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RESUMEN

La presente tesis evalla y describe el uso de fibrina rica en plaquetas y leucocitos (L-
PRF) como coadyuvante en el tratamiento quirdrgico de pacientes con fistula oronasal
(FON). Nos planteamos afadir al tratamiento convencional el uso de ésta terapia
alternativa e innovadora basdndonos en estudios previos que demuestran que este
hemoderivado de segunda generacion podria ser una buena opcién a utilizarse como
relleno bioldgico ya que la densa red de fibrina que se forma actuaria como andamiaje
de células y liberacion de factores de crecimiento de manera sostenida lo que
ayudarian con la cicatrizacion. Se evaluaron dos casos clinicos de pacientes con FON
gue se presentaron a consulta en el Servicio de Odontoestomatologia de Facultad de
Veterinaria, UDELAR. Nuestro método terapéutico consistié en el cierre de la FON
mediante colgajo mucoperidstico y colocacién de L-PRF en el alveolo dentario. Los
controles evolutivos se realizaron mediante examenes clinicos a los dias 7, 14 y 30
postoperatorios obteniendo resultados favorables con un cierre completo, sin
complicaciones ni recidivas para ambos casos clinicos. Consideramos entonces, que
el uso de L-PRF colocado con el colgajo mucoperiéstico fue capaz de soportar las
fuerzas mecénicas de la boca, no habiendo dehiscencias de la sutura, ni recidivas de
la FON y obteniendo una cicatrizacion satisfactoria. El uso de esta técnica
regenerativa parece representar un nuevo camino para el cierre de defectos alveolares
ya que dentro de sus ventajas se destaca que es una técnica rapida, econdémica y
sencilla, facil de realizar en una clinica veterinaria, inocua y de bajo riesgo.



SUMMARY

This thesis evaluates and describes the use of platelet-rich fibrin and leukocyte (L-
PRF) as an adjuvant in the surgical treatment of patients with oronasal fistula (ONF).
We added the use of this alternative and innovative therapy to conventional treatment
based on previous studies that show that this second-generation blood product could
be a good option to be used as a biological filler since the dense fibrin network that is
formed would act as a cells scaffolding and release of growth factors in a sustained
manner which would help with healing. Two clinical cases of patients with FON who
presented for consultation at the Odontostomatology Service of the Veterinary School,
UdelaR, were evaluated. Our therapeutic method consisted of closing the FON using
a mucoperiosteal flap and placing L-PRF in the dental socket. Clinical controls were
carried out through clinical examinations on postoperative days 7, 14 and 30, obtaining
favorable results with complete closure, without complications or recurrences for both
clinical cases. We therefore consider that the use of L-PRF placed with the
mucoperiosteal flap was capable of withstanding the mechanical forces of the mouth,
with no suture dehiscences or FON recurrences and satisfactory healing obtained. The
use of this regenerative technique seems to represent a new path for the closure of
alveolar defects since among its advantages it stands out that it is a quick, economical
and simple technique, easy to perform in a veterinary clinic, innocuous and low risk.



INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es uno de los problemas mas comunes de los pequefios
animales. Estudios recientes muestran una incidencia de 90% tanto en gatos como en
perros. A pesar de esta prevalencia, es una enfermedad muy poco diagnosticada. La
falta de diagnostico y de un inmediato tratamiento es lo que lleva a que la enfermedad
periodontal progrese y haya consecuencias locales y sistémicas graves (Niemec et al.,
2020).

Dentro de las consecuencias de la enfermedad periodontal encontramos afecciones
tanto locales como sistémicas. La fistula oronasal (FON) es una de las consecuencias
locales mas comunes de la enfermedad periodontal. Las FON se crean por la
progresion de la enfermedad periodontal hacia apical del diente generando una
comunicacion entre las cavidades oral y nasal, que crea una inflamacion cronica
(rinitis). El diagnoéstico se realiza mediante la introduccion de una sonda periodontal
en el espacio periodontal y la presencia de signos clinicos como son secrecion nasal
cronica, estornudos y en ocasiones, anorexia, halitosis (Niemec et al.,, 2020),
frotamiento de la cara y resoplidos (Sauvé, MacGee, Crowder y Schultz, 2019). El
tratamiento adecuado de una FON requiere la extraccion del diente y el cierre del
defecto con un colgajo mucogingival (Niemec et al., 2020).

Si bien la literatura citada recomienda la extraccion de la pieza y el cierre del defecto
para el tratamiento de la FON, nos planteamos afiadir al tratamiento el uso de una
terapia alternativa e innovadora como es la fibrina rica en plaquetas y leucocitos (L-
PRF).

La fibrina rica en plaquetas y leucocitos es un concentrado de plaquetas de segunda
generacion que se obtiene de forma autéloga, es decir, de la propia sangre del
paciente, sin el empleo de aditivos (Salgado-Pervalo, Salgado-Garcia y Arriba-Fuerte,
2016) y a partir de un bajo volumen de sangre (Pavlovic, Ciric, Jovanovic, Trandafilovic
y Stojanovic, 2021). Nos proporciona una densa red de fibrina que sirve de relleno
biolégico y andamiaje para la migracién de sustancias involucradas en la regeneracion
tisular (Kornsuthisopon, Pirarat, Osathanon y Kalpravidh, 2020).

En los dos casos clinicos a presentar el PRF se utilizé colocandose dentro del defecto
de la fistula oronasal, luego de que se extrajo la pieza dental problema. Posteriormente
se realizd el cierre de la fistula tal y como se realiza en los tratamientos
convencionales. El presente estudio nos permitirA describir la técnica de obtencion,
aplicacion, evolucion y establecer los resultados del L-PRF aplicado en estos casos
de FON.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

1. Recordatorio anatémico:

Los componentes musculares, vasculares, 0seos, nerviosos y dentales estan
interrelacionados entre si, por lo cual el fallo de alguno de ellos se intenta compensar
por alguno de los demas (San Roman, Whyte y Trobo, 1998).

1.1. Huesosy articulaciones:

Craneo:

El craneo canino es la parte méas especializada y compleja del esqueleto, dentro de él
podemos encontrar el cerebro, los 6rganos del oido, los 6rganos de la vista, el olfato
y el gusto. También el crdneo sirve de anclaje para la lengua, dientes, laringe y
diversos musculos.

La forma del craneo puede variar considerablemente entre las razas. Hay tres tipos
de morfologia cefalica en el perro; dolicocefalico, braquiocefalico y mesocefalico.

El craneo se divide en dos porciones; la porcion posterior del craneo (también
conocida como neurocraneo o caja encefalica) y la porcion anterior del craneo
(también conocida como esplacnocraneo, region facial y palatal o cara)

La porcion anterior del craneo se divide en region maxilar (superior) y region
mandibular (inferior). Ambas regiones estan unidas a través de la articulacion
temporomandibular (Figura 1) (San Roméan et al., 1998).

Figura 1. Vision lateral de los huesos de la cabeza en el perro. Referencias: 1.
Neurocraneo o craneo; 2. Esplacnocraneo o cara; 3. Arco cigomético; 4. Cuerpo de la
mandibula; 5. Rama de la mandibula; 6. Hioides; 7. Articulacion temporomandibular.
Tomado de: Lépez et al., 2008.

e Region maxilar:

En la region maxilar podemos encontrar tres huesos en relacién directa con los
dientes; hueso incisivo o premaxilar, hueso maxilar y hueso palatino (Figura 2) (San
Roman et al., 1998).
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Figura 2. Vision ventral de la porcion rostral del craneo del perro. Referencias: BE.
Hueso basiesfenoides; PE. Hueso preesfenoides; Pt. Hueso pterigoides; V. Vémer;
Pal. Hueso palatino; M. Hueso maxilar; I. Hueso incisivo; 1. Coanas; 2. Agujero
palatino mayor; 3. Agujero palatino menor; 4. Lamina horizontal del palatino; 5.
Apofisis palatina del maxilar; 6. Apdfisis palatina del incisivo; 7. Fisura palatina; 8. Arco
cigomatico; 9. Diente incisivo 2; 10. Canino; 11. Premolar 4 (muela carnicera); 12.
Molar; 1. Tomado de: L6pez et al., 2008.

En el hueso incisivo o premaxilar se anclan (dentro de los alvéolos) los tres dientes
incisivos superiores. Entre los caninos se ven dos orificios ovales llamados fisuras
palatinas, estas fisuras permiten la anastomosis entre los vasos y nervios palatinos
con los vasos y nervios infraorbitarios y nasales. También cabe resefiar que el hueso
incisivo o premaxilar presenta un proceso nasal caudodorsal y un proceso palatino
caudoventral (San Roméan et al., 1998).

El hueso maxilar es el hueso mas grande de la regibn maxilar. En su cara externa
podemos visualizar el agujero infraorbitario (por el pasa el nervio infraorbitario con su
arteria).

Lateralmente el hueso maxilar es delgado y las raices dentarias protruyen en la juga
alveolar. Presenta quince orificios (procesos alveolares) que albergan las raices
dentarias de caninos, premolares y molares (San Roméan et al., 1998).

Medialmente se encuentra el seno maxilar que va desde el cuarto premolar hasta el
segundo molar, comunicandose hacia craneal con la cavidad nasal (Figura 3) (San
Roman et al., 1998).

El hueso palatino se conforma por una lamina horizontal y otra perpendicular. La
lamina horizontal forma el tercio posterior del paladar duro y la lamina perpendicular
forma la pared lateral del meato nasofaringeo y la pared medial de la fosa
pterigopalatina (Figura 4) (San Roman et al., 1998).

En la region maxilar también se encuentran otros huesos que no tiene relacion directa
con los dientes como lo es el hueso nasal, la concha nasal dorsal y ventral, el
cigomatico, lacrimal, el vomer, el pterigoides y el hioides (San Roman et al., 1998).
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Figura 3. Corte sagital del craneo del perro. Se ha retirado la lamina perpendicular del
etmoides, lo que permite observar la cavidad nasal derecha y los cornetes en su
interior. Referencias: F. Hueso frontal; E. Hueso esfenoides; Et. Hueso etmoides; Pal.
Hueso palatino; V. Hueso vémer; N. Hueso nasal; M. Hueso maxilar; I. Hueso incisivo;
1. Cavidad craneana; 2. L4mina cribosa del etmoides; 3, 4 y 5: Endoturbinados o
cornetes etmoidales; 3. Cornete nasal dorsal; 4. Cornete nasal medio; 6. Cornete nasal
ventral; 7. Abertura nasal 6sea; 8. Coana; 9. Seno esfenoidal; 10. Gancho del
pterigoides. Tomado de: Lopez et al., 2008.
/ ’ L
N A

Figura 4. Vision rostral del craneo del perro que permite observar la cavidad nasal y
los cornetes nasales. Referencias: N. Hueso nasal; M. Hueso maxilar; 1. Hueso
incisivo; 1. Vomer; 2. Lamina perpendicular del etmoides; 3. Cornete nasal dorsal; 4.
Cornete nasal ventral; 5. Meato nasal dorsal; 6. Meato nasal ventral; 7. Meato nasal
comun. Tomado de: Lépez et al., 2008.

e Regién mandibular:

La arcada dentaria inferior esta constituida por la mandibula. La mandibula esta
compuesta por dos partes bien delimitadas que se unen hacia craneal en la
denominada sinfisis mandibular. La sinfisis mandibular es la responsable de que
ambas mandibulas tengan un moderado movimiento independiente.

Cada mandibula la podemos dividir en dos partes: el cuerpo (horizontal) y la rama
(vertical). En el cuerpo estan los alvéolos dentarios simples para los incisivos, caninos,
primer premolar y altimo molar, y dobles para el resto de molares y premolares. Hacia
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medial de las dos mandibulas esta el espacio mandibular donde se localiza la lengua
(Figura 5) (San Roméan et al., 1998).

Figura 5. Vision laterodorsal izquierda de las mandibulas del perro. 1. Cuerpo de la
mandibula 2. Rama de la mandibula 3. Angulo de la mandibula 4. Apéfisis angular 5.
Apdfisis coronoidea 6. Apdfisis condilar 7. Agujero mandibular 8. Articulacion
intermandibular. Tomado de: Lépez et al., 2008.

Articulacion temporomandibular (ATM):

Articulacion compuesta por el condilo mandibular y la fosa mandibular del hueso
temporal, estas estructuras estan separadas por un disco articular fibroso que divide
la articulacion en dos compartimientos: uno dorsal o meniscotemporal y otro ventral o
meniscomandibular. La capsula articular se une al disco articular y se refuerza
lateralmente para formar un ligamento articular. La articulacion temporomandibular en
el perro permite movimientos de elevacion y descenso, ocasionalmente también
pequefios movimientos laterales, esto se debe a que las superficies articulares estan
intimamente relacionadas (San Roman et al., 1998).

1.2. Mdsculos:

Los musculos de la cabeza se dividen en seis grupos debido a su inervacién y origen.
Estos son los musculos superficiales de la cara, masculos masticadores, musculos de
la lengua, musculatura laringea, musculatura faringea y musculatura ocular.

Dentro de los musculos masticadores se encuentra el m. masetero, el m. pterigoideo
medial, lateral y el m. temporal. Todos estos musculos estan inervados por ramas del
n. trigémino (San Roman et al., 1998) y son los responsables de cerrar la boca
(Budras, Fricke y Salazar,1989). Son muy fuertes y poseen fosas de origen e insercion
muy marcadas en los huesos de la cabeza (Budras et al., 1989). El musculo digastrico
podria incluirse dentro del grupo de musculos masticadores ya que tiene por funcién
abrir las fauces. Es un muasculo profundo de la cara y se encuentra inervado por el n.
trigémino y el n. facial (San Roman et al., 1998).

1.3. Lengua:

La lengua tiene una raiz, cuerpo y veértice. La raiz esta fijjada por su pliegue lingual
(frenillo) al suelo de la boca, mientras el cuerpo y el vértice se localizan en la cavidad
bucal (Budras et al.,1989).
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La mucosa del dorso de la lengua presenta papilas filiformes en toda su extension. En
la raiz hay dos grandes y destacadas papilas especiales llamadas papilas conicas.
Por otro lado tenemos las papilas gustativas que estan inervadas sensorialmente
como lo son las papilas valladas, foliadas y una parte de las fungiformes (Budras et
al.,1989).

La mucosa lingual esta inervada por el nervio lingual y por las ramas linguales del
nervio glosofaringeo (Budras et al.,1989).

Con respecto a los musculos se describen musculos linguales externos que penetran
progresivamente en la lengua y una musculatura propia de la lengua (Budras et
al.,1989).

Los musculos linguales externos son el musculo estilogloso, musculo hiogloso,
musculo geniogloso, todos inervados por el nervio hipogloso (San Roman et al.,
1998).

Los musculos propios o intrinsecos de la lengua estan constituidos por fibras
musculares longitudinales, transversales y perpendiculares (Budras et al.,1989).

1.4. Glandulas salivales:

Las podemos dividir en compactas y diseminadas. Dentro de las compactas tenemos
la glandula parétida, mandibular, sublingual y cigomatica. Las glandulas diseminadas
son la lingual, labial, bucal y palatina (San Roman et al., 1998).

La glandula pardétida se localiza en la base de la oreja y termina con su conducto
parotideo en la papila parotidea, situada a la altura del premolar 4 del maxilar (Budras
et al.,1989).

La glandula cigomatica esta en posicion ventral y lateral debajo del arco cigomatico,
sus conductos desembocan en el ultimo molar del maxilar (Budras et al.,1989).

La glandula mandibular y la glandula sublingual desembocan en el suelo de la cavidad
oral a uno y otro lado del pliegue lingual (Budras et al.,1989).

1.5. Dientes:

En general podemos clasificar los dientes en: incisivos, caninos, premolares y molares
variando en numero, volumen o tamafio segun la especie animal que estemos tratando
(San Roman et al., 1998).

La férmula dental de los caninos para dientes primarios o de leche es: 2 x {1 3/3: C
1/1 : P 3/3} = 28; mientras que para los dientes permanentes es: 2 x {I 3/3: C1/1: P
4/4 : M 2/3} = 42 (Gorrel, 2010).

La denticion canina se puede clasificar como difiodontos (es decir, presentan dos
generaciones de dientes), anelodontos (los dientes no crecen continuamente) y
braquiodontos (debido a que las raices son mas largas que las coronas y las coronas
estan completamente cubiertas por esmalte) (Niemec et al., 2020).

Regiones anatomicas del diente (Figura 6):

e Corona:
Es la parte del diente que esta por encima de la encia y esta recubierta por el
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esmalte (San Roman et al., 1998).

e Cuello:
Es la union entre la corona y la raiz, se visualiza como una linea cervical entre
el esmalte de la corona y el cemento de la raiz (San Roman et al., 1998).

e Raiz:
Laraiz es la parte del diente que esta incluida en el alveolo dentario, por debajo
de la encia. Se encuentra recubierta por cemento, el cual es un tejido conectivo
calcificado especial, similar al hueso (San Roman et al., 1998; Gorrel, 2010).

Estructura dental:

« Esmalte:
El esmalte tiene la particularidad de ser el tejido més duro y mineralizado del
organismo (Gorrel, 2010) compuesto en un 98% de elementos inorganicos a
base de hidroxiapatita (San Roman et al., 1998). No presenta vascularizacion
ni inervacion lo que lo convierte incapaz de repararse o regenerarse (Gorrel,
2010).

e Dentina:

La dentina forma la mayor parte del diente (Gorrel, 2010) y tiene la funcion de
proteger a la pulpa (Fernandez, Collados y Trobo, 2014). Al momento de la
erupcion dentaria ya encontramos la dentina primaria, luego, a lo largo de toda
la vida se va depositando dentina secundaria (Fernandez, Collados y Trobo,
2014) en respuesta a irritaciones y agresiones externas (San Roman et al.,
1998). Esta formada por un tejido conectivo calcificado y poroso que se nutre e
inerva a partir de la cavidad pulpar a través de los tdbulos dentinales que
contienen los procesos odontoblasticos (San Roman et al., 1998).

o Cemento:
El cemento cubre la raiz de los dientes. Esta formado por un tejido vascular
similar al hueso. Es menos calcificado que el esmalte o la dentina. Se va
depositando lentamente a lo largo de la vida del animal y puede desarrollar
procesos de reabsorcion y/o de reparacion (Gorrel, 2010).

e Pulpa:

En el interior de cada diente se encuentra la cavidad pulpar la cual esta formada
por tejido conectivo tipo mesenquimatoso, inervado y vascularizado (San
Roméan et al., 1998). La cavidad pulpar contenida en la corona se denomina
camara pulpar y la que se corresponde con la raiz se denomina canal radicular
(Gorrel, 2010) o canal pulpar (San Roman et al., 1998). En el extremo apical
del canal radicular se encuentra el agujero apical o radicular que es por donde
ingresan nervios y vasos sanguineos (San Roman et al., 1998).Esta cavidad se
encuentra delimitada por odontoblastos (Gorrel, 2010), los cuales tienen la
funcion de formar dentina (San Roman et al., 1998).

Tejido periodontal:
Los dientes se encuentran situados en el maxilar superior y en la mandibula (San

Roman et al., 1998), sujetos por el periodonto o tejido periodontal el cual esta
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conformado por la encia, el cemento, el ligamento periodontal y el hueso alveolar.
Estas estructuras actian como una unica unidad anatoémica que resiste a las fuerzas
normales de masticacion y el uso de los dientes (Gorrel, 2010).

Encias:

La encia es la mucosa que rodea cada uno de los dientes de la cavidad oral.
Hay dos tipos: la encia adherida al diente y la encia libre. La encia adherida
esta formada por un epitelio de células escamosas queratinizadas. La encia
libre formada por células epiteliales escamosas no queratinizadas esta
estrechamente relacionada al diente pero no esta adherida y forma una
invaginacion que se denomina surco gingival. La profundidad normal del surco
gingival en caninos es de 1-3 mm (Gorrel, 2010).

Ligamento periodontal:

El ligamento periodontal es un tejido conectivo denso vascularizado e inervado,
formado por fibras de colageno que van desde el hueso hasta el cemento
dentario llamadas fibras de Sharpey. Tiene la funcién de anclar el diente a los
alvéolos dentarios del hueso y absorber el efecto del microtraumatismo repetido
gue produce la masticacion (San Roméan et al., 1998). Se encuentra en
actividad fisiologica continua (Gorrel, 2010).

Hueso alveolar:

Se trata de rebordes en la mandibula y la maxila que alojan los dientes. Los
dientes estan contenidos en los alvéolos dentales los cuales son depresiones
profundas en el hueso. Se desarrolla durante la erupcion del diente y puede
sufrir atrofias con la pérdida de éste. Responde a las influencias externas y
sistémicas, generalmente se reabsorbe (Gorrel, 2010).
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Figura 6. Regiones anatomicas del diente. Modificada de Niemec et al., 2020.
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Terminologia anatomica dental

Para referirnos a una determinada zona de la pieza dental utilizamos la terminologia
de: mesial, distal, apical, oclusal, lingual y labial o vestibular (San Roman et al., 1998).

La superficie mesial es aquella orientada hacia el plano o linea media. En
contraposicion se encuentra la superficie distal. La superficie apical es la referida a la
raiz y la oclusal es la superficie masticadora. La lingual se encuentra en contacto con
la lengua y la vestibular es la superficie externa de los dientes (San Roman et al.,
1998).

Nomenclatura dental

La nomenclatura de Triadan es el sistema reconocido internacionalmente por la
Federacion Dental Internacional (FDI) y la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
para denominar los dientes (Fernandez et al., 2014) y es la que describiremos a
continuacion.

En veterinaria se utiliza el sistema Triadan modificado (Figura 7). En ésta cada diente
es representado con un numero de tres digitos; el primer digito refiere a la arcada, el
segundo Yy tercer digito hace referencia al tipo de diente (Fernandez et al., 2014) los
cuales se numeran de forma individual desde la linea media hacia distal (San Roméan
et al., 1998). Para describir la denticién en un animal adulto segun el Sistema Triadan
se debe tener una vision frontal de éste y numerar en direccion a las agujas del reloj
empezando en el cuadrante superior derecho (San Roman et al., 1998). De esta forma,
denominamos cuadrante uno al maxilar derecho y cuadrante dos al maxilar izquierdo,
mientras que la mandibula izquierda es el cuadrante tres y la mandibula derecha es
el cuadrante cuatro (Niemec et al., 2020). En la denticion decidua, los mismos
cuadrantes se numeran de 5 a 8 (San Romén et al., 1998).
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Figura 7. Sistema Triadan en el perro. El segundo y tercer digito denotan la posicion
de un diente dentro de un cuadrante, partiendo desde la linea media, y continuando
de forma secuencial hacia caudal. Modificada de Johnston, 2002
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2. Enfermedad periodontal:
2.1.Generalidades:

La enfermedad periodontal es una enfermedad comun, crénica, inflamatoria e
infecciosa de los perros, gatos y humanos (DeBowes, 1998). Actualmente se define
como una afeccion inflamatoria que afecta el periodonto y los tejidos especializados
gue sostienen y rodean el diente (Wallis y Holcombe, 2020)

La condicidon inflamatoria de esta enfermedad es la responsable de la destrucciéon
de estructuras de soporte de los dientes como lo son la encia, ligamento periodontal,
cemento y hueso alveolar (McFadden y Manfra Marretta, 2013).

La presentacion clinica incluye tanto gingivitis (inflamacion de los tejidos blandos)
como periodontitis (destruccion de huesos y tejidos blandos) y problemas de salud a
gran escala (Verstraete y Lommer, 2012).

La destruccion del tejido periodontal se produce como resultado de la respuesta
inflamatoria del huésped a patdgenos periodontales (DeBowes, 1998).

2.2.Prevalencia:

Es una de las enfermedades mas cominmente diagnosticadas en pequefios animales
(McFadden y Manfra Marretta, 2013) y de mayor prevalencia tanto en el hombre como
en los perros (Pavlica et al., 2008).

Hay un estudio que informa que en los hospitales donde diagnostican la enfermedad
periodontal mediante un examen clinico oral en perros conscientes, informan una
prevalencia del 9,3 al 18,2% dentro de la poblacion canina, sin embargo en perros
anestesiados la prevalencia es mucho mayor, siendo de 44 al 100%.

La prevalencia y la gravedad de la enfermedad varia segun la talla de los perros, las
razas y la susceptibilidad individual. (Wallis y Holcombe, 2020).

El 80% de los perros y el 70% de los gatos son afectados por esta enfermedad durante
sus primeros dos afios de vida. Los signos clinicos pueden no ser reconocidos por el
propietario y, en consecuencia, no ser tratados hasta avanzada la enfermedad
(McFadden y Manfra Marretta, 2013).

Los perros de razas “toys” son los mas susceptibles a presentar enfermedad

periodontal (Figura 8) y se informa que a los 3 afios de edad mas del 85% presentan
alteraciones en sus organos vitales (Pavlica et al., 2008).
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Figura 8. Representacion grafica de la prevalencia de la enfermedad periodontal.
Estudio de 5 afios, en 10 razas de perros de diferentes tamafos (extra pequefio <6,5
kg, pequefio 6,5-9 kg, mediano-pequefio 9-15 kg, mediano-grande 15-30 kg, grande
30-40 kg y gigante >40 kg) que visitaron con mayor frecuencia los hospitales de
mascotas Banfield®. El color de los puntos representa el tamafio de laraza y el tamafio
la prevalencia de la enfermedad periodontal (prevalencia baja, pequefia, hasta
prevalencia alta, grande). Los porcentajes en el eje X son la prevalencia de la
enfermedad periodontal para cada una de las razas. Tomada de: Wallis y Holcombe,
2020.

2.3.Etiopatogenia

La enfermedad periodontal inicia por la acumulaciéon de placa bacteriana en los
dientes. La placa es una biopelicula de bacterias en una matriz de glicoproteinas
salivales y polisacaridos extracelulares (DeBowes, 1998).

El célculo (o sarro) es la placa que se calcifica por los minerales de la saliva. La placa
y el sarro pueden contener hasta 100.000.000.000 de bacterias por gramo (Niemiec,
2008).

La composicion de la placa bacteriana cambia a medida que va avanzando la
enfermedad. En principio esta dominada por microorganismos inmoviles, gram
positivos, aerobios facultativos y luego predominan bacterias gram negativas y
anaerobias. A medida que el numero total de bacterias aumenta, aumenta la
inflamacion gingival ya que las bacterias comienzan a secretar metabolitos y toxinas.
También se producen citotoxinas y endotoxinas como por ejemplo el lipopolisacéarido
(LPS) (DeBowes, 1998) que invaden los tejidos periodontales, causando inflamacion
y aumento de la permeabilidad vascular (McFadden y Manfra Marretta, 2013).

Los lipopolisacéaridos forman parte de la pared de la bacteria gram negativa, estan
compuestos por una porcion lipidica (lipido A) y una porcién de polisacéaridos, esta
tltima porcién varia considerablemente entre las especies bacterianas y no es la
responsable de los efectos dafiinos de los lipopolisacaridos. La porcion lipidica (lipido
A) permanece constante en las bacterias y es la responsable de la toxicidad
bacteriana. Para que los lipopolisacaridos produzcan su efecto toxico debe estar la
pared bacteriana comprometida, como lo es en los casos de multiplicacion o muerte
bacteriana (McFadden y Manfra Marretta, 2013).

Las toxinas, metabolitos, citotoxinas y endotoxinas producidas por las bacterias de la
placa subgingival causan inflamacién gingival, manifestdndose clinicamente como
gingivitis e inflamacion de los tejidos periodontales (McFadden y Manfra Marretta,
2013).

Hay una respuesta inmunitaria del huésped, que puede resultar en una mayor
destruccion de tejidos locales. Las células fagociticas, epiteliales y endoteliales son
estimuladas por los lipopolisacéaridos, liberando citoquinas (McFadden y Manfra
Marretta, 2013).

Las citoquinas se secretan localmente en el liquido crevicular gingival (GCF) en
respuesta a la accion de las bacterias, pudiéndose encontrar interleuquina 1 (IL1),
interleuquina 6 (IL6), prostaglandina E2 (PGEZ2) y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNFalpha). Las citoquinas inflamatorias IL1, IL6 y TNFalpha pueden ingresar a la
circulacién y alcanzar niveles suficientemente altos para que haya efectos sistémicos
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(DeBowes, 1998).

La virulencia de las bacterias combinada con la respuesta inmunitaria del huésped son
las determinantes para la progresion de la enfermedad periodontal (McFadden y
Manfra Marretta, 2013) y destruccién del tejido periodontal (DeBowes, 1998), sin
embargo, con frecuencia se observa que los perros con un sistema inmunoldgico
deficiente tienen la presentacion de la enfermedad mas severa (McFadden y Manfra
Marretta, 2013).

En cuanto a las bolsas periodontales, se presentan en la gran mayoria espiroguetas
anaerobias, inicialmente se creia que la causa de la periodontitis eran las bolsas
periodontales, ahora se sabe que es la respuesta del huésped para combatir a los
microorganismos la responsable de la destruccion de los tejidos blandos y duros
(McFadden y Manfra Marretta, 2013).

2.4. Clinica

Hay diversas presentaciones clinicas de la enfermedad periodontal, siendo los signos
clinicos mas comunes la presencia de movilidad dental, recesion gingival o bolsas
periodontales (McFadden y Manfra Marretta, 2013). La formacién de bolsa periodontal
se da cuando la encia permanece a la misma altura, mientras que el area de union se
mueve apicalmente (Niemiec, 2008).

También se puede observar en muchos casos sangrado gingival leve a moderado e
hinchazén facial (McFadden y Manfra Marretta, 2013).

Los propietarios también relatan cambios en el comportamiento que sugieren dolor
dental, como es la pérdida de peso y agresividad. Se puede observar conductas
alimentarias anormales, sangre en la cavidad bucal, sacudir la cabeza, frotarse la cara
o excavar la tierra (Gorrel, 2010).

Si bien la enfermedad periodontal es un proceso evolutivo se la puede clasificar en
etapas independientes. Hay autores que hablan de 5 grados (estadios) de enfermedad
periodontal como lo es San Roman et al, en el 1998. El American Veterinary Dental
College acepto la puesta en escena de 4 grados de la enfermedad periodontal segun
su gravedad.

Comenzaremos por desarrollar la clasificacién basada en 5 grados.

El grado 1 contempla gingivitis marginal, producida principalmente por la falta de
higiene dental que conduce a un acumulo de placa. Le sigue el grado 2, donde aparece
edema incipiente, tumefaccién e inflamacion de la encia. En el grado 3 se encuentra
un notorio edema unido a gingivitis y formacion de bolsas. En esta etapa la gingivitis
avanza a periodontitis. En el grado 4 la respuesta inflamatoria es severa, hay
formacion de bolsas profundas, incluso formacién de pus. Comienza a haber pérdida
de hueso y movilidad de los dientes. Es lo que denominamos una periodontitis
verdadera. Por ultimo, tenemos el grado 5 donde hay avanzada pérdida Gsea y
movilidad dental severa (San Roman et al., 1998).

Segun lo aceptado por el American Veterinary Dental College (AVDC), podemos
hablar de 4 estadios. El estadio O, se refiere a una boca clinicamente normal, sin
gingivitis, ni periodontitis clinicamente evidente (Imagen 9). El estadio 1 es solo la
presencia de gingivitis, sin pérdida de insercion (Imagen 10). En el estadio 2 (imagen

22



11) podemos ver signos de periodontitis temprana con menos del 25% de la pérdida
de insercién. Hay signos radiologicos tempranos de periodontitis. Con respecto al
estadio 3, vemos periodontitis moderada, hay un 25-50% de pérdida de insercion
medida mediante sondaje periodontal o determinacién radiografica (Imagen 12). Por
ultimo se describe el estadio 4 que se da por una periodontitis avanzada con mas del
50% de pérdida de insercion medida ya sea mediante sondaje o determinacion
radiografica (Imagen 13) (Niemiec, 2013).

4 4 - /
Imagen 9. Mandibula derecha de un perro con tejidos gingivales normales. Encia de
color rosa coral, sin eritema ni edema. Ausencia de placas y calculos en dientes.
Tomado de Niemiec, 2013.

Imagen 10. Cuarto premolar superior derecho de un perro con gingivitis y célculo
dental. Sondaje periodontal y radiografias normales. Tomado de: Niemiec, 2013
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Imagen 11. Cuarto premolar superior izquierdo de un perro con gingivitis y céalculo
dental. Tomado de: Niemiec, 2013.

Imagen 12. Primer molar y cuarto premolar mandibular izquierdo de un perro con
recesion gingival y exposicion de furcas. Periodontitis moderada. Tomado de: Niemiec,

2013.

Imagen 13. Maxilar izquierdo de un perro con enfermedad periodontal avanzada. Se
observa gingivitis con retraccién gingival, secrecién purulenta y abundante sarro en
todas las piezas dentales. Tomada del servicio de Odontoestomatologia de Facultad

de Veterinaria, UDELAR.
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2.5.Diagndstico

El diagndstico debe partir de una evaluacion clinica en perros conscientes para
evaluar la cavidad bucal. Hay que observar si hay signos de gingivitis, placa, calculos,
pérdida de insercion (como puede ser la visualizacion de recesion gingival, exposicion
radicular y/o dientes moviles). Es importante mencionar que la pérdida de dientes no
es exclusivamente una consecuencia de la enfermedad periodontal (Wallis y
Holcombe, 2020).

Se debe entender que el examen clinico en perros conscientes es limitado ya que no
se puede visualizar exhaustivamente toda la superficie bucal, tampoco es posible
hacer radiografias intra orales, ni realizar un sondaje periodontal.

Para determinar la magnitud de la enfermedad periodontal es necesario realizar un
buen examen clinico en pacientes anestesiados. Tener el paciente anestesiado
permite evaluar el alcance de la gingivitis, la profundidad de la bolsa y la pérdida de
insercion (Wallis y Holcombe, 2020).

Con respecto a las radiografias intraorales son utiles para evaluar la integridad del
hueso alveolar (Wallis y Holcombe, 2020). Los signos radiologicos de la enfermedad
periodontal incluyen agrandamiento o ensanchamiento del espacio ocupado por el
ligamento periodontal, redondeo del margen 6seo alveolar y pérdida de altura del
hueso alveolar (McFadden y Manfra Marretta, 2013) (Imagen 14).

A
Imagen 14. Imagen de primer molar inferior compatible con pérdida 6sea periradicular
en la totalidad de la raiz distal y 50% de la raiz mesial. Se observa una disminucion
de la radiodensidad a nivel apical de la raiz mesial, imagen compatible con absceso
periapical. Tomada del Servicio de Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria,
UDELAR.

Con respecto al sondaje periodontal es un método muy util para evaluar la profundidad

de la bolsa periodontal (Wallis y Holcombe, 2020). Se inserta la sonda graduada en el
surco gingival y se registra la distancia que hay desde el margen gingival libre hasta
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el fondo del surco gingival o bolsa periodontal (Imagen 15y 16).

Es importante definir que la profundidad del surco gingival en perros, con encias
clinicamente sanas varia entre 1-3mm dependiendo el tamafio del perro (Gorrel,
2010).

Imagen 15. Sonda periodontal introducida en una bolsa periodontal profunda. Tomada
de: Niemiec, 2008.

Imagen 16. Sonda periodontal en el surcoglngwal se |dent|f|ca una bolsa periodontal
profunda. Hemorragia significativa indicativa de una inflamacién severa. Tomada de:
Niemiec, 2013.

2.6.Prevenciéon

El objetivo de la prevencion es mantener una encia clinicamente sana. Hay que evitar
la acumulacion de placa en la superficie de los dientes, de esta forma se evita la
inflamacion asociada. Es importante destacar que una vez formado el calculo, el
mismo no se puede eliminar si no es con una limpieza dental realizada por un
veterinario capacitado, en dicho procedimiento el animal debe estar bajo anestesia
general (Gorrel, 2010).

El cepillado de dientes se considera uno de los medios mas eficaces para eliminar la
placa (Niemiec, 2008) ya que, a los pocos minutos del cepillado o de la limpieza dental
profesional bajo anestesia comienza a formarse una capa de glicoproteinas salivales
en la superficie dental que posteriormente es colonizada por bacterias para formar
nuevamente placa (Wallis y Holcombe, 2020) siendo necesaria su remocion diaria.
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La clave para una buena salud de la cavidad bucal estd dada principalmente por
cuidados domiciliarios realizados regularmente y de forma eficaz, también es
necesario controles odontoldgicos realizados por el veterinario (Wallis y Holcombe,
2020).

Hay una serie de productos en el mercado que complementan al cepillado, como son
las dietas y masticables dentales, enjuagues bucales (por ejemplo la clorhexidina),
aditivos para el agua y geles (Wallis y Holcombe, 2020).

2.7.Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad periodontal ya no es una profilaxis, sino una terapia
periodontal que consiste en los siguientes puntos:
I.  Eliminacién macroscopica de placa y calculos supragingivales: con curetas
manuales o raspadores ultrasénicos.

[I.  Eliminacibn macroscoOpica de placa y calculos subgingivales: con curetas
manuales o raspadores ultrasénicos.

[ll.  Pulido de piezas dentales con pastas profilacticas: movimientos circulares
ligeros, 1 a 5 segundos por pieza para evitar hipertermia. El objetivo es dejar
las superficies del diente lisas y retrasar la adherencia de las nuevas placas.

IV. Irrigacion subgingival: se puede llevar a cabo con solucion salina o clorhexidina
al 0,2% para eliminar cualquier residuo que podria irritar el surco o causar
abscesos.

Dependiendo cuan avanzada esté la patologia, es posible que se requieran los
siguientes puntos auxiliares:

V. Cirugias gingivales.

VI. Exodoncias.

La anestesia general es esencial para tratar adecuadamente a un paciente
odontologico. Todos los pacientes anestesiados deben ser intubados con un tubo
endotraqueal para proteger sus vias respiratorias y monitorizados correctamente
(McFadden y Manfra Marretta, 2013; Wiggs y Lobprise, 1997).

Con respecto a la terapia antimicrobiana se basa en la teoria de que la proliferacion
bacteriana es una de las causas subyacentes de la enfermedad periodontal. Se debe
usar complementario a la limpieza dental (no es un sustituto de esta)(Wiggs y
Lobprise, 1997).

El uso de antimicrobianos locales o topicos como la clorhexidina se puede usar de
forma terapéutica o profilactica. Se ha demostrado que ayuda a controlar la placa, la
gingivitis y la enfermedad periodontal en perros. Cabe mencionar que Su uso
prolongado o en una concentracion alta puede causar ulceracién dolorosa por
descamacion. En cuanto al uso de antimicrobianos sistémicos, pueden utilizarse como
profilaxis preventiva en paciente con afecciones que podrian predisponernos a una
infeccion. En estados de infecciones graves se utilizan para disminuir la carga
bacteriana previniendo asi la migracion sistematica de la infeccion a los 6rganos
primarios. Sin embargo, el uso de antibidticos sistémicos puede causar efectos
secundarios y el desarrollo de cepas resistentes (Wiggs y Lobprise, 1997).

Los antibidticos mas comunmente utilizados en la enfermedad periodontal son la
amoxicilina, amoxicilina mas clavulanico, clindamicina, doxiciclina y metronidazol
(Wiggs y Lobprise, 1997).
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2.8.Complicaciones locales y sistémicas

Existen numerosos estudios que sugieren que la enfermedad periodontal tiene un
efecto sistémico en perros y gatos. Hay estudios donde se aprecia la relacion que hay
entre la gravedad de la enfermedad y cambios histolégicos en el miocardio, riflones e
higado (DeBowes, 1998).

En la mayoria de los casos todavia no hay pruebas concluyentes que determinen una
relacion directa entre la enfermedad periodontal y otras enfermedades, pero existen
multiples explicaciones posibles (Pavlica et al., 2008).

La enfermedad periodontal tiende a ser un problema recurrente y persistente, por lo
cual esta expone al huésped a sus efectos por un largo periodo de tiempo. Dicha
enfermedad no solo influye en la salud bucal, sino también puede tener un impacto
significativo en la salud sistémica siendo la misma responsable de un importante
riesgo en cuanto a la morbilidad y mortalidad de los perros (Pavlica et al., 2008).

Para comprender mejor las complicaciones de la enfermedad periodontal se dividiran
en afecciones sistémicas y en afecciones locales (dentro de la cavidad bucal).

Sistémicas:

Dentro de las afecciones sistémicas tenemos enfermedades cardiovasculares,
renales, hepéticas, pulmonares y bajo peso al nacer en cachorros.

e Afeccion cardiovascular:
Las afecciones cardiovasculares son el problema méas comun reportado en pacientes
gue presentan enfermedad periodontal. Hay una asociacion entre la gravedad de la
enfermedad periodontal y el riesgo de padecer enfermedad coronaria y accidentes
cerebrovasculares. Las endotoxinas y citoquinas inflamatorias que ingresan a la
circulacion sistémica pueden contribuir a la formacion o desarrollo de endocarditis,
trombos, oclusion de la arteria coronaria, infartos de miocardio y CID (coagulacién
intravascular diseminada) (DeBowes, 1998).
En un estudio donde se realizé la necropsia de 44 perros razas “toys”y se obtuvieron
muestras histopatoldgicas de rifién izquierdo, l6bulo hepatico izquierdo, seccién
proximal de la arteria carétida comun izquierda, valvulas atrioventriculares izquierda y
derecha y arteria coronaria derecha se identificaron enfermedades cardiovasculares
particularmente en perros mayores a 10 afios (probablemente hayan padecido de
enfermedad periodontal por muchos afios). La patologia mas comdn asociada al
corazoén fue la degeneracién cronica de las valvulas cardiacas.
La necropsia revel6 un agrandamiento degenerativo en las valvulas cardiacas e
inflamaciones microscépicas en la pared de los vasos coronarios, pero no hubo
evidencia de enfermedad tromboembdlica en los vasos coronarios u otros vasos
examinados. Dicho estudio indic6é una asociacién significativa entre la carga
bacteriana estimada de enfermedad periodontal (PDB) y el grado de afectacion de la
valvula auriculoventricular izquierda, se cree que la falta de cambios histopatolégicos
de la valvula auriculoventricular derecha se debié a que el numero de perros fue
insuficiente para alcanzar importancia estadistica (Pavlica et al., 2008).

e Afeccion renal:
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Las enfermedades infecciosas e inflamatorias, como lo es la enfermedad periodontal,
gue resultan en bacteriemia crénica de bajo grado se ha asociado con la formacion de
complejos antigenos - anticuerpos en los rifiones de los perros. Estos complejos
provocan glomerulonefritis. También la pielonefritis y la nefritis intersticial pueden ser
provocadas por una bacteremia o sepsis relacionada a una infeccion oral (Pavlica et
al., 2008).

Se han reportados cambios histoldgicos de los glomérulos renales, intersticio renal y
tubulos renales (McFadden y Manfra Marretta, 2013).

Se ha descrito engrosamiento de las células mesangiales de los glomérulos e
inflamacion linfoplasmocitaria en el intersticio renal (DeBowes, 1998).

e Afeccion hepética:
Un estudio describié que el cambio histologico mas frecuente detectado en el higado
fue el leve aumento de linfocitos y células plasmaticas en el parénquima hepatico,
dicho cambio esta correlacionado positivamente con la gravedad de la enfermedad
periodontal. Es importante mencionar que las enzimas hepaticas de dichos perros
(fosfatasa alcalina y alanina aminotransferasa) no estaban elevadas.
Los LPS sistémicos activan las células de Kupffer y desencadenan el aumento de
células inflamatorias (DeBowes, 1998).
Cuando la enfermedad periodontal causa una endotoxemia leve se pueden ver casos
de colestasis intrahepatica, inflamacion del parénquima hepatico y fibrosis portal. Hay
autores que concluyen gue el nivel de cambios histopatoldgicos fue estadisticamente
significativo segun el sexo (puede estar relacionado a patrones de comportamiento y/o
hormonales). En los perros machos se observé una inflamacién focal o difusa
moderada y/o fibrosis focal o multifocal leve, mientras que las perras hubo cambios
histopatoldégicos mas leves, principalmente inflamacion difusa del parénquima
hepético (Pavlica et al., 2008).

e Afeccion pulmonar:
Hay estudios que relatan que pacientes con enfermedad periodontal presentan
bronquitis crénica, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, fibrosis y enfisema
(McFadden y Manfra Marretta, 2013).

e Diabetes Mellitus:
Si bien no estd descrito en perros, si se sabe que hay una relacion bidireccional
claramente establecida de la diabetes mellitus con la enfermedad periodontal en
humanos y en el mundo veterinario se acepta dicha correlacion también. La diabetes
es un factor de riesgo para el desarrollo de la enfermedad periodontal. Un manejo
correcto de la enfermedad periodontal da como resultado un mayor control glucémico
(McFadden y Manfra Marretta, 2013).

e Cachorros prematuros con bajo peso al nacer:
Uno de los factores que puede influir en el nacimiento de pacientes prematuros con
bajo peso al nacer es la enfermedad periodontal. La liberacion sistémica de LPS, IL 1
y PGE2 pueden tener efecto sobre la placenta. El aumento de PGE2 y TNF- alpha
intra amnidticos esta asociado a cachorros prematuros, al igual que los LPS en
membranas placentarias (DeBowes, 1998).

Locales:
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Por otro lado, seran tratadas las consecuencias locales de la enfermedad periodontal.
De las mismas se incluyen fractura de mandibula, osteomielitis, inflamacion cercana
a la orbita, cancer oral y por ultimo pero no menos importante la fistula oronasal (FON).

e Fracturas de mandibula:

Cuando la enfermedad periodontal es grave se puede producir una fractura de
mandibula patolégica o incluso una fractura iatrogénica a causa de la extraccion de
los dientes afectados (McFadden y Manfra Marretta, 2013). Algunos perros han sufrido
fracturas simplemente comiendo (Niemiec, 2008).

Dicha fractura se da mas frecuente en perros gerontes y razas ‘toys” (por la
desproporcion que hay en el tamafio de la pieza con la mandibula). Las piezas mas
afectadas son los caninos y los primeros molares ya que los apices de los primeros
molares estan muy cerca de la corteza ventral del hueso mandibular (Imagen 17)
(McFadden y Manfra Marretta, 2013).

Imagen 17. Fractura patologica causada por la enfermedad periodontal. Hueso
debilitado en la zona del cuarto premolar mandibular. Tomada del Servicio de
Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria, UDELAR.

e Osteomielitis:
Raramente se puede ver una osteomielitis en casos de enfermedad periodontal severa
y no tratada. Los signos clinicos mas frecuentes son aliento fétido, hinchazoén facial,
dolor, trayectos fistulosos, secrecidén nasal. También se puede ver el hueso expuesto,
falta de dientes e inflamacién de los tejidos blandos (McFadden y Manfra Marretta,
2013).

e Inflamacion cercana a la orbita:
Esta condicion esta dada por la proximidad de la raiz del diente con el ojo (Niemiec,
2008), especialmente del cuarto premolar y molares superiores debido a su
proximidad de dichas raices con las regiones retrobulbar y periocular.
Los signos clinicos oftalmicos que se han informado incluyen conjuntivitis,
gueratoconjuntivitis seca reversible o irreversible, abscesos periorbitarios, exoftalmia,
inflamacion del conducto lagrimal (McFadden y Manfra Marretta, 2013).
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e Céancer oral:
Estudios recientes en odontologia humana han relacionado que la presencia
de enfermedad periodontal cronica lleva a un mayor riesgo de cancer oral. La
asociacion en este caso es probablemente debido al estado inflamatorio crénico que
existe en la cavidad bucal haciendo al paciente mas susceptible a desarrollar cancer
(Niemiec, 2008).

e Fistula Oronasal:

La fistula oronasal (FON) es una comunicacién anormal entre la cavidad oral y la
cavidad nasal. Su etiologia varia, pueden ser congénitas (por un paladar hendido
primario o secundario) o adquiridas (por un defecto dentro del arco dental, el paladar
duro o el paladar blando). Las mas frecuentes son las fistulas oronasales adquiridas,
asociadas a una enfermedad periodontal avanzada (Sauvé, MacGee, Crowder y
Schultz, 2019), por lo cual nuestra revision bibliografica se enfocara en dicha
presentacion clinica.

Las enfermedades odontologicas son una de las causas mas frecuentes de defectos
palatinos adquiridos. Se crea una fistula oronasal cuando las bolsas periodontales de
dientes maxilares se profundizan tanto que afectan la parte apical del alveolo dentario,
lizando el hueso que separa este de la cavidad nasal o seno maxilar (Fossum, 2009)
También estan descriptas las lesiones iatrogénicas del hueso alveolar como son las
gue se dan durante la extraccién quirdrgica de dientes (avulsion de una porciéon de la
pared alveolar, desplazamiento del apice a través de la pared alveolar palatina,
exposicion de defectos nasoalveolares) (Sauve et al., 2019).

La cavidad nasal esta separada de la cavidad bucal por una fina capa de hueso
alveolar y la destruccién de este hueso provocard una comunicacion entre la cavidad
bucal y cavidad nasal resultando una fistula oronasal. La fina capa de hueso alveolar
en los casos de enfermedad periodontal es destruida por la presencia de bolsas
periodontales profundas (McFadden y Manfra Marretta, 2013) que con mas frecuencia
se dan en la superficie palatina de los caninos superiores (Sauve et al., 2019) aunque
la enfermedad periodontal de cualquier diente superior puede provocar una fistula
oronasal (McFadden y Manfra Marretta, 2013).

A continuacion se ampliara dicha patologia.

3. Fistulas oronasales

3.1.Prevalencia

Varios estudios sugieren que las FON secundarias a la enfermedad periodontal son
frecuentes en perros de raza pequeiia, dentro de ellas la raza Dachshund parece estar
mas predispuesta. Hay un estudio retrospectivo que compara dos grupos de perros.
Un primer grupo compuesto por 91 perros raza Dachshund (tanto de pelo corto como
largo) y un segundo grupo control compuesto por 127 perros de razas pequeiias de
edad, peso y sexo similar al primer grupo (Sauve et al., 2019).

Dentro del grupo de perros Dachshund se identifico al menos una FON en el 47,3%
de los pacientes, dentro de ellos el 62,8% tenia dos o0 mas FON. Los dientes mas
afectados fueron los caninos superiores derechos (38,5%) y los caninos superiores
izquierdos (34,1 %). También cabe destacar que las FON ademas se asociaron con
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el primer premolar superior derecho (2,2%), tercer premolar superior derecho (1,1%),
primer incisivo superior izquierdo (2,2%), tercer incisivo maxilar izquierdo (1,1%),
primer premolar superior izquierdo (2,2%), segundo premolar superior izquierdo
(1,1%) y tercer premolar superior izquierdo (1,1%) (Sauve et al., 2019).

Con respecto al grupo control, se identificé que el 21,3% tenian al menos una FON,
dentro de ellos el 55,5% tenia dos o mas. Al igual que el grupo de Dachshund los
dientes mas afectados fueron los caninos superiores derechos (11,8%) e izquierdos
(10,2%) (Sauve et al., 2019).

El estudio reflej6 que el grupo de perros Dachshund tuvo significativamente mas
probabilidad de presentar FON que el grupo control, no habiendo diferencias
significativas en cuanto al peso o distribucion por sexo entre los grupos de perro
Dachshund y los perros control. Se observo al agrupar los grupos de estudio que el
aumento de la edad fue un factor de riesgo significativo para presentar FON (Sauve et
al., 2019).

3.2.Signhos clinicos

Si bien algunos pacientes pueden ser asintomaticos, otros tienen signos clinicos
asociados a rinitis como lo es frotarse la cara, estornudar, resoplar, epistaxis,
secrecion nasal desde serosa a mucopurulenta (Sauve et al., 2019) y en ocasiones,
anorexia, halitosis (Niemec et al., 2020). En casos cronicos la comunicacion entre las
cavidades permite un movimiento de los alimentos y saliva hacia la cavidad nasal,
provocando infeccion de la misma e incluso neumonia por aspiracion (Sauve et al.,
2019).

La comida que pasa a traves de la fistula hacia la cavidad nasal puede ser expulsada
por los orificios nasales mediante estornudos (Fossum, 2009).

3.3.Diagnadstico

El diagnéstico de una fistula oronasal se hace mediante la identificaciéon de una
comunicacion anormal entre las cavidades oral y nasal, pero hay que destacar que
cuando la fistula oronasal es pequefia no es facil de identificar (Fossum, 2009), al
menos que se realice la introduccidn de una sonda periodontal en el espacio
periodontal (Niemec et al., 2020).

El defecto nasoalveolar se diagnostica mediante la evaluacién del alveolo luego de la
extraccion del diente o por tomografia computarizada. Luego de la extracciéon
quirurgica del diente asociado se explora el alveolo con una sonda periodontal para
evaluar la integridad del hueso alveolar palatino. En caso de FON debemos esperar
una penetracion libre de la sonda periodontal en direccién palatina a través de un
defecto nasoalveolar (Sauve et al., 2019).

La radiografias pueden identificar causas asociadas a las fistulas oronasales como
son la presencia de abscesos periapicales, enfermedad periodontal avanzada, ruptura
o0 retencion de raices entre otras (Fossum, 2009).

Con respecto a los hallazgos de laboratorio, podemos observar cambios inflamatorios
en la hematologia relacionados a la presencia de rinitis crénica y/o neumonia por
aspiracion (Fossum, 2009).

Los diagnosticos diferenciales cuando nos enfrentamos a una fistula oronasal incluyen
cualquier enfermedad que cause rinitis cronica como lo pueden ser enfermedades
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fungicas, cuerpos extrafios en narinas, neoplasias o fistulas oronasales congénitas
(Fossum, 2009).

3.4.Tratamiento quirdrgico:

El tratamiento adecuado de una FON requiere la extraccion del diente y el cierre del
defecto con un colgajo mucogingival (Niemec et al., 2020).

Se han descrito una gran variedad de técnicas quirargicas para la reconstruccion de
las fistulas entre ellas tenemos la sutura de los bordes de la fistula (cierre directo) y
colgajos de mucosa (colgajo de capa Unica, colgajo rotacional y colgajo de doble capa)
(Fossum, 2009).

En la mayoria de los defectos se utiliza un colgajo mucogingival de una sola capa,
pero en las fistulas oronasales més grandes o recurrentes del arco dental se utiliza un
colgajo de doble capa y un autoinjerto (Sauve et al., 2019).

El éxito de la reconstruccion de las FON es que la sutura sea bien fija, hermética y
libre de tension (Fossum, 2009).

Reconstruccion por cierre directo de la fistula:

Desbridamiento de la fistula, hasta que sus bordes estén sanos y sangrantes, luego
se deben elevar de modo que se puedan aproximar sin excesiva tension. Por ultimo,
unir la mucosa con puntos de aproximacion sueltos. Dicha técnica se debera realizar
solamente si la fistula es muy pequefia, ya que en fistulas de mayor dimension las
técnicas de colgajos son mas utiles porqgue suponen una menor tension (Fossum,
2009).

Reconstruccién con un colgajo de capa Unica:

Desbridamiento de los bordes de la fistula, luego realizar un corte de la mucosa
gingival y bucal para conseguir un colgajo de unos 2-4 mm mas largo que el tamafio
de la fistula. Las incisiones deben ser perpendiculares a la arcada dental. Hay que
elevar la mucosa de la encia con un elevador de periostio, luego se debe diseccionar
la mucosa bucal hasta que el colgajo puede avanzar sobre la fistula evitando la
presencia de tension. Si es necesario se debe eliminar con una pinza de osteotomia
el tejido alveolar y el hueso maxilar afectado. Hay que exponer aproximadamente 1-2
mm de paladar duro en cara medial de la fistula mediante la escisibn de mucoperiostio.
Luego de lavar con suero la herida quirdrgica se procede a suturar el colgajo gingival-
bucal al mucoperiostio del paladar duro con puntos de aproximacion sueltos de
monofilamento reabsorbibles (Fossum, 2009).

Reconstruccion con un colgado de doble capa:

Dicha técnica se utiliza en casos de fistulas dentales extensas y para las que se
localizan en zonas centrales del paladar, como ventaja dicho colgajo aporta superficie
mucosa tanto en el lado oral, como en el lado nasal del defecto.

Se debe elaborar un primer colgajo en el mucoperiostio 2-4 mm mas grande que la
fistula ya con sus bordes desbridados. Una vez que el colgajo se haya realizado hay
gue elevarlo sin alterar los bordes palatinos de la fistula y doblarlo sobre el defecto,
uniendolo a la mucosa gingival con una primera capa de puntos sueltos, de
aproximacion con monofilamento reabsorbible. Este primer colgajo aporta mucosa
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“nasal’. Luego se realiza un segundo colgajo, en este caso rotacional de mucoperiostio
de 2-4mm mas grande de la fistula para realizar una segunda capa de cierre (Fossum,
2009).

4. Utilizacion de Hemoderivados como herramienta terapéutica:

4.1.Generalidades

En la medicina regenerativa moderna se han utilizado diferentes concentrados de
plaquetas, como adyuvantes quirdrgicos, para mejorar la cicatrizacion de heridas y la
regeneracion de tejidos (Pavlovic et al., 2021). Los productos derivados de plaquetas
se obtienen a partir de sangre entera ya sea autéloga o alogénica y proveen factores
de crecimiento, citoquinas y proteinas estructurales, con potencial curativo y
regenerativo tisular (Soares, Babo, Reis, Carvalho y Gomes, 2021).

Normalmente, los procesos de cicatrizacion se dividen en cuatro fases que se solapan:
hemostasia, inflamacién, proliferacion y remodelacion. Se ha demostrado que las
plaquetas son células importantes que regulan la fase de hemostasia mediante la
trombogénesis (Miron et al., 2017).

Mas alla de eso, desempefian una accion fundamental en el control de la cascada
inflamatoria, ayudan en el reclutamiento de células implicadas en la cicatrizacion de
heridas como fibroblastos, neutréfilos, macréfagos y células madre mesenquimales
(MSCs) y ademas motivan la angiogénesis (Soares et al., 2021).

Las plaquetas, también conocidos como trombocitos, se generan en la médula 6sea,
formandose a partir de pequefios fragmentos citoplasmaticos de los megacariocitos,
regulados por trombopoyetina y otras citoquinas. A pesar de no estar nucleadas, las
plaquetas tienen compartimentos intracelulares denominados "granulos” y lisosomas,
muy relevantes para su funcién. Se pueden identificar dos tipos de granulos: densos
y alfa. Los primeros son organulos relacionados con lisosomas y contienen moléculas
pequefias como calcio, magnesio, serotonina, histamina y purinas como ADP y ATP.
Los granulos alfa son los organulos mas abundantes y contienen multiples factores de
crecimiento, mitdgenos y citoquinas pro- y anti-inflamatorias (Soares et al., 2021).
Entre los factores de crecimiento almacenados en los granulos alfa se encuentran el
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), factores de crecimiento derivados
de plaquetas (PDGF), factor de crecimiento de fibroblastos (FGF), factor de
crecimiento epidérmico (EGF), factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF), factor
de crecimiento de hepatocitos (HGF) y el factor de crecimiento similar a la insulina-1
(IGF), que se liberan con la activacion (Soares et al., 2021).

Por estas razones los concentrados plaquetarios se han utilizado en la medicina
moderna durante mas de cuatro décadas, ya que hipotéticamente tienen impacto en
la regeneracion tisular al facilitar la angiogénesis y varias fases adicionales durante la
cicatrizacion de heridas incluyendo el reclutamiento, la proliferacion, la remodelaciéon
y la diferenciacion celular (Miron et al., 2017).

Los concentrados de plaquetas, incluidos el PRP y el PRF, se han utilizado en

procedimientos regenerativos en diversos campos de la medicina, como la
odontologia, la cirugia reconstructiva, la cirugia plastica y la dermatologia, para
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administrar concentraciones suprafisiologicas de factores de crecimiento autélogos
directamente a los tejidos receptores. Se ha demostrado que estos factores de
crecimiento son quimiotacticos para varios tipos de células, como monocitos,
fibroblastos, creando microambientes tisulares e influyendo directamente en la
proliferacion y diferenciacién de células progenitoras. Ademas, los concentrados de
plaquetas son medios seguros, fiables y rentables para acelerar la cicatrizacion tisular
y mejorar la eficiencia de la reparacion tisular tras una lesion (Miron et al., 2017).

4.2 Clasificacion

Los diferentes hemoderivados se pueden clasificar a grandes rasgos en productos
pobres en plaquetas y productos ricos en plaquetas, que se distinguen principalmente
por la presencia de plaquetas. Dependiendo del contenido de plaquetas y fibrina, los
biomateriales derivados de la sangre incluyen concentrado de plaquetas (PC), que a
veces se denomina plasma rico en plaquetas (PRP), plasma pobre en plaquetas
(PPP), parche de fibrina (FG) y fibrina rica en plaquetas (PRF), entre otros. Los
parches de fibrina fueron el primer producto derivado de plaquetas utilizado en
humanos (desde la década de 1960), seguido del PRP (Soares et al., 2021).

Otra forma de clasificar los concentrados plaquetarios de forma mas simple y precisa
es la descrita por Dohan Ehrenfest et al., (2009) en la que los concentrados
plaquetarios se dividen en 4 familias segun su contenido de leucocitos y la arquitectura
de fibrina. Suspensiones liquidas sin activar de concentrados plaquetarios son
llamadas plasma rico en plaquetas puro (P-PRP) o plasma rico en plaquetas y
leucocitos (L-PRP) segun si tienen leucocitos o no. Por otro lado, biomateriales de
fibrina solidos, sin y con leucocitos son llamados fibrina rica en plaquetas pura (P-
PRF) y larica en plaquetas y leucocitos (L-PRF) respectivamente (Soares et al., 2021).

Plasma rico en plaguetas

El PRP representa la primera generacion de concentrados plaquetarios y fue
introducido por primera vez en 1998. Las propiedades funcionales del PRP son
principalmente combinar los efectos de los factores de crecimiento secretados por las
plaquetas activadas y la formacién de una red de fibrina. A pesar de que el PRP ha
sido usado por un largo tiempo, hay una falta de uniformidad en los protocolos de
elaboracién. En general, se pueden dividir en dos etapas: centrifugacion y activacion.
Durante la primera fase dos centrifugaciones son recomendadas (Figura 18). La
primera separa la sangre colectada con anticoagulante (para evitar la degranulacion y
activacion de las plaquetas) en tres estratos segun densidad: la capa leucocitaria, la
capa eritrocitaria (al final del tubo con la capa leucocitaria por arriba) y las plaquetas
(por encima de la capa leucocitaria). Estas dos capas son aspiradas y colocadas en
otro tubo sin anticoagulante el cual es llevado a una segunda centrifugacién. El
resultado es un concentrado de plaquetas al fondo del tubo. Finalmente, al producto
obtenido se le mezcla con activadores (trombina o cloruro de calcio) formandose la
polimerizacion de la fibrina y la degranulacion plaquetaria 1o que resulta en la
formacion de un gel. Una vez producido, el PRP autélogo es estable por 8 horas y
después de su activacion libera los factores de crecimiento en los primeros 10 minutos.
La mayoria de los factores de crecimiento (95%) son liberados en la primera hora
después de la activacion (Pavlovic et al., 2021).
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Figura 18. Procesamiento del PRP. Modificada de Doham et al., 2006a.

Fibrina rica en plaquetas

La capacidad de los anticoagulantes de impactar negativamente en el proceso de
curacion al prevenir la coagulacion y la formacién de fibrina condujo a la evolucion de
los concentrados plaquetarios llevando a una siguiente generacion.

Fue asi que en 2001, Choukroun et al., introdujeron un nuevo concentrado de
plaquetas denominado fibrina rica en plaquetas (PRF).

Esta nueva formulaciéon es completamente autéloga, se prepara sin anticoagulantes y
contiene altas concentraciones de células inmunes del huésped (Pavlovic et al., 2021).
Ademas esta técnica permite evitar todas las restricciones de la ley francesa relativas
a la reimplantaciéon de productos derivados de la sangre (Dohan et al., 2006a).

4.3.Propiedades del PRF

A diferencia del PRP, el PRF tiene varias ventajas. Incluyen una alta concentracién de
leucocitos que no solo actian en las respuestas inmunes y antibacterianas sino que
también promueven el proceso de cicatrizacion de heridas. EI PRF forma
espontaneamente una densa red de fibrina que permite una tasa de degradacién mas
lenta y, por lo tanto, una liberacion retardada de factores de crecimiento al tejido
circundante durante la cicatrizacion de la herida. Ademas, las ventajas del PRF sobre
el PRP también implican la produccién de protocolos estandar, gastos reducidos y un
método de produccion simple (Pavlovic et al., 2021).

El PRF se desarrollé debido a sus propiedades previstas en la regeneracion de tejidos
y cicatrizacidbn de heridas y ademas contiene mas glébulos blancos y células
necesarias en el proceso de cicatrizacion de heridas. Los macrofagos junto a
neutréfilos y plaquetas son actores claves en la cicatrizacion de heridas y en
combinacion con sus factores de crecimiento/citoquinas secretados, son capaces de
facilitar la regeneracion tisular, la formacion de nuevos vasos sanguineos
(angiogénesis) y la prevencién de infecciones (Miron et al., 2017).
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Esta demostrado que el PRF conduce directamente a la angiogénesis ya que provee
la matriz de fibrina extracelular que se necesita para la migracién, division, y cambios
fenotipicos de células endoteliales que llevaran a la formacion de nuevos vasos
sanguineo (Choukroun et al., 2006)

Los efectos antimicrobianos se pueden ejemplificar en un estudio en el que se vio que
la osteomielitis se reducia de un 9,5% a un 1% luego de la extraccion de tercer molar
cuando se insertd PRF en el sitio de extraccion. A pesar de estos resultados, aun se
sabe muy poco sobre las propiedades antibacterianas del PRF, ya que muy pocos
estudios han investigado este fenomeno (Miron et al., 2017).

La composicion del PRF es un conjunto intimo de citocinas, cadenas de glicanos y
glicoproteinas estructurales enredadas dentro de una red de fibrina polimerizada.
Estos componentes bioquimicos tienen efectos sinérgicos bien conocidos en los
procesos de curacion. Por lo tanto, estos datos preliminares implican que PRF no solo
seria una nueva generacion de gel de plaguetas, sino también un concentrado curativo
completamente utilizable (Dohan et al., 2006b).

4.4. Técnica de elaboracion del PRF

Se realiza recolectando una muestra de sangre sin anticoagulante en tubos de plastico
de 10 mililitros (ml) y se procede a su inmediata centrifugacion entre 2700 y 3000
revoluciones por minuto (rpm) durante 10 a 12 minutos. La activacién plaquetaria
comienza inmediatamente cuando la sangre entra en contacto con las paredes del
tubo de centrifuga y conduce a la formacion de una red densa de fibrina y un coagulo
de PRF utilizable. Por lo tanto, la extraccion de sangre y su transferencia a tubos de
centrifuga deben realizarse lo antes posible. Si este periodo se prolonga, la fibrina se
polimeriza de forma difusa y el PRF obtenido no sera clinicamente utilizable (Pavlovic
et al., 2021). El éxito de esta técnica depende enteramente de la velocidad de
extraccion de sangre y transferencia a la centrifuga (Dohan et al., 2006a).

Después de la centrifugacion, los eritrocitos se esperan encontrar en la parte inferior,
mientras que el plasma pobre en plaquetas (PPP) se coloca en la parte superior del
tubo de centrifuga. El coagulo de PRF, que atrapa masivamente plaguetas, leucocitos
y factores de crecimiento, se desarrolla entre el PPP y la capa de eritrocitos, en el
medio del tubo y se recoge facilmente eliminando la capa superior de PPP (Figura 19)
(Pavlovic et al., 2021).
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Figura 19. Centrifugacion de la sangre inmediatamente después de su colecta permite
gue el coagulo de fibrina quede en el medio del tubo, entre los globulos rojos que
guedan en la parte inferior y el plasma acelular en la parte superior. Modificada de
Doham et al., 2006a.

4.5.Usos generales del PRF

La investigacion de hemocomponentes como terapia topica o con fines no
transfusionales, tanto en humanos como en animales, todavia tiene muchos
elementos por estudiar. La falta de protocolos de estudio, técnicas de produccion y
medidas de resultados estandarizados dificulta el andlisis de los resultados obtenidos
y hace que no puedan aplicarse en estudios reproducibles. Por lo tanto, las técnicas
de produccién deben estandarizarse y adaptarse a las necesidades clinicas reales de
nuestros pacientes (Tambella, Martin, Cantalamessa, Serry y Attili, 2023).

El PRF puede ser usado en todo tipo de tejidos superficiales cutaneos y mucosos ya
gue es un biomaterial con una estructura molecular con bajas concentraciones de
trombina lo que lo hace una matriz 6ptima para la migracién de células endoteliales y
fibroblastos. Permite una rapida angiogénesis y una facil remodelacion de la fibrina
generando un tejido resistente (Choukroun et al., 2006).

En cirugia plastica, un problema recurrente son los resultados estéticos de heridas
cutaneas. Respecto a esto, los parches de fibrina pueden ser utilizados para evitar la
formacion de cicatrices queloides. A pesar de esto, su uso es limitado ya que al ser
obtenido a partir de sangre entera la cantidad que se produce es poca. Este hecho
limita el uso sistematico del PRF en cirugias (Choukroun et al., 2006).

Dado que la matriz de PRF obtenida contiene células inmunes y moléculas
plasmaticas altamente antigénicas, bancos de PRF son inviables. El PRF es
especifico del donador y no puede ser utilizado de forma alogénica (Choukroun et al.,
2006).

También se ha empleado en otros campos, como la otorrinolaringologia, y en medicina
deportiva (Salgado-Peralvo et al., 2017)
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El modelo animal deberia ser un estudio eficaz para terapias alternativas o
coadyuvantes para lesiones humanas crénicas dificiles de tratar, como Ulceras por
presion, diabéticas y corneales; enfermedad articular degenerativa primaria y
secundaria; lesiones de tendones y ligamentos; pseudoartrosis; y trastornos
neurolégicos centrales y periféricos. Estas condiciones ademas de ser debilitantes
tanto para el paciente humano como para el animal son frustrantes para el médico y
suelen representar un costo sustancial para el duefio de la mascota o, en el caso de
los humanos, para el sistema nacional de salud y los cuidadores (Tambella et al.,
2023).

4.6.PRF aplicado a odontologia

En Odontologia humana ésta técnica tiene numerosos usos aplicables en diferentes
areas como en cirugia e implantologia oral, periodoncia, asi como también en el
campo de la cirugia maxilofacial. Sus propiedades de acelerar la curacién de tejidos
blandos y duros y ayudar en la homeostasis hace interesante su uso en pacientes con
trastornos de la coagulacién, asi como en lechos quirargicos infectados o en pacientes
cuyas condiciones médicas condicionan un retraso en la cicatrizacion (por ejemplo en
diabetes mellitus, inmunodepresion, etc.) (Salgado-Peralvo et al., 2017).

Se ha descrito la colocacion de PRF en alvéolos post extraccion o post avulsion como
unico material para preservarlo logrando la formacion de hueso sin signos de
reabsorcion ésea tras seis semanas de su aplicacion. Se debe tener en cuenta que
las paredes del alveolo deben estar intactas para el uso aislado de PRF en el alveolo.
Cuando las paredes alveolares estan ausentes o dafiadas, utilizar L-PRF en
combinacion con sustitutos 6seos demostro ser una excelente opcion ya que el PRF
actuaria como conector bioldgico entre las particulas 6seas (Salgado-Peralvo et al.,
2017).

Se ha empleado en el tratamiento de lesiones combinadas periodontales vy
endodonticas, en la correccion de defectos de furca, asi como en elevaciones de seno
como Unico material de relleno con colocacion inmediata de implantes. En algunos
estudios se ha descrito una ganancia de 7 a 13 mm, sin pérdida implantaria, logrando
porcentajes de éxito del 100% a los 6 meses (Salgado-Peralvo et al., 2017).

También se ha empleado como material de injerto para cubrir el lecho del paladar
utiizado como zona donante en cirugia mucogingival para tratar recesiones
radiculares unitarias o multiples. El tiempo de reepitelizacién del paladar disminuye de
3-4 semanas a 18 dias con esta técnica, y si se compara con la curacion por segunda
intencidn, se reducen el dolor y las molestias postoperatorias (Salgado-Peralvo et al.,
2017).

El estudio realizado por Simon, Zatcoff, Kong y OConnell en 2009 busco determinar
si los alveolos caninos tratados con PRF mostraban una mejor cicatrizacion en
comparacion con los sitios tratados con otros materiales. Evaluaron y compararon
cuatro modalidades de tratamiento: PRF solo, PRF con injerto 6seo incorporado, PRF
cubierto por una membrana de colageno reabsorbible, e injerto 6seo cubierto por una
membrana reabsorbible de colageno. Se determind que la cicatrizacion fue mas rapida
en los sitios donde se tratd con PRF y PRF con membrana de colageno ya que a las
3 semanas esos alveolos ya presentaban relleno 6seo, en cambio las zonas tratadas
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con injerto éseo liofilizado desmineralizado tenian poco hueso nuevo a las 6 semanas.
A las 12 semanas todos los sitios estaban clinicamente curados por completo.
Histoldgicamente, la curacion fue bastante diferente y mucho mas rapida para aquellos
alveolos tratados con PRF solo o con membrana, en comparacion con aquellos sitios
en los que se utilizé hueso liofilizado como injerto 6seo. Se concluye de este estudio
entonces que el PRF puede ser el mejor injerto para los procedimientos de
preservacion de la cresta alveolar.

Teniendo en cuenta lo antes dicho, Thorat, Pradeep y Pallavi en 2011 realizan un
estudio para demostrar si el tratamiento con PRF en un defecto intradseo en pacientes
con periodontitis cronica podria mejorar la cicatrizacion de la herida y la regeneracion
periodontal en comparacion con aquellos sitios tratados con desbridamiento y colgajo
abierto convencional. Los resultados de su estudio demostraron que hubo una
curacion de la herida mas rapida y acelerada que sin el uso de PRF y ademas se veia
que los alvéolos presentaban relleno 6seo a las tres semanas post aplicacion.

A la misma vez, los autores resaltan que si el objetivo final de la terapia periodontal es
la regeneracion de los tejidos destruidos por la enfermedad periodontal, y por
regeneracion se entiende restauracion completa de todos los tejidos perdidos a su
arquitectura y funcion original, el solo uso de colgajo convencional no lograria cumplir
con este objetivo (Sharma y Pradeep, 2011).

Kornsuthisopo, Pirarat, Osathanon, Kalpravidh en 2020, describen en su estudio el
uso de PRF en la cicatrizacion periodontal tras el desbridamiento con colgajo abierto
(OFD, de sus siglas en inglés “open flap debridement”) en periodontitis canina. En el
estudio se clasificaron aleatoriamente cuarenta sitios quirargicos de periodontitis en 2
grupos: en un grupo se us6 OFD solo y en el otro OFD junto con PRF. Los parametros
clinicos de la profundidad de la bolsa periodontal, el indice gingival y la relacion entre
la union cemento-esmalte y los niveles de hueso alveolar/longitud radicular mejoraron
en el grupo OFD + PRF. El grupo OFD + PRF también mostré una disminucion drastica
de la puntuacion en comparacion con el grupo de OFD solo. La acumulacion de
colageno también mejoré en el grupo OFD +PRF. La aplicacién de PRF redujo
significativamente la expresion de citocinas inflamatorias (TNFa e IL1B) y promovio la
expresion de genes relacionados con la produccion de coladgeno (COL1A1, COL3A1
y TIMP1) y factores de crecimiento (PDGFB, TGFB1 y VEGFa). Estos hallazgos
sugieren que PRF combinado con OFD es una estrategia novedosa que mejora de
forma general los resultados del tratamiento de la periodontitis canina, especialmente
en términos de inflamacion y curacion de los tejidos blandos.

40



HIPOTESIS

El L-PRF canino es una herramienta simple y facil de aplicar como relleno quirargico
en fistulas oronasales que favorece la cicatrizacion de la herida quirdrgica.
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OBJETIVOS

Objetivo general:

Evaluar la aplicacion de L-PRF como adyuvante al tratamiento convencional de
caninos con fistula oronasal.

Objetivos especificos:

1. Realizar una revision bibliografica del uso del L-PRF en defectos alveolares
en pacientes veterinarios.

2. Describir la técnica de preparacion del L-PRF y aplicacion en fistulas
oronasales.

3. Realizar el seguimiento de la evolucidn clinica en los casos tratados.
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MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 2 casos clinicos de caninos con FON. Se realizé a todos los pacientes
andlisis prequirargicos (hemograma, funcional hepatico, renal y evaluacion
cardiolégica) y examen clinico. Para completar el examen clinico se sometié a los
pacientes a anestesia general y para realizar los procedimientos quirargicos de
tratamiento periodontal, exodoncia y cierre de la fistula oronasal con colocacion de L-
PRF. A continuacion se describe la preparacion de L-PRF y los casos clinicos.

Preparacion del L-PRF

Durante el procedimiento quirtrgico y previo al cierre de la FON, se realizé la
extraccion de sangre a través de la vena cefélica que discurre por la cara craneal de
los miembros delanteros. Se realiza la tricotomia del area concreta donde se realizo
la venopuncién y se desinfecta con alcohol. Se coloca una ligadura por encima de la
articulaciéon del codo del mismo miembro del cual se va a extraer sangre de forma tal
gue las venas se visualizan con mayor precision. Se introduce en el vaso sanguineo
una mariposa calibre 21G de venopuncion periférica o con aguja 21G y mediante una
jeringa de 10 ml se colectaron 10 ml de sangre. La sangre obtenida es trasladada a
un tubo sin anticoagulante el cual es inmediatamente llevado al laboratorio para
realizar el PRF. Para la obtencion del mismo se centrifug6 a 280 g equivalente a 2000
rpm por 10 minutos a 18°C utilizando la centrifuga marca Thermo, modelo IEC CL30R.
El coagulo de PRF obtenido se retiré del tubo al momento de su colocacion en el lecho
quirurgico retirando la capa inferior de hematies (Imagen 20).

Imagen 20. A: Extraccion de sangre; B: Colocacién de sangre en tubo seco; C:
Centrifugacion; D: Resultado de la centrifugacion; E: PRF obtenido en gasa. Imagenes
tomadas del Servicio de Odontoestomatologia y de la Unidad de Inmunologia e
Inmunoterapia de la Facultad de Veterinaria, UDELAR.

Presentacién de los casos clinicos:
Caso clinico 1:

Se present6 en el Hospital de la Facultad de Veterinaria el dia 15 de abril del 2022 un
canino, hembra, raza Cocker, llamado “Bolita” de 12 afos de edad y un peso de 13kg.
El motivo de consulta fue: “tiene molestias en la boca”.

Durante la consulta se constaté presencia de enfermedad periodontal grado 4 (segun
clasificacion de AVDC), pérdidas de varias piezas dentales, corrimiento nasal en la
narina derecha, estornudos y dolor a la palpacion de la cavidad oral. Se coordiné
terapia periodontal y posible exodoncia de piezas dentales afectadas. Se evaluaron
los estudios pre quirargicos sanguineos (hemograma, perfil renal, hepatico) y chequeo
cardiol6gico completo presentados por la propietaria que fueron realizados de forma
particular (Anexo I).
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Se clasifico al paciente con un riesgo anestésico ASA II.

Procedimiento quirargico:

El procedimiento quirurgico fue el dia 19 de mayo del 2022. Se realiz6 bajo anestesia
general mediante una premedicacion via intramuscular con acepromacina (0,05
mg/kg) y tramadol (4 mg/kg). Se coloco catéter 22 G en miembro anterior izquierdo.
Se administré via intravenosa dipirona (25 mg/kg) para luego inducir la anestesia con
Propofol (5 mg/kg) y se mantiene la misma con Isoflurano en oxigeno 100% mediante
circuito respiratorio circular y ventilacion espontanea. La intubacion se realizé con un
tragueotubo numero 7,5. A los 20 minutos de iniciada la cirugia se administra via
intravenosa Ketamina (1 mg/kg) y Lidocaina (1 mg/kg), y 15 minutos después se
administra via intravenosa Dexametasona (0,1 mg/kg). Se administré Amoxicilina (20
mg/kg) via subcutanea.

Se posicionod al paciente inicialmente en decubito lateral derecho y luego izquierdo. La
duracion de la anestesia fue de 2 horas y 15 minutos. La profundidad anestésica se
monitoriza mediante signologia clinica y funciones cardiovascular y respiratoria con
ECG, sp02, EtC02, volumenes y presiones de via aérea. Se registré6 ademas FC, FR
y % de isoflurano vaporizado. Dichos parametros se mantuvieron estables y dentro del
rango esperado. La recuperacion anestésica fue confortable y sin demora.

Se realiz6 tratamiento periodontal utilizando cavitador piezoeléctrico en todas las
piezas dentales.

El cuarto premolar superior derecho (pieza dental 108) presentaba movilidad dental,
retraccion gingival severa con exposicion de furca grado 3. Ademas habia presencia
de abundante material purulento en la bolsa periodontal (Imagen 21).

Se procedié a la exodoncia de la pieza en cuestion, detectando una FON que coincidia
con el lado del corrimiento nasal. También se realiz6 la exodoncia del canino superior
izquierdo (pieza dental 204) y canino inferior izquierdo (pieza dental 304).

Imagen 21. A. Inspeccion bajo anestesia del cuarto premolar superior derecho.
Presencia de material purulento, retraccion gingival, gingivitis y enfermedad
periodontal grado 4. B. Secrecidon nasal de la narina derecha. Imagenes tomadas del
Servicio de Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria, UDELAR.

Se comenzo realizando la sindesmotomia del cuarto premolar superior derecho (pieza
dental 108) con el fin de romper la adhesién gingival utilizando hoja de bisturi nimero
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24 (Imagen 22). Se realizo la odontoseccion de la pieza para facilitar su exodoncia ya
gue esta presenta tres raices utilizando turbina y fresa de corte. Luego se procedio al
uso de elevadores de diferentes medidas adecuando el tamafio de éstos al espacio
gue ibamos generando entre las raices y el hueso alveolar con el fin de luxar el
ligamento periodontal. EI primer corte se realizd6 en direccion oblicua, desde la
bifurcaciéon para separar la raiz distal de las raices mesiales. Una vez realizado el corte
se corrobora que el mismo haya sido completo. Por ultimo, se realizé un segundo corte
para separar las dos raices mesiales (mesio vestibular y mesio palatina) en direccion
mesio-distal. Posteriormente se retiraron las raices dentales con la ayuda de un
forceps.

Imagen 22. A: Sindesmotomia; B: Extraccion de material purulento de la bolsa
periodontal; C: Odontoseccién en direccion oblicua desde la bifurcacién; D: Extraccion
de la pieza dental 108 mediante forceps; E: Defecto alveolar remanente.

Imagenes tomadas del Servicio de Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria,
UDELAR.

Para el cierre de la comunicacion oronasal se realiz6 un colgajo mucoperidstico con
el tamafo suficiente para cubrir el defecto. Se cort6 el periostio para que el colgajo
pudiera cubrir todo el defecto sin causar tensién. Se coloc6é el L-PRF junto con
yodoformo en polvo dentro del defecto el cual quedd sujeto al cerrar el colgajo
mucoperiostico. La sutura se realiz6 con hilo monofilamento 4-0, siendo una sutura de
puntos simples (Imagen 23).
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Imagen 23. A: Presentacion del L-PRF en el defecto (flecha negra); B: Colocacion del
L-PRF (flecha blanca); C: Colocaciéon de yodoformo (*); D: Cierre completo del colgajo
mucoperiostico. Imagenes tomadas del Servicio de Odontoestomatologia de la
Facultad de Veterinaria, UDELAR.

Cuidados post operatorios:

Luego del procedimiento quirdrgico se instaurd un tratamiento antimicrobiano de tres
semanas de duracion a cargo del propietario. La primer semana se indico clindamicina
11 mg/kg cada 24 horas, la segunda semana amoxicilina- clavulanico 25 mg/kg cada
12 horas y la dltima semana se redujo la dosis de amoxicilina- clavulanico a 15 mg/kg
cada 12 horas.

En cuanto a la terapia analgésica, se indico dipirona 25 mg/kg via oral durante 3 dias
y luego a demanda segun presencia de signos de dolor en el paciente.

Dentro de los cuidados posquirargicos se indico la administracién de comida blanda
por 10 dias y el uso de collar isabelino.

Evaluacion clinica:
Se realizaron controles post quirargicos del paciente los dias 7, 14 y 30.

Se evalu6 el estado del colgajo mucoperiéstico y su cicatrizacién, presencia de
inflamacion y la persistencia o no de sintomas clinicos.
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Caso clinico 2:

Se presentd en el Hospital de la Facultad de Veterinaria el dia 7 de junio del 2022 un
canino, macho, sin raza definida, llamado “Kendo” de 13 anos de edad. El motivo de
consulta fue “infeccién de muela de arriba del lado izquierdo”.

Segun los datos recabados en la anamnesis el cuadro habia comenzado hacia 7
meses con halitosis, inflamacién del hocico y presencia de Ulceras en zona vestibulo
oral a nivel del canino y cuarto premolar superior izquierdo (pieza dental 204 y 208
respectivamente). El 7 de mayo del 2022 se realizé de manera particular detartraje por
ultrasonido, extraccion del segundo y tercer premolar superior izquierdo (pieza dental
206 y 207 respectivamente) y sellado con resina del cuarto premolar superior izquierdo
(pieza dental 208). Luego de este procedimiento los sintomas recidivaron a los 20 dias.
La terapia antimicrobiana instaurada fue metronidazol y espiramicina durante 7 dias
previos al detartraje.

Durante la consulta se constata enfermedad periodontal grado 3 (segun clasificacion
de AVDC), presencia de Ulceras vestibulares a nivel del canino superior izquierdo
(pieza dental 204) y cuarto premolar superior izquierdo (pieza dental 208). A la
inspeccion se detectd fractura en la corona del cuarto premolar superior izquierdo
(pieza dental 208) con presencia de restos de resina en la zona mesial de la misma,
acumulacion de material purulento y dolor a la palpacion presiéon de la zona.

Se coordiné cirugia para realizar radiografias intraorales, detartraje y exodoncia de la
pieza dental afectada (Imagen 24).

Se evallan estudios pre quirargicos sanguineos (hemograma, perfil renal, hepatico)
realizados en el Laboratorio de Analisis Clinicos de Facultad de Veterinaria UDELAR
(Anexo II).

No se observaron particularidades por lo que se clasificé al paciente con un riesgo
anestésico ASA II.

Procedimiento quirargico:

El procedimiento quirurgico fue el 28 de junio del 2022. La terapia antimicrobiana
instaurada fue Amoxicilina-Acido Clavulanico por tres dias previos a la intervencion.
La cirugia se realizd bajo anestesia general mediante una premedicacion via
intramuscular con Acepromacina (0,03 mg/kg), Tramadol (4 mg/kg) y Midazolam (0,25
mg/kg).

Se colocé catéter 20 G en miembro anterior izquierdo. Se administrd via intravenosa
dipirona (25 mg/kg) para luego inducir la anestesia con Propofol (3 mg/kg) y Ketamina
(1,5 mg/kg). Se mantiene la anestesia con Isoflurano en oxigeno 100% mediante
circuito respiratorio circular y ventilacion espontanea. La intubacion se realizé con un
traqueotubo namero 8,5. Se administré Amoxicilina (20 mg/kg) via subcutanea. Se
posiciond al paciente inicialmente en decubito lateral derecho y luego izquierdo. Al
igual que el caso clinico numero 1, la profundidad anestésica se monitoriza mediante
signologia clinica y funciones cardiovascular y respiratoria con ECG, sp02, EtC02,
volumenes y presiones de via aérea. Se registro ademas FC, FR y % de isoflurano
vaporizado. Dichos parametros se mantuvieron estables y dentro del rango esperado.
La duracion de la anestesia fue de 2 horas, 35 minutos. La recuperacion anestésica
fue confortable y en tiempo acorde.
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Con el paciente anestesiado la inspeccion del cuarto premolar superior izquierdo
(pieza dental 208) revel6 que los restos de resina encontrados en la zona mesial de la
corona generaron una gran bolsa periodontal que involucraba ambas raices mesiales

de la pieza.
- —;\\

Imagen 24. En la imagen se visualizan restos de resina radiopacos sobre las raices
mesiales de la pieza 208 y pérdida 6sea adyacente a los restos de resina. A su vez
presenta disminucion de la densidad 6sea del hueso alveolar entre las raices mesiales
y la distal. También se observa una discontinuidad en la tabla 6sea compatible con
fistula oronasal. Tomada del Servicio de Odontoestomatologia de la Facultad de
Veterinaria, UDELAR.

Al realizar la extraccion de la resina (que iba mas alla de la corona y alcanzaba las
raices) por debajo de ella pudimos evidenciar que el hueso alveolar estaba con una
coloracion anormal (amarronada), con secrecién purulenta, olor patrido y con menor
densidad 6sea, sugerente de una osteomielitis (imagen 25). En la imagen
radiogréfica se observo la presencia de una bolsa periodontal profunda.

Se procedio con la limpieza de la zona y también se evidencié una FON.

Luego de esto, se procedidé a la exodoncia del cuarto premolar superior izquierdo
(pieza dental 208) ya que en la imagen radiografica también presentaba una
disminucion de la radiodensidad 6sea en la bifurcacion radicular.

La exodoncia se realiz6 de la misma manera que fue descrita en el caso 1. Se
realiz6 el curetaje del alveolo y el defecto generado por la resina con fresa
diamantada con el fin de extraer los restos de hueso alveolar necrotico que
presentaban un color amarillento.
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Imagen 25. A: Inspeccién bajo anestesia del cuarto premolar superior izquierdo.
Presencia de resina adherida a la corona (*), retraccion gingival, gingivitis y presencia
de material purulento; B: A la extraccion de la resina se visualiza material purulento y
presencia de FON (flecha blanca); C: Separacion de la encia adherida al diente; D:
Odontoseccion oblicua desde la bifurcacion; E: odontoseccion mesio-distal. Imagenes
tomadas del Servicio de Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria, UDELAR.

Con el fin de favorecer la cicatrizacion ésea, resolver la FON y cerrar el espacio muerto
causado por la exodoncia y extraccion de la resina se rellena con L- PRF y se realiza
un colgajo mucoperiéstico al igual que en el caso 1. En este caso se coloco
Unicamente L-PRF sin yodoformo. La sutura del mismo se realiz6 con hilo 4-0, siendo
una sutura de puntos simples (imagen 26).
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Imagen 26. A: Defecto alveolar luego de la extraccion de la resina y la exodoncia del
cuarto premolar superior izquierdo. Se aprecia la FON (flecha blanca) y los alveolos
dentarios de cada raiz (*); B: Colocacién de L-PRF (flecha negra); C: Cierre del colgajo
mucoperiostico. Imagenes tomadas del Servicio de Odontoestomatologia de la
Facultad de Veterinaria, UDELAR.

Cuidados post operatorios:

Luego del procedimiento quirdrgico se instaurd un tratamiento antimicrobiano de dos
semanas de duracion a cargo del propietario con clindamicina 11 mg/kg cada 24 horas.

En cuanto a la terapia analgésica, se indicé dipirona 25 mg/kg via orala demanda
segun presencia de signos de dolor en el paciente.

Dentro de los cuidados posquirargicos se recomendd la administracion de comida
blanda por 10 dias y el uso de collar isabelino.

Evaluacion clinica:
Se realizaron controles post quirdrgicos del paciente los dias 7,14 y 30.

Se evalué al igual que el caso 1, el estado del colgajo mucoperiéstico y su
cicatrizacion, presencia de inflamacion y la persistencia o no de sintomas clinicos.
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RESULTADOS:

Para ambos casos clinicos se elabor6 el L-PRF (imagen 27) con el fin de utilizarlo
como relleno biologico en las fistulas oronales. El L-PRF fue adaptado en tamafio y
forma al defecto alveolar de cada paciente al momento de su utilizacion en la
intervencidn quirargica. Los L-PRF fueron realizados siguiendo el mismo protocolo de
elaboracién con sangre extraida del propio paciente. El método de colocacion de dicho
hemoderivado fue similar en ambos casos asi como también la realizacion del colgajo
mucoperiostico para el cierre del defecto.

Imagen 27. Resultado final del L-PRF. Tomada del Servicio de
Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria, UDELAR.

Con respecto al caso 1, al dia 7 post quirdrgico el paciente se presenté al control con
un sensorio alerta, sin demostrar persistencia de signos clinicos como lo eran la
secrecion nasal, estornudos, halitosis y dolor a la palpacion externa de la cavidad oral.
Al examen clinico de la cavidad oral, la zona del colgajo mucoperiéstico no presentaba
signos visibles de inflamacién, ni infeccion en la mucosas y encias adyacentes
(imagen 28). Se observo que la cicatrizacién del colgajo avanzaba en tiempo acorde
a lo esperado segun los dias que hacia de la intervencién, evaluando ademas que
tanto su tensién como que su aporte sanguineo sean los correctos. No se visualizaron
dehiscencias de puntos en la sutura, lo que mantenia el colgajo en un 6ptimo estado
para su correcta cicatrizacion. Las indicaciones posquirargicas como lo eran la
administracion de comida blanda, uso de collar isabelino, la terapia antimicrobiana y
analgésica se siguieron correctamente sin inconveniente alguno segun relatos de la
propietaria.

Los controles al dia 14 y 30 postquirdrgicos siguieron demostrando una evolucion
favorable de la cicatrizacion del colgajo asi como ausencia de signos clinicos. Al dia
10 el paciente habia comenzado a comer alimentos no blandos tolerandolos de forma
Optima sin afectar el colgajo mucoperiéstico. Al dia 30 post quirtrgico la sutura del
colgajo estaba totalmente absorbida y la mucosa y encias estaban totalmente sanas.
El paciente fue dado de alta.
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Imagen 28. A: Paciente en consulta el dia 7 postquirtrgico; B: No se observa ningun
corrimiento anormal en nariz; C: Sutura del colgajo cicatrizando de forma correcta.
Imagenes tomadas del Servicio de Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria,
UDELAR.

Con respecto al caso 2, se realiz6 una radiografia en el posquirdrgico inmediato
(imagen 30). El control al dia 7 evidencid una evolucién favorable al igual que en el
caso 1. No se observo inflamacion de la mucosa y encias subyacentes al colgajo
mucoperiostico (Imagen 29). La sutura también se encontraba en O6ptimas
condiciones, sin presencia de tension y con buen aporte sanguineo. El paciente no
mostraba signos de infeccién ni recidiva de signos clinicos vinculados a la fistula
oronasal y a la enfermedad periodontal.

Los controles siguientes al dia 14 y 30 no presentaron complicaciones. Los puntos se
absorbieron para el control del dia 30 y al igual que en el caso 1 el paciente no volvié
a presentar sintomas relacionados a la enfermedad. El paciente fue dado de alta.

Imagen 29. Control al dia 7 posquirdrgico. A: se visualiza el estado de las mucosas
gingivales; B: se visualiza el estado de los puntos de la sutura. Imagenes tomadas del
Servicio de Odontoestomatologia de la Facultad de Veterinaria, UDELAR.

A los tres y nueve meses de haberle dado el alta,el paciente fue intervenido ya que se
le diagnosticO una estomatitis ulcerativa cronica canina la cual implicaba realizar
nuevas exodoncias.

Se aprovecho el acto anestésico para realizar las radiografias de control de nuestra
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intervencion, por lo cual se le realiz6 radiografias control a los tres meses
posquirdrgicos (imagen 31) y a los nueve meses posquirdrgicos (imagen 32). En
dichas radiografias se visualizé una remodelacion 6sea favorable no observandose
indicios radiogréaficos de osteomielitis.

Imagen 30. Radiografia inmediata a la exodoncia de la pieza 208 y la resina
compuesta. Se visualizan los espacios correspondientes a los alvéolos dentales
vacios y la rarefaccion 6sea con disminucion de la radiodensidad craneal a los alvéolos
dentales compatible con osteomielitis. Tomada del servicio de Odontoestomatologia
de Facultad de Veterinaria, UDELAR.

: g_m“ 3

Imagen 31. Radiografia correspondiente a la zona de la pieza 208 tres meses luego
de realizada la exodoncia y colocacién de PRF observandose una remodelacion 6sea
con aumento de la radiodensidad 6sea en la zona correspondiente al alveolo de las
raices mesiales y en la zona correspondiente al defecto 6seo generado por la resina.
Tomada del servicio de Odontoestomatologia de Facultad de Veterinaria, UDELAR.
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Imagen 32. Radiografia a los 9 meses de la exodoncia y aplicacion de PRF. Se
observa una buena densidad 6sea en la zona correspondiente al defecto. Tomada del
servicio de Odontoestomatologia de Facultad de Veterinaria, UDELAR.

54



DISCUSION

A diferencia de la prevalencia que citan los autores Sauve et al., 2019, los casos
clinicos evaluados en nuestra tesis fueron caninos de razas de mediano porte que
presentaban FON en el cuarto premolar superior derecho e izquierdo para el caso
clinico 1 y para el caso clinico 2 respectivamente. Esto difiere con los autores que
estudian una poblacion de perros Dachshund y una poblacién control integrada por
perros de diferentes razas de porque pequefio, donde informan que los dientes mas
afectados fueron los caninos superiores derechos (38,5%) y los caninos superiores
izquierdos (34,1 %) mientras que el cuarto premolar superior presenté FON en el 1,3%
del grupo Dachshund y el 2,2% en el grupo control.

Con respecto a la fabricacion de L-PRF utilizamos un protocolo adaptado al propuesto
por Choukroun et al, descripto en 2001. Tomamos como referencias valores
intermedios descritos por Soares et al, 2021 que probd protocolos de centrifugacion
que utilizaban 61g y 553g durante 10 minutos para preparacion de L-PRF canino y
felino y al igual que nosotras tomé como referencia el protocolo de Choukroun et al.
Se realizo la centrifugacion inmediata de la sangre. El L- PRF resultante fue acorde a
lo que describe Soares et al. ya que la muestra de sangre no coagulo previo al
centrifugado en ninguno de los casos, los coagulos de L-PRF fueron grandes,
gelatinosos y homogéneos de color blanco brillante.

El L-PRF producido se pudo moldear con facilidad en el quir6fano al aplicarse in situ
de forma tal que la parte que contacta con el coagulo de eritrocitos quedara en
contacto con el lecho quirdrgico de la misma manera que describe Tambella et al.,
2020. Hubo una buena tolerancia por parte del receptor, ausencia de signos
inflamatorios e infecciosos.

En cuanto a la capacidad y tiempos de cicatrizacion, los resultados obtenidos en
nuestros pacientes concuerdan con los resultados arrojados en diversos estudios
como por ejemplo en el estudio de Tambella et al., 2020 quienes evaluaron la
aplicacion de PRF en el defecto alveolar post extraccion dental en perros con
enfermedad periodontal. A pesar de que en nuestro caso evaluamos una patologia
diferente, que fue la fistula oronasal, los autores concluyen que la fibrina rica en
plaguetas podria considerarse como una ayuda terapéutica sencilla y eficaz en el
tratamiento de la cicatrizacion del alvéolo post extraccion en perros. A esta misma
conclusion llegaron los autores To, Su, Hidaka, Okudera y Matsuo en 2019, donde
demostraron en su ensayo clinico realizado en perros beagles que el L-PRF mejora la
actividad osteblastica en el hueso alveolar resultando en una mejor actividad de
cicatrizacion.

Hasta la fecha no encontramos bibliografia sobre el uso de L-PRF en fistulas
oronasales en perros. Sin embargo, los estudios en los cuales se utiliza L-PRF como
adyuvante en los procedimientos quirdrgicos orales han demostrado tener buenos
resultados ya que segun varios autores (Pavlovic et al., en 2012; Preeja y Arun, en
2014; Dohan et al., 2006a; Miron et al., 2017; Choukroun et al., 2006 Soares et al.,
2018) y podria ser una buena opcion a utilizarse como relleno biologico ya que la
densa red de fibrina que se forma actuaria como andamiaje de células y liberaciéon de
factores de crecimiento de manera sostenida (hasta 10 dias post aplicacién) lo que
ayudarian con la cicatrizaciéon. También estimularia la angiogénesis, la mitogénesis y
posiblemente hasta la osteogénesis. Ademas, cuenta con propiedades
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antimicrobianas y gracias a su alto contenido de leucocitos brinda una mayor
respuesta inmune (Miron et al., 2017; Pavlovic et al., en 2012).A pesar de esto, se
observo cierta heterogeneidad entre los estudios y falta de controles adecuados en la
mayoria de ellos haciendo que sea dificil comprobarlo. En nuestra tesis, tampoco
contamos con casos de control, pero aun asi logramos resultados favorables en
ambos procedimientos quirdrgicos lograndose observar una correcta cicatrizacion de
tejidos blandos y en el caso 2, se realizd el control radiografico a los 3 meses y 9
meses observando un aumento de la radiodensidad comparado con la radiografia del
momento de la exodoncia.

Con respecto al caso 2 se realizaron radiografias de control a los 3 y 9 meses post
operatorios y se observé en ellas una remodelacion Gsea positiva y un aumento de la
radiodensidad del hueso alveolar afectado. Es importante mencionar que existen
estudios previos en perros con enfermedad periodontal que utilizaron PRF en defectos
alveolares post extraccion dental de una hemiarcada mientras que en la otra
hemiarcada realizaron la exodoncia de otras piezas dentales, pero sin colocacion de
PRF, auspiciando de control dentro del propio individuo. En este estudio analizaron
mediante software el aumento de densidad ésea al dia de la cirugia y a las 3 semanas
posteriores, observando un aumento de densidad significativo en el grupo dental
tratado con PRF y no asi en el grupo control. A su vez, también realizaron estudios
histopatol6gicos observando una reduccién del score inflamatorio y un aumento de la
vascularizacion en los grupos tratados con PRF (Tambella et al., 2021).

Por otro lado, hay un estudio experimental que utilizd perros Beagle sanos y realiz6
exodoncias con colocacion de PRF y sin colocacion de PRF, luego se obtuvieron
muestras para histopatologia y evaluaron la formacién 6sea observando un mayor
rango de formacion al dia 14 y 30 en el grupo tratado con PRF en comparacion al
control, mostrando una capacidad de formacién 6sea mayor. A su vez, el mismo
estudio realizd inmunofluorescencia para deteccion de osteopontina y osteocalcina
(dos marcadores de formacion 6sea) observando un aumento de la fluorescencia a
los 30 dias en el grupo PRF con respecto al grupo control, lo cual indicaria un aumento
de la actividad osteoblastica en el grupo tratado con PRF (To et al., 2019).

Si bien en nuestro estudio realizamos los controles radiogréaficos en tiempos diferentes
y no realizamos analisis mediante software, nuestros resultados muestran también
gue hay un aumento de la densidad ésea a nivel radiografico coincidiendo con los
estudios mencionados.

En los resultados obtenidos en nuestros casos clinicos al utilizar L-PRF con el colgajo
mucoperiostico para el cierre de FON se pudo ver que el postquirdrgico inmediato y
mediato fue confortable y en ninguno de los dos casos clinicos se vieron
complicaciones como lo podria ser la dehiscencia de puntos causada por demasiada
tension en la linea de sutura o falta de resistencia, siendo asi que nuestros pacientes
fueron dados de alta al dia 30 post operatorio. Sin embargo, en cuanto a la relacion
del L-PRF con el colgajo mucoperiostico hay diversos resultados, siendo asi que
Soares et al., en 2018 mencionan que el uso de L-PRF no contiene suficientes
propiedades mecanicas para soportar colgajos mucoperidsticos, ya que no resistiria a
las fuerzas creadas por los movimientos de la lengua y movimientos masticatorios. A
pesar de esto Tambella et al., en 2020 detectaron que en los casos que habian
colocado L-PRF en defectos alveolares presentaban mayor dificultad para separar el
tejido mucogingival del hueso alveolar subyacente. Dicho hallazgo podria interpretarse
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como que hay una mayor adhesion del tejido mucogingival gracias a la accién del L-
PRF.

No hemos encontrado bibliografia que menciona la tasa de fracaso quirdrgico en
cierres de FON en medicina veterinaria pero los estudios en humanos informan tasas
de éxito que oscilan entre 52-75% (Atherton y Boorman, 2016) mientras que la tasa
de recurrencia en humanos es de 65% (Soukup, Snyder y Gengler, 2009). Es
importante sefialar que la literatura en humanos se refiere principalmente a fistulas
oronasales que se forman secundariamente a la reparacion del paladar hendido en
lugar de la causada por la enfermedad periodontal. Esta alta tasa de fracaso es
probablemente multifactorial (Shannon, 2022). Son de esperar dehiscencias y
recidivas de la FON si hay mal aporte sanguineo, tension en las lineas de sutura, mal
desbridamiento del tejido epitelial, cierre no hermético y/o una técnica traumatica
(Fossum, 2009).

Ninguno de nuestros pacientes presenté complicaciones post quirdrgicas de inmediato
0 mediano plazo durante nuestro seguimiento evolutivo, no hubo infecciones post
quirdrgicas, tampoco recidivas. Ninguno de los dos casos tuvo que ser reintervenido.
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CONCLUSIONES

Se realizdé una revision de los principales trabajos que aplican L-PRF en pacientes
veterinarios encontrando escasos antecedentes. Se describié de forma detallada el
protocolo de obtencion de L-PRF en caninos.

No existen antecedentes en la literatura del uso de L-PRF en FON en caninos, siendo
esta la primera descripcion. En los casos descritos en el presente trabajo, la evolucion
fue satisfactoria culminando en el cierre del defecto existente, sin presentar
complicaciones.

El L-PRF utilizado se comporté como un material biocompatible, promotor de la
cicatrizacion tanto de tejidos blandos como duros.

El uso de L-PRF colocado con el colgajo mucoperiostico fue capaz de soportar las
fuerzas mecanicas creadas por la lengua y los movimientos masticatorios, no
habiendo dehiscencias de la sutura, ni recidivas de la FON.

Consideramos que el uso de esta innovadora técnica regenerativa es factible de usar
en un entorno clinico veterinario ya que dentro de sus ventajas destacamos que es
una técnica rapida, economica y sencilla, pudiendo ser utilizada en el acto quirurgico.
No requiere la extraccién de grandes volimenes de sangre autéloga, el uso de
anticoagulantes ni otras sustancias bioquimicas que puedan poner en riesgo al
paciente lo que la hace una técnica inocua y de bajo riesgo.

El compromiso del tutor es fundamental ya que por mas que el cuidado postoperatorio
Nno es muy engorroso es importante respetar la dieta blanda, la correcta administracion
de la medicacion antibiética y analgésica y que el animal concurra a controles de forma
periodica.
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ANEXOS

Anexo I: Andlisis sanguineos pre quirargicos del caso clinico uno realizados
en laboratorio particular.

VALOR VALOR DE REFERENCIA  UNIDAD

Leucocitos 11700 6000-17000 ul
Neutrofilos Segmentados 9316 3000-11400 Jul
Neutrofilos en banda 411 0-300 ul
Linfocitos 1644 1000-4800 ul
Monocitos 1781 150-1350 ul
Eosinofilos 548 100-750 ul
Basofilos 0 Raros ul
Neutrofilos Segmentados % 68 60-77 %
Neutrofilos en banda % 3 0-3 %
Linfocitos % 12 12-30 %
Monocitos % 13 3-10 %
Eosinofilos % 4 2-10 %
Basofilos % 0 Raros %
Hematocrito 46 37-55 %
Hemoglobina 16.3 12-18 g/dl
RGR 6.29 5.5-8.5 mi/ul
VCM 73 60-77 fl
CHCM 35 32-36 g/dl
Plaquetas 252000 160000-500000 /mm2
Urea 36 21.5-60 mg/dl
Creatinina 1.06 0.8-1.5 mg/dl
FAS 234 20-156 ul/l
GOT 47 13-32 ul/l
GPT 43 5-65 ul/l
GGT 7 2-10 ul/l
Colesterol 243 20-156 ul/l
Proteinas totales 7.3 5.4-7.6 g/dl
Albumina 3.1 2.3-4 g/dl
Globulinas totales 4.2 2.1-44 o/dl
Bilirrubina total 0.21 0.0-0.5 mg/dl

Bilirrubina directa 0.05 0.0-0.2 mg/dl




Anexo Il: Andlisis sanguineos pre quirurgicos del caso clinico dos realizados
en el Laboratorio de Andlisis Clinicos de Facultad de Veterinaria, UDELAR.

VALOR VALORES DE REFERENCIA  UNIDAD
Leucocitos 9350.0 6000-17000 ul
Linfocitos 373.0 1000-4800 ul
Neutrofilos 8103.0 3000-11400 Jul
Neutrofilos en banda 0 0-300 ul
Monocitos 620.00 150-1350 ul
Eosinofilos 200.00 100-750 ul
Basofilos 54.00 0-140 ul
Linfocitos % 3.99 12-30 %
Neutrofilos % 86.65 60-77 %
Neutrofilos en banda % 0.00 0-3 %
Monocitos % 6.64 3-10 %
Eosinofilos % 2.14 2-10 %
Basofilos % 0.58 0-1 %
Eritrocitos 7.32 5.5-8.5 ml/ul
Hemoglobina 18.5 12-18 g/dl
Hematocrito 48.4 37-55 %
MCV 66.2 60-77 fl
MCH 25.2 19.5-24.5 Pg
MCHC 38.2 33-36 g/dl
RDW-CV 12.6 10.6-14.3 %
Plaguetas 154000 200000-900000 ul
MPV 8.3 F
APTT 11.2 9.5-13.5 seg
Glicemia 100 68-104 mg/dl
Urea 25.59 21.42-64.28 mg/dl
Creatinina 1.3 1-2 mg/dl
Fosfatasa alcalina 86 17-111 U/l
GOT 25 18-56 ul/l
GPT 74 20-98 U/l
Tiempo de protrombina 6.5 4.76-8.23 seg
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