del huésped. Estos
incluyen endotoxinas de bacterias gramnegativas, peptidoglucanas, y
polisacéridos de microorganismos grampositivos, asi como determinantes
antigénicos extraiios presentes en las superficies de microorganismos y
en sus productos, al igual que en componentes de glucoproteinas del
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huésped alterado. En resumen podemos decir que los componentes

patégenos de la placa son:

1.- Sustancias inductoras de inflamacién
Varias sustancias quimiotacticas (polipéptidos)
Activadoras de la cascada del complemento Histamina

2.- Sustancias inductoras de dafios tisulares directos
Proteasasindol
ColagenasaAmoniaco
HialunoridasaSulfuro de hidrégeno
Beta-glucoronidasaAminas Toxicas
NeuranimidasaAcidos organicos
Condroitin sulfatosa

3.- Sustancias que inducen dafos tisulares indirectos
Endotéxinas
Peptidogiicanos
Polisacaridos
Componentes del huésped alterados
Antigenos bacterianos (55)
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V. DIAGNOSTICO

La valoracién y diagnostico de los problemas periodontales involucra
dos procedimientos diagnésticos, examinacién clinica y examinacion
radiografica.

5.1 EXAMINACION CLINICA

El examen clinico puede ser hecho eficiente y rapidamente con
experiencia clinica. Durante esta inspeccién deberan buscarse cambios
en el color y contorno de la encia, presencia de exudado o sangrado,
presencia de placa y calculos supragingivales y/o subgingivales, Areas
de recesion gingival o grietas en la encia, asi como la topografia de
los tejidos interdentales. La examinacién visual deberad establecer la
presencia o ausencia de: 1) inflamacion aguda o crénica; 2) placa y
calculos supragingivales y/o subgingivales; 3) cantidad de exudado; 4)
cantidad de recesién gingival; §) formacion de bolsas periodontales; 6)
pérdida 6sea aparente y grado de movilidad dentaria; 7) cantidad de
destruccion gingival, caraclerizada por a) tejido hiperplasico; b) encia
insertada remanente; c) tejido fibroso; d) dehiscencia defecto vertical del
tejido blando gingival.

La severidad de cualquier periodontitis debe establecerse con el
instrumento de diagnéstico mas importante en periodoncia, la sonda
periodontal, esta sonda tiene una punta delgada graduada en milimetros,
las calibraciones van del rango de 10 a 12 mm. Generalmente para
determinar la extensién de la periodontitis y el grado de pérdida dsea,
la sonda se inserta dentro de! surco gingival y se hace avanzar
apicalmente hasta encontrar resistencia. Con la sonda mantenida paralela
al eje axial del diente, se registra la marca de la sonda que se encuentre
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al nive! del margen gingival. Eslo provee un estimado de la severidad
del defecto, esto es, la profundidad de la bolsa periodontal y de los

contornos subyacentes (6).

El instrumento debe ser movido circunferencialmente y con cuidado
para evitar pasar desapercibidas fas bolsas periodontales (9,28). La
mayoria de los problemas periodontales se desarrollan interproximalmente
y en las bifurcaciones. Por lo tanto la examinacién

requiereque la sonda sea colocada en seis sitios diferentes en cada
diente:1) mesiobucal, 2) bucal, 3) distobucal, 4) mesiolingual, 5) lingual,
6) distolingual. Este proceso lento puede acortarse deslizando la sonda
através de la totalidad del aspecto facial o bucal del surco gingivalen
cuestién, y luego sondeando fodo el aspeclo lingual del area.

Esto puede ser hecho de la misma forma y con la misma velocidad
utilizada, que se pasaria el bisturi a través del surco gingival (6).

Los signos clinicos de inflamacion gingival incluyen cambios de color
y textura de la encia y una creciente tendencia a hemorragia al sondar.
Este tltimo sintoma es un indicador de que el sitio examinado esta

inflamado.

Con el fin de evaluar la cantidad de tejido perdido en la enfermedad
periodontal y también para identificar la extensién apical de. la iesién
inflamatoria se pueden registrar los siguientes parametros: a) profundidad
de sondeo de la bolsa periodontal; b) nivel de insercion; ¢) involucracion

de la bifurcacion; d) movilidad dentaria.

Hay que establecer la profundidad de la bolsa en cada superficie
de todos los dientes de la dentadura. Los resultados de las mediciones
de la profundidad de la bolsa solo en raras situaciones (cuando el margen
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gingival coincide con el limite cementodentario) dan informacién apropiada
referente a la extensién de la pérdida de insercion. Por ejemplo, el edema
inflamatorio puede causar una tumefaccidon de ia encia libre que genere
un desplazamiento coronario del margen gingival sin una migracién
concomitante del epitelio dentogingival hacia un nivel mas apical con
respecto del limite cementoadamantino. En tal situacion, una profundidad
de bolsa que exceda 3-4 mm. representa una Hlamada pseudobolsa. En
otras situaciones, una pérdida obvia de insercién puede haberse producido
sin un incremento concomitante de la profundidad de la bolsa.

Los niveles de insercién pueden ser evaluados mediante la sonda
graduada y expresados como la distancia en mm. Desde el limite
cementoadamantino hasta el fondo de la bolsa gingival. Se registra la
distancia mayor para cada superficie dentaria.

El progreso de la enfermedad periodontal en torno de los dientes
multiradiculares, el proceso destructivo puede involucrar las estructuras
de sostén del area de la bifurcacion. A menudo se requieren complicadas
técnicas terapéuticas para tratar apropiadamente esas lesiones de las
bifurcaciones. Por lo tanto, la identificaci6n precisa de la presencia y
extension de la destruccidén de tejido periodontal dentro del area de
bifurcacién de cada diente multiradicular tiene su importancia para el
diagndstico apropiado y plan de tratamiento.

Las lesiones de las bifurcaciones pueden ser clasificadas en: Grado
I: pérdida horizontal de tejidos de sostén que no exceda 1/3 del ancho
del diente. Grado W: pérdida horizontal de los tejidos de sostén que
exceda 1/3 del ancho del diente, sin incluir el total del ancho del &rea
de la bifurcacion. Grado lllI: destruccién horizontal de lado a lado de
los tejidos de sostén en la bifurcacién (25,41).
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La movilidad de los dientes deberd ser revisada usando la punta
roma de un instrumento. Cualquier diente que esté muy flojo o que tenga
mas de un 50 por ciento de la raiz o la bifurcacién expuesta debera
ser extraido. l.a extraccién de los dientes en el gato deberd ser hecha
con cuidado, ya que las raices son faciimente fracturadas. El| uso
cuidadoso de un elevador de raices de punta fina para desgarrar las
fibras del ligamento periodontal y separarlo de todos los dientes
multiradiculares haria faciles las extracciones completas. Un férceps de
extraccion del No. 65 (de uso humano) que tiene puntas pequefias y
puntiagudas, siendo asi 0iil para la remocién de dientes flojos. Las puntas
radiculares retenidas deberan ser removidas .por lavado a presion del
hueso alveolar para visualizar la punta blanca brillante y usando un
elevador apical para desalojar e} fragmento det hueco (20).

La pérdida continua de tejidos de sostén en la enfermedad periodontal
progresiva puede dar por resultado una movilidad dentaria incrementada.
Esta se puede clasificar de la siguiente manera: grado 1: movilidad de
la corona dentaria de 0,2-1 mm. en direccién horizontal; grado {t: movilidad
de la corona dentaria que excede 1 mm. en direccién horizontal, grado
1ll: movilidad de la corona dentaria también en direccion vertical. En
este contexto se debe entender que la enfermedad periodontal con placa
no es la tnica causa de movilidad dentaria incrementada. Por ejemplo,
la sobrecarga y traumatismo de los dientes puede generar hipermovilidad.
También se puede observar mayor movilidad dentaria en conjuncién con
la osteitis periapical, inmediatamente después de la cirugia periodontal.
Desde un punio de vista terapéutico es importante no sélo evaluar el
grado de movilidad dentaria incrementada, si no también la causa de
la hipermovilidad observada (41).
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5.2, EVALUACION RADIOGRAFICA

La radiografia representa un medio de diagndstico importante. La
desvéntaja de la radiografia es el tamaiio de la boca del gato, y los
limites estrechos de las estructuras bucales, como la profundidad de la
béveda palatina, que necesita del doblez 6 adaptacion de la pelicuta para
acomodarla. Existen dos tipos basicos de peliculas intraorales humanas
que se adaptan mejor a la odontologia veterinaria; cada una es nombrada
de acuerdo a la técnica radiografica que se este usando. La pelicula
periaplcal es la mas usada en gatos, como su nombre lo indica el interés
primordial es el apice radicular del diente y las estructuras que o rodean
7).

En las radiografias se examina la altura del hueso alveolar y el perfil
de la cresta 6sea. La imagen radiogréfica provee informacién de la altura_
y configuraciéon del hueso alveolar interproximal. Las estructuras que las
cubren (tejido 6seo, dientes) tornan dificit a veces identificar el contorno
de las crestas Oseas vestibular y lingual asi tapadas. El andlisis de las
radiografias debe por lo tanto ser combinado con una evaluacién detallada
de la profundidad de la bolsa y el nivel de insercion con el fin de Hegar
a un diagnostico correcto concerniente a la pérdida ésea horizontal y
vertical.

Tras el tratamiento activo, los pacientes deben ser incluidos en un
programa de seguimiento y mantenimiento destinado a prevenir la recidiva
de la enfermedad periodontal. Este programa incluye reexamenes
regulares para estudiar las condiciones periodontales. Estos a menudo
requieren andlisis radiograficos repetidos de los dientes con clertos
intervalos de tiempo (41).
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5.3. SONDEO.

Con el fin de llegar a un diagndstico correcto respecto dei nivel del
hueso alveolar, la existencia de defectos 6seos angulares y crateres 6seos
interdentales, se suele utilizar un método particular denominado hondeo.
Bajo previa tranquilizacion y anestesia local se inserta la sonda periodontal
dentro de la bolsa. Se fuerza su punta a través de! tejido conectivo
supraalveolar para establecer contacto con el hueso y se evalia en mm,
la distancia desde el limite cementoadamantino hasta el nivel éseo (41).

La informacién concerniente al estado de las diversas estructuras
periodontales (encia, ligamento periodontal, cemento radicular y hueso
alveolar) obtenida por los procedimientos de examen precedentes debera
constituir 1a base del diagndstico apropiado de la enferimedad periodontal.
A menudo es ventajoso dar a cada diente de la denticién un diagndstico
individual. Se puede utilizar cuatro diagnésticos diferentes: Gingivitis se
emplea este diagndstico cuando una o varias unidades gingivales en torno
de un determinado diente sangra a! sondar, Las mediciones de la
profundidad de la bolsa y del nivel de insercién y el anélisis radiografico
no dan indicacidn de pérdida de tejidos de sostén. Puede haber
pseudobolsas. Periodontitis levis (Periodontitis leve). Las mediciones de
profundidad de la bolsa y del nivel de insercion y el andlisis radiografico
indican una pérdida pareja (horizontal) de tejidos de sostén sin exceder
1/3 de la longitud de la raiz. Se reconocera la inflamacion por la
hemorragia al sondar hasta el fondo de la bolsa. Periodonlitis gravis
(Periodontitis grave). Las mediciones de la profundidad de la bolsa y
nivel de insercién y el analisis radiografico indican una pérdida pareja
(horizontal) de tejidos de sostén que exceden 1/3 de la longitud de la
raiz. Tiene que haber hemorragia al sondar hasta el fondo de la bolsa.
Periodontitis complicata (Periodontitis complicada). Se aplica este
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diagnostico 1) Cuando existe un defecto éseo angular (bolsa intradsea,
crater seo interdental) junto a un diente; 2) cuando un diente tiene una
movilidad de grado lll, y 3) cuando en un diente multiradicular se establece
una involucracién de la ‘bifurcacién de grado Il o Hi. Debe existir
hemorragia al sondar hasta el fondo de ta bolsa (41).

5.4. DENTICION ILUSTRADA Y REGISTRO DENTAL

El registro dental ilustrado, especialmente disefiado para la denticién
felina es de gran ayuda y facilita el tratamiento de los problemas dentales
en la practica veterinaria. Esta forma provee un método secuencial de
examinacion oral, fue disefiado como una herramienta de enseiianza
educacional para los veterinarios; con esta carta dental como referencia
se puede desarrollar un diagndstico diferencial y formular un plan de
tratamiento, la ficha uliliza ilustraciones de la denticién con anotaciones
apropiadas y simbolos graficos para indicar el tipo y el sitio de {a patologia_
dental. Este registro también colabora en la educacion del cliente,
ayudando a los propietarios a entender la naturaleza de los problemas
orales de sus mascotas buscando que lleve a cabo las recomendaciones
del tratamiento (6).

El curso de los problemas dentales en el pasado, deberan ser
mencionados aqui, esto puede incluir traumas, inflamacién localizada y
manifestaciones orales de enfermedades sistémicas, si algtin tratamiento
dental ha sido aplicado, debera incluirse una nota que especifique cuando
y que tipo de tratamiento se aplico, cualquier complicacion después de
los tratamientos debera también ser registrada.

Los aspectos laterales y oclusales de la denticion permanente felina
son ilustrados y un sistema de numeracion ordenado es utilizado para
designar cada diente de manera individual. Esta disposicién hace posible
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un medio seguro para el registro de sitios y tipo de patologia. EIl registro
completo es un excelente vehiculo para demostrar la patologia ai cliente.

Numerar los dientes simplifica las anotaciones y la identificacion. El
veterinario comienza con la examinacion oral en el mismo punto de partida
(diente N° 1). La examinacion continla de una manera constante y
ordenada desde la maxila derecha hasta la maxila izquierda, continuando
después a la mandibula izquierda. La examinacién intraoral concluye
con una inspeccidén del aspecto mas caudal de la mandibula derecha.

Las dos ilustraciones de la misma denticién de! registro dental,
proveen un método para el registro de las patologias y su desarrollo.
Se debe indicar gréficamente un plan de tratamiento asi como el
tratamiento final.

En las vistas oclusales de los dientes se debe dejar un espacio
suficiente de tal manera que cualquier bolsa periodontal pueda ser
registrada, aproximadamente en el sitio donde ésta se encuentre
intraoralmente.

Para facilitar las anotaciones de las patologias se utilizan simbolos
gréficos que denotan condiciones individuales. Asi 1a necesidad de una
amplia descripcion es eliminada. Los hallazgos patolégicos deben
indicarse en el diagrama izquierdo de la denticion.

Una valoracion inicial de la cantidad de placa dental y céiculos sobre
los dientes, asi como el grado de gingivitis y periodontitis, es util como
una medicion si se compara con evaluaciones subsecuentes del periodonto
y la eficacia del cuidado en casa. Detectar la presencia de bolsas
periodontales utilizando la sonda periodontal y un examen radiolégico
apropiado. Hay que registrar el nimero del diente con el problema
periodontal, indicar la profundidad de la bolsa en milimetros junto a la
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vista oclusal de! diente en la ilustracion patologica pretratamiento.
Identificar el numero de cualquier diente con raices expuestas o
involucracién de la furcacién (esto es el area expuesta donde las raices
de dientes mulliradicularés se divide). Los dientes moviles deben
identificarse y su grado de movilidad registrarse como clase !, I}, Iil. Las
movilidades pueden disminuir o ser eliminadas después de un cuidadoso
raspado, por lo que su seguimiento es necesario.

Anotar la presencia, sitio y fecha del diagnéstico de cualquier absceso
periodontal.  Abscesos periodontales mdltiples o recurrentes pueden
indicar diabetes.

En el plan de tratamiento, se deben indicar los métodos de
tratamiento apropiado para la patologia existente. EI tratamiento dental
puede ser programado secuencialmente, junto con una fecha futura
indicando un tiempo definido para el tratamiento.

Los registros dentales felinos son de una ayuda invaluable en la
practica veterinaria. Los registros sirven como un Instrumento educativo
y de diagndstico para e! veterinario. E! formato mostrado y descrito,
facilita la examinacion de la cavidad oral y la formulacién del tratamiento,
también provee una representacion grafica de la patologia oral para utilizar
en la educacién del cliente. El registro debe ser utilizado para enfatizar
el cuidado dental en casa y la importancia de los clientes como
-proveedores principales de la salud y cuidado denfal diatio de sus
mascotas.

El registro dental también permite por si mismo el seguimiento. Este
es un Paso esencial en la administracién del cuidado dental efectivo con
resultados actualizados. Algunos problemas dentales pueden ser
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resueltos definitivamente con un tratamiento Gnico, pero la mayoria son
cronicos y requieren cuidado continuo (6). Ver dibujo N° 9.

5.5 FICHA DE DIAGNOSTICO

A continuacion se propone una ficha de diagnostico para representar
la patologia pariodontal en el gato. Es importante mencionar que esta
ficha fue adecuada para el gato doméstico a partir de una ficha de
diagndstico utilizada en Jla odontologia humana.

El sistema de numeracion utilizado en esta ficha de diagnéstico es
igual al sistema utilizado en el registro dental felino, es decir, la
numeracién empieza desde la maxila derecha hasta la maxila izquierda,
continuando después a la mandibula izquierda y concluyendo con el diente
mas caudal de la mandibula derecha.

El uso de esta ficha de diagnéstico es de gran ayuda para el
veterinario, ya que muestra de una manera practica y sencilla el grado
de enfermedad periodontal que presenta cada uno de los dientes del
paciente.

DIAGNOSTICO No. de diente

No. de diente 1121314151617 (8(9110(11]12}13]14i15
Gingiviti

| Periodontitis lave
Periodontitis
maderada

|__Periodmlitis grave
No._de diente 16117118119]20121{22)23124125126127]28|29|30
Gingivitis__

| _ Perodontitis leve

Periodontitis

maderada

|_Periodmtitis grave
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VI. TRATAMIENTO

La meta de la terapéutica periodontal es establecer las condiciones
que séan conducentes a un futuro control optimo de la placa y prevenir
el crecimiento microbiano subgingival, de modo de evitar la inflamacion
y pérdida ulterior de insercion periodontal o reducirlas al minimo (11,39).

PLAN DE TRATAMIENTO

El plan de tratamiento y el prondstico, son dictados por la extension
y severidad de la periodontitis y por la salud de las estructuras de soporte
de los dientes, ia severidad de la enfermedad puede ser medida
cuantitativamente con el uso de la sonda periodontal.

Si las bolsas periodontales o los defectos Oseos alrededor de un
diente o grupo de dientes no es mas del 20 por ciento de la longitud
radicular, el prondstico para la denticion y ia respuesta del periodonto
al tratamiento es excelente. El tratamiento en este caso consiste de
raspado y alisado radicular y curetaje gingival. Ademas de este
tratamiento activo deberian rutinariamente mantenerse medidas de higiene
oral apropiadas por medio de un cuidadoso cepillado de dientes en casa
y administrar una dieta dura y fibrosa. Finalmente el periodonto debe
s‘er examinado cada vez que el animal sea llevado a un tratamiento de
rutina.

En las bolsas periodontales o defectos dseos que no vayan mas
altd del 50 al 60 por ciento de la longitud radicular, tratamientos mas
agresivos son requeridos. La respuesta predecible es menos favorable,
y el prondstico para la denticion es reservado. El pronéstico depende
en cierto grado de la edad del animal: el animal més joven tiene el
prondstico mas pobre a largo plazo. Esto se debe a que la denticion,
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debe ser mantenida en un estado comprometido por mucho mas tiempo.
El tratamiento de los defectos periodontales consiste de un minucioso
raspado radicular, curetaje gingival, cirugia periodontal y mantenimiento
de higiene oral, ademas de reevalucién del periodonto a intervalos de

seis meses.

Cuando los defectos periodontales, son mayores de 2/3 de la longitud
radicular, cualquier tratamiento debe ser considerado como una medida
pasajera. Los resultados seran transitorios y el prondstico para la
denticién involucrada es pobre, si no es que sin pronéstico. En este
caso un tratamiento ldgico comenzaria con la extraccion de los dientes
méviles o flojos. El régimen de alisado y raspado radicular, cirugia
periodontal y el mantenimiento de higiene oral y la reevaluacion del
paciente a intervalos frecuentes, deberia de ser llevado a cabo, atn
considerando que los resultados del tratamiento y la retencion de la
denticién involucrada sera solamente temporal, El tratamiento prescrito
sin embargo, puede ser de gran valor en gatos viejos, debido a que
puede conservar la denticion por lo que resta de su vida animal.

6.1 ETAPAS DE LA TERAPIA PERIODONTAL

La terapia periodontal consta de tres etapas: |- Terapéutica inicial
relacionada con la causa: incluye, a) Instruccién sobre medidas de higiene;
b) eliminacién del tartaro y alisamiento radicular; c) limpieza y extraccién
de piezas, donde es necesario. |- Terapéutica correctiva: Comprende
la cirugia periodontal. [ll- Etapa de mantenimiento: Esta etapa tiene
como objeto conservar la salud de los tejidos periodontales lograda
mediante las dos etapas anteriores (41).
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6.2. TERAPEUTICA INICIAL RELACIONADA CON LA CAUSA.

La terapia inicial va dirigida a la etiologia del proceso de la
enfermedad, mientras que los métodos de tratamiento quirurgicos sirven
ademas para corregir alteraciones morfolégicas y permiten acceso a las
superficies radiculares. Después de la terapia inicial, se requieren de 6
a 8 semanas antes de que la respuesta tisular pueda ser observada.
La extensién de la involucracidn periodontal puede ser evaluada en este
momento. A menudo el plan de tratamienlo es cambiado después de
la terapia Inicial.

Una vez que las evaluaciones clinicas y radiograficas se han
complementado. Se realiza una minuciosa profilaxis antes de que un
plan de tratamiento sea formulado, ya que después de la profilaxis el
veterinario tiene una mejor imagen de la salud oral del paciente. No
se puede establecer un plan de tratamiento que incluya intervenciones
quirurgicas, en presencia de inflamacién aguda y una boca ilena de detritus
y exudado.

La terapia inicial, radica principalmente en el control de placa,
debridamiento, y alisado radicular. Estos procedimientos son la parte mas
importante del tratamiento periodontal. En el verdadero sentido, es la
terapia causal, debido a que los factores etiolégicos son eliminados.

La cirugia periodontai de la etapa I, esta enfocada principaimente
hacia la correccién o eliminaciéri de las consecuencias del proceso de
la enfermedad. Después de la preparacion inicial. El gato puede ser
colocado en un estricto programa de cuidado en el hogar y reevaluarlo
después de la reparacién de los tejidos (41).

En gingivitis, la terapéutica inicial es el unico tratamiento requerido
().
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E! sitio anatémico de la periodontitis debe ser considerado al tratar
la enfermedad y formular un prondstico. Una bolsa de 7 mm. que
involucre a un incisivo es mucho mas significante y tiene mayor potencial
para comprometer la denticion, que una bolsa de 7 mm. que involucre
a un canino (18).

raspado y alisado radicular

El concepto del raspado y/o alisado radicular, es simple, pero e!
desarrollo de una técnica adecuada requiere de practica y concentracion.
El propdsito del raspado y/o alisado radicular: 1) remover placa y calculos
de las porciones subgingivales de los dientes; 2) remover tejido
granulomatoso del aspecto gingival de la bolsa periodontal; 3) crear una
superficie dentaria lisa para asi disminuir la capacidad de la placa para
adherirse y acumularse. Los dos métodos para el raspado y alisado
radicular son mecéanico y manual.

6.2.1.- Raspado mecénico

El término de raspade mecanico denota una técnica que utiliza
vibraciones de alta frecuencia de una punta metalica fina, de una unidad
de profilaxis dental para remover depdsitos de placa y calculo. Los dos
tipos bdsicos de raspadores mecanicos son, el ultrasénico y la turbina
de aire.

a) RASPADO ULTRASONICO

La unidad ultrasdnica tiene una punta de metal en la pieza de mano
que vibra a alta frecuencia. Estas vibraciones son transmitidas hasta
fa punta metdlica del instrumento. Cuando la punta es movida en una
area corta, la placa y el calculo supragingival y subgingival es aflojado
y facilmente removido. Dos puntos importantes de ia operacién se deben
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tener presentes cuando un raspado ultrasénico es utilizado. Primero un
adecuado spray de agua debe ser emitido desde la punta del instrumento.
El agua provee de un constante lavado del surco gingival y del diente,
disipa el calor generado pdr las ondas sdnicas de alta frecuencia. Cuando
el raspado ultrasonico es utilizado subgingivaimente es importante, estar
seguros de que el agua alcanza la punta del instrumento y el sitio de
tratamiento. Por lo tanto solamente un instrumento con liberacién de agua
a través de la punta deberia ser utilizado. Subgingivalmente, también el
instrumento debe moverse constantemente a través de los dientes para evitar
concentrarse en algin diente por mds de 10 a 15 segundos
consecutivamente. Esto previene de sobrecalentar la pulpa lo cual pudiera
ocasionar su subsecuente desvilalizacién y muere.

Los limpiadores ultrasdnicos ofrecen ventajas obvias en la remocion de
placa y calculos, pero el operador debe conocer que este instrumento puede
dafar las estructuras dentales.

El debridamiento dental ultrasdnico es utilizadc comunmente para
remover calculo y placa dental, tanto en humanos como en gatos y perros.
En humanos la bacteremia es un fenémeno bien reconocido durante y
después de tratamientos dentales en los que se produzca hemorragia.
También una relacién causal directa existe entre tratamiento dental
manipulativo, y endocarditis bacteriana subaguda en humanos. No se ha
demostrado que eventos similares ocurran en gatos y perros (11).

b) RASPADO CON TURBINA DE AIRE

El raspado mecdnico con turbina de aire realiza la misma funcién que
la unidad ultrasénica, pero su fuerza proviene de un principio diferente, un
motor de turbina rofatoria en la pieza de mano, funciona con aire comprimido
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y crea un movimiento oscilante de la punta mecanica. La fuerrza vibratoria

de ia punta, remueve calculo y placa supra y subgingival.

El raspado con turbina de aire ofrece varias ventajas. Debido a que el
calor que dispersa la fuente de poder contra ia superficie dentaria es minimo,
consecuentemente el peligro de hipertérmia pulpar es eliminado, y el spray de
agua no es necesario. la ausencia de agua a su vez reduce la necesidad
de aspiracién y la hipotérmia ocasionada en un paciente que esta acostado

en una mesa metdlica himeda y fria.

La turbina de aire es también versati y moévil, y puede ser utilizada en
el campo con un tanque de aire como fuente de poder. La Unica desventaja

del scaler de aire es que depende de este pequerio compresor de aire.
6.2.2. Raspado manual

El raspado y alisado radicular se encuentra entre los procedimientos méas
mal entendidos y probablemente ejecutados en la odontologia veterinaria.

Los tipos de instrumentos requeridos para el raspado y alisado manual,
se pueden agrupar en una clasificacion bésica. Los instrumentos para remover

el cdlculo y limpiar los dientes son, raspadores, curetas, hoces y limas.

El raspador tiene una hoja con tres extremos cortantes. En una vista
transversal [a hoja es triangular. Este instrumento esta indicado para un raspado
general y especialmente cuando no penetre profundamente entre la encia y
la superficie dentaria. La punta de la hoja es afilada de lal manera que puede
ser utilizada interproximalmente, as{ como labial y lingualmente. El raspador
es generalmente utilizado con movimientos cortos de traccién. Debido a su
forma y tamailo no se utiliza subgingivalmente. Ver dibujo N° 10
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DibujoN®10. Raspador

0

Dibujo esquemdtico, un raspador y las relaciones de trabajo con 1a superficie del
diente.
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Las curetas son instrumentos estandard para el raspado subgingival.
La cureta periodontal tiene una hoja de forma elongada que termina en
un extremo redondeado. Las superficies cortantes son aproximadamente
paralelas. lLa parte trasera de la hoja es convexa. Esta configuracién
permite el afilado frecuente del instrumento. La hoja de trabajo de la
cureta es la parte externa o cual permite que el instrumento sea utilizado
con movimientos de traccién o de empuje. Ver dibujo N° 11

DibujoN°11.Curcea

Dibujo esquemdtico de una curcta y su posicién tfpica para actuar por traccién
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Las hoces tienen un solo extremo cortante en un dngulo recto a su mango.
Para que la hoja funcione eficientemente debe posicionarse |a hoja en un angulo
de menos de 90 grados hacia la superficie dental, de tal manera que desprenda
depédsitos de calculo y cree una superficie dentaria lisa. La lima es
escencialmente una serie de hoces juntas. Se utilizan para refinar y alisar
la superficie radicular. Ver dibujo N° 13. La hoz esta disefiada para ulilizarse
con un movimiento de traccidn, de tal manera que pueda ser movida
verticalmente dentro de la bolsa periodontal, pero no es tan manipulable como
una cureta. Ver dibujo N° 12.

DibujoN°13. Lima Periodontal

Dibujo esquematico de una lima periodontal, que ¢limina selectivamente las
asperezas.
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DibujoN°12. Hoz

Dibujo esquemitico de una hoz. La cara activa de la hoz, debe formar un dngulo
de 90 grados con la superficic radicular.

La forma de tomar eslos instrumentos por el operador, y la posicion
correcta de la mano del operador en la cavidad oral es muy importante.
El sentido del tacto es de vital importancia para realizar estos

procedimientos.

Cuando cualquier instrumento dental es utilizado en la cavidad oral
la mano y el instrumento, deben estabilizarse por medio de una fuerza
controlada. Un dedo de apoyo sirve para este propdsito, generalmente
el dedo anular es utilizado como apoyo debido a que permite un
movimiento amplio del instrumento conservando la sensibilidad tactil. El
dedo de apoyo es colocado en el cuadrante a ser tratado.
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Los instrumentos deben estar afilados. Pueden afilarse con una
piedra para afilar. El afilado puede probarse raspando una ufia con la
hoja. Si se hace un pequefio movimiento, con poca presién y angulado
hacia la ufia como se anéula contra la superficie dentaria, una pequefia
viruta de la ufa deberd de ser observada, si esto no sucede se requiere
de mayor afilado (6).

Los instrumentos deben sostenerse con una toma suave entre las
yemas de los dos primeros y tocar con la cara lateral de la punta del
dedo medio. La punta del cuartoc dedo (anular) debe emplearse como
descanso y como fulcrum cuando se active el instrumento. Si la zona
que se va a raspar parece. muy inflamada e infectada se recomienda
la aplicacion de una solucién yodada sobre el campo operatorio y se
sumerjan los instrumentos periddicamente en la solucién yodada al tiempo
que son introducidos en las bolsas periodontales (14).

El instrumento debe moverse a lo largo de la superficie del diente
o del tartaro y se inserta en el surco gingival con un ligero movimiento
exploratorio hasla que se detiene en el fondo del surco gingival por una
definida resistencia del tejido biando. El anguio de insercidn del
instrumento debe ajustarse de manera tal que haya una minima,
interferencia de tejido blando con este movimiento exploratorio, permitiendo
asi la optima sensibilidad de la aspereza de la superficie dentaria. Luego
se dirige el instrumento en la angulacion correcta, con su cara en un
angulo de alrededor de 85 a 90 grados con respecto a la superficie del
diente, y se inicia un fuerte y corto movimiento de raspaje (49).

La accién del alisado requiere de los mismos movimientos basicos,
pero con la cara del instrumento en angulo menor, de 70 a 80 grados
con respecto a la superficie dentaria, y con movimientos mas largos, de
barrido, que para la remocién del tartaro. El apoyo digital que sirve como
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fulcrum debe estar tan cerca del campo de trabajo como sea posible.
Deben utilizarse como rutina espejos bucales para lograr vision indirecta,
para relraer y para dirigir la luz hacia tas zonas de visién directa.

La mejor manera de evaluar las caracteristicas superficiales del diente
dentro del surco gingival es con un explorador delgado. El instrumento
de eleccion para las zonas donde el acceso es conveniente para él es
el explorador No. 17 (de uso humano). Se coloca la punta doblada del
explorador casi plana con respecto a la superficie dentaria, tratando de
que la punta activa mantenga un contacto definido del diente. EI
instrumento puede moverse entonces hacia el surco gingival sin lastimar
al paciente, dado que la parte posterior de la punta doblada contacta
con los tejidos blandos, y puede ser utilizada para desplazarlos
suavemente, hasta que uno estd seguro que el instrumento ha llegado
tan cerca de la insercidn del tejido conectivo como se requiere para ubicar
al tartaro y las asperezas dentarias de la zona crevicular. Una vez que
se alcanzé el fondo del surco, se gira suavemente el instrumento de
manera que la punta quede definitivamente dirigida hacia la superficie
del diente, al tiempo que se lo comienza a desplazar en sentido coronario.
Interproximalmente, en las zonas molares y en las furcaciones, un
explorador No. 3 (de uso humano) es de gran utilidad.

Lo mas importante de todo es mantener el instrumento con una toma
de lapicero muy suave durante la exploracién. Una toma firme disminuird
la sensibilidad de las puntas de los dedos del operador con mucha rapidez.
El mango del instrumento debe ser lo suficientemente grueso como para
permitir un contacte superficial adecuado con los dedos y debe tener
una alta friccion supericial. No debe ser delgado, liso ni uniforme.

Durante el raspaje y el alisado radicular es importante hacer un
movimiento ritmico, con completo relajamiento del dedo y del brazo para

-100-



Tratamiento

la exploracién, antes de cada movimiento potente de trabajo. El frotar

. vigorosamente hacia arriba y hacia abajo el diente con los instrumentos
de mano para estar seguro de que se ha sacado todo, puede ilevar a
una pérdida innecesaria de sustancia dentaria y a la fatiga del operador,
produciendo un deterioro en la sensibilidad de las puntas de tos dedos
(49).

Es muy importante que los surcos gingivales se laven bien después
de haber terminado el raspaje, dado que los remanentes pueden retardar
la cicatrizacion. El soplar aire en el interior del surco o la bolsa gingival
puede ser un procedimiento poco seguro, especiaimente en la cara lingual
de los molares inferiores, y cuando hay bolsas vestibulares profundas
en los molares superiores, ya que el aire puede entrar en los tejidos
conectivos blandos y producir un grave enfisema.

Después de! raspaje y desbridamiento grueso, el diente debe pulirse
con una pasta abrasiva (fluorada) (6,10).

6.2.3. Pulido de dientes

€1 pulido se hace para eliminar manchas, placa, cuticulas y peliculas
de las superficies dentarias. E! pulido reducird también la aspereza
superficial

de lo que puede lograrse con los instrumentos de alisado radicular
y proveera una superficie glaseada por una modificacion de la distribucién
cristalina y posiblemente molecular de la superficie. Pareceria, a partir
de los estudios experimentales, que el pulido hasta un alto brillo puede
inhibir la formacién de placa y de tartaro.

El elemento para pulir mds comunmente utitizado es una taza de
goma que consta de una cascara de goma moderadamente flexible con
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rebordes tramados en su concavidad, para llevar la pasta para pulir. La
taza de goma se emplea en contradngulos especiales para profilaxis o
en un mandrl en contraangulos corrientes. Los delgados y flexibles
bordes de la taza de goma permiten el pulido de los dientes penetrando
parciaimente en los surcos gingivales por vestibular y lingual.

También se emplean para la remocién de manchas discos de goma
0 ruedas con abrasivos incorporados en la goma, pero estos elementos
por lo general son altamente abrasivos y no dejan una superficie bien
pulida. Se han

propuesto varios cepillos para piezas de mano o contradngulos, para
ser usados con pasta para pulir, como parte de las maniobras de la
profilaxis. Sin embargo, el campo de accion de estos cepillos no puede
ser controlado tan bien como el de las tazas de goma, de manera que
no se les puede emplear tan cerca del margen gingival libre y dejarlos
penetrar tanto en el surco como es posible con las tazas de goma. Dado
que la zona de contacto entre el diente y 1a encia es una zona critica
para la remocidon de placa y pelicula y para ia retencidn de placa, no
se recomiendan los cepillos que colocan en el torno como instrumento
para profitaxis.

Ei pulido manual puede hacerse con palillos de madera, de varias
formas, generalmente con pastas abrasivas o para  puiir.
Interproximalmente, o donde el acceso para el pulido mecénico sea malo,
se puede emplear un palillc de naranja o pulidores Porte con puntas
de madera intercambiables (de uso humanao).

Si se exponen las superficies radiculares, se recomienda el uso de
fluorfosfato en forma tépica después del pulido. Esto sirve para endurecer
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la superficie dentaria y comentar la resistencia a la caries, y puede reducir
fa acumulacion de placa y la sensibilidad (41).

6.3. CIRUGIA PERIODONTAL

El objetivo principal de la cirugia periodontal es contribuir a la
conservaciéon del periodonto al facilitar la remocion de la placa y su control,
a lo cual puede servir 1a cirugia periodontal al: 1- Asegurar que la
eliminacion del tartaro profesional y el alisamiento radicular se ejecute
eficientemente.

2-Establecer contornos gingivales que sean oOptimos para el control
de la placa. Ademas de esto, la cirugia periodontal debe estar dirigida
a 3- La regeneracion de la insercién periodontal perdida por la
enfermedad destructiva.

La remocion completa de los depdsitos blandos y duros de las.
superficies radiculares es necesaria para el tratamiento exitoso de la
enfermedad periodontal. La profundidad de la bolsa influye marcadamente
sobre la efectividad con que se puede realizar la limpieza profesional y
el alisamiento radicular, pero no hay un limite definido en milimetros
establecido para el éxito del desbridamiento subgingival. Las sugerencias
acerca de las profundidades de bolsas que pueden ser limpiadas
aproximadamente estan en la gama de 3 a 5 mm., pero también se
han de considerar otros factores fuera de la profundidad de la bolsa por
si. Incluyen éstos las fisuras y concavidades radiculares y las
bifurcaciones. La presencia de esas situaciones puede obstaculizar la
limpieza alin de bolsas superficiales.

Hay que subrayar que la eliminacion del tartaro subgingival y e!
alisamiento radicular son procedimientos dificiles de dominar y que es
preciso no sobrestimar 1a posibilidad de alcanzar resultados coirectos
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mediante un abordaje a ciegas. Una causa frecuente de fracaso de!
tratamiento, manifestada por la inflamacién persistente y el progreso de
la pérdida de insercion, es la eliminacion insuficiente de la piaca y el
tartaro de las superficies radiculares subgingivales.

En los casos en que sea improbable que la eliminacion del tartaro
y el alisamiento radicular solos logren ia limpieza subgingival total, las
superficies radiculares deben ser expuestas por medios quirlrgicos para

obtener acceso pleno.

Como ya se considerd, la eliminacién del tartaro y el alisamiento
radicular son métodos terapéuticos dificiles de dominar. Las dificuitades
en lograr el desbridamiento apropiado aumentan proporcionalmente con
1) el incremento de la profundidad de las bolsas periodontales; 2) el
incremento en el ancho de las superficies radiculares, y 3) la presencia
de fisuras radiculares, concavidades radiculares, y las bifurcaciones.

Siempre que se utilice una técnica correcta y se empleen
instrumentos adecuados, suele ser posible limpiar apropiadamente las
bolsas de hasta 5 mm. de profundidad. Sin embargo, este limite en
mm. no puede ser censiderado una regla universal a ojo. La accesibilidad
reducida y la presencia de las condiciones antes mencionadas puede
impedir la limpieza apropiada de las bolsas superficiales, en tanto que
en punios de buena accesibilidad y morfologia radicular favorable se
podria indicar un desbridamiento apropiado aun en bolsas mas profundas,

A menudo es dificil determinar por medios clinicos si la
instrumentacion subgingival ha sido apropiadamente realizada. Tras el
alisamiento, las supefficies radiculares deben quedar lisas y duras, una
aspereza indicaria la presencia de tartaro subgingival remanente.
También es Importante supervisar cuidadosamente la reaccién gingival
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al desbridamiento subgingival. Si persiste la inflamacién o sangra, aun
con un sondeo delicado en el area subgingival, hay que sospechar de
la presencia de  depdsitos subgingivales. Si tales sintomas no se
resuelven con [a ins(rumeﬁtacic‘m subgingivatl repetida, entonces se debe
proceder al tratamiento quirargico para exponer las superficies radiculares
para una 1 limpieza correcta.

La modalidad quirdrgica mas imporiante en el tratamiento de la
enfermedad periodontal es la cirugia por colgajo. Las veniajas de las
operaciones de este tipo incluyen: 1) por el uso de una incisién de bisel
invertido se preserva la encia adherida existente; 2) se exponen las
superficies radiculares, con lo cual se puede llevar a cabo eficazmente
la tartrectomia y alisamiento radicular; 3) el hueso alveotar marginat
quedarad expuesto para la correcta identificacién de la morfologia de los
defectos Gseos y determinacion del tratamiento apropiado; 4) quedan
expuestas las areas de bifurcacién y se puede establecer el grado de-
involucracion y la relacion diente-hueso; 5) se puede reubicar el colgajo
en su nivel original o desplazarlo apicalmente y asi facilitar la adaptacién
del margen gingival a las condiciones locales; 6) preserva el epitelio bucal
y a menudo torna innecesario el uso de apésitos quirdrgicos; 7) el periodo
posoperatorio suele no ser muy molesto para el paciente. Se pueden
utilizar las operaciones por colgajo en todos los casos en que esté
indicado el tratamiento quinirgico de la enfermedad periodontal. Los
procedimientos por colgajo son permanentemente tiles donde las bolsas
se exlienden en el limite mucogingival y/o donde el tratamiento de las
lesiones dseas y furcales sea necesario.

6.3.1. Colgajo modificado de Widman

La incision inicial debe de realizarse con hoja de bisturi del No.
11, debe ser paralela al eje longitudinal del diente y ubicada
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aproximadamente a 1 mm. del margen gingival vestibular con el fin de
separar apropiadamente el epitelio de la bolsa desde el colgajo. Si las
bolsas vestibulares tienen menos de 2 mm. de profundidad. Se puede
realizar una incisién intracrevicular. Mas aun, la incision festoneada debe
extenderse lo mas interproximalmente posible entre los dientes para
permitir que quede el maximo de encia interdental incluida en el colgajo.
Por palatino se emplea una técnica de incisién similar. No cbstante, a
menudo el dibujo festoneado de la incision Inicial puede ser acentuado
si se coloca el bisturi separado a una distancia de 1 a 2 mm. de la
superficie palatina de los dientes. Al extender la incision lo mas
interproximalmente posible entre los dientes, se pueden incluir cantidades
suficientes de tejido en el colgajo palatino para permitir el recubrimiento
apropiado del hueso interproximal cuando se sutura el colgajo. No se
suelen requerir: incisiones liberadoras verticales. Ver dibujo N° 14,

DibujoN°14.

a, b. Colgajo de Widman modificado. Se ubica la incisién inicial a 0.5 - 1 mm. del
margen gingival (a) y paralela al ¢je mayor del diente (b).
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Con todo cuidado, mediante elevador mucoperidstico, se rechazan
colgajos vestibulares y palatinos de espesor total. Debe limitarse a la
exposicion de unos pocos milimetros de cresta dsea alveolar. Para
facilitar la separacién sua've del coliar, de epitelio de la bolsa y tejido
de granulacién de las superficies radiculares se traza una incision
intracrevicular en torno de los dientes (segunda incisién) hasta la cresta
alveolar. Ver dibujo N° 15.

DibujoN°15.

PR
%obon;‘o

a, b. Colgajo de Widman meodificado. Tras una clevacién cuidadosa de los colgajos,
se efectia una segunda incisién intracrevicular (a) hasta la cresta 6sea alveolar (b).
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Se efectia una tercera incision en sentido horizontal y en una
posicidn préxima a la superficie de la cresta 6sea alveolar, con lo que
se separa el collar de tejido blando de las superficies radiculares con
respecto al hueso. Ver dibujo N° 16.

DibujoN°16.

a, b. Colgajo de Widman modificado. Se hace la tercera incisién en sentido horizoneal
(a) y cerca de la superficic de la cresta 6sea (b), con lo cual se separa el cuello del tejido
blando de las superficies radiculares y el hueso alveolar.
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Con curetas se quitan el epitelio de la bolsa y los tejidos de granulacion.
Se efectia con todo cuidado la eliminacién del tartaro y el alisamiento de las
superficies radiculares expuestas, excepto un area estrecha proxima a la cresta
6sea alveolar en la cual se puedan conservar los restos de las fibras de insercion,

Se curetean con todo cuidado los defectos dseos angulares.

Después del cureteado, se recortan los colgajos y se los adapta al hueso
alveolar para obtener e! recubrimiento total del hueso interproximal. Si no se
puede lograr esta adaptacién con remodelado de tejido blando, se puede quitar
algo de la parte externa de la apdfisis alveolar para facilitar y, lo que es de
maxima importancia, la adaptacidn del colgajo. Se suturan los colgajos
uniendolos con suturas interproximales individuales. Las suturas serdn quitadas
en una semana. El tipo de sutura ulilizada puede ser Nylon o seda de tres
ceros (41). Ver dibujo N° 17.

DibujoN°17

a, b. Colgajo de Widman modificado, a) Tras cl do,scad idad Yos col;
sobrc ¢l hucso alveolar y sc los sutura. b) Se ha de lograr ¢l rccubnmlcmo completo del hucso
imal asf como la ad i6 ha dc los a las superficies dentarias.
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6.3.2 Anestesia

Este es un aspecto muy importante en el manejo del gato dentro
de la terapia periodontal. Ya que el gato es un animal demasiado
nervioso y seria muy dificil o imposible, tratar de evaluarlo o realizar
algun procedimiento dental sin tranquilizario y/o anestesiarlo.

Para llevar a cabo la medicion de bolsas periodontales, eliminacion
del tartaro, raspado y alisado radicular y la cirugia periodontal se
recomienda la anestesia general, mientras que para la evaluacion
periodontal, toma de radiografias y revisiones en la etapa de
mantenimiento de [a terapia periodontal, podria ser suficiente la
tranquilizacion para llevarlas a cabo (5).

Para lograr la anestesia se pueden hacer diversas combinaciones.
En especial, se usan sedantes o tranquilizantes junto con la ‘anestesia
local o regional. La seleccion de un método anestésico determinado
dependera de la evaluacién integral del paciente, para lo cual es preciso
considerar estado fisico general del animal, si existen otras enfermedades,
el tamaiio, la edad, el sexo, el estado nutricional y el grado de hidratacion,
la tensién ambiental y el manejo, ademas de la condicion fisiologica

general.

Antes de proceder a analizar detalladamente los distintos puntos que
permiten evaluar la condicidon del paciente, es necesario tener en cuenta
que en anestesiologia el veterinario debe considerar cada caso como
algo Gnico y proceder a evaluar cuidadosamente cada signo, ya que
existen marcadas diferencias en la susceptibilidad anestésica entre los
sujetos de la misma raza o incluso de la misma camada. Esto convierte
el proceso de administracién de la anestesia en un método racional y
técnico que requiere atencion extremadamente individualizada (45).
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Para lograr la anestesia general en gatos se recomienda el uso de
hidrocloruro de xilasina como preanestésico a dosis de .5 a 1 mg/kg.
de peso corporal, por via intramuscular. Es importante mencionar que
el hidrocloruro de xilasina produce emesis de 3 a 5 minutos después
de su administracién, por lo que es necesario no proporcionar alimento
al animal por lo menos de 12 a 24 horas antes de su aplicacion, asi
como la colocacién de una sonda endotraqueal, para mantener las vias
respiratorias libres (52).

El anestésico general de eleccion es la ketamina en dosis de 10
a 15 mg/kg. de peso corporal, por via intramuscular.

Como ya se menciono antes, para llevar a cabo la evaluacion y
revisiones, asi como toma de radiografias podria utilizarse el hidrocloruro
de xilasina solo como tranquilizante a dosis de 1.1 mg/kg de peso corporal
por via intramuscular (45).

6.3.3 Uso de antibiéticos en la terapia periodontal

El uso de antibidticos en la terapia periodontal es una practica clinica
bien establecida. Debido a la vascularizacién y supuracion que se
presentan, los antibiéticos estan indicados. Los antibidticos topicos para
problemas periodontales no tienen gran significancia.

La gama de antibidticos usados en el tratamiento de la enfermedad
periodontal es muy amplia y comprende:

Penicilina G procainica a dosis de 20 a 35 mil U.l/kg. de peso por
via intramuscular durante 4 6 5 dias.

Ampicilina a dosis de 10 a 20 mg/kg de peso cada 6 horas durante
4 6 5 dias.
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Tetraciclinas: a dosis de 6 a 10 mg./kg de peso por via intravenosa
o intramuscular cada 24 horas o a dosis de 10 a 20 mg/kg de peso
por via oral cada 24 horas (33).

Cloranfenicol a dosis de 10 a 30 mg/kg de peso por via intramuscular
durante 4 6 5 dias.

El uso profilactico de antibidticos antes de la manipulacién dental
en gatos y perros se ha recomendado independientemente del hecho de
que no se han publicado reportes de bacteremias durante y después de
los tratamientos dentales en los que se produzca hemorragia.

Ademas de la terapia con antibidticos deben proporcionarse dietas
liquidas o blandas durante varios dias después de la cirugia periodontal
hasta que las encias hayan sanado, no es asi en el caso del tratamiento
con raspado y alisado radicular en donde se debe proporcionar dietas
fibrosas inmediatamente después del tratamiento,

Una terapéutica de apoyo con inclusion de dosis altas de complejo
vitaminico B inyectable, parece ser util para acelerar la recuperacion y
prevenir la recurrencia. La irrigacion diaria del borde de las encias ayuda
a prevenir el acimulo de alimentos y detritus hasta que las encias estén
sanas para prevenir las recurrencias debe establecerse un régimen de
cepillado diario, sugerir a los duefios que alimenten a sus gatos con
alimentos sélidos y eliminar periédicamente los primeros actimulos de
tartaros (6).

6.4 FASE DE MANTENIMIENTO

El mantenimiento de la salud periodontal requiere a menudo un
esfuerzo considerable del duefo del animal en seguir un programa
cuidadoso y minucioso de higiene bucal de su mascota. Sin embargo,
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también requiere un esfuerzo de parte del veterinario. Asi al término
de la terapéutica activa ia mayoria de los pacientes necesitan asistencia
profesional con intervalos regulares que involucren 1) renovacion de la
motivacion del duefio e instruccion en higiene bucal de su mascola; 2)
eliminacion del tartaro y otros factores retentivos de placa y 3) minuciosa
limpieza profesional de los dientes. Sin esa asistencia, la terapéutica
periodontal en muchos casos final e inevitablemente fracasara.
Obviamente, también es necesario examinar repetidamente los tejidos
periodontales del paciente con el fin de poder adoptar una accién
apropiada en una etapa temprana contra una posible recidiva de la
enfermedad y destruccidén ulterior de los tejidos de sostén.

El trabajo de mantenimiento debe ser adaptado a las necesidades
de cada paciente, para economizar recursos y porque ese enfoque
individual es mas eficaz.

El examen durante los cuidados de mantenimiento periodontal deben
incluir:

A Estado periodontal:

1) inflamacion gingival
2) pérdida de soporte periodontal
3) lesiones furcales y otros problemas especiales

B8 EIl nivel de control de la placa del paciente:

1) registro de la placa residual
2) factores retentivos
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Profilaxis

a) HIGIENE DENTAL EN CASA
Esta es una area extremadamente importante para analizar, ya que
muchos clientes tratan a sus gatos con remedios caseros y no informan
al veterinario del tratamiento. Los propietarios de mascotas parecen tener
una predileccion en el uso de enjuagues de peréxido de hidrogeno y
administracion de varias dosis de vitamina C.

b) CEPILLADO DE DIENTES

El cepillado de los dientes de la mascota diariamente es importante
para el mantenimiento dental y la salud del animal. Es importante analizar
los siguientes puntos y explicarlos al duefio: 1) como debe realizarse el
cepillado de dientes a su mascota; 2) frecuencia de cepillado; 3) tipo
de dentrifico que se debe de usar.

Un cepillo suave, de tamarfio compatible con la cavidad oral y los
dientes del gato, debe ser ulilizado, Una pasta dental que se pueda

tragar o agua tibia scla puede ser utilizada (6).

Es importante mencionar que el llevar a cabo el cepiilado de dientes
en el gato no es una tarea facil, de realizar, pero debido a la importancia
que tiene para mantener la salud de los dientes, es necesario que el
animal se habitle a este procedimiento diario. A continuacién se
describen algunas técnicas de cepillado que eliminan efectivamente la
placa sin dafiar los tejidos.

Técnica de cepillado de Bass

En el método de bass, la cabeza del cepillo se coloca paralela
al plano oclusal, las cerdas planas contra la cara vestibular de los
dientes, y los extremos de las puntas de las cerdas cerca del margen
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gingival libre. Luego se gira el cepillo hasta un angulo de casi 45 con
el eje largo de los dientes y se apuntan las puntas de las cerdas hacia
el surco gingival, penetrando tantc como sea posible en los espacios
interproximales. Se hace una presidn suave en el eje mayor de las
cerdas y se activa el cepillo con un movimiento vibratorio hacia adelante
y atrds 10 veces para cada zona. EI movimiento se realiza sin que
las puntas de las cerdas se salgan de su lugar y con un movimiento
antero-posterior de las mismas. Durante esta accién las briznas deben
contactar con los dientes, el surco gingival y la superficie externa de la
encia libre.

Las superficies palatina y lingual de los molares y premolares también
pueden cepillarse de una manera similar, pero para los dientes anteriores
el cepillo debe insertarse manteniendo las cerdas verticales, e
introduciendo en la boca solo una parte de su cabeza. Se presiona el
extrema de las cerdas en cl surco gingival e interproximalmente en un
angulo de 45 con el eje largo de los dientes, y se activa el cepillo con
movimientos vibratorios cortos hacia adelante y atrds. Un error muy
comin es aplicar presion que doblara las cerdas contra las caras de
los dientes en lugar de dirigir la fuerza en el eje largo de las briznas
hacia el surco gingival.

El cepillado se comienza en las caras vestibular y distal de los altimos
molares superiores del lado derecho y se cubren todas las caras
vestibulares de los dientes superiores, terminando con la superficie distal
del ultimo molar superior de! lado izquierdo. Hay que asegurarse de
permitir cierta superposicién de las dreas que cubre el cepillo, a medida
que se lo va desplazando de una posicidn a otra. Luego se hace el
lado palatino, comenzando con las caras palatinas de los molares
superiores izquierdos y terminando con la cara palatina del ditimo molar
superior derecho,
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El cepillado en el maxilar inferior se comienza en la cara
distovestibular del uitimo molar del lado derecho. Luego se cepillan todas
las caras vestibulares, terminando con el ditimo molar del lado izquierdo.
Se pasa el cepillo por distal y lingual del mismo diente, y se cubren
todas las caras linguales en un orden secuencial, finalizando en la cara
distolingual del ultimo molar inferior derecho. Las caras oclusales de
los dientes posteriores se limpian con una accion vibratoria de frotamiento,
dirigiendo las cerdas hacia las fisuras oclusales.

La técnica de Bass lleva algo de tiempo, tanto en lo que respecta
a su aprendizaje como a su realizacién diaria. El correcto cepiliado del
surco del lado lingual es especialmente dificil de realizar.

Técnica de cepillado de Charters

Las briznas del cepillo se apuntan contra los espacios proximales
y se dirigen hacia ia superficie externa de los dientes, en un angulo de
45 hacia apical con respecto al eje largo del diente. Los lados de las
cerdas se presionan ligeramente contra la superficie gingival. Si los
espacios interproximales estan abiertos, las pueden apuntar
perpendicularmente al eje largo del diente para alcanzar una maxima
limpieza interproximal. El cepillado se realiza con movimientos vibratorios,
presionando el cepillo en direccion interproximal y sosteniendo Ilos
costados de las briznas contra la encia. Este método de cepillado es
bastante efectivo, especiaimente después de la cirugia periodontal. Sin
embargo, lleva mucho tiempo dado que desde la cara lingual cada espacio
interproximal debe ser limpiado individualmente (49).

c) HABITOS ORALES Y DIETA

La dieta y algunos comportamientos que involucren el uso de las
mandibulas y los dientes tiene un gran impacto sobre fa salud de ia
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denticiéon. La humedad y los alimentos blandos promueven la formacion
de placa dental mas rapidamente que lo hacen los alimentos secos. Con
el consumo de alimentos humedos es mas probable que dejen en la
cavidad oral particulas que actien como matriz efectiva sobre la cual
las bacterias de la placa dental pueden crecer, generalmente hablando
la incidencia y severidad de 1a periodontitis y 1a caries dental son mayores
en animales que consumen comida casera debido a la consistencia de
esa comida y a la presencia de cantidades significantes de azlcar
refinada, obviamente tales habitos como masticar piedras y en alguna
extension masticar huesos puede crear fuerzas masticatorias detrimentes
que contribuyen a la periodontitis, fractura de los dientes o ambos (6).
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ANALISIS DE LA INFORMACION
(CONCLUSIONES)

De acuerdo con la informacidn obtenida y su estudio analitico,
concluyo que la enfermedad periodontal es uno de los padecimientos mas
frecuentes en los gatos, teniendo como unico agentie etiolégico a las
bacterias de la placa y célculos dentales, por lo que ia terapia periodontal
debera ser dirigida principalmente hacia la eliminacion y control de estos
Microorganismos, nc solo de manera temporal, si no durante toda la vida
def animal. Debido a lo anterior es necesario mencionar la importancia
que tiene la funcién del veterinario para hacer comprender a los duefios
de los gatos, que la higiene oral de sus mascotas es necesaria para
mantener la salud del animal.

Desafortunadamente esta enfermedad en la mayoria de los pacientes
pasa desapercibida o no se le da la importancia debida, hasla que no
se presenta la pérdida dental. E! médico veterinario tiene la obligacion
de prevenir, tratar y mantener la salud de los animales, por lo que el
diagnéstico correcto y oportuno de la enfermedad periodontal debe llevarse
a cabo y no dejar que la enfermedad progrese hasta sus ultimas
consecuencias. Para lograr este proposito es necesario que la
odontologia como rama de la medicina veterinaria tenga una mayor
difusién y aplicacién y que cada vez mas los veterinarios obtengan
mayores conocimientos y experiencia clinica no solo sobre  esta
enfermedad si no que también sobre otros padecimientos orales.
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