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INTRODUCCION

Las dos entidades patolégicas con las cuales debe enfrentarse el
odontélogo en su practica diaria, por su extraordinaria frecuencia y
difusidn, son las caries dentarias y la enfermedad periodontal. En esta
dltima se incluyen todas las afectaciones que atacan los tejidos que
rodean el diente y que forman su sostén, desde la mas leve gingivitis a la
destruccion 6ésea mas avanzada. Tan importante es esta parte de la
odontologia que ha obligado a considerarla como una verdadera
especialidad, la periodoncia, pero es deber del odontdlogo general el
poseer los conocimientos suficientes para diagnosticarla y tratarla,
siempre que sea posible, tomando en cuenta de que todo lo que pueda
hacer el odont6logo para prolongar la conservacion de un diente enfermo
siempre sera recompensado con creces. En la actualidad no es valido
pensar que los tratamientos “generales” de las periodontopatias bastan
para curar o detener esta grave afeccion. Los adelantos del tratamiento
local, de cirugia periodontal e intradsea, y de la protesis como medio de
fijacion de los dientes, han logrado que muchos de estos que hasta hace
pocos afos hubieran sido condenados a extraccion, hoy puedan
conservarse aun durante largo tiempo.

Hasta la década de los afios setenta del siglo pasado se consider6 a las
infecciones periodontales corno una sola entidad clinica, que se iniciaba
en forma de gingivitis, y, en ausencia de tratamiento, progresaba de forma
continua a periodontitis y finalmente, pérdida de los dientes. La causa de
la enfermedad periodontal se creia que era el acunalo inespecifico de
placa y calculo, y por lo tanto, su prevencién y control se basaba
exclusivamente en la eliminacion de la maxima cantidad posible de
ambos.

Se consideraba que la enfermedad periodontal afectaba en mayor o
menor grado practicamente al 100% de la poblacién, que todo el mundo
era susceptible a ella, y que el grado de afectacion dependia de la edad y

de la higiene oral del individuo.



Sin embargo, sobre la base de nuestros conocimientos actuales, se

puede indicar que:

Sdlo una pequefia proporcion de la poblacién experimenta supervivencia
de los dientes. Por el contrario, la gingivitis y periodontitis moderadas son
muy comunes, y Compatibles con una buena funcién de la periodontitis
grave que compromete la denticion hasta edades avanzadas.

La placa bacteriana asociada a la gingivitis y la periodontitis presenta
similaridades y diferencias.

La gingivitis precede a la periodontitis, pero sélo una fraccion de las
localizaciones gingivales con gingivitis sufrira pérdida de soporte.

La periodontitis no es una consecuencia de la edad, aunque al ser una
enfermedad crénica, en ausencia de tratamiento su gravedad aumenta al
aumentar la edad del individuo.

La periodontitis no es la mayor causa de pérdida de dientes en adultos,
excepto en poblaciones con bajos indices de caries y sin acceso a

servicios dental es donde se extraigan dientes por otras razones.



OBJETIVO GENERAL

Describir los factores de riesgos de la periodontitis cronica.
Determinar el diagnostico, la prevencion, y el tratamiento de los
problemas de la enfermedad periodontal crénica.

Restablecer la salud oral del paciente de la comunidad



OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar las diferentes estructuras que conforman el periodonto sano y
enfermo.

Definir los cambios que sufren las estructuras periodontales cuando hay
una enfermedad.

Aplicar conocimientos para mejorar la salud periodontal de los pacientes.



CAPITULO 1
FUNDAMENTACION TEORICA

1. ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es una enfermedad que afecta a las encias y a
la estructura de soporte de los dientes, encia, hueso y ligamento
periodontal. La bacteria presente en la placa causa la enfermedad
periodontal. Si no se retira, cuidadosamente, todos los dias con el cepillo
y el hilo dental, la placa se endurece y se convierte en una substancia
dura y porosa llamada calculo (también conocida como sarro). Se
considera el resultado del desequilibrio entre la interaccion inmunolégica
del huésped vy la flora de la placa dental marginal que coloniza el surco

gingival

Las toxinas, que se producen por la bacteria en la placa, irritan las encias.
Al permanecer en su lugar, las toxinas provocan que las encias se
desprendan de los dientes y se forman bolsas periodontales, las cuales se

llenan de mas toxinas y bacteria.

Conforme la enfermedad avanza, las bolsas se extienden y la placa
penetra mas y mas hasta que el hueso que sostiene al diente se destruye.

Eventualmente, el diente se caera o necesitara ser extraido.

1.1. ETIOLOGIA

La placa microbiana es la causa principal de los diferentes tipos de
enfermedad periodontal, este micro biota bucal es una de las que
presenta mayor complejidad en el organismo, se encontraron entre 300 y

400 especies.



Hay claras diferencias entre los tipos de bacterias que residen en el surco
gingival sano Vs. las encontradas en las bolsas periodontales.

Las bacterias asociadas con salud gingival en individuos sanos son
menores, en numero la mayoria son atreptococos gran positivos y

Actinomyces, con cerca del 15% de bacilos gram negativos.

1.2 TIPOS DE ENFERMEDADES PERIODONTALES

Existen muchas formas de enfermedad periodontal. Entre las mas

comunes se incluyen las siguientes:

1.2.1. GINGIVITIS

La forma menos severa de la enfermedad periodontal. Provoca que las
encias se pongan rojas, inflamadas y que sangren facilmente.
Normalmente hay poca, o ninguna, incomodidad en esta etapa. La
gingivitis es reversible si es tratada profesionalmente y con un buen

cuidado oral en casa.

1.2.2 PERIODONTITIS LIGERA:

Si la gingivitis no es tratada, puede progresar hacia una periodontitis. En
esta etapa ligera del mal, la enfermedad periodontal empieza a destruir el

hueso y el tejido que sostienen a los dientes.

1.2.3 PERIODONTITIS MODERADA A AVANZADA

La periodontitis moderada a avanzada se desarrolla si las primeras etapas

de la enfermedad pasan desatendidas. Esta es la forma mas avanzada de

1.2.5 LA PERIODONTITIS SEGUN LOCALIZACION

Puede ser: Localizada y generalizada



1.2.5. LA PERIODONTITIS SEGUN SU GRAVEDAD

Periodontitis leve:

Si la gingivitis no es tratada, puede progresar hacia una periodontitis. En
esta etapa ligera del mal, la enfermedad periodontal empieza a destruir el
hueso y el tejido que sostiene a los dientes. Perdida de insercion de 2-4
mm minina invasion de las furcaciones poca movilidad dental, pude ser
localizada o generalizada, placa supra y sub.-gingival gran cantidad de

calculos

Periodontitis moderada:

En las etapas medias, las enfermedades periodontales pueden conducir a
una mayor destruccion del tejido y el hueso. Las formas mas avanzadas
de estas enfermedades incluyen una gran pérdida de hueso y tejido la
perdida de insercion es de 4-7mm, perdida ésea horizontal movilidad

dental, material purulento
Periodontitis Grave

Perdida de insercion de 7 o mas mm,movilidad dental perdida osea

horizontal hemorragia al sondaje

1.2.6. LA PERIODONTITIS SEGUN SU RAPIDEZ DE EVOLUCION

Periodontitis de Evolucion Rapida

La peridontitis de avance rapido sus lecciones son mas agresivas, el
paciente se deterioro multiples sitios entre los tratamientos periodontales

de conservacion.

Una lesidbn que avanza con rapidez puede determinarse mediante la

evaluacion de la velocidad de la destruccion durante un periodo



determinado, es posible identificar dos reacciones del tejido gingival una
corresponde a un tejido grave, inflamado de manera aguda que prolifera a
menudo ulcerado y de color rojo encendido.la hemorragia puede aparecer
de manera espontanea o con estimulacion ligera, la supuracion puede ser
un rasgo relevante, se estima que esta reaccion del tejido ocurre durante

la fase destructiva, en la que hay perdida activa de insercion y hueso

En otros casos los tejidos guingivales pueden verse de color rosa libres
de inflamacion y con cierto grado de puntilleo pero al sondeo puede
revelar bolsas profundas.

Etiologia

Las poblaciones microbiana en la periodontitis de avance rapido incluyen
actinobacillus, bacteroides, forsythus , bacteroides caillus eikenella

corrodens , campylobacter

Los microorganismos Gram. Negativo y las espiroquetas se adhieren sin
tenacidad al epitelio de la bolsa y aparecen en la extension apical de la

misma
Periodontitis de evolucién lenta

Los hallazgos peculiares en la periodontitis de progreso lento son la
hinchazén gingival, que surge de la acumulacion de la placa y la pérdida
de insercion periodontal y hueso alveolar que deriva en la formacién de
una bolsa la inflamacién gingival pude que no sea visible con la

inspeccion y es posible identificar con un sondaje.

Dado que la peridontitis de evolucion lenta requiere a menudo muchos
afos para progresar, casi siempre se conoce como peridontitis cronica del

adulto o periodontitis inflamatoria cronica



1.2.7 ABSCESO PERIODONTAL

Coleccion de pus localizada en el tejido periodontal. Puede ser
Agudo - Cronico.

1.2.7.1. Caracteristicas:

Absceso Periodontal Agudo:

Dolor, Edema, Enrojecimiento, Tejido Brillante en la encia marginal en

encia insertada, Pérdida de puntilleo del tejido.
Absceso Periodontal Cronico:

Luego del proceso agudo, podria establecerse un dolor pulsante, y podria
regresar a | a fase aguda y alternarse con la fase cronica. Causando dafio

en los tejidos periodontales circundantes.
1.2.7.2 Tratamiento:

Disminuir el dolor

Control de la infeccion

Drenaje de la coleccion de pus localizada

Se pueden recomendar enjuagues de agua tibia Utilizacion de

antisépticos en solucion o en gel Clorhexidina

1.2.8 PERIODONTITIS REFRACTARIA

Es aquélla en la que a pesar de haberse realizado un tratamiento
correcto, la pedida de insercion continua en todos o algunos de los
dientes, algunos Doctores la llaman enfermedad periodontal mal tratada

mal diagnosticada



Se caracteriza por una ausencia de respuesta al tratamiento

.Complicaciones abscesos, pulpitis
Tratamiento

Seleccion racional y ordenada de terapias para alcanzar salud gingival y

peridontal (énfasis en factores locales)

1.2.9 PERIODONTITIS ASOCIADAS A FACTORES SISTEMICOS

- Enfermedades gingivales y periodontales condicionadas

Su etiologia no esta bien definida a en realidad por que la periodontites es
un proceso inducido por agentes bacterioldégicos generalmente algunos
autores tienen la teoria que en dichas afecciones hay una predisposicion

a que ocurra eventualmente un proceso periodontal.
- Enfermedades sistémicas asociadas factores endocrinologicos.

Asociada a la pubertad

Asociada al embarazo

Asociada con la Diabetes mellitus
Asociada con la leucemia
Asociada a la mal nutricién

Asociada a deficiencia de acido ascorbico

NS N N N N N

Asociada a desordenes muco cutaneos

1.2.10 PERIODONTITIS PREPUBERAL

Comienza antes de los 11 afios de edad en las denticiones primarias o
mixtas Persiste a menudo después de la pubertad es relacionada a
enfermedades sistémicas como el sindrome de papillon - lefvre el
sindrome de dawn, las neutropenias el sindrome de chediak-higashi, la

hipofosfatasia las leucemias.
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La afeccion periodontal consta de cambios inflamatorios precoces que
conducen a la perdida osea y la exfoliacion de los dientes los primeros se
pierden entre los 5 0 6 afios de edad los dientes permanentes entonces
erupcionan normales pero si la enfermedad persiste pueden perder
también los dientes permanentes antes de los 15 afios de edad los
pacientes seran en lo general edentulos

TRATAMIENTO

Protesis totales

Implantes

1.2.11 PERIODONTITIS JUVENIL

La periodontitis juvenil localizada (PJL) ocurre en adolescentes y se
caracteriza por la rapida pérdida del hueso alrededor de los dientes
permanentes. De manera ironica, los jovenes con PJL forman muy poca
placa dental o sarro. La periodontitis juvenil generalizada es considerada,
por lo general, una enfermedad de adultos jovenes, aunque puede
iniciarse cerca de la pubertad. Se caracteriza por inflamacion marcada y
fuerte acumulacién de placa y sarro. Las bolsas se pueden formar
alrededor de los dientes afectados, llendndose de infeccion. Si no es
tratada oportunamente, la infeccién puede conducir a la pérdida de hueso,

lo que hace que los dientes se aflojen.

Empieza en la pubertad y se define por la perdida importante de hueso en
las muelas y los incisivos es mas comun en mujeres los signos clinicos
como la inflamacién,sangrado y considerable acumulaciéon de sarro no

estan presentes en esta enfermedad relativamente rara
TRATAMIENTO

Es el mismo que en la peridontitis adulta
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1.2.12 PERIODONTITIS ULCERO NECROTIZANTE AGUDA

Puede ser:
Relacionad al SIDA O No Relacionada al SIDA
- No Relacionada al Sida
Posterior a GUNA
Signos y Sintomas similares
Necrosis de tejido 6seo (crateres 0seos interdentales)
Llamada NOMA o Estomatitis gangrenosa.
Etiologia: - Desconocida
- Se supone que la misma del GUNA

- No se ha podido determinar el paso de GUNA a PUNA

- Relacionada al Sida
Diagnostico de SIDA
Zonas extensas Vestibular y Palatina (Estomatitis Necrosante)
Signos y Sintomas similares

Avance rapido (10 mm de pérdida 6sea en 3 meses)

1.3 SINTOMAS Y SENALES DE ALERTA

En ocasiones la enfermedad periodontal puede progresar sin ningun
sintoma ni dolor. Durante una revision dental regular, el dentista busca
sefales de la enfermedad periodontal, por lo que la enfermedad aun no
detectada puede ser tratada antes de que avance.

> Encias blandas, inflamadas o rojizas.
Sangrado al cepillarse o al pasar el hilo dental.
Encias que se desprenden de los dientes
Dientes flojos o separados
Pus entre la encia y el diente
Mal aliento continuo

Cambio en la forma en la que los dientes se encajan al morder

YV V ¥V V VYV VY V

Cambio en el ajuste de dentaduras parciales.
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CAPITULO 2

2. FACTORES DE RIESGO DE LA PERIODONCIA

Factores ambientales locales

Higiene oral inadecuada

Desarrollo excesivo de la flora bacteriana bucal
Placas bacterianas

Materia alba

Restos alimenticios

Retencion de alimento

Impaccion de alimento

Calculo

Irritacion quimica, mecanica y térmica
Agresion repetida por medidas higiénicas orales

Cepillado rudo

Uso incorrecto de los estimuladores interproximales, mondadientes y cinta

dental

Factores yatrégenos

Extension excesiva de los bordes de las restauraciones dentales
Extensién insuficiente de los bordes de las restauraciones dentales
Retencion de cemento dental debajo de la encia

Penetracion del borde cervical de las coronas debajo de la encia
Restauracion impropias de la anatomia de la corona

Crestas marginales

Estrias de salida de alimento

Areas de contacto

Espacios interproximales

Contornos de las caras facial y lingual
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Factores predisponentes

Morfologia del periodonto

Forma del arco y de los dientes

Inclinacion axial de los dientes

Grosor de los bordes

Areas de contacto e interdentarias anormales
Relacion incongruente de las crestas marginales

Herencia

Factores modificantes
Enfermedades generales
Diabetes

Stress

Desnutricion

2.1 FACTORES AMBIENTALES LOCALES

2.1.1 PLACA BACTERIANA

Toda superficie reacciona de alguna manera con el medio que lo rodea
puede hacerlo de un modo destructor o protector .los dientes se hallan
expuestos a un ambiente complejo en la boca y sobre la superficie dental
se forman diversos compuestos organicos. Sobre un diente acabado de
limpiar se forma en pocos minutos de exposicion con la saliva una
pelicula adquirida. Que es una capa delgada clara, acelular, exenta de
bacterias casi invisible. A medida que la pelicula madura se hace mas
gruesa y puede pigmentarse.

La placa bacteriana se forma por las proteinas de la saliva y cubre la

superficie del diente como una especie de barniz proteico.

Hay puntos en el diente que son resistente a la autolimpieza (autocrisis),
por esto, este barniz proteico tiende a persistir. Posteriormente el diente

es colonizado por bacilos y formas cocaceas, luego se van agregando
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celulas epiteliales descamadas, leucocitos y tambien pueden haber
hongos.

Todo esto queda en una forma de masa gelatinosa->Placa gelatinosa de

leewenhoe

La placa colonizada por bacterias sigue una serie de etapas hasta llegar a

la maduracion.

Fijan en los incisivos inferiores una huincha de celuloide

COMPOSICION

-Agua

-Nitrogeno

-Calcio

-Fosforo Organico

-Fosforo Inorganico (4 umesta en menor cantidad)
-Fluor

La oms define placa bacteriana como aquella entidad organizada
proliferante, enzimaticamente activa. Agente etiolégico fundamental en la

genesis de carie y enfermedad periodontal.

2.1.2 CALCULO DENTAL

La placa bacteriana organica es un precursor y parte esencial del célculo,
pero la formacion de placa no produce necesariamente el desarrollo de un
calculo. La mineralizacion de la placa puede verse influida por factores
salivales desconocidos y por la accion bacteriana. El calculo dental, sarro
0 como se le conoce popularmente "piedra”, es una masa calcificada que
se forma sobre los dientes e incluso sobre las prétesis dentales. Posee
un color que puede ir de blanco amarillento a grisaceo, presentandose en
algunos casos teflido de un color mas intenso por habitos, como el

cigarrillo o el café.
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El célculo dental tiene una composicion inversa a la placa dental, posee
un 20 % de contenido organico (agua, bacterias, y células descamadas de
la cavidad oral, entre otros) y un 80 % de contenido inorganico
(principalmente carbonato de calcio y fosfato de calcio) y su remocion no

es tan sencilla.

El calculo, esa masa calcificada que se localiza en los dientes, es la
placa dental que presenta un proceso de mineralizacion, es decir, sobre la
placa dental empiezan a precipitarse sales minerales que con el paso de
los dias la transforman en una estructura dura y rugosa, visible a simple
vista.

Dependiendo donde se ubique el célculo, tenemos que se clasifica en:

calculo supragingival y calculo subgingival.

Se habla de célculo supragingival, a aquel que se forma sobre la
porcion coronal del diente, facilmente visible, de color blanco amarillento,
de consistencia arcillosa y su remocion por parte del Odontdlogo, resulta
buena usando el instrumental ideado para tal fin; mas su recurrencia es

rapida.

El célculo subgingival, es aquel que se forma sobre la superficie del
diente que esta cubierta por la encia libre, su deteccién la realiza el
Odontdlogo, y este calculo presenta un color entre gris y verde parduzco,
Su consistencia es pétrea, por lo que se hace mas laboriosa su remocion,
siendo su recurrencia lenta, en comparaciéon con la del calculo

supragingival.

A la larga el mas perjudicial resulta ser el calculo subgingival, que por su
presencia desencadena la llamada enfermedad periodontal conllevando a
la progresiva pérdida del hueso de soporte del diente y que de no tratarse

a tiempo se puede, incluso, llegar a perder el diente afectado.
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Se sabe que el calculo aparece desde la adolescencia y aumenta con la
edad, por lo tanto a mayor edad mayor es la probabilidad de formacion de

calculo, siendo asi mayor el riesgo de padecer la enfermedad periodontal.

2.1.3 MATERIA ALBA

Es un depdsito blando, blanquecino, pegajoso y menos adherente que la
placa dental. Se puede desprender con chorro de aire/agua aunque es
necesario el barrido mecanico para su completa eliminacion. Las
bacterias y sus productos son la causa del efecto irritante de la materia
alba sobre la encia. Contiene elementos histicos muertos, principalmente
células epiteliales, leucositos y bacterias retenidos en los dientes y
encias, y que pueden penetrar en el sulcus. Se trata, en efecto, de un
medio de cultivo y contiene una elevada concentracion de bacterias y es
un agente irritante quimico que actlda sin cesar a menos que sea

eliminado.

2.2 ESTILOS DE VIDA

El estilo de vida influye mucho en la formacion de las enfermedades
periodontales.

Persona smas propensas a enfermaedades periodontales por su forma de
vida:

Personas que no tienen una buena higiene bucal

Fumadoras

Personas que aplican una técnica de cepillado demasiado ruda
Naturaleza de los alimentos que ingiere

Malos habitos, como mascar un lapiz, comerse las ufas, etc.

Naturaleza del trabajo que realiza (personas que trabajan con elementos

radioactivos,sustancias quimicas , sustancias toxicas, plomo, etc.)
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2.3 FACTORES YATROGENOS

Son aquellas ocasionadas por malas practicas odontoldgicas.

La extensién excesiva del borde gingival de una restauracion dental causa
lesion de tipo mecanico en los tejidos, ya que facilita la acumulacion de
restos alimenticios,lo mismo pasa con la extencion insuficiente del borde
gingival de una incrustacion.

El cemento dental retenido en el surco gingival constituye un irritante
mecanicomas potente que la restauracion metalica demasiado grande, ya
gue es un agente irritante mecanico y quimico, debido a su porosidad es
un excelente refugio microbiano.

Los puentes fijos mal adaptados e incluso a veces los que estan bien
adaptados, pueden determinar un ensanchamiento marginal de la encia.
Lo que provocara una bolsa periodontal en el futuro.

Protesis acrilicas y combinadas metal acrilico removibles pueden
ocasionar reacciones inflamatorias crénicas en los cuellos gingivales
adyacentes.

Contorno inadecuado de las restauraciones, areas de contactos
interproximales demasiado grandes,pequefias y planas, pueden ser un
factor etioldgico de la enfermedad periodontal ya que proporcionan un

refugio a los restos alimenticos y a la materia alba.

2.4 FACTOR MICROBIANO

La cavidad bucal esta colonizada por bacterias desde nuestro nacimiento
hasta la muerte. Colonizan tejidos blandos como encias, mejillas ademas

de los dientes por encima y debajo del margen gingival.

Existen 400 tipos diferentes de especies que colonizan la boca y en un
mismo individuo podemos encontrar 150 o mas tipos distintos.

Los recuentos subgingivales oscilan desde 10° en hendiduras superficie
sanas hasta 10® en bolsas periodontales profundas. En supragingival la
cifra puede exceder los 10° en una sola superficie dentaria.
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La relacion de la microflora con el huésped es en general benigna.
Ocasionalmente hay especies bacterianas que se introducen o se
sobredesarrolla o muestra nuevas propiedades que destruyen el
periodonto. Este desequilibrio se trata o sana espontaneamente

Las bacterias pueden adherirse al diente mismo, a las superficies
epiteliales de la encia o de la bolsa periodontal, a los tejidos conectivos
subyacentes, cuando estan expuestos, y a otras bacterias que estan
adheridas a esas superficies. En contraste con la superficie externa de la
mayoria de las partes del organismo, las capas externas del diente no se
“‘descaman’”, y asi la colonizacion microbiana se ve facilitada.

Las bacterias que colonizan el diente estan sustancialmente fuera del
cuerpo, donde tienen menos probabilidades de ser controladas por los
potentes mecanismos que actian en los tejidos organicos.

Factores: concentraciéon de hidrogeniones (pH), potencial oxidorreductor
(Eh) y las enzimas proteoliticas pueden afectar a los mecanismos de
defensa del huésped. Ademas, el diente tiene “santuarios” en los cuales
los microorganismos pueden ocultarse, persistir a niveles bajos durante el
tratamiento y después resurgir para causar nuevos problemas. Las
bacterias dentro de los tubulos de dentina, , los defectos dentarios o las
areas desmineralizadas por bacterias no es facil que sean alcanzados por

células del huésped, que son mucho mas grandes.

AGENTES BACTERIANOS DE LA PERIODONTITIS

2.4.1. ACTINOBACILLUSACTINOMYCETEMCOMITANS

-Bacilo pequerio.
-No movil.
-Gram negativo
-Sacarolitico.

-Capnofilico.
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-Extremos redondeados.
-Forma pequenas colonias convexas con un centro de “forma de estrella”.

-Se encuentra en gran frecuencia y cantidad en LJP (aunque no es el
ancom.o presente en esta enfermedad) la cual da una enorme respuesta

local de anticuerpos.

-Si la enfermedad se trata con éxito, la especie es reducida o eliminada.
-Produce metabolitos perjudiciales, incluida la leucotoxina.

-Induce nefermedad en animales.

-Tiene la capacidad de invadir células epiteliales gingivales humanas

cultivadas in vitro.
-Un solo tipo de subgrupos clonales produce LJP.

-Tb se ha encontrado en E.P aguda adulta, pero en menor frecuencia y

cantidad.
-El serotipo mas frecuente en LIJP es el b
-El serotipo mas frecuente en adultos es el a.

-Algunos individuos dan respuestas elevadas de anticuerpo para ambos

serotipos.
-El serotipo mas frecuente en sanos es el c.

-La terapia consiste en limpieza mecanica y administracion general de

amoxicilina y metronidazol por 7 dias.

2.4.2. PORPHYROMONASGINGIVALIS

-Gram negativo.
-Anaerobio.

-No movil.
-Asacarolitico.

-Cocos o bacilos cortos.
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-Pertenece al grupo de “Bacteroides de pigmentacion negra”.

-Producen colagenasa, proteasas (que destruyen Ig), endotoxinas, acidos

grasos, NHs, H,S, indol, etc.
-Poco comun y en cantidades escasas en sujetos sanos y con gingivitis.
-Pero si en E.P destructiva.

-Disminuye el nimero con tratamientos exitosos, pero se encuentra en

sitios donde hubo residiva.

-Induce respuestas inmunitarias elevadas generales y locales en diversos

tipos de periodontitis.

-Aprox. El 5% de lo plasmocitos generan Ac frente a las fimbrias de P.

gingivalis.

-Es capaz de invadir las células epiteliales gingivales humanas cultivadas

in vitro.

-La inmunizaciéon en monos y ratas gnotobi6ticas con m.o enteros o con
sus agentes especificos afecta el progreso de la Enfermedad Periodontal
Sin embargo se observé que la E. Periodontal se agravaba después de la

inmunizacion.

2.4.3 BACTEROIDESFORSYTHUS

-Bacilo gram negativo.
-Anaerobio.
-Fusiforme.
-Pleomorfico.

-Es comun que esté presente junto a F. nucleatum en tejidos

subgingivales.

-Tiene un requerimiento desusado de acido N-acetil muramico.
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-Se encuentra en cantidades mayores en zonas con E.P destructica que

en zonas con gingivitis o0 sanas.

-Se encuentra en cantidades y frecuencia mayor en lesiones

periodontales activas que inactivas.

-Sus niveles estan en relacion con el aumento de la profundidad de la

bolsa.

-Se encuentran concentraciones superiores en zonas que mostraban
destruccion periodontal después de la terapia periodontal que en zonas

que permanecian estables o aumentaban su insercion.

-Es la especie mas comun en las células epiteliales o sobre ellas de las

bolsas periodontales.
-Tiene gran capacidad invasora.

-Estd en mayor frecuencia en individuos refractarios, los cuales presentan

Ac séricos elevados.

-Se considera que esta especie es el factor de riesgo microbiano mas

significativo que distinguia a los sujetos con periodontitis de los sanos.

-Presenta mayor riesgo en adultos.

2.4.4 PREVOTELLA INTERMEDIA/ PREVOTELLANIGRESCENS

- Prevotella intermedia es un Bacteroide de pigmentacion negra.
- Gram negativo.

- Corto.

- Extremos redondeados.

- Estan elevados en la gingivitis ulceronecrosante aguda y en ciertas

formas de periodontitis.
- Tiene diversas propiedades virulentas.

- Por inyeccion induce infecciones mixtas en animales.
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- En algunos sujetos se encuentran Ac séricos elevados en la periodontitis

refractaria.

- Prevotella intermedia y Prevotellanigrescens tienen rasgos fenotipicos

idénticos.

2.4.5. FUSOBACTERIUMNUCLEATUM

-Bacilo fusiforme.

-Gram negativo.

-Anaerobio.

-Constituye el cultivo mas comun.

-Hay diferencias de cantidad en lesiones periodontales activas e inactivas.

-Hay combinacion inadvertida de subespecies de Fusobacterium-

nucleatum.

2.4.6 CAMPILOBACTERRECTUS

-Vibrién movil corto.

-Gram negativo.

-Anaerobio.

-Utiliza H, o formato como fuente de energia.

-Son miembro del nuevo género Wolinella.

-Esta en mayor cantidad en zonas enfermas que en zonas sanas.

-Mas recuente y en mayor cantidad en zonas que presentan destruccion

activa.
-Disminuye en frecuencia y cantidad luego de tratamientos exitosos.

-Se encuentra en combinacién con otras especies en periodontitis de

refraccion.
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-Producen una leucotoxina.

2.4.7 EIKENELLACORRODENS

-Pequefio bacilo regular.
-Gram negativo.
-Capnodfilico.
-Asacarolitico.
-Extremos romos.

-Se encuentra en osteomelitis, infecciones del SNC e infecciones de los

conductos radiculares.
-Mas frecuente en zonas con destruccion periodontal que en zonas sanas.

-Mayor frecuencia y en mayor cantidad en zonas activas y en zonas de

sujetos que respondieron mal a la terapia.

-En los sitios tratados con éxitos hay baja cantidad.

2.4.8 PEPTOSTREPTOCOCCUS MICROS
-Pequefio.

-Gram positivo.

-Anaerobio.

-Asacarolitico.

-En E.P destructivas y en infecciones mixtas de la cavidad oral y otras

partes del cuerpo.

-Mayor cantidad y frecuencia en zonas de destruccién periodontal que en

zonas con gingivitis y sanas.
-NUumero elevado en zonas activas.

-Se reduce en tratamientos exitosos.
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-Grandes cantidades de Ac séricos en caso de periodontitis generalizada
grave si se compara con sanos 'y LJP.

2.4.9 ESPECIES DE SELENOMONAS

-Forma curva.

-Saltarina movilidad.

-Penacho de flagelos insertos un lado céncavo.
-Bacilos gram negativos.

-Sacaroliticos.

-Hay 6 grupos geno y fenotipicamnte distintos, todos aislados de la

cavidad oral.

-En E.P destructivas.

2.4.10. ESPECIES DE EUBACTERIUM

-Niveles incrementados en enfermedad, particularmente en los

periodontitis grave.

-E.nodatum, E.brachy y E.timidum son bacilos pequefios, gram positivos,

estrictamente anerobios, pleomorficos y dificiles de cultivar.

-Algunas especies provocan respuestas de Ac séricos elvados en

distintas formas de periodontitis destructiva.

2.4.11 STREPTOCOCCUS INTERMEDIUS

-En E.P destructivas.

-NUmero elevado en zonas que habian mostrado Ultimamente progreso

de la enfermedad.

-Cantidades elevadas en enfermedad refractaria en zonas periodontales

gue daban muestra de progreso de la enfermedad.
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2.4.12. ESPIROQUETAS

-Presentan motilidad.

-Forma helicoidal.

-Anaerobicos.

-Gram negativo.

-Agente etioldgico de la gingivitis ulcerativa necrozanre (ANUG).

-Posible indicador de la actividad patologica, para la terapia o para

ambas.
-Aumentan en numero en los sitios con mas profundidad de la bolsa.

-Hay 15 especies de espiroquetas subgingivales, que se agrupan segun

ta,manfo.

-Se generan Ac para cada especie. Las respuestas son distintas segun la

especie.

2.4.13 TREPONELADENTICOLA

-Mas comun en la placa subgingival que en la supragingival.

-Hay disminucion en sitios que se trataron con éxito, pero no hay cambio

0 quizas aumento en las que no respondieron.
-Méas comun en periodontitis grave que en sitios con gingivitis o0 sanos.

-El anticuerpo contra Treponema pallidum (sifilis) da respuesta cruzada

con espiroquetas.

2.4.14 OTRAS ESPECIES

-Hay sujetos que presentan m.o entéricos y especies de estafilococos.

También se ha encontrado pseudomonas.

-Algunos ejemplos son: Enterobactercloaceae, Klebsiellapneumoniae,

Psueodomonas eruginosa, Klebsiellaoxytoca y Enterobacteragglomeraus.

26



-Se han encontrado diversas especies de estafilococo y enterococos en
diferentes formas de E.P.

2.5 INFECCIONES MIXTAS

Los complejos microbianos que colonizan el &rea subgingival pueden
producir un espectro de relaciones con el huésped desde lo beneficioso

hasta lo perjudicial.

Ademas existen diferentes relaciones entre los patégenos, es decir, la
presencia de dos patdégenos en un mismo sitio, podria:

-No tener efecto

-Reducir el potencial patbgeno de una u otra de las especies.

-Reforzarse la patogenia por una accion sinérgica o aditiva.

Es probable que se produzcan infecciones mixtas en sitios subgingivales,
debido a que son muchas las especies que habitan ese nicho. De hecho
hay ciertas combinaciones de especies que se consideran importantes en
el desarrollo de la enfermedad periodontal. Estas asociaciones se
examinaron a través de la hibridacion de ADN-ADN en damero, que
permite identificar gran cantidad de especies bacterianas en grandes

cantidades de placas, simultaneamente.

2.6 ANALISIS DE LOS FACTORES DE RIESGO PARA LA
CONFIRMACION DE LOS PATOGENOS PERIODONTALES

Los estudios de evaluacion de riesgo sirven para sugerir y confirmar
agentes etioldgicos de las enfermedades periodontales. Estos estudios
evaltuan la relacion entre el nivel de un factor de riesgo al comienzo y en

el progreso de la enfermedad.

En los estudios transversales se puede examinar la relacién entre un

factor de riesgo y el estado de le enfermedad periodontal. Ejemplo:

-En un estudio en el que se aplicaron técnicas de inmunofluorescencia se

determind que los niveles elevados de la enfermedad periodontal estaban
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asociados con recuentos altos de P. Gingivalis y P. intermedia en negros,
y P.gingivalis en los blancos. También se determin6 que B. Forsythus y P.
Gingivalis se relacionan con la pérdida de insercion y de hueso.

En los estudios longitudinales se identificaron especies asociadas con el
progreso de la enfermedad

Ejemplo:

-En un estudio se vio que C. Rectus, P. Intermedia y P. Gingivalis se
encontraban en niveles elevados en los sitios con pérdida de insercion.
Ademas que A. Actinomycetemcomitans, P. gingivalis y S. intermedius se
encuentran con mayor frecuencia en los sitios con la enfermedad en
progreso.

Segun los experimentos se puede decir que los niveles elevados de las
diferentes especies nombradas representan un riesgo elevado para el
progreso de la enfermedad periodontal.

El riesgo de que progrese la enfermedad periodontal aumenta cuando se

dan ciertas combinaciones de especies en un sitio.

El umbral de cada especie es importante y su incremento aumenta el

riesgo.

2.7 PRERREQUISITOS PARA LA INICIACION Y PROGRESO
DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

En muchas enfermedades infecciosas ocurre que una especie patégena
puede colonizar un huésped y que sin embargo éste no manifieste
caracteristicas clinicas durante diferentes periodos de tiempo. Esto indica
gue el progreso de la enfermedad depende de la incidencia simultanea de

una cantidad de factores:

® E| huésped debe ser susceptible tanto sistémica como localmente.

® E| medio local debe tener especies bacterianas que refuercen la

infeccion o que no inhiban la actividad del patégeno.

® El medio debe conducir a la expresiéon de los factores de virulencia.
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® | os patdgenos deben alcanzar un numero suficiente para iniciar la
enfermedad u originar el progreso de la infeccion.
No sucede con frecuencia la aparicion simultanea de todos estos factores

0, si no, la enfermedad periodontal seria mas prevalente y grave.

2.7.1 EL PATOGENO PERIODONTAL VIRULENTO

No todos los tipos clonales de una especie patdgena son igualmente

virulentos. Existen muchas diferencias de virulencia entre las cepas.
Requisitos para la expresion de virulencia

-Cuando se encuentran patdgenos potenciales en sitios periodontales

sanos, las cepas pueden ser avirulentas.

-Otro requisito para que un patdgeno exprese su virulencia es que el MO
posea todos los elementos genéticos necesarios. Algunos de estos

podrian faltar en una cepa pero podrian recibirlos de otras.

-El patdégeno tiene que estar en la ubicacién apropiada en un sitio en
cantidades suficientes para iniciar la enfermedad.

2.7.2 EL MEDIO LOCAL

El progreso de la enfermedad periodontal es poco frecuente , la mayoria
de las especies residentes podrian ser compatibles con el huésped y a

vacas beneficiosas. Las especies compatibles pueden:

-Colonizar sitios que de otro modo, serian colonizados por patégenos.
-Diluir el nUmero de patégenos.

-Competir con los patdégenos por sitios de instalaciéon o alterarselos.
-Destruir los factores virulentos producidos por los patdgenos.

Luego de un experimento se determin6 que luego de un tratamiento con

TTC y quirargico, se establece una flora antagonista.
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Las cepas virulentas de las especies patdgenas no siempre expresan sus
factores de virulencia. Hay un reguldn global que pone en marcha o fuera
de accion la produccion de multiples factores de virulencia. Este reguldn
estd afectado por factores del medio como T°, P. Osmotica o

concentracion de Fe, Mg o Ca.

El efecto del medio sobre la expresion del factor de virulencia puede
ayudar a explicar el retraso o incubacion que se produce antes de la

iniciacion de la enfermedad.

Otro factor que influye seria la profundidad de la bolsa periodontal, en la
que la prevalencia y los niveles de las especies pueden diferir en puntos

de distintas profundidades de la bolsa.

2.7.3 SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED

Hay factores del huésped que tienen su impacto sobre la iniciacion y ritmo
de progreso de la enfermedad periodontal. Estos factores son defectos en
los niveles y funcién de leucocitos PMN, una respuesta inmunolégica mal

regulada, el habito de fumar, la dieta y diversas enfermedades generales.

Las enfermedades generales debilitantes pueden alterar la capacidad del
huésped para superar las infecciones y pueden exacerbar las existentes.
Por ejemplo la enfermedad periodontal es mas prevalente y grave en las
personas con SIDA y diabetes (jovenes y adultos). En ambas
enfermedades se vio que la flora normal y patdgena asociada era similar
a la de personas sanas, encontrandose la patégena en niveles mas

elevados.
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2.8 MECANISMOS DE PATOGENIA

2.8.1 FACTORES ESENCIALES PARA LA COLONIZACION POR
UNA ESPECIE SUBGINGIVAL

Para que un patdgeno periodontal cause enfermedad es esencial que sea

capaz de:

a) Colonizar el area subgingival.
b) Producir factores que directamente, dafien los tejidos del huésped
o indirectamente conduzcan al huésped a dafiarse asi mismo.

Para colonizar sitios subgingivales, una especie debe ser capaz de:

a) Adherirse a una o mas superficies disponibles.

b) Multiplicarse.

C) Competir con otras especies por el habitat.

d) Defenderse contra mecanismos de defensa hostiles.

2.8.1.1 Adhesinas

Para establecerse debe ser capaz de adherirse a una o mas superficies,
incluida la dentaria, el epitelio secular o de la bolsa, o a otras especies

bacterianas adheridas a la superficie.

Estas moléculas a través de las cuales se produce la union, son las
adhesinas (Ej.: fimbrias y proteinas asociadas a las células), las cuales se
unen a receptores especificos de las diferentes superficies. Los

receptores son:

-Residuos galactosilicos.
-Residuos del acido sialico.
-Proteinas ricas en prolina

-Colagenos del tipo 1 y IV.
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2.8.1.2 Coagregacion

Adhesion a las bacterias adheridas a la superficie del huésped a través de
interacciones adhesinicas. Hay una especificidad en la adhesion de una

especie a otra.

La coagregacion de especies no coagregadas puede ser mediada por

constituyentes celulares de una tercera especie.

Hay mas de un tipo de interaccion adhesina-receptor en un par de

especies.

2.8.1.3 Multiplicacion

La hendidura gingival es un area propicia para el desarrollo microbiano,

pero en realidad es un medio bastante exigente:

- T° media es de 35° (oscila entre 30° y 38°) —»con esto se eliminan los

termdfilos y psicrofilos.
-pHde 7 a 8,5.
- Potencial oxido-reductor, con un Eh de 300 a +310 mv a pH 7.

- Disponibilidad limitada de nutrientes ya que solo hay tres fuentes —dieta
huésped y otras especies, y el fluido gingival no es rico en nutrientes, con
lo que se crea una gran competencia. Ademas los nutrientes que llegan

en abundancia, lo hacen a las capas mas externas de la placa.

También hay ciertos nutrientes esenciales para una especie que deben
ser producidos por otra, pero los precursores de estas sustancias y ciertos

FC deben derivar del huésped, etc...

2.8.1.4 RELACIONES INTERBACTERIANAS

Es importante en la supervivencia de las especies. Algunas son
favorables (aportes de FC, facilitacion de adherencia) y otras antagonistas

(competencia por nutrientes, sitios de unién, etc...).
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Las aglutinaciones entre especies son un medio importante de
adherencia, La adherencia a las superficies puede verse afectada por
enzimas extracelulares producidas por otros MO que quieren promover la

adherencia de un segundo grupo.

Otra interaccidbn consiste en que una especie aporte condiciones
favorables para el desarrollo de la otra, manipulando pH, T°, etc... Pero lo
mas importante es el nivel de oxigeno. La interaccién se produce entre
bacterias anaerobias, facultativas y aerobias, en los distintos niveles de la

placa.
Las especies subgingivales aportan también FC utilizados por otras.

Las sustancias antagonistas varian desde las que afectan las uniones
hasta aquellas que destruyen a la especie como bacteriocinas, peroxido
de hidrogeno y &cidos organicos, los cuales pueden ser considerados de

virulencia.

La defensa consiste en situarse en lugares no colonizados por

antagonistas hasta eliminarlos.

2.8.1.5 Superando mecanismos de defensa del huésped

Importantes para limitar las cantidades de bacterias y prevenir los dafios.
Algunos son el flujo salival, fluido de la hendidura gingival (ambos
presentan sustancias que pueden impedir la colonizacion y bloquear) y el

desplazamiento mecanico por la masticacion y fonacion.

Una vez que la bacteria ya se unié a la superficie del diente entran en

juego otros mecanismos como:

- Descamacién de células epiteliales (sin embargo hay algunas bacterias

gue se unen a las células subyacentes),

- AC especifico que puede prevenir la adherencia (pueden ser evadidos o

imitar los antigenos del huésped).
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- Hacer a las bacterias susceptibles a diversos mecanismos de fagocitosis

0 muerte.

La funcion de los leucocitos PMN es fagocitar o liberar enzimas
lisosébmicas dentro de la hendidura, para eliminar a las bacterias. Sin
embargo la capacidad defensiva es mas eficiente a nivel del conjuntivo
subyacente, por lo que las bacterias necesitan mecanismos mas

sofisticados para poder evadirla.

Existen agentes artificiales que aumentan los mecanismos de defensa,
como los antibidticos y los antisépticos, sin embargo hay especies que ya

han creado resistencia, la cual puede ser transmitida.

2.8.1.6 Factores causantes de dafio a los tejidos

Es resultado de una reacciéon inmunopatoldgica desencadenada por una
especie y que es sostenida hasta que la especie es suprimida o

eliminada.

Al ser rara la progresion de la enfermedad, y que esté asociada a det.
especies y ademas al ser comun la inflamacién sin pérdida de insercion,
se cree que hay una especificidad en las propiedades de los MO para que
produzcan lesion de los tejidos. Hay 2 hipétesis sobre la patogenia:

1) Invasion por especies subgingivales.
2) Ataque de largo alcance —las células permanecen en la bolsa, pero

sus fragmentos y factores de virulencia penetran los tejidos periodontales

subyacentes.

2.8.1.7 Invasion

La invasion de células epiteliales es una propiedad comin de muchos
patogenos, pero los mecanismos de adherencia y posterior penetracion

difieren de una especie a otra, siendo estos formas de proteccion.
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La invasion es importante en el progreso de la enfermedad y podria estar
facilitada por la capacidad de motilidad.

2.8.1.8 Factores que causan lesiones tisulares
Los factores de virulencia se encuentran divididos en 3 categorias:
-Sustancias que dafian las células de los tejidos.

-Sustancias que originan que las células liberen sustancias

biol6gicamente activas (IL-1, TNF, PG, PAF y factores quimiotacticos).
-Sustancias que afectan a la matriz intercelular.
Algunas sustancias originan mas de una respuesta.

Las enzimas producidas por las bacterias parecen degradar todas las

macromoléculas halladas en los tejidos periodontales.

Hay diferentes sustancias que pueden afectar el crecimiento o
metabolismo de las células de los tejidos

2.8.1.9 Transmision

La mayoria de las personas han adquirido cepas de patégenos
periodontales durante sus vidas. Estas especies son Unicas para ese

medio, no existen en el ambiente.

Se produce de la cavidad bucal de una persona a la de otra. 2 tipos:
-Vertical—>de los padres a la descendencia.

-Horizontal—>entre individuos fuera de relacion padre-hijo.

Esto se ha demostrado con técnicas de epidemiologia molecular en la
cual se comparan las pautas de las impresiones resultantes de ADN de

las cepas:
-En una misma familia son iguales.

-En diferentes familias son distintas.
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-En una pareja son iguales (pueden ser transmitidas en las parejas).

También puede existir la transmision entre individuos no relacionados, en

forma rapida y quizas en un contacto casual.

Se pueden introducir especies nuevas o diferentes tipos clonales de la

misma.

En esto se basan las terapias de combate contra la enfermedad

periodontal.

2.9 FACTOR GENETICO

El estudio genético de una enfermedad es el método que determina la
localizacion cromosomica del gen de un rasgo confirmando asi que

determinados factores genéticos estan involucrados en dicho rasgo.

Esta claro que los factores genéticos juegan un papel importante en la
gue ocurren entre los mecanismos de susceptibilidad de la enfermedad
pero las complejas interacciones respuesta del hospedador y la accién de
los microorganismos patdégenos han hecho que las aclaraciones sobre el
papel de los factores genéticos en la enfermedad periodontal sean mas

dificiles.

La influencia de los factores genéticos en la periodontitis parece ser
diferente para los distintos tipos de enfermedad periodontal y ha sido

estudiada en cada una de las periodontitis definidas.
2.9.1 PERIODONTITIS AGRESIVAS

La hipotesis sobre la presencia de factores de riesgo genéticos en el
desarrollo de la periodontitis destructiva se origind en principio de la
observacion de una serie de sindromes que se suponen determinados

genéticamente. Las periodontitis prepuberales se han asociado
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cldsicamente con dichos sindromes que predisponen a la destruccion

rapida de los tejidos periodontales.

Las que se presentan de forma generalizada se asocian frecuentemente
con una disfuncién o déficit de neutrofilos lo que causa un reclutamiento
local anormal de los neutrofilos y monocitos por consiguiente una

respuesta inmune inadecuada.

- En el tipo LAD-1 (deficiencia de adhesion leucocitaria) se observan
deficiencias en le subunidad b de las proteinas de membrana MAC-1,
LFA-1y la glicoproteina P150.95 (moléculas que median la adherencia de

los neutréfilos a las células endoteliales y la union al complemento).

- En el tipo LAD-2 se detecta la ausencia del ligando Sialyl-Lewis X

(molécula que une a las células endoteliales activadas) .

Dichas anomalias se asocian a desordenes hereditarios como el
Sindrome de Chediak-Higashi, PapillonLefévre y neutropenia ciclica y
congénita asi como a defectos del coldgeno como el Sindrome de Ehler-
Danlos tipo VIII y defectos enzimaticos asociados con la homeostasis del
hueso y tejido conectivo como la achalasia e hipofosfatasia.

Se han sugerido una herencia Mendeliana tanto autosémica recesiva
como autosémica dominante de periodontitis prepuberales . Los factores
genéticos tendrian una funcidbn modificadora especifica junto a los
agentes etioldgicos primarios (bacterias periodontopéticas) y los factores
moderadores del medio ambiente, cuya interacciébn conduciria a la

manifestacion clinica de la salud/enfermedad del periodonto .

Las periodontitis precoces (prepuberales y juveniles) que no se asocian a
sindromes hereditarios son raras, pero se han descrito casos en los
cuales se presentan aisladamente. En el caso de las periodontitis
juveniles, se han descrito patrones familiares que pueden deberse tanto a

causas genéticas como ambientales (transmision de Actinomycesac-
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tinomicetencomitans (Aa). Diversos estudios sugieren que los factores
genéticos son responsables en parte de un aumento en la susceptibilidad
a este tipo de formas agresivas de enfermedad periodontal y otros
descartan que su presencia en miembros de la misma familia se pueda
deber solamente a una transmisibn de  Actinomycesac-

tinomicetencomitans.

2.9.2 PERIODONTITIS CRONICAS

En general, se considera que hay suficiente base cientifica a favor de la
presencia de factores genéticos en la aparicibn de periodontitis de
aparicion temprana. En los adultos, en cambio la evidencia de la
participacion genética es menos manifiesta. Durante los pasados cinco
afos, los investigadores han reiniciado la busqueda de un componente

hereditario de la susceptibilidad de la periodontitis del adulto.

Los estudios realizados sobre gemelos sugieren que el papel de la
herencia es variable y la evidencia no es clara . La identificacion de la
posible predisposicidbn genética se refiere especificamente a las
periodontitis agresivas en pacientes sin enfermedades sistémicas que

impliquen una alteracion periodontal.

2.9.3 CANDIDATOS GENETICOS IMPORTANTES EN LA
PERIODONTITIS POLIMORFISMOS

En humanos, los estudios de las variaciones hereditarias del sistema
inmune son muy complejas, y el fenotipo observado es frecuentemente el
resultado de mudltiples influencias genéticas y medioambientales. Esto se
observa especialmente en la respuesta del hospedador frente a bacterias
Gram negativas y Lipopolisacaridos, en la cual diferentes factores
celulares y moleculares entran en juego. Numerosos estudios demuestran
cada vez con mas fuerza la existencia de determinados polimorfismos

genéticos para dichos factores inmunoinflamatorios. Estos afectan tanto la
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respuesta cuantitativa (defectos estructurales de los genes) como la
cualitativa inmunologica del hospedador (polimorfismos regulatorios).

Kornman y Cols en 1997 ponen de manifiesto que existe una asociacion
entre la periodontitis y una variacion genética en el gen que codifica la IL-
1 sugiriendo que el 30% de adultos con periodontitis tiene éste genotipo.
De este modo, se apunta que la variabilidad clinica que se observa en
pacientes periodontales se basa en la influencia de diferentes
interleuquinas sobre la reabsorcion 6sea y la destruccién de tejido
conectivo. Aquellos pacientes positivos para la IL-1(IL-1a/IL- 1b)

presentarian elevadas posibilidades de desarrollar periodontitis agresivas.

Igualmente se ha sugerido que determinados polimorfismos genéticos se
han asociado con altos niveles de TNF-a y Prostaglandinas E2
(estimuladoras de endotoxinas de monocitos) relacionandose con la
periodontitis de apariciéon temprana y la periodontitis del adulto (17, 18,
19).

Las Prostaglandinas E2 son potentes mediadores inducidos en la
respuesta ante diferentes estimulos inmunoinflamatorios (citoquinas,
factores de crecimiento y LPS bacterianos), éstas han sido implicadas en
periodontitis del adulto asi como en periodontitis de aparicion temprana

como mediadoras de la destruccion de dichas periodontitis.

La IL-1 y el TNF-a son potentes estimuladores de la reabsorcion 6sea;
una hiperproduccién de dichas citoquinas ocasionada por la infeccion de
los patdgenos periodontales puede ser uno de los mecanismos de la

destruccion de los tejidos periodontales.

Otros estudios de polimorfismos se han llevado a cabo, como el de la
interleukina IL-4, potente reguladora de la funcion de los macréfagos. Se
observd que la aparicion del polimorfismo para la IL-4 era mas frecuente

en pacientes con periodontitis agresiva que en los controles (20).
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Igualmente, se observé que el polimorfismo para la IL 10 estaba asociado
con la periodontitis crénica o agresiva (21, 22, 23).

La hipotesis de que la variacion genética de la expresion de citoquinas
pueda ser un importante factor de riesgo para la periodontitis agresiva y
cronica esta hoy dia en boga y a la espera de ser aclarada por numerosas

investigaciones que se estan llevando a cabo.

Como hemos visto, numerosos polimorfismos han sido y contindan siendo
investigados como futuros candidatos a factores de riesgo para la
susceptibilidad a la enfermedad periodontal. Entre ellos, el fenotipo HLA
(Human Leukocite Antigen), que también ha sido investigado como
posible factor de resistencia, ha sido asociado fundamentalmente con la
periodontitis juvenil y de evolucion rapida e incluso con la periodontitis del

adulto.

Las moléculas del sistema HLA estan presentes en las membranas de las
células nucleadas del organismo e intervienen en la respuesta inmune
presentando el antigeno a las celulas T; la hipo6tesis que se han planteado
algunos estudios es que la expresién de determinadas moléculas HLA

(polimorfismos) pudiese interferir a este nivel.

Hay varios estudios que han encontrado una relacién del antigeno HLA-
A9 asi como el HLA-A28, Bwl5, Bw35 y DQwl sugiriéndose que su
presencia aumenta la susceptibilidad para las periodontitis agresivas(
HLA-A9,-A28,-Bw15) vy crénicas(HLA-A9,-A28). Por otro lado, los
antigenos HLA se han asociado con la resistencia a determinadas
periodontitis agresivas (HLA-A2) y cronicas (HLA-A10,-B5.-A28). Autores
como Shapira (1994) concluyen ademas que determinados antigenos
HLA estdn asociados a una forma localizada de la periodontitis juvenil
(HLA A9 y B15) pero no a las formas generalizadas y que ambas son
enfermedades diferentes bajo un diferente control genético (24, 25, 26,
27).
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Ademas de ser un eje poco explorado, el campo de estudio del HLA es
complejo, la evoluciéon y avance en las técnicas de biologia molecular
hacen que aparezcan nuevos descubrimientos de antigenos y conceptos
lo que conlleva una nueva nomenclatura que obstaculiza aun mas la
interpretacion de numerosos estudios lo que provoca que aparezcan

resultados aparentemente divergentes
2.10 STRESS

Estudios llevados a cabo entre 1990 y 2006 para determinar si los
eventos negativos en la vida y los factores psicolégicos podrian contribuir
al incremento de susceptibilidad a la enfermedad periodontal.

Ellos descubrieron que el 57 por ciento de los estudios revisados encontro
una relacion entre estrés, preocupacion, ansiedad, depresion y soledad
con la enfermedad periodontal. El incremento en los niveles de cortisona
(una hormona que produce el cuerpo en niveles altos cuando hay estrés)
podria ser un factor que contribuye en disminuir la inmunidad del cuerpo,
haciéndolo méas susceptible a la enfermedad periodontal, teorizaron los
investigadores.

Ellos también observaron que los individuos con mucho estrés son mas
propensos a ocuparse en habitos que promueven la enfermedad
periodontal—como fumar, no comer una dieta balanceada, no

preocuparse por sus dientes y encias o aplazar sus visitas dentales.

2.11 FACTORES SISTEMICOS

Es una enfermedad metabdlica caracterizada por una anormalidad en el
metabolismo de la glucosa, producida por deficiencia de insulina, menor
utilizacién de ella o por problemas en su metabolismo, produciendo cifras

de glucosa elevada en sangre y orina.
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Frecuentemente esta acompafiada por una anormalidad vascular con
engrosamiento de las membranas basales de los capilares
(microangiopatia), polidipsia, poliuria, polifagia, predisposicion a las
infecciones, y retraso en la cicatrizacion de heridas.

Estudios en animales han demostrado que existe un factor genético
predisponente. Sin embargo se han descripto influencias bacteriologicas y
virales que contribuyen al desarrollo de la enfermedad.

Se describen tres tipos de diabetes

2.11.1 TIPO |) DEPENDIENTE DE INSULINA

Conocida anteriormente como diabetes juvenil o ataque diabético juvenil,
producido por falta de insulina, por la hipofuncién o carencia de las células
beta de los islotes de LangerHans del pancreas.

Presenta los siguientes sintomas: polidipsia, poliuria, polifagia,

predisposicion a las infecciones, etc.

2.11.2 TIPO Il) NO DEPENDIENTE DE INSULINA

Es el tipo del adulto mayor. Se presenta en general en individuos obesos
y usualmente se controla por la dieta o agentes hipoglucemiantes. Tiene

los mismos sintomas que la diabetes juvenil pero con menor gravedad.

2.11.3 TIPO Ill) DIABETES SECUNDARIA

Causada por trastornos sistémicos o por la gestacion.

2.11.4 CARACTERISTICAS CLINICAS BUCALES DE LOS
DIABETICOS NO CONTROLADOS.

Los pacientes diabéticos controlados son considerados como cualquier
otro paciente, ya que no presentan ninguna patologia adicional.

Aquellos no controlados tienen tendencia al resecamiento y agrietamiento
de la mucosa bucal, disminucion en el flujo salival y alteracion en la flora,

con gran predominio de candida albicans.
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También se observa alteracion en la erupcion dentaria, y lo que es mas
notable y significativo: reduccion en los mecanismos de defensa y
aumento en la susceptibilidad a las infecciones, aliento cetdnico,
xerostomia, candidiasis, periodontitis progresiva

Cabe destacar que a medida que avanza la edad, se alteran ain mas las
reacciones del huésped a los microorganismos de la placa. Se produce un
mecanismo de defensa local con el cual el huésped compensa la reaccion
inmunitaria menos efectiva o la disminucién de los polimorfonucleares con
una reaccion inflamatoria mas severa de la encia marginal.

En relacion al periodonto existen ciertos cambios particulares: tendencia a
la formacion de abscesos, agrandamiento de la encia, polipos gingivales o
pedunculares.

Los cuadros periodontales clinicos y radiolégicos de los diabéticos son
indudablemente mas precoces e intensos que los de los pacientes
periodontales sin dicha enfermedad. Esto nos orienta a pensar en alguna
alteracion sistémica, en caso de hallarnos frente a cuadros intensos de
polidipsia, polifagia, poliuria, acompafiada de supuraciones dolorosas del
margen gingival y papila interdental (tipica de las diabetes no controlada),
dientes sensibles a la percusion, abscesos periodontales recurrentes y
extensas pérdidas de los tejidos de soporte en breves lapsos.

Otro aspecto que ha dado lugar a numerosas investigaciones es el de la
relacion entre el réapido incremento de destruccion periodontal y la
presencia de elevados niveles de glucosa en sangre en adultos mayores
con pobre control de diabetes. Si bien parece existir cierta relacion, las
investigaciones no son concluyentes al respecto. No obstante se aconseja
que, ante la observacion de rapidos incrementos de destruccion
periodontal en adultos mayores, como los que se deducen de radiografias
periddicas, se practiqguen estudios médicos complementarios para

verificar la presencia de diabetes.
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2.11.5 COMPLICACIONES DE LA DIABETES Y CAMBIOS
PERIODONTALES

Entre las diversas complicaciones que presenta se encuentran cambios
arteriolares (microangiopatias), que a nivel microscopico se traducen en
un engrosamiento de la membrana basal de los capilares.

Dicha alteracién reduce la corriente sanguinea impidiendo el transporte de
los nutrientes necesarios para el mantenimiento de los tejidos gingivales y
el aporte de oxigeno, provocando un entorno propicio para el desarrollo
de microorganismos anaerobios dentro de la bolsa periodontal.

La distribucion y gravedad de los irritantes locales provenientes de la
placa bacteriana afectan el curso de la enfermedad periodontal en estos
pacientes.

La diabetes no causa gingivitis, pero hay evidencias de que altera la
respuesta de los tejidos periodontales a los irritantes locales, apresurando
la pérdida de hueso por la enfermedad y retardando la cicatrizacién post-
quirargica de los tejidos.

Los abscesos periodontales frecuentes parecen ser una caracteristica

importante de la enfermedad periodontal en diabéticos.

2.11.6 ESTUDIOS BIOQUIMICOS

El fluido gingival de los diabéticos contiene un valor reducido de
monofosfato de adenosina ciclico

(AMPc) comparado con los que no tienen diabetes. Dado que el AMPc
reduce la inflamacion este es otro mecanismo posible que conduce a

acelerar el proceso inflamatorio gingival en diabéticos.

2.11.7 ESTUDIOS INMUNOLOGICOS:

El incremento de la susceptibilidad a la infeccién en los diabéticos hace
suponer que es debido a deficiencias en las funciones de quimiotaxis y
fagocitosis de los leucocitos polimorfonucleares. No se han hallado

alteraciones en las inmunoglobulinas A (IgA), G (1gG), y M (IgM).
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2.11.8 DIABETES Y FLORA PERIODONTAL:

Diabetes insulino-dependiente: Estudios microbiolégicos corroboran
que el actinomices Actinomycetencomitans (Aa) estd estrechamente
vinculado a este tipo de diabetes. Esta bacteria es altamente especifica,
no actda por masividad, produce infecciones a distancia, ya sea por via
sanguinea o digestiva a partir de la cavidad bucal. Es por esto que se lo
puede hallar en abscesos cerebrales, infecciones bronquiales o urinarias
0, lo que es mas comun, dando patologia cardiaca.

Es en la endocarditis infecciosa donde se lo hallé con mas frecuencia. El
Aa libera una exotoxina (leucotoxina), la que inhibe las defensas del
huésped, destruyendo a los polimorfonucleares. Se encontré que estas
sustancias leucotéxicas son mas frecuentes en pacientes jovenes que en
adultos mayores.

Diabetes no insulino dependiente: Esta flora es diferente a la del
paciente diabético insulinodependiente. En este caso predominan los
bacteroides. Estos son bacilos gram negativos anaerobios, sin movilidad,
y se los conoce como negros pigmentados, pues toman ese color cuando
son cultivados en medios con sangre. Actlan por masividad, lo que
significa que para producir dafio tienen que existir una gran cantidad de
los mismos.

Resumiendo:

1.- La diabetes no causa gingivitis ni periodontitis, pero los tejidos
presentan menor resistencia a los irritantes locales, como la placa
bacteriana supra y subgingival y el célculo.

2.- En el paciente insulinodependiente bien controlado se aconseja
consultar con el médico antes de iniciar el tratamiento, planificar las citas
por la mafana luego del desayuno y de la inyeccion de insulina y lograr
una correcta higiene mecénica y farmacolégica efectuando controles cada
tres o cuatro meses.

3.- En el paciente insulinodependiente no controlado o mal controlado no

hacer nada sin previa derivacion médica.
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4.- El diabético no insulino dependiente sin control debe ser derivado al
médico, luego realizar el tratamiento con terapia basica acompafiada o no

de cirugia. Efectuar controles cada cuatro meses.

2.12 FACTORES NUTRICIONALES

2.12.1 AVITAMINOSIS C:

La deficiencia grave de vitamina C produce escorbuto. Es una
enfermedad que aparece en los nifios durante el primer afio de vida si la
formula de leche artificial no esté vitaminada y en los ancianos que viven
con dietas restringidas.

Las manifestaciones clinicas del escorbuto comprenden: mayor
susceptibilidad a las infecciones y alteracién en la cicatrizacion de las
heridas. Los dientes flojos, las encias tumefactas y la hemorragia son
caracteristicas bien comunes del escorbuto.

La ausencia de vitamina C retrasa la formacion de osteoide. Dafa la
funcién osteoblastica, trae formacién de coldgeno defectuoso y aumento
en la permeabilidad capilar.

Trabajos en experimentacion sugieren que el &cido ascorbico, desempefia
una funcién en la enfermedad periodontal a través de los siguientes
mecanismos:

1.- Al influir en la formacion de colageno, en el periodonto afecta la
capacidad del tejido de regenerarse y repararse.

2.- La deficiencia de acido ascorbico al aumentar la permeabilidad de la
mucosa bucal permite el pasaje de endotoxinas. Por lo tanto un buen nivel
de acido ascorbico mantiene la funcion del epitelio como barrera para los
productos bacterianos.

3.- Se requiere una cantidad Optima de acido ascorbico para mantener la
integridad de la

microvasculatura periodontal a la irritacion bacteriana. Los diferentes

analisis demuestran que los pacientes con deficiencia de vitamina C sin
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acumulacion de placa no presentan cambios en su estado de salud

gingival.

2.13 FACTORES MEDICAMENTOSOS

2.13.1 FENITOINA

Esta droga, al utilizarse como anticonvulsivo en el tratamiento de la
epilepsia trae generalmente agrandamiento gingival.

Caracteristicas clinicas: La lesion comienza con un aumento de volumen
en la zona de la papila interdental, que con el avance de la enfermedad,
los aumentos del margen y de la papila se unen formando una gran masa
de tejido que cubre las coronas de los dientes. Este aumento de volumen
es generalizado, pero es mas grave en la regién anterior de los maxilares.
El agrandamiento es crénico ytiene un crecimiento lento que puede llegar
a interferir con la oclusion. Se dificulta el control de placa, acarreando un
proceso inflamatorio secundario que complica el aumento gingival
causado por el medicamento.

El aumento de tamafio causado por la droga se incrementa con la
inflamacion provocada por la falta de higiene. Los cambios inflamatorios
secundarios aumentan el tamafio de la lesiébn dando una coloracion rojiza
y creando mayor tendencia a la hemorragia y halitosis.

Es poco frecuente la migracién apical del epitelio de unién, por lo que se
crean bolsas falsas profundas a medida que continGa la acumulacion de
placa.

Diferentes estudios corroboran que la fenitoina causa agrandamientos en
pacientes genéticamente susceptibles, al inducir la proliferacion de
fibroblastos muy activos que producen cantidades elevadas de colageno.
Si bien la mayoria de estos agrandamientos se dan en nifios y
adolescentes, se ha observado que pacientes edéntulos presentan encias
lobulosas. (por accion de la droga).

El tratamiento periodontal consiste en la disminucion de los niveles de

placa, técnica de higiene correcta, colutorios con clorhexidine y debido a
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las frecuentes recidivas se impone la técnica resectiva de gingivectomia a

bisel interno para tener un postoperatorio menos cruento.

2.13.2 CICLOSPORINA

Se utiliza para prevenir el rechazo que sigue al transplante de 6rganos y
médula 6sea (Por ej. Transplantede riidn e higado) asi como para el
tratamiento de artritis reumatoidea y diabetes tipo | .

Este farmaco ejerce su efecto mediante la supresion selectiva de
subpoblaciones especificas de linfocitos T, lo cual interfiere en la
produccion de linfoquinas e interleuquinas. Algunos autores postulan que
la ciclosporina actua estimulando los fibroblastos, es decir aumentando su
capacidad metabdlica, los cuales estan genéticamente determinados.
Otros sostienen que la droga produciria inhibicibn de las colagenasas,
enzimas encargadas de la reabsorcion del colageno. Entre las diferentes
drogas que originan agrandamientos gingivales, ésta ocupa el 15%, pero
Su uso ird en aumento por el incremento de transplantes de érganos. A
diferencia de otras drogas que producen aumento de volimenes
gingivales, en ella se observa que hay relacion dosis dependencia, es
decir que al reducir la dosis se disminuyen o suprimen las recidivas. Una
de las consideraciones a tener en cuenta en los pacientes tratados con
ciclosporina, es la necesidad derealizacion de biopsias en la técnica de
gingivectomia para descartar la posibilidad de Sarcoma de Kappozzi o
linfoma. Las lesiones gingivales por lo general no se diferencian
clinicamente de las causadas por la fenitoina, comenzando por la region

interdental (zona de papilas).

2.13.3 NIFEDIPINA

Este medicamento dilata las arterias coronarias y arteriolas, mejorando
asi el aporte de oxigeno al corazén. También actia como hipotensor al
dilatar la vasculatura periférica. Produce un agrandamiento gingival similar

al originado por la fenitoina.
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Al contrario de lo que ocurre con la ciclosporina aqui no hay relacién con
la dosis, sino con la presencia de placa, por lo tanto, un control adecuado
de la misma ayuda a prevenir y moderar el agrandamiento.

Por otra parte el uso de clorhexidine en forma local, se ve justificado por

la alta concentracion que presenta la nifedipina en fluidos gingivales.

2.14 PREVENCION Y DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Un cepillado apropiado dos veces al dia, asi como hilo dental diariamente

ayudaran a prevenir la enfermedad periodontal.

Una limpieza profesional, cada tres o seis meses, realizada por un
dentista o un experto en higiene dental removera la placa y el sarro en
areas dificiles de alcanzar, y consecuentemente son susceptibles a la

enfermedad periodontal.

Durante una revision dental regular, el dentista o el experto en higiene
inspeccionaran las encias y el espacio entre el diente y la encia para
descartar la enfermedad periodontal. Si las sefiales de la enfermedad han
progresado hasta un cierto punto, el dentista aconsejara que el paciente
visite a un periodoncista — dentista que se especializa en el tratamiento de

la enfermedad periodontal.

2.15 TRATAMIENTOS GENERALES PARA LAS
PERIDONTITIS

» Higiene oral impecable
» Remocidn de la placa y los calculos
» raspado y cirugia ( cerrado, abierto, alisado)

» Antibioterapia
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CAPITULO 3

3. CASO CLINICO

DATOS GENERALES:

Nombre y Apellido del interno: Héctor Barco

Fecha de la accidn clinica: 27 de Febrero del 2011

Denominacién de la accion clinica: Periodoncia

Lugar donde se realizo el tratamiento: En la Clinica de Emergencias de

la Facultad de Odontologia.

Nombre y Apellido del Paciente: Ronald Yagual Yance

Nombre y Apellido del Jefe de Guardia: Dr. Miguel Alvarez

3.1 FICHA CLINICA DEL PACIENTE (Ver Anexo)

3.2 PRIMERA CITA

3.2.1. MOTIVO DE LA CONSULTA.

El paciente acude a la clinica por mal alitosis y por sangrado de encias.

3.2.2. EXAMEN CLINICO GENERAL.
Antecedentes personales: Paciente de 23 afios de edad de sexo
masculino, no presenta ningun antecedente que pueda interferir en el

tratamiento a efectuarse. Tampoco se encontraba bajo tratamiento
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médico o tomando alguna medicacion ni es alérgico, ni propenso a
hemorragia.

El paciente no presenta antecedentes de ninguna de las siguientes
enfermedades: hepatitis, hemofilia, alergias, cancer, tuberculosis, sida,

sinusitis, diabetes, hipotension o hipertension.

-Signos vitales: * Pulso: 77 por minuto
* Presion arterial: 110/70 Mm/Hg
* Temperatura: 37°C

Examen bucal: Enfermedad Periodontal:

NORMAL ANORMAL Sl
PIEL v MATERIA v
LABIOS v ALBA
CARRILLOS v PLACA 4
BALADAR v BACTERIAN
PISO DE LA v A
BOCA CALCULO v
LENGUA v SUPRAGING
MUCOSA v ,IVAL
CALCULO v
GLANDULAS v SUBGINGIV
SALIVALES AL
TEJIDO v BOLSA
MUSCULAR PERIODONT
AT.M. v AL
PUNTOS v MOVILIDAD
DOLOROSOS DENTAL
MAXILAR v
MANDIBULA v
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Sl NO

MALOCUSION v

DENTARIA

MALOCLUSION v
MAXILAR

OCLUSION

3.2.3. INTERPRETACION RADIOGRAFICA.
Zona antero-inferior

Pieza #11: ausente

Pieza # 12caries por incisal aparente comromiso pulpar, conducto Unico y

amplio, cortical alveolar, apice, y periapice normal.

Pieza #13: caries profunda aparente compromiso pulpar, conducto amplio,

reabsorcioén osea horizontal.

Pieza # 14: ausente.

Pieza # 15:mesioclusion coronaria, caries por distal, apice y periapice
normal, reabsorcidon 6sea en sentido horizontal.

Pieza # 16: presencia de resto radicular

Pieza # 17: presencia de resto radicular

Pieza # 18: reabsorcion 0sea en sentido horizontal, acentuado por distal

Pieza # 21: ausente.

52



Pieza # 22:caries profunda en el angulo mesio incisal, compromiso pulpar,

apice y periapice ensanchado, aparente quiste.

Pieza # 23: caries por incisal ensachado leve de apice

Pieza # 24: ausente.

Pieza # 25: ensanchado de ligamento periodontal en apical

Pieza # 26: presencia de resto radicular.

Pieza # 27: presencia de resto radicular.

Pieza # 28: presenta reabsorcion 6sea en sentido horizontal.

Pieza # 31:. reabsorsion osea horinzontal, apice y periapice normal,
conducto estrecho

Pieza # 32: reabsorsion osea horinzontal, apice y periapice normal,

conducto estrecho

Pieza # 33:reabsorcidon osea horizontal.

Pieza # 34: reabsorcion osea horizontal.

Pieza # 35: presencia de resto radiculares

Pieza # 36: ausente
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Pieza # 37: caries profunda en mesioclusal compromiso de camara pulpar
ligamento periodontal ligeramente ensanchado.

Pieza # 38: reabsorcion osea horizontal.

Pieza # 41: reabsorcidon osea horizontal.conducto estrecho

Pieza # 42: reabsorcidn osea horizontal.conducto estrecho, periapice

normal

Pieza # 43: reabsorcion osea horizontal.conducto estrecho,

Pieza # 44: presenta una fusio radicular en el tercio medio.

Pieza # 45: presenta una fusio radicular en el tercio medio.

Pieza # 46: caries en oclusal no hay compromiso pulpar apice y periapice

normal.

Pieza # 47: fractura que abarca hasta el tercio cervical dela corona, lo

cual es una extracion indicada.

Pieza # 38: reabsorcidon osea horizontal.

3.2.4. DIAGNOSTICO CLINICO

Periodontitis juvenil avanzada
3.2.5. TRATAMIENTO.

Tratamiento periodontal, remocion del calculo dental, alisado, pulido

radicular , profilaxis y fluorizacion.
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3.2.6. TECNICA DE TRATAMIENTO.

Raspado y eliminacion del calculo supra y subgingival con curetas,

alisado, eliminacion del tejido necrético a nivel de la superficie rugosa y

extraciones de los resto radiculares.

PRIMERA CITA

Ponemos unas gotas de liquido revelador de placa en la boca del

paciente.

Se realiza sondaje mediante una sonda Williams a cada una de las
piezas dentarias por sus cuatro caras para verificar si es que hay

presencia de bolsa periodontal.

Después procedemos a remover el célculo dentario, utilizando los

tartrétomos rectos Yy CUrvos.

SEGUNDA CITA

Utilizamos el cavitron para remover el célculo dentario que no se

pudo eliminar con los tartr6tomos rectos y curvos.

Luego con las curetas Gracey #5-6, 13-14 se procede a remover el

calculo dentario restante, realizando el raspado y alisado radicular.

Una vez removido el tartaro procedemos a pasar el cepillo
profilactico, luego la copa con pasta profilactica por la superficie de

los dientes, finalizando de esta manera con el pulido.
Cuando hemos terminado con la profilaxis se le ensefa al paciente

la técnica de cepillado que debe realizar, el nUmero de veces que

lo debe hacer y el uso del hilo dental.
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3.3 LISTADO DE INSTRUMENTAL UTILIZADO.

@ Espejo
@ Explorador
@ Pinza algodonera

Sonda de Williams

B

Cavitron
Curetas de Gracey 5-6 y 13-14

B B8

B8

Micromotor, contrangulo

3.4 LISTADO Y COMPONENTES DE MATERIALES
UTILIZADOS

@ Liquido revelador de placa

B

Povidyne

Pasta profilactica

B B8

Hilo dental

Gasas

B

@ cepillo profilactico
@ copade caucho

@ guantes
3.4.1 LIQUIDO REVELADOR DE PLACA

Rojo Contenido: ED&C rojo #3 (eritomicina) 0.8%; alcohol 0.5 % en

solucion de agua.

3.4.2 POVIDYNE

Jabon liquido, solucidn, antimicrobiano (Yodopovidona)
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COMPOSICION: SOLUCION: Yodopovidona al 10%, equivalente a yodo
disponible, 1 g; vehiculo, c.s.p. 100ml.

JABON LIQUIDO al 7,5% equivalente a yodo disponible, 075% g;
vehiculo, c.s.p. 100 ml.

MECANISMO DE ACCION: POVIDYN es un potente germicida cuya
accion esta dada por la liberacién gradual de yodo inorganico en un 1%
en contacto con la piel y las membranas mucosas, sin producir irritacion.
INDICACION TERAPEUTICA: Gracias a su amplio espectro
antimicrobiano, POVIDYN actia sobre bacterias, hongos, protozoarios y
virus estando indicado en el tratamiento de heridas infectadas,
preparacion del area previa cirugia, infecciéon de la boca y candidiasis
vaginal. Control de la caspa.

CONTRAINDICACIONES: Pacientes alérgicos a uno de los componentes.
Pacientes con quemaduras que excedan del 20% de la superficie
corporal.

DOSIFICACION: Aplicar libremente en la zona afectada.
PRESENTACIONES: Soluciéon: Envases por 120 y hospitalarios por 3.785
ml.

Jabonoso: Envases por 120 y hospitalarios por 3.785 ml.

3.4.3 PASTA PROFILACTICA

Glicerina, pomez, agua, hidroxido de aluminio, dihidrogeno, fosfato de
hidrato de sodio, PPG dioxido titania, celulosa, PEG 25.

Aceita de castro, fluoruro de sodio, Metilparabeno, sacarina de sodio,

aroma, abrasivo RDA 250.

3.5 TERAPEUTICA UTILIZADA

Indicando nombre genérico y comercial, composicién, accion clinica y

fisiologica, dosificacion.
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a) Receta:

RP:

Tetraciclina tabletas 500mg. # 9
Encident frasco y pasta dental
Coenzima Q 10

VITAMINA C

A

Prescripcion:
1. Tetraciclina una tableta cada horas 8 por 3 dias.
2. Encident lavarse 3 veces al dia y hacer los debidos enjuagatorios.

3. Coenzima Q 10 una tableta por dia durante 30 dias

4. Vitamina C una tableta masticable por dia por 15 dias

3.5.1 AMOXICILINA:

Nombre Genérico: Tetraciclina
Nombre comercial: Achromycin
Las tetraciclinas constituyen un grupo de antibiéticos, unos naturales y
otros obtenidos por semisintesis, que abarcan un amplio espectro en su
actividad antimicrobiana. Quimicamente son derivados de la
naftacenocarboxamida policiclica, nucleo tetraciclico, de donde deriva el

nombre del grupo.

Las tetraciclinas naturales se extraen de las bacterias del género
Actinomyces. Del Streptomyces aurofaciens se extraen la clortetraciclina y
la demetilclortetraciclina, del S. rimosus se extrae la oxitetraciclina, y la
tetraciclina, representante genérico del grupo, se puede extraer del S.
viridifaciens, aunque también se puede obtener de forma semisintética.
Una caracteristica comun al grupo es su caracter anfotérico, que le
permite formar sales tanto con acidos como con bases, utilizandose

usualmente los clorhidratos solubles.
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Presentan fluorescencia a la luz ultravioleta y tienen la capacidad de

quelar metales di o trivalentes, como el calcio, manganeso, 0 magnesio.

Es uno de los antibacterianos mas experimentados. Ya en 1953 se recoge
la aprobacibn de su nomenclatura en la farmacopea britanica.
Rapidamente se extendié su uso de tal modo que ya en 1955 se habla de
cepas resistentes a la tetraciclina y la clortetraciclina. A finales del afo

2008 Pub Med recoge mas de 14.000 articulos sobre estos antibidticos.
3.5.1.1 Farmacocinética

Las tetraciclinas se absorben de forma rapida y completa a nivel de tubo
pancreatico, fundamentalmente en intestino delgado, y alcanzan su
maxima concentracion en sangre en un plazo de entre tres y seis horas.
De manera parenteral se absorben de forma O6ptima, destacando la
rolitetraciclina. Su unién a proteinas plasméaticas es muy variable: desde
el 20% de la oxitetraciclina al 90% de la doxiciclina. Se distribuyen por
todos los tejidos, especialmente en el tejido 6éseo, y penetran en el interior
de las células. Atraviesan la barrera placentaria, pero no asi la
hematoencefélica. Consecuencia de estas dos propiedades es su
contraindicacién en el embarazo. Se metabolizan en todo el organismo de
forma parcial, eliminandose la mayor parte en forma inalterada por orina.
Debido a su alta concentracion en bilis presentan fenémeno de
recirculacion entero-hepatica, pudiendo encontrarlas parcialmente
excretadas en heces. A nivel renal presentan fendmenos de reabsorcion
tubular mas o menos intensos en funcion del tipo de tetraciclina, lo que
explica las diferencias respecto a la vida media dentro del grupo. La
clortetraciclina es la de menor vida media (unas 5 horas), mientras que la

doxiciclina tiene mas de 15.

59


http://es.wikipedia.org/wiki/1953
http://es.wikipedia.org/wiki/Clortetraciclina
http://es.wikipedia.org/wiki/2008
http://es.wikipedia.org/wiki/Farmacocin%C3%A9tica
http://es.wikipedia.org/wiki/Intestino_delgado
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Rolitetraciclina&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_%C3%B3seo
http://es.wikipedia.org/wiki/Bilis
http://es.wikipedia.org/wiki/Heces
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Reabsorci%C3%B3n_tubular&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Reabsorci%C3%B3n_tubular&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Vida_media
http://es.wikipedia.org/wiki/Doxiciclina

3.5.1.2 Mecanismo de accion.

Actuan fundamentalmente como bacteriostaticos a las dosis habituales,
aunque resultan bactericidas a altas dosis, generalmente toxicas. Actdan

por varios mecanismos:

e Desacoplan la fosforilacién oxidativa de las bacterias.

e Provocan una inhibicion de la sintesis protéica en el ribosoma de la
bacteria. Actuan inhibiendo la sintesis proteica al unirse a la
subunidad 30 S del ribosoma y no permitir la union del &cido
ribonucléico de Transferencia (tRNA) a este, ni el transporte de
aminoécidos hasta la subunidad 50 S.*

o Existe también evidencia preliminar que sugiere que las
tetraciclinas alteran la membrana citoplasmatica de organismos

susceptibles, permitiendo la salida de componentes intracelulares.”

Las resistencias bacterianas a las tetraciclinas son de aparicion lenta,
aunque mucho mas rapida si se utiliza por via topica. EI mecanismo
bacteriano implicado puede ser mediante plasmido, lo que explica la
reticencia a usar las tetracilinas en el ambito hospitalario, para evitar la
aparicion de resistencias simultaneas a varios antibiéticos. Existen

resitencias cruzadas entre los miembros del grupo.®
3.5.1.3 Indicaciones

e Bacterias gram positivas: Streptococcus, Diplococcus,
Clostridium,Intrusis

e Bacterias gram negativas: Neisseria, Brucellas, Haemophilus,
Shigella, Escherichia coli, Bordetella, Klebsiella, Vibrio 'y
Pasteteurella.

o Espiroquetas.

e Algunos protozoos: Entamoeba.

e Actinomyces.

¢ Rickettsia.
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http://es.wikipedia.org/wiki/Clostridium
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Gram_negativas&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Neisseria
http://es.wikipedia.org/wiki/Brucella
http://es.wikipedia.org/wiki/Haemophilus
http://es.wikipedia.org/wiki/Shigella
http://es.wikipedia.org/wiki/Escherichia_coli
http://es.wikipedia.org/wiki/Bordetella
http://es.wikipedia.org/wiki/Klebsiella
http://es.wikipedia.org/wiki/Vibrio
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Pasteteurella&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Espiroquetas
http://es.wikipedia.org/wiki/Protozoos
http://es.wikipedia.org/wiki/Entamoeba
http://es.wikipedia.org/wiki/Actinomyces
http://es.wikipedia.org/wiki/Rickettsia

Este espectro explica su utilizacion en las siguientes patologias, entre
otras:

o Infecciones de la piel: Acné, rosacea.

« Infecciones urogenitales: Gonococia, sifilis.

o Infecciones gastrointestinales: Disenteria, cOlera, amebiasis, Ulcera
gastrica, Infecciones periodontales.

e Infecciones respiratorias: Faringoamigdalitis, bronquitis y algunas
formas de neumonia atipica.

« Otras infecciones: Fiebre recurrente, fiebre Q, tifus exantematico,

tifus endémico, actinomicosis, brucelosis.

Hay que tener en cuenta que aunque in vitro su actividad es mas amplia,
in vivo nos encontramos con otros muchos antibiéticos que pueden
resultar mas efectivos o con menos efectos adversos que las tetraciclinas,
por lo que éstas quedan relegadas a antibiético de segunda eleccion,

cuando fallan los de primera eleccion.
3.5.1.4 Contraindicaciones

e El uso de tetraciclinas durante el desarrollo dental (segunda mitad
del embarazo, lactancia y nifios menores de 8 afios), puede causar
decoloraciéon permanente de los dientes (de gris parduzco a
amarillento). Aunque esta reaccion adversa es mas frecuente con
el uso durante periodos prolongados, también se ha observado tras
la administracién de tratamientos cortos repetidos.’

e« En caso de alergia a tetraciclinas (doxiciclina, minociclina,
oxitetraciclina, tetraciclina).

e En pacientes con porfiria.

e Las tetraciclinas deben evitarse en pacientes con lupus eritematoso
sistémico.

« No se deben ingerir con leche ya que se inactivan.
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http://es.wikipedia.org/wiki/Porfiria

« NO se deben tomar conjunto a retinoides orales (Roaccutane o

similares) ya que existe el

intracraneales beningnos

3.5.1.5 Reacciones Adversas

riesgo de formacion tumores

En el siguiente listado se recogen tan solo las reacciones adversas

descritas con una frecuencia superior al 0.1% (>1/1.000). Estan descritas

otras numerosas reacciones que se presentan con una frecuencia inferior
(< 1/1.000; menor del 0.1%)

Organo afectado.

Pruebas de

Laboratorio.

Trastornos de la

sangre.

Trastornos del

sistema nervioso.

Trastornos

gastrointestinales.

Trastornos de la piel.

Otros.

Criterio
CIOMS.

Infrecuentes.

Infrecuentes.

Infrecuentes.

Infrecuentes.

Infrecuentes.

Muy

frecuentes.
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Tipo de reaccion adversa.

aumentos en los niveles de urea en

sangre

anemia hemolitica,

trombocitopenia, neutropenia 'y

eosinofilia.

Dolor de cabeza

Glosodinia , nauseas y vomitos |,
faringitis aguda; gastroenteritis y

colitis no infecciosa, estomatitis.

Rash maculopapular y eritematoso.

Fotosensibilidad.

hipersensibilidad dental (al calor).


http://es.wikipedia.org/wiki/RAM_(farmacolog%C3%ADa)
http://es.wikipedia.org/wiki/Criterios_CIOSM_de_clasificaci%C3%B3n_de_las_RAM
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http://es.wikipedia.org/wiki/Urea
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http://es.wikipedia.org/wiki/N%C3%A1usea
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%B3mito
http://es.wikipedia.org/wiki/Faringitis
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3.5.2. ENCIDENT

El enjuague bucal o colutorio es una solucién que suele usarse después
del cepillado de dientes, para eliminar las bacterias y microorganismos

causantes de caries y eliminar el aliento desagradable.

Existen enjuagues con funciones especificas; segin su composicion, se
pueden encontrar enjuagues que se especializan en la prevencion de
halitosis, es decir, el mal aliento; otros con fllor que previenen la caries y
optimizan la calcificacién de los dientes. Asimismo, se estan disefiando
enjuagues bucales con el objetivo de reducir o curar las neoplasias en la
cavidad bucal. Es recomendable evitar diluir los enjuagues debido a que

puede disminuir su eficacia.

Realizar los respectivos enjuagatorios y con la pasta dental cepillarse las

veces que sea necesario.

3.5.3 COENZIMA Q 10
La coenzima Q10 (CoQ10) es producida naturalmente por todas las
células del cuerpo. Es necesaria para la produccién de ATP, el

"combustible" de las células de todos Ilos seres Vvivientes.

Durante los periodos de isquemia (falta de oxigeno), como los que
ocurren durante un ataque cardiaco, la CoQ10 ha demostrado reducir el
dafio al tejido del corazoén, y sus mitocondrias (donde la produccion de

ATP tiene lugar).

Se la conoce también por ser un antioxidante y estabilizar las membranas
celulares.

En estudios con animales, la Coenzima Q10 ha podido neutralizar los
radicales libres que pueden dafar el ADN y las células. Sin embargo, la

absorcion de CoQ10 oral a través del intestino es muy baja, y por ello se
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ha sugerido que para que tenga valor terapéutico se necesitan altas dosis
(1200 mg/por dia).

3.5.3.1 Usos propuestos

- Como antioxidante: Los estudios de laboratorio disponibles apoyan este
uso.

- Para tratar el cancer de mama: Algunos informes de casos describen
remision de cancer de mama cuando se tratdé con dosis altas de CoQ10,
pero esta evidencia es insuficiente para apoyar este uso. No hay ninguna
otra prueba de ensayos clinicos que demuestre que con CoQ10 puede

tratarse el cancer de mama.
- Para manejar la enfermedad cardiovascular:

Para reducir la ocurrencia de arritmias cardiacas, mejorar la actuacion

ventricular izquierda, y prevenir la deficiencia congestiva cardiaca.

Algunos ensayos clinicos no apoyan este uso, pero pueden haber usado
una dosificacién inadecuada. Varios ensayos clinicos apoyan el uso de

Coenzima Q10 para mejorar la funcion del ventriculo izquierdo.

- Para la hipertension arterial:

Tres ensayos clinicos apoyan el uso de Coenzima Q10 para tratar la

hipertension sistélica.
- Para bajar el colesterol:

Los ensayos clinicos disponibles tienen resultados contradictorios: dos
muestran un aumento del HDL (“colesterol bueno”) y uno muestra una
disminucion del LDL (“colesterol malo”), mientras dos muestran que la
Coenzima Q10 no tiene efecto sobre el LDL (qué contribuye al desarrollo

de placas ateroscleréticas en los vasos sanguineos).
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- Para prevenir la toxicidad cardiaca de las antraciclinas (drogas usadas
en quimioterapia): Un ensayo clinico apoya este uso, pero se necesitan

estudios adicionales.

- Para tratar los problemas de fertilidad: Ninguna evidencia cientifica
apoya este uso.

-Para tratar el SIDA: Ninguna evidencia cientifica apoya este uso.

- Para mejorar la condicion atlética: Los ensayos clinicos generalmente no

apoyan este uso.

- Antes de una cirugia -cardiaca para mejorar el resultado:
Varios ensayos clinicos apoyan el uso intravenoso de Coenzima Q10 para
proteger el musculo del corazon durante la cirugia del corazén. Los
efectos de la Coenzima Q10 tomada por via oral no son conocidos.
- Para prevenir la progresion de la enfermedad de Parkinson:
Un ensayo clinico mostré que altas dosis (1200 mg/por dia) de Coenzima
Q10 retardaron la progresion de la enfermedad de Parkinson, pero se

necesitan estudios clinicos mas amplio para apoyar este uso.

- Para tratar la enfermedad de Huntington: Un ensayo clinico no apoya

este uso.

- Para tratar la enfermedad periodontal (la enfermedad de las encias, los

dientes, y el hueso subyacente):

Un ensayo clinico apoya este uso, pero se necesitan estudios clinicos

adicionales.

3.5.3.2 Advertencias

Un estudio realizado en ratones mostré que la absorciéon de CoQ10 redujo
la efectividad de la radioterapia en el cancer de pulmén. Los pacientes
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que piensen en tomar CoQ1l0 mientras realizan radioterapia deben

consultar con su oncologo.

Este producto es vendido como un suplemento dietético, y no se produce
bajo condiciones reguladas. Por lo tanto, pueden no contener la cantidad
que se sefiala en la etiqueta o puede estar contaminado. Ademas, puede

no haber sido evaluada su seguridad o efectividad.
3.5.3.3 Contraindicaciones

No consuma CoQ10 si:

Usted esta tomando el anticoagulante warfarina (la CoQ10 puede

disminuir sus efectos).

Usted esta siendo sometido a quimioterapia (teéricamente, al ser un
antioxidante la CoQ10 puede disminuir la efectividad de la quimioterapia;

los pacientes deben consultar con su oncélogo).
3.5.3.4 Efectos colaterales

- Nauseas
- Diarrea

- Pérdida de apetito
En resumen

La Coenzima Q10 puede ser eficaz para bajar la presion sanguinea y

mejorar la funcién del ventriculo izquierdo.

Aungue hay indicios en ese sentido, se necesita mas evidencia cientifica
para afirmar si es util en la enfermedad de Parkinson, otras enfermedades
cardiacas, para bajar el colesterol, tratar la enfermedad periodontal, o
prevenir la toxicidad que afecta al corazén debido a las drogas para la

quimioterapia.
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No funciona contra la enfermedad de Huntington, el HIV, la esterilidad, o
para mejorar el desempefio deportivo.

3.5.4. VITAMINA C (ACIDO ASCORBICO)

Inyectable, tabletas masticables, comprimidos efervescentes y gotas
pediatricas

3.5.4.1 Formula De Composicion:

Cada AMPOLLA de 5 ml contiene 500 mg de acido ascérbico.

Tabletas masticables: Cada TABLETA contiene: 500 mg de &cido
ascorbico.

Gofas pediatricas: Cada mi contiene: 100 mg de acido ascorbico.
Comprimidos efervescentes: Cada comprimido efervescente contiene 1

gr. de &cido ascorbico.

3.5.4.2 Acciones Fisioldgicas:

La vitamina C o acido ascérbico es una coenzima esencial para (a
formacién de colageno, reparacion de tejidos y para la sintesis de lipidos
y proteinas. Actla también como agente reductor y antioxidante. Es
necesario en metabolismo del hierro, carbohidratos., tiroxina y &acido
félico, resistencia a (a infeccién, respiracion celular y preservacion de la

integridad de los vasos sanguineos.

3.5.4.3 Farmacocinética:

La vitamina C administrada por via oral se absorbe rapidamente en el
tracto gastrointestinal, cuando las dosis son muy elevadas disminuye la
absorcion. Se distribuye ampliamente y esta presente en todos los tejidos
corporales. La vitamina C se metaboliza en el higado. La mayor ruta
metabdlica de la vitamina C involucra la conversion a oxalato urinario, a
través de la formacion intermediaria de un producto oxidado, el acido

dehidroascorbico., Se excreta por la orina de forma inalterada.
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CONCLUSION

Para que se produzcan las enfermedades periodontales intervienen
muchos factores de riesgos que van desde el aspecto socioecondémico
hasta la falta de informacién que tienen las personas en lo que se refiere
a la periodontitis.

Como problema general tenemos que la cultura de nuestra sociedad no
es preventiva.

Debido a lo antes expuesto se deberia de hacer conciencia a nivel publico
el nivel de gravedad de esta enfermedad, por lo tanto se deberia de hacer
charlas preventivas y también reconocer a la periodontitis como un
problema de salud publica, ya que en lo personal de cada diez pacientes
que yo atendi hubieron cuatro con problemas periodontales.

Como Odontoélogos debemos tratar de eliminar todo factor de riesgo y
tomar en cuenta que la enfermedad periodontal es una enfermedad que
no ve edad ni nivel social por lo tanto se debe incentivar a la prevencion
de esta y a la buena higiene bucal, y saber que no es una enfermedad

incurable, por lo tanto debemos de estar bien preparados para atenderla.
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RECOMENDACIONES

El odontélogo y el estomatélogo deben trazar nuevas estrategias con
vistas a disminuir los factores de riesgo encontrados y utilizar técnicas
novedosas de educacion para la salud que permitan una mejor
comunicacién con la comunidad, con el fin de obtener mejores resultados
en la prevencion de la enfermedad periodontal

El Odontélogo debe de dar charlas de higiene bucal a todos sus pacientes
sin excepcion de edad.

Tener cuidado con las restauraciones cervicales; Adaptar bien las prétesis
en especial las coronas de porcelana, removibles metalicas, no hacer
sobre obturaciones ya que estas pueden ser inicio de una periodontitis
localizada

Cuando ya hay la enfermedad periodontal en lo personal recomiendo el
uso de enjuague bucal hecho a base de tetraciclina por siete dias durante
las noches ya que esto lo aprendi de mi maestra Dra. Diana Vera y he
visto los resultados en la segunda cita.

Aprender bien el manejo de las curetas ya que en ocasiones estas suelen

ser suficientes para tratar casos leves de periodontitis
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Caso de Periodoncia
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ANEXO 1
FICHA CLINICA
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ANEXO 2

Paciente Operador. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2011
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Anexo 3

Radiografia panoramica de diagnostico. Fuente: Clinica de Internado
Facultad Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Anexo 4

Arcada superior del paciente. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia,Barco H.2011
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Anexo 5

Arcada inferior del paciente. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia,Barco H.2011
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Anexo 6

Sondaje en arcada superior. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia, Barco H.2011
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Anexo 7

Sondaje en arcada inferior. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia, Barco H.2011
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Anexo 8

Eliminando tartaro con tartétromo en la arcada superior. Fuente: Clinica
de Internado Facultad Piloto de Odontologia, Barco H. 2011
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Anexo 9

Eliminando tartaro con tartrétomo en la arcada inferior. Fuente: Clinica de
Internado Facultad Piloto de Odontologia, Barco H. 2011
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Anexo 10

Fluorizacion arcada superior e inferior. Fuente: Clinica de Internado
Facultad Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Anexo 11

Arcada superior caso terminado. Fuente: Clinica de Internado Facultad
Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Anexo 12

Arcada inferior caso terminado. Fuente: Clinica de Internado Facultad
Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Caso de Endodoncia
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Foto 1

Paciente Operador. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 2

Radiografia de diagndstico. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 3

Presentacion Del caso. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 4

Apertura con aislamiento. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H. 2011

101



Foto 5

Radiografia de la conductrometia. Fuente: Clinica de Internado Facultad
Piloto de Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 6

Obturando conducto. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 7

Radiografia con el conducto obturado. Fuente: Clinica de Internado
Facultad Piloto de Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 8

Pieza con la obturacién definitiva. Fuente: Clinica de Internado Facultad
Piloto de Odontologia, Barco H. 2011
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Caso de Sellantes
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Foto 1

Paciente Operador. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia,Barco H. 2011
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Foto 2

Arcada superior e inferiordel paciente. Fuente: Clinica de Internado
Facultad Piloto de Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 3

Profilaxis. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de Odontologia,
Barco H. 2011
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Foto 4

Desgaste de las fosas. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H. 2011
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Foto 5

Arcada inferior con &cido en los molares permanentes. Fuente: Clinica de
Internado Facultad Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Foto 6

Arcada superior con acido en los molares permanentes. Fuente: Clinica
de Internado Facultad Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Foto 7

Arcada inferior con el sellante. Fuente: Clinica de Internado Facultad
Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Foto 8

Arcada superior e inferior con fluorizacion. Fuente: Clinica de Internado
Facultad Piloto de Odontologia, Barco H.2011
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Foto 9

Terminacion del caso. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2011
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Caso de Operatoria
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~ PIEZA A TRATARSE #
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Foto 1

Paciente Operador. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 2

Radiografia de diagndstico. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia, Barco H.2010
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Foto 3

Tallado y apertura de la pieza. Fuente: Clinica de Internado Facultad
Piloto de Odontologia, Barco H.2010

124



Foto 4

.

Colocacion del poste fibra de vidrio. Fuente: Clinica de Internado Facultad
Piloto de Odontologia, Barco H.2010
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Foto 5

Con de banda de celuloide. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia, Barco H.2010
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Foto 6

Grabado de la pieza. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 7

Aplicacién de bondi. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 8

Restauracion final. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Caso de Cirugia
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Foto 1

Paciente Operador. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 2

Radiografia de diagnostico. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto
de Odontologia, Barco H.2010
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Foto 3

Pieza para extraer. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 4

Maniobra con elevador. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 5

Maniobra con forcet 250. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 6

Pieza Extraida. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de
Odontologia, Barco H.2010
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Foto 7

Con sutura. Fuente: Clinica de Internado Facultad Piloto de Odontologia,
Barco H.2010
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