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Resumen

La periodontitis es una enfermedad infecciosa e inflamatoria, conocida por la
presencia de bacterias patdgenas capaces de producir la destruccion de tejidos de

soporte del diente.

En el presente caso clinico trata acerca de una periodontitis cronica severa
generalizada asociada a mala higiene dental y como factor desencadenante: cambios
hormonales (embarazos multiples), cuyo objetivo es devolver salud oral y una
rehabilitacion integral mediante motivacion y fisioterapia oral, raspados y alisados
radiculares a campo cerrado y abierto, exodoncias de remanentes radiculares y con
movilidad grado Ill, restauraciones de lesiones cariosas y posterior rehabilitacion
para devolver al paciente no solo salud, sino también devolver funciones

masticatorias, fonéticas y estéticas.

Palabras Claves: Periodontitis Cronica, cambios hormonales, rehabilitacién

Abstract

Periodontitis is an infectious and inflammatory disease known for the presence of

pathogenic bacteria capable of producing destruction of tooth supporting tissues.

In the present case deals with a generalized severe chronic periodontitis associated
with poor dental hygiene and as a triggering factor: hormonal changes ( pregnancy),
which aims to restore oral health and a comprehensive rehabilitation through
motivation and oral physiotherapy, scraped and smoothed root closed and open field,
extractions of root remaining and with mobility grade IlI, restoration of carious
lesions and subsequent rehabilitation for returning to the patient not only health , also

return chewing, cosmetic and phonetic functions.

Key Words: Chronical periodontitis, hormonal changes, rehabilitation.



Introduccion

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria-infecciosa, de caracter multifactorial,
se conoce la presencia de microorganismos patdgenos, de acuerdo al grado de

compromiso pueden llegar a la pérdida total de los tejidos de soporte del diente.

La etiologia principal de la enfermedad periodontal es el biofilm dental y otros
factores de riesgo tales como mala higiene dental, consumo de tabaco y asociaciones

sistémicas.

La primera causa de pérdidas dentales es ocasionada por enfermedad periodontal y
caries. Se debe considerar, que al perder un diente no solo se ve afecta la estética,
sino también varios aspectos como funcionalidad masticatoria y fonética, trastornos
0seos, movimientos de extrusion, distalizacién o mesializacion de las piezas dentales

lo cual va a llevar a un desajuste a nivel oclusal y funcional.

A consecuencia de no reponer piezas dentales a medida que transcurra el tiempo
desencadenara varios trastornos bucales y patologias que en ocasiones el paciente no

sera consciente de lo que padece

Durante el embarazo, los factores hormonales que afectan al epitelio y aumentan la
permeabilidad vascular podrian contribuir a una respuesta exagerada al biofilm
dental. La influencia de las hormonas gestacionales sobre el sistema inmunitario

puede contribuir también al comienzo y la progresion de la gingivitis del embarazo.

El presente caso es una descripcion metddica y ordenada en un paciente con
enfermedad periodontal crénica, asociada al embarazo, cambios hormonales y mala

higiene bucal, y su rehabilitacion integral en cuanto a su funcion y estética.



Planteamiento del problema

El biofilm dental desempefia un papel etioldégico importante en la aparicion de

fendmenos inflamatorios del periodonto

La pérdida de dientes es considerada la consecuencia final causada por una
enfermedad periodontal destructiva.

Se estima que la periodontitis cronica es aquella que provoca el 30-35% de todas las
extracciones dentales. Los factores de riesgo identificados en la pérdida y movilidad
dental incluyen el tabaco, mala higiene dental, factores sistémicos, rasgos sociales y

de conducta

La pérdida de soporte 6seo, disminucién de la dimension vertical, extrusion y
distalizacion o mesializacién de las piezas dentales conforman un reto para la

rehabilitacion integral del paciente.



Justificacion

La clinica de la Universidad Internacional con el objetivo de brindar atencion de

calidad mediante tratamientos odontoldgicos a la comunidad, para promover salud.

Para promover el estudio de casos especiales en los estudiantes, se propone
situaciones clinicas para reforzar la investigacion y conocimientos recibidos durante

la formacién universitaria.

El presente caso, es un paciente de sexo femenino, 37 afios de edad, de un nivel socio
econdémico y educativo bajo, alimentacion deficiente, que presenta enfermedad
periodontal crénica generalizada asociada a mala higiene cuyo predisponente son
cambios hormonales causado por sus embarazos multiples, varias pérdidas dentales,
extrusion, distalizacion y mesializacién de las piezas, con compromiso de las

funciones masticatorias, fonéticas y estéticas.

Por lo tanto se pretende fomentar la investigacion relacionada con la enfermedad

periodontal y el embarazo

Dicho trabajo de titulacién busca perfeccionar destrezas, técnicas, conocimientos y

manejo clinico en pacientes de manera integral.



Cronograma de Actividades

Fecha de atencion

PROCEDIMIENTO

/sesiones
e Apertura Historia Clinica
1° sesion e Firma de consentimiento informado
e PSR
e Primer control de placa
e Serie radiografica periapical y panoramica
e Fotografias iniciales intra orales y extra orales
e Impresiones y modelos de estudio
2° sesion e Diagnostico Periodontal (Periodontograma)
e Prondstico Periodontal
e Plan de tratamiento
e Opciones de tratamiento integral
1Colocacion de implantes
2 Prétesis Cromo Cobalto en Superior y protesis hibrida en
inferior, previas endodoncias y pernos colados
3Protesis Parcial Removible Cr-Co Superior y acrilica en
Inferior
Fase de Urgencia
e Medicacion antibiotica
3° sesion Fase Sistémica

e No requiere

Fase Higiénica

Motivacion al Paciente

e Explicar al paciente acerca de la enfermedad que posee




e Sangrado al sondaje
e Radiografias

e Pérdida de hueso

e Posicion dental

e Segundo control de placa

Fisioterapia Oral

Técnica de cepillado
Uso de seda dental

Enjuagues y/o colutorios

Terapia periodontal basica

Raspado y alisado radicular

4° sesion

Control de tratamiento periodontal

Fase correctiva

Fase Quirdrgica

Extracciones de focos sépticos (Dientes con movilidad
grado 1)
Dientes #4.7,4.8, 3.7, 3.8

5° sesion

Extracciones de focos sépticos (Remanentes Radiculares)
Dientes # 1.4, 2,5

6° sesion

Extracciones (dientes movilidad grado I11)
Dientes#3.1,4.1,4.4

Colocacién Prétesis Removible Inferior Inmediata

7° sesion

Re evaluacién Periodontal al mes
Margen Gingival
Profundidad de Sondaje




Nivel de Insercién

Tercer control placa

Raspado y alisado radicular a campo abierto (15 dias de

Sutura)

8° sesidn

Inactivacion y restauracion de caries
Dientes # 1.6, 1.7, 2.6, 2,8

9° sesidn

Control y retiro de puntos de sutura del raspado y alisado
radicular a campo abierto

Alargamiento de corona diente #1.6

10° sesion

¢ Retiro de puntos de sutura de alargamiento de corona
e Control y retiro de puntos de sutura
e Endodoncia Multirradicular

Diente #16 (Primera Sesion)

11° sesion

e Endodoncia Multirradicular
Diente #16 (Segunda Sesion)

Fase Protésica

Impresiones y modelos

Montaje en articulador

Encerado diagndstico

Tallado para incrustacién
Diente #1.6

e Tallado de apoyos para Protesis Removible Superior Cr-
Co

e Impresiones y modelos definitivos

12° sesién

e Prueba protesis removible Superior | (estructura en
metal)

e Cementacion de incrustacion




Diente # 1.6
13° sesion e Prueba protesis removible Superior I
(Dientes en cera)
14° sesion e Prueba protesis removibles Il
(Acrilizacion)
e Colocacion definitiva protesis removible Superior
e Ajuste Oclusal
15° sesion e Ajuste Oclusal
e Fase de mantenimiento
e Control periodontal y protésico cada mes y posterior
cada 3meses
Tabla 1. Cronograma de Actividades
Autor: Pamela Palma G. Elaborador: Pamela Palma G




Marco Tedrico

CAPITULO 1

1. EL PERIODONTO

1.1 La Encia

El periodonto son los tejidos que sostienen y revisten los dientes, esta constituido por
el cemento radicular, el ligamento periodontal, el hueso que reviste el alvéolo dental
(hueso alveolar) y la parte de la encia que se une al diente (union dentogingival)
(Bascones, 2014).

La mucosa bucal se compone:
e Enciay revestimiento del paladar duro (forman la mucosa masticatoria)
e Dorso de la lengua (cubierto por mucosa especializada)

e Mucosa bucal (recubre el resto de la boca) (Carranza, Newman, & Takei,
2014).

La encia es la parte de de la mucosa bucal que reviste las apofisis alveolares de los
maxilares y rodea el cuello de los dientes. Se divide en encia marginal, encia

insertada y encia interdental (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).
1.1.1 Tipos de Encia
1.1.1.1 Encia Marginal

Conocida como encia no insertada y corresponde al margen terminal o borde de la
encia que rodea los dientes a manera de collar. Una depresion lineal superficial (el

surco gingival libre) la separa de la encia insertada. Posee casi un 1mm de ancho. La



encia marginal forma la pared de tejido blando del surco gingival. (Carranza,
Newman, & Takei, 2014)

1.1.1.2 Encia insertada

Se continta con la encia marginal. Es firme resiliente y esta fijada con firmeza al
periostio subyacente del hueso alveolar. La superficie vestibular de la encia insertada
se extiende hasta la mucosa alveolar relativamente laxa y movil de la cual esta

separada por la union mucogingival. (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
1.1.1.3 Encia interdental

Ocupa el nicho gingival, es el espacio interproximal por debajo del area de contacto.
Puede ser en forma piramidal o tener forma de “col”. Pueden encontrarse: La punta
de la papila se halla inmediatamente por debajo del punto de contacto o presentarse
una represion a modo de valle que conecta una papila vestibular y otra lingual que se
adapta la morfologia del contacto interproximal (Carranza, Newman, & Takei, 2014)
(Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

La forma de la encia de un espacio interdental determinado depende del punto de
contacto entre los dientes contiguos y de la presencia o ausencia de cierto grado de
recesion. Las superficies vestibular y lingual convergen hacia el area de contacto
interproximal y las mesiales y distales son céncavas. Los margenes laterales y el
extremo de las papilas interdentales estan formados por una continuacion de la encia
marginal de los dientes adyacentes. La porcién intermedia se compone de encia
insertada (Carranza, Newman, & Takei, 2014) (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).



Figura 1. Tipos de Encia

Autor: Propdental Elaborador: Pamela Palma G.
1.2 Ligamento Periodontal

Es el tejido fibroso que une diente y hueso. Radiogréficamente se observa como un
espacio radiolucido alrededor de la raiz del diente. Sus funciones méas importantes
son: de mecanica, de soporte del diente; genética, formadora de hueso y cemento y
nutritiva y sensorial, al proveer nutricion e inervacion al cemento y hueso (Carranza,
Newman, & Takei, 2014).

1.3 Hueso Alveolar

Es parte de los huesos maxilares que forman los alveolos dentarios y se continta con
el resto de la estructura désea. El hueso estd constituido por una matriz colagena
calcificada, con osteocitos que se ananstomosan y traen oxigeno y sustancias
nutritivas a las células. Las dos terceras partes de la estructura 0sea estan formadas
por minerales. EIl hueso es un tejido que ese encuentra en permanente remodelacion,
siempre con areas en formacion y en destruccion (Carranza, Newman, & Takei,
2014).

1.4 Cemento radicular

Es el tejido mesenquimatico calcificado, bastante similar al hueso en sus
caracteristicas fisicoquimicas y estructurales, cubre a la raiz anatdmica del diente.

Existen dos tipos de cemento: el cemento acelular o primario y el cemento celular o

10



secundario. EI primero cubre aproximadamente los dos tercios coronarios de la raiz y
no contiene células, mientras que el cemento secundario se forma después de que el
diente entra en oclusion, es mas irregular y contiene células llamadas cementocitos.
La insercion de las fibras principales del ligamento periodontal en el cemento de los
extremos de las fibras principales. Esta porcion se llama fibra de sharpey (Carranza,
Newman, & Takei, 2014).

1.5 Epitelio gingival

Constituye un revestimiento continuo de epitelio escamoso estratificado, se
encuentran tres areas diferentes: epitelio bucal o externo, epitelio del surco y epitelio

de unioén.

El tipo celular principal del epitelio gingival es el queratinocito, también se
encuentran células no queranocitos, células de Langerhans (pertenecen al sistema
fagocitario, funcion en el sistema inmunitario), Merkel (poseen terminaciones
nerviosas, son receptores tactiles) y melanocitos. La funcién principal del epitelio
gingival es proteger a las estructuras profundas y permitir un intercambio selectivo

con el medio bucal (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
1.5.1 Caracteristicas del epitelio gingival

1.5.1.1 Epitelio bucal o externo: Se encuentra queratinizado, paraqueratinizado;
recubre la cresta y superficie exterior de la encia marginal y la superficie de la encia

insertada (Bascones, 2014).

1.5.1.2 Epitelio del Surco: Es un epitelio escamoso, estratificado, delgado, no
queratinizado y sin proyecciones interpapilares; recubre el surco gingival y se
extiende desde limite coronal del epitelio de unidon hasta la cresta del margen
gingival. Actia como una membrana semipermeable a través de la cual los productos
toxicos de las bacterias pasan hacia la encia y el liquido gingival se filtra hacia el
surco (Bascones, 2014).
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1.5.1.3 Epitelio de union: posee epitelio escamoso estratificado no queratinizado; es
una banda que rodea al diente; se forma por la confluencia del epitelio bucal y el
epitelio reducido del esmalte; se fija al cemento afibrilar presente en la corona,
limitada a 1mm de la unién amelocementaria y al cemento radicular. Las fibras
gingivales ayudan en la insercion del epitelio de union con el diente, las fibras
refuerzan la encia marginal contra la superficie dentaria conocida como la unidad

dentogingival. Es una estructura de auto renovacion continua (Bascones, 2014).

1.6 Surco gingival

Surco poco profundo o espacio circundante del diente que forman la superficie dental,
y el revestimiento epitelial del margen libre de la encia. Tiene forma de “V”. En
circunstancias ideales la profundidad del surco tiene variaciones de 1.5mm a 0.6mm.
Esté limitado por el diente de un lado y por el epitelio del surco del otro, el margen
gingival es la extension coronal del surco gingival (Carranza, Newman, & Takei,
2014) (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

1.6.1 Liquido gingival: es aquel que se filtra hacia el surco gingival desde el tejido

conectivo gingival a través del epitelio del surco

Sus funciones son:

Eliminar material del surco

Contiene proteinas plasmaticas, que ayuda a la adhesion del epitelio con el diente
Posee propiedades antimicrobianas

Ejerce actividad inmunitaria para la encia (Carranza, Newman, & Takei, 2014).

1.7 Tejido conectivo Gingival

El tejido conectivo de la encia se denomina lamina propia y consta de dos capas:

Estrato papilar subyacente al epitelio que posee proyecciones papilares entre las
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proliferaciones epiteliales interpapilares y una capa reticular contigua al periostio del
hueso alveolar. Ademas posee un compartimiento celular y otro extracelular
compuesto de fibras y sustancia fundamental que a su vez ocupa el espacio entre
fibras y células, es amorfa y posee alto contenido de agua compuesta de
proteoglucanos como acido hialurénico, sulfato de condroitina y glucoproteinas y
fibronectina que fija a los fibroblastos a las fibras y a muchos otros componentes de
la matriz intercelular lo que contribuye a mediar la adhesion y migracion de células
(Carranza, Newman, & Takei, 2014).

Existen tres clases de fibras del tejido conectivo: colagenas, reticulares, elasticas. La
colagena tipo | conforma el mayor componente de la lamina propia y confiere la
resistencia a la tension del tejido gingival. La Colagena tipo 1V se ramifican entre los
haces del tipo | y se continGan con fibras de la membrana basal y paredes de los vasos
sanguineos. Las fibras elasticas se integran con fibras de oxitalan, elaunina, y elastina

distribuidas entre las fibras colagenas (Carranza, Newman, & Takei, 2014).

Figura 2. Fibras Gingivales

Autor: Rocio del Pilar Gonzélez Elaborador: Pamela Palma G.

1.8 Caracteristicas del Periodonto Sano

COLOR Encia insertada y encia marginal de color rosa coral graneada

Mucosa alveolar es de color roja, uniforme y brillante

TAMANO Corresponde a la suma de la masa de los elementos celulares e

intercelulares de la encia y su irrigacion.
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CONTORNO

Depende de la morfologia de los dientes y su alineacion de los arcos
dentales, ubicacion y tamafio de los contactos dentales
La encia marginal sigue un contorno festoneado en las caras libres,

el margen termina sobre la superficie del diente en forma afilada

FORMA

El contorno de las superficies dentales proximales, tanto la
localizacion y forma de los espacios interproximales gingivales
rigen la morfologia de la encia interdental

La altura de la encia interdental varia segin sea la ubicacion del

contacto interproximal

CONSISTENCIA

Es firme y resilente a excepcion del margen libre
El margen gingival puede separarse levemente del diente y la encia

insertada esta firmemente unida al hueso y cemento subyacentes

TEXTURA Margen gingival es lisa
SUPERFICIAL 1) 3 encia insertada tiene una textura similar a la cascara de naranja
(graneada)
La encia insertada es graneada y los bordes marginales son lisos
POSICION Se refiere al nivel donde el margen gingival se fija al diente
Tabla 2. Caracteristicas del Periodonto Sano
Autor: (Carranza, Newman, & Takei, 2014) Elaborador: Pamela Palma G.
AFS )
4 o‘:’ il
L .;-'_-‘af"
Figura 3. Caracteristicas de un Periodonto Sano
Autor: R Dental Centro Odontolégico Elaborador. Pamela Palma G.
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CAPITULO 2

2. ETIOLOGIA DE LESIONES PERIODONTALES

La etiologia de la enfermedad periodontal esta bien definida, dentro de los agentes
etiologicos que la causan se encuentran ciertos microorganismos subgingivales
como: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus,
Actinobacillus actinomycetemcomitans y espiroquetas (Pazmifio, Assem, Pellizze,
de Almeida, & Theodoro, 2015).

La susceptibilidad del huésped a estos agentes bacterianos también tiene un papel
importante dentro del progreso y prevalencia de la enfermedad periodontal. Dentro de
los factores de riesgo asociados con la enfermedad periodontal tenemos: el aumento
de edad, presencia de biofilm dental o placa bacteriana patogénica, alteracion del
estado inmunoldgico, deficiencia nutricional, el uso de medicamentos como
corticoides, género, estrés, tabaco, factores genéticos y condiciones sistémicas, dentro
de estas se incluyen alteraciones de neutréfilos, diabetes, embarazo, osteoporosis y
hormonales. La enfermedad periodontal puede ser exacerbada por determinados
factores sistémicos como la deficiencia 0 aumento de hormonas como estrégeno y

progesterona (Pazmifio, Assem, Pellizze, de Almeida, & Theodoro, 2015).

La causa principal de la inflamacion e inicio de la enfermedad periodontal es el

biofilm dental junto con varios factores predisponentes:
2.1 Biofilm Dental

Un biofilm es la forma de crecimiento méas frecuente de las bacterias. Es una
comunidad bacteriana inmersa en un medio liquido, caracterizada por bacterias que se
hallan unidas a un substrato o superficie, 0 unas a otras, que se encuentran embebidas
en una matriz extracelular producida por ellas mismas, y que muestran un fenotipo
alterado en cuanto al grado de multiplicacion celular o la expresion de sus genes

(Serrano-Granger & Herrera, 2005).
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2.1.1 Desarrollo del Biofilm
Los biofilms pueden desarrollarse por medio de dos tipos de procesos:
2.1.1.1 A partir de una célula planctonica

Ciertas bacterias muestran o tienen la capacidad de desarrollar estructuras de
superficie que favorecen la adhesion de las mismas a una superficie sélida, tales
como fimbrias y fibrillas. Otros factores que favorecen la adhesion de las bacterias a
una superficie son la capacidad que muestran algunas especies bacterianas para el
movimiento o la expresion de ciertas proteinas en su superficie celular, denominadas

adhesinas (Serrano-Granger & Herrera, 2005).
2.1.1.2 A partir de otro biofilm

Los biofilms también se pueden desarrollar a partir de células sueltas desprendidas de
un biofilm o de partes del propio biofilm. En cualquier caso, estas celulas
desprendidas mantendrian todas las propiedades del biofilm de donde proceden

(Serrano-Granger & Herrera, 2005).
2.1.2 Estructura del biofilm

Se observan distintas comunidades bacterianas (dentro de las cuales pueden
presentarse vacios) organizadas en forma de seta o torre y separadas entre si por

microcanales de agua (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

El biofilm esta compuesto por bacterias, que representan un 15%- 20% del volumen,
y una matriz o glicocalix, que representaria el 75% - 80%. Esta matriz estd compuesta
por una mezcla de exopolisacaridos, proteinas, sales minerales y material celular. Los
exopolisacaridos representan el componente fundamental de la matriz y son
producidos por las propias bacterias del biofilm. Los exopolisacaridos participan de

forma fundamental en el desarrollo del biofilm, pues su intervencion mantiene la
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integridad del todo y como fuente de nutrientes para otras bacterias; actdan también
retirando desechos del medio, lo que también favorece el desarrollo bacteriano
(Serrano-Granger & Herrera, 2005) (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

Figura 4 Estructura del Biofilm

Autor: (Serrano-Granger & Herrera, 2005) Elaborador: Pamela Palma G.

2.1.3 Capacidad adaptativa

Los biofilm deben mantener un equilibrio, por un lado, entre el crecimiento en
condiciones favorables en cuanto a aporte de nutrientes y de medio ambiente, y por
otro, el mantenimiento de su estructura. En condiciones desfavorables, el biofilm
puede involucionar a estadias anteriores, pero en casi todas las situaciones se
mantiene como parte del mismo y unido a la superficie, pudiendo volver a
desarrollarse cuando las condiciones mejoran (Serrano-Granger & Herrera, 2005)
(Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

2.1.4 Ventajas de los biofilms

1. Proteccion frente a agresiones externas y mayor resistencia frente a los
antimicrobianos

2. Ventajas nutricionales: aporte de nutrientes y eliminacién de desechos.

3. Proporciona un medio ambiente adecuado para el desarrollo bacteriano.

4. Capacidad de intercomunicacion entre las bacterias (Serrano-Granger &
Herrera, 2005).
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2.1.5 ;Cémo actuar frente a los biofilms?

Al organizarse en biofilm, las bacterias se convierten en adversarios a tener en cuenta,

pues son mas resistentes a las distintas actuaciones encaminadas a combatirlas.
Frente a los biofilms podemos actuar:
e Evitando o retrasando la aparicion de los mismos

Se pueden realizar cambios en las caracteristicas fisicas y/o quimicas de las
superficies a las que se adhieren los biofilm, de forma que se impida o retrase

la adhesidn de los mismos (Serrano-Granger & Herrera, 2005).

e Una vez el biofilm se ha desarrollado, fundamentalmente podria actuarse de dos
formas para eliminarlos:
o Por medios fisicos- Cepillado y profilaxis dental
o Por medios quimicos- Raspado y alisado radicular, o cirugia periodontal
o A nivel supragingival se pueden utilizar distintos antisépticos, y a nivel
subgingival distintos antibiéticos y antisépticos (Serrano-Granger &
Herrera, 2005) (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

2.2 Materia Alba

Es un depdsito blanco-amarillo, blando pegajoso y menos adherida que la placa.
Consiste en una concentracion de microorganismos, células epiteliales descamadas,
leucocitos y una mezcla de proteinas y lipidos salivales con pocas particulas de
alimentos y carente de la estructura interna regular que se observa en el biofilm.
Tiene una estructura amorfa y tiene la capacidad de eliminarse rapidamente (Eley,
Soory, & Manson, 2011).
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CAPITULO 3

3. FACTORES DE RIESGO

De la misma manera en la cual predomina el agente causal, también existen factores

que van a modificar a la enfermedad periodontal:

Factores Locales Factores Sistémicos

e Biofilm

Trastornos Hematologicos

Trastornos Endécrinos

e Mala higiene
e Mal oclusion Diabetes
e Microbiota Hormonas Sexuales

Trastornos Cardiovasculares

Trastornos por Inmunodeficiencia

Factores Ambientales y Conductuales | Factores Genéticos
e Tabaco
o [Estrés

e Nivel Sociocultural

Tabla 3: Factores de Riesgo

Autor: (Carranza, Newman, & Takei, 2014) Elaborador: Pamela Palma G.

Las enfermedades periodontales inflamatorias se incluyen dentro de las enfermedades
cronicas multifactoriales, donde la capacidad reducida del huésped trae como
resultado la aparicion de alteraciones en el periodonto, que se expresan desde una
discreta inflamacion gingival hasta la pérdida de hueso de la cresta

alveolar (Gonzélez, Toledo, & Nazco Rios, 2002).

Existe cierta controversia sobre la relativa importancia de las bacterias, los factores
locales que facilitan su multiplicacion y las influencias sistematicas en la etiologia de

la enfermedad periodontal (Gonzalez, Toledo, & Nazco Rios, 2002).
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3.1 Antecedentes de la Periodontitis

El antecedente de periodontitis eleva el riesgo de sufrir mayor pérdida de insercion y
de hueso ante una agresion por acumulacion de biofilm. Una persona que presenta
bolsas y pérdida de insercion y Osea seguira perdiendo soporte periodontal si no
recibe tratamiento con resultados favorables y mantenimientos continuos (Carranza,
Newman, & Takei, 2014).

3.2 Factores locales

La acumulacién de biofilm sobre la superficie del diente y la encia en la union
dentogingival es el agente iniciador primario de la periodontitis cronica. Las pérdidas
de insercién del hueso se vinculan con un incremento de la proporcion de
microorganismos gramnegativos en la biopelicula subgingival, con aumentos
especificos de microorganismos que se conocen como excepcionalmente patégenos y
virulentos: bacteroides gingivalis, bacteroides forsythus y Treponema denticola
(conocidos como el complejo rojo) se relacionan con elevada frecuencia con las
pérdidas de insercidn y 6seas continuas en la periodontitis crénica, dichas bacterias
ejercen un efecto local sobre las células de la reaccion inflamatoria y de las células y
tejidos del huésped, lo que provoca una enfermedad especifica de sitios (Carranza,
Newman, & Takei, 2014) (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

3.2.1 Biofilm y mala higiene Bucal

El biofilm es el irritante principal, el calculo dental podria ser un factor contribuyente
importante, lo cual provee un nido fijo para la acumulacion continua de biofilm vy

conserva contra la encia (Carranza, Newman, & Takei, 2014).

La base para prevenir y tratar la mayoria de los procesos inflamatorios periodontales,
es el control eficaz del biofilm, lo cual abarca todas las medidas tomadas por el
paciente y el equipo dental para prevenir acumulacion de biofilm y otros depositos

sobre el diente y la superficie gingival adyacente (Cabrera, 2004).
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La mala higiene oral contribuye al establecimiento de la enfermedad, el disconfort
que sienten los pacientes al cepillarse, por el sangrado, inflamacion, lo que conducen
cada vez a que empeore su higiene lo cual proporciona la base para el asiento de la

enfermedad periodontal (Bascones Martinez & Pérez Salcedo, 2008).

El biofilm inicia la inflamacion gingival, que comienza con la formacion de bolsas
periodontales (region protegida para la acumulacion bacteriana y biofilm). El
aumento de flujo del liquido gingival relacionado con la inflamacion gingival
proporciona los minerales que convierten la acumulacion constante de biofilm en

calculo subgingival (Carranza, Newman, & Takei, 2014).

Otros factores por retener biofilm o impedir su eliminacion son los margenes de
restauraciones subgingivales o desbordantes, lesiones de caries por debajo del margen
gingival, furcaciones expuestas por pérdida de insercion y dsea, dientes apifiados o
desalineados, grietas, concavidades radiculares (Eley, Soory, & Manson, 2011).

3.2.2 Mal oclusién

La alineacidn irregular de dientes como la que se encuentra en casos de mal oclusion
puede dificultar la eliminacién de biofilm. Las raices de los dientes que sobresalen en
el arco como en vestibulo versiones o linguo versiones, inserciones altas de frenillo y

poca cantidad de encia insertada suelen presentar recesiones (Bascones, 2014).
3.3 Factores sistémicos

Cuando la anomalia se presenta en el sujeto también sufre una enfermedad sistémica
que influye sobre la eficacia de la reaccién del huésped, la magnitud de la destruccién

periodontal puede aumentar de manera notoria (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).
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3.3.1 Cambios Hormonales
3.3.1.1 Embarazo

El embarazo constituye una de las etapas mas importantes en la vida de una mujer. Es
una condicién en la que se encuentra la mujer durante un periodo de nueve meses,
desde la fecundacion del cigoto hasta el parto. Se caracteriza por una serie de cambios
sistémicos en diferentes niveles del organismo tales como alteraciones endocrinas,
con un incremento en la produccion de estr6genos y progesterona; cambios a nivel
cardiovascular; cambios pulmonares, cambios a nivel gastrointestinal, y cambios

hematoldgicos (Figuero, Prieto, & Bascones Martinez, 2006).

Durante el embarazo, la susceptibilidad de los tejidos gingivales a la inflamacion esta
relacionada con los cambios hormonales propios del mismo, el mecanismo exacto por
el cual estas hormonas incrementan la inflamacion gingival es desconocido. El
cambio hormonal més significativo es el incremento en la produccion de estrégeno y
progesterona  (Bascones Martinez, Figuero Ruiz, & Prieto Prieto, Cambios

hormonales asociados al Embarazo. Afectacion gingivo-periodontal, 2006).

La aparicion de gingivitis del embarazo ocurre aproximadamente entre el 30-100% de
mujeres embarazas. Se caracteriza por edema, eritema, hiperplasia y aumento de
hemorragia. El estado periodontal anterior al embarazo puede modificar la progresion
o intensidad de la misma manera que la fluctuacion de las hormonas circulantes. La
encia se encuentra inflamada y su color varia de rojo brillante a rojo azulado. La
encia marginal y la interdental estan edematosas, se hunden a la presion, estan
blandas y flexibles (Carranza, Newman, & Takei, 2014). (Bascones Martinez,
Figuero Ruiz, & Prieto Prieto, Cambios hormonales asociados al Embarazo.
Afectacion gingivo-periodontal, 2006).

La cantidad de hormonas aumentan de forma notable. El nivel de progesterona se
eleva 10 veces la cantidad que alcanza durante la fase lutea del ciclo menstrual y el

estradiol incrementa a cantidades de 30 veces al que logra durante el ciclo
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reproductivo. Durante el embarazo, la placenta comienza a producir estrogenos que
regulan la proliferacion celular y la queratinizacion; la progesterona influye sobre la
permeabilidad capilar, alterando la tasa y el patron de produccion de colageno y
aumenta el metabolismo de los folatos necesarios para el mantenimiento de los
tejidos. Asi mismo, las concentraciones elevadas de hormonas sexuales en los tejidos
gingivales, saliva suero y surco exacerban la reaccion, lo cual provee un medio de
cultivo para patogenos periodontales (Diaz Guzman & Castellanos, 2004) (Cabrera,
2004).

La gravidez constituye una condicion sistémica particular en la cual se modifican las
propiedades bucodentales y los tejidos periodontales forman blancos directos que
pueden afectarse por tal situacion. Asimismo, los cambios en la produccion salival,
flora bucal y dieta, entre otros, constituyen factores que inciden en ello. Durante este
periodo la composicién salival se ve alterada y disminuyen el pH y la capacidad
neutralizadora, con lo que se dafia la funcién para regular los acidos producidos por
las bacterias y, consecuentemente, el medio bucal resulta favorable en el desarrollo de
estas (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

La combinacion de cambios extrinsecos e intrinsecos que se relacionan entre si hacen
que la gestante sea vulnerable a padecer alteraciones gingivales y periodontales, pues
como todo proceso salud-enfermedad, lo bioldgico no puede aislarse de lo social.
Esta etapa también puede provocar cambios en los modos y estilos de vida, aunque de
ninguna manera puede hacerse extensivo a todas las embarazadas. A lo anterior puede
afiadirse la deficiencia en el cepillado dental debido a dos motivos: las nauseas que
produce esta practica y el cuadro clinico propio en esta etapa de la mujer, los cuales
contribuyen a la acumulacion de biofilm, que segin se plantea puede ser el factor
causal determinante de la enfermedad periodontal (Carranza, Newman, & Takei,
2014).

El organismo en estado de gestacion produce una hormona llamada relaxina, cuya

funcién radica en relajar las articulaciones de la gestante para facilitar el parto.
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Algunos investigadores plantean que esta hormona puede actuar también en el
ligamento periodontal y provocar una ligera movilidad dentaria que facilita la entrada
de restos de alimentos y el depdsito de la placa dentobacteriana entre la encia y el
diente, lo que origina la inflamacién de estas. Esta movilidad de los dientes se
diferencia porque no produce pérdida de la insercion dentaria ni precisa tratamiento y
remite posparto, pues es raro que el dafio periodontal sea irreversible (Diaz Guzman
& Castellanos, 2004) (Milian, Ramirez, & Naranjo, 2009).

3.3.1.1.1 Estado de salud periodontal en embarazadas

Rateitschak(1967) encuentra valores de movilidad dental mas pronunciados durante
el embarazo que tras el parto, por lo que afirma que existe una influencia de las
hormonas sexuales femeninas en la membrana periodontal. Sin embargo,
Hugoson(1970) y Lundgren y Lindhe(1971), demuestran que el agravamiento de la
gingivitis durante el embarazo no supone dafios permanentes en las porciones mas
profundas del periodonto, por lo que sugieren que el incremento en la movilidad
dental observado por Rateitschak no se debe a una pérdida de soporte dseo sino a
cambios cualitativos en el ligamento periodontal (Armas, 1987) (Bascones Martinez,
Figuero Ruiz, & Prieto Prieto, Cambios hormonales asociados al Embarazo.

Afectacion gingivo-periodontal, 2006).

Uno de los periodonto patogenos mas significativos durante el embarazo es la

Prevotella Intermedia (Pi)

3.3.1.1.2 Prevotella Intermedia

Es la bacteria representante en la gingivitis del embarazo; esta considerado uno de los
patogenos periodontales mas importantes, es de las especies mas virulentas de las
bacterias anaerobias gramnegativas, tiene forma de cocobacilos o como bastones
alargados, posee en su estructura una capsula polisacarida que impide la fagocitosis,
posee enzimas protectoras contra el oxigeno , lo cual aumenta la supervivencia de los

anaerobios; elabora proteasa (factor responsable para el progreso de la enfermedad
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periodontal) produciendo efectos de deterioro en la integridad del tejido y

mecanismos de defesa del huésped (Guilarte, 2001).

Esta bacteria se caracteriza por requerir vitamina K para su crecimiento, sin embargo,
es capaz de crecer en un medio suplementado con progesterona y estradiol que acttan
como factores de crecimiento. EI aumento mas significativo de Pi se registra en el
segundo trimestre del embarazo al tiempo que se observa clinicamente un aumento de
la gingivitis y la cantidad de unidades formadoras de colonias (Bascones Martinez,
Figuero Ruiz, & Prieto Prieto, Cambios hormonales asociados al Embarazo.
Afectacion gingivo-periodontal, 2006) (Cabrera, 2004).

3.2.1.2 Diabetes

Se trata de una endocrinopatia con una serie de complicaciones tipicamente
asociadas, en la cual incluye la alteracion periodontal y hablan de la periodontitis
como la sexta complicacion tipica de la diabetes mellitus, al observar la elevada
proporcion de veces en las que ambas patologias confluyen en el mismo paciente

(Matesanz-Pérez, Matos-Cruz, & Bascones-Martinez, 2008).

Las personas con diabetes mal controladas pueden quejarse de reduccion del flujo
salival y ardor bucal o de la lengua. Los sujetos diabéticos que reciben agentes
hipoglucemiantes orales pueden padecer xerostomia, que predispone a infecciones
oportunistas por Candida Albicans (Lindhe, Lang, & Karring, 2011). El efecto del
tiempo y la exposicion mantenida a los factores causales en estos pacientes hacen que
en la edad adulta sean mas proclives a padecer periodontitis, y no solo inflamacién

gingival (Matesanz-Pérez, Matos-Cruz, & Bascones-Martinez, 2008).

Se indican que los diabéticos presentan mayor prevalencia de periodontitis y mayor
severidad ya que las profundidades de sondaje, la pérdida Osea y la perdida de
insercion clinica resultd ser significativamente mayor a un paciente sano; los
diabéticos mal controlados presentaban una periodontitis mas severa en comparacion

a los que estaban bien controlados (Navarro, Faria, & Bascones Martinez, 2002).
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Las diferencias en la salud periodontal en pacientes con Dm tipos 1 y 2 pueden
relacionarse con diferencias en el manejo del control de la glucemia, edad, duracion
de la enfermedad, la utilizacion de atencion odontoldgica, la susceptibilidad de la
enfermedad periodontal y con habitos como el fumar. (Lindhe, Lang, & Karring,
2011).

3.4 Factores ambientales y conductuales

El hébito de fumar aumenta la gravedad y extension de la enfermedad periodontal.
Cuando se combina con la periodontitis cronica inducida por biofilm se identifica una
mayor destruccion periodontal en personas no fumadoras con periodontitis cronica.
Los fumadores con periodontitis crénica tienen mayor lesion de furcaciones y bolsas
mas profundas, forman mayor cantidad de célculo supragingival y menor calculo
subgingival y menos sangrado al sondaje (Carranza, Newman, & Takei, 2014)
(Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

3.4.1 Tabaco

El tabaquismo se asocia con un amplio espectro de enfermedades, incluidos accidente
cerebro-vascular;  coronariopatia; enfermedades las arterias  periféricas;
Ulcera gastrica y cancer de boca, laringe, eséfago, pancreas, vejiga y cuello uterino.
También es causa principal de la enfermedad pulmonar obstructiva crénicay factor
de riesgo para nifios de bajo peso al nacer. ElI humo del cigarrillo es una mezcla muy
compleja de mas de 4.000 componentes conocidos. Entre éstos se incluyen:
monoxido de carbono, cianuro de hidrogeno, radicales oxidantes reactivos, alta
cantidad de cancerigenos y la molécula adictiva y psicoactiva principal, la nicotina.
Muchos de estos componentes pueden modificar la respuesta del huésped ala
periodontitis (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

Pindborg en 1947 descubre la prevalencia més alta de gingivitis ulcero necrosante. Se
demostro que los pacientes fumadores presentan niveles elevados de periodontitis,

pero también peor higiene bucal y niveles méas altos de calculos. Presentando mayor
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profundidad de sondeo y mayor cantidad de bolsas profundas, mayor pérdida de
insercion, incluido recesiones gingivales, pérdida de hueso alveolar, pérdida de
dientes, mayor cantidad de diente con furcacion, menos gingivitis y menos sangrado
(Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

3.5 Factores Genéticos

Con frecuencia la destrucciéon periodontal se observa en miembros de una misma
familia y en diferentes generaciones, lo que sugiere una posible existencia de una

base genética para la susceptibilidad a la afeccién periodontal

Estudios en gemelos monocigotos sefialan un componente genético en la periodontitis
cronica, aunque las influencias de la trasmision bacteriana entre miembros de una
misma familia y los efectos del ambiente dificultan la interpretacion de la compleja
interaccion. Es posible que exista una predisposicién genética para la destruccion
periodontal mas agresiva como reaccion a la acumulacién de biofilm y calculo
(Carranza, Newman, & Takei, 2014).
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CAPITULO 4
4. ENFERMEDAD PERIODONTAL

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria cronica, compleja resultante de una
infeccion polimicrobiana compleja en individuos susceptibles. Conduce a la
destruccion de los tejidos como consecuencia de la perturbacién de la homeostasis

entre la microbiota subgingival y las defensas del huésped (Bascones, 2014).

La periodontitis mas que una infeccion en los tejidos de soporte es una enfermedad
inflamatoria crénica, y muchas de las formas de este tipo de enfermedad periodontal
estan asociadas a la placa bacteriana, y mas especificamente a complejos microbianos
patogénicos que colonizan y residen en el espacio subgingival formando bolsas
patologicas donde interactian de diversas formas con las defensas del huésped
(Zeron, 2001).

A la fecha son mas de 500 especies microbianas las que han podido identificarse en la
cavidad bucal, y un pequefio grupo de complejos bacterianos estan relacionados a la
etiopatogenia de las diversas entidades de la enfermedad periodontal. El inicio y
progresion de una determinada enfermedad periodontal es modificado por

condiciones locales o sistémicas Ilamadas factores de riesgo (Zerén, 2001).

4.1 Clasificacion de Enfermedades Periodontales

Periodontitis
Crénica

Local
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Generalizada

Agresiva

Local

Generalizada

Periodontitis con manifestaciones de enfermedades sistémicas

A. Asociada con desordenes hematoldgicos

1. Neutropenia adquirida

2. Leucemias

3. Otras

B. Asociada con desdrdenes genéticos

1. Neutropenia ciclica y familiar

2. Sindrome de Down

3. Sindrome de deficiencia de adherencia de leucocitos

4. Sindrome de Papillon-Lefevre

5. Sindrome de Chediak-Higashi

6. Sindrome de histiocitosis

7. Enfermedad de almacenamiento de glucogeno

8. Agranulocitosis genética infantil
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9. Sindrome de Cohen

10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipo IV y VII)
11. Hipofosfatasia

12. Otras

C. No especificadas (NES)

Enfermedades periodontales necrotisantes

A. Gingivitis ulcerativa necrosante (GUN)

B. Periodontitis ulcerativa necrosante (PUN)

Abscesos en el periodonto

A. Absceso gingival

B. Absceso periodontal

C. Absceso pericoronal

Periodontitis asociadas con lesiones endoddncicas

A. Lesion combinada endoperiodontal

Deformidades y condiciones del desarrollo y adquiridas

A. Factores localizados al diente que modifican o predisponen la
acumulacion de placa que inducen enferme-dad gingival y periodontitis

1. Factores de la anatomia dentaria
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2. Restauraciones y aparatos dentales

3. Fracturas radiculares

4. Resorcion radicular cervical y fisuras cementarias

B. Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del diente

1. Recesion gingival y de tejidos blandos

a. superficies vestibulares y linguales

b. interproximal o papilar

2. Falta de encia queratinizada

3. Vestibulo poco profundo

4. Posicion aberrante de frenillo / muscular

5. Excesos gingivales

a. bolsa gingival (pseudobolsa)

b. margen gingival inconsistente

c. despliegue gingival excesivo

d. agrandamientos gingivales

6. Coloracion anormal

C. Deformidades mucogingivales y condiciones de pro-cesos edéntulos
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1. Deficiencia horizontal / vertical del proceso
2. Falta de tejido gingival queratinizado
3. Agrandamiento de tejidos blandos/gingivales
4. Posicion aberrante de frenillo /muscular
5. Vestibulo poco profundo
6. Coloracion anormal
D. Trauma oclusal
1. Trauma oclusal primario

2. Trauma oclusal secundario

Tabla 4. Nueva Clasificacion de las Enfermedades Periodontales

Autor: (Zerén, 2001) Elaborador: Pamela Palma G.
4.2 Periodontitis Cronica

Ha sido considerada como una enfermedad infecciosa inflamatoria en los tejidos de
soporte del diente, pérdida de insercidn progresiva y pérdida 6sea asociada a irritantes
locales y con la formacion de biofilm en las superficies dentarias (Eley, Soory, &
Manson, 2011).

Los pacientes con periodontitis cronica suelen ser mayores a 30 afios (aunque pueden
surgir a cualquier edad). Sin embargo ante la presencia de factores sistémicos o
ambientales que pueden modificar la reaccion del huésped a la acumulacion de
biofilm (Bascones, 2014).
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4.2.1 Caracteristicas Clinicas

4.2.1.1 Caracteristicas generales

Los hallazgos tipicos en pacientes con periodontitis cronica incluyen acumulacion de
biofilm supragingival y subgingival, lo cual se relaciona con formacién de calculo,
inflamacion gingival, formacién de bolsas, pérdida de insercion periodontal y pérdida
de hueso alveolar. La encia puede detectarse solo como hemorragia al examen de
bolsa periodontal, también puede presentar un aumento de volumen de leve a
moderado y alteraciones de color entre rojo palido a violeta, pérdida de graneado
gingival, exudados de la inflamacion, y cambios de la topografia de la superficie
pueden incluir margenes gingivales redondeados o romos y papilas aplanadas o en

forma de crater (Eley, Soory, & Manson, 2011).

La movilidad dentaria es comUn en los casos avanzados cuando ha ocurrido una

pérdida Gsea de consideracion (Bascones, 2014).

Edad de inicio: Se denomino Periodontitis del Adulto a aquel paciente que presentaba
enfermedad periodontal a partir de los 35 afios, con una tasa de progresion de la
reabsorcion Osea lenta y predominantemente horizontal, aunque la edad no es un
descriptor apropiado, se debe tomar en cuenta que existen patrones de destruccion
6sea similares tanto en nifios como en adolescentes (Escudero Castafio, Perea Garcia,
& Bascones Martinez, 2008).

4.2.1.2 Velocidad de progresion: Es de progresion lenta, con una velocidad media
de progresion de 0,2mm al afio; existe la tendencia a un aumento en la progresion con
la edad. Suelen alternarse periodos de exacerbacion con periodos de remision

La velocidad de progresion es dificil de valorar, porque existen factores que influyen
den la destruccion periodontal como los habitos de higiene oral, acceso a cuidados
dentales, estrés, tabaco, condiciones sistémicas, entre otros (Carranza, Newman, &
Takei, 2014).
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4.2.1.3 Distribucion de la enfermedad:

Se considera que la periodontitis crénica es una enfermedad especifica de sitios
directos de la acumulacion de biofilm subgingival. No existe un patrén de destruccion
definido, puede afectar a un diente, como a toda la denticion (Carranza, Newman, &
Takei, 2014).

En el Workshop de 1999 se llegd al consenso de realizar una subclasificaion de

periodontitis cronica en funcién al numero de superficies afectadas:

Periodontitis cronica localizada: si la afectacion periodontal es igual o menor al

30% de los sitios evaluados en la boca presenta pérdida de insercion y de hueso

Periodontitis cronica generalizada: si supera el 30% de los sitios evaluados en la
boca presenta pérdida de insercion y de hueso (Escudero Castafio, Perea Garcia, &

Bascones Martinez, 2008).
4.2.1.4 Gravedad de la enfermedad

La gravedad de la destruccion periodontal, ocurre como consecuencia de la
periodontitis cronica, se relaciona con el tiempo. Con el avance de la edad, hay mayor
prevalencia y gravedad de la pérdida de insercion y de hueso por una destruccion

acumulada (Bascones, 2014).

La gravedad del trastorno se describe como:

e Periodontitis Leve: cuando la destruccion periodontal se producen no mas de

1-2mm de pérdida de insercion clinica

e Periodontitis moderada: Cuando existe una destruccion periodontal de 3-

4mm de pérdida de insercion
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e Periodontitis grave: Cuando la destruccion periodontal se reconocen 5mm o
mas de peérdida de insercion clinica. (Bascones, 2014),(Escudero Castafio,

Perea Garcia, & Bascones Martinez, 2008)

Periodontitis Periodontitis Periodontitis
Inicial mederada severa

Figura 5. Gravedad de la Periodontitis

Autor: www.clinicaabecedent.es Elaborador: Pamela Palma G.

4.2.1.5 Sintomas

La mayor parte de veces es indolora, aunque algunas veces el dolor puede aparece sin
la presencia de caries, a causa de la exposicion de raices sensibles al calor o frio;
puede presentar un dolor sordo localizado o irradiado a la profundidad del maxilar o
debido a la impaccion de alimentos produciendo incomodidad al paciente (Lindhe,
Lang, & Karring, 2011).

4.2.1.6 Progresion de la Enfermedad

El ritmo de avance puede ser lento pero puede modificarlo factores sistémicos o
ambientales y conductuales. Es posible que el inicio de la periodontitis cronica ocurra

en cualquier momento cuando hay acumulacion cronica de biofilm y célculo.

La periodontitis cronica no avanza en una misma proporcion en todos los sitios
afectados en la boca. Algunas zonas pueden parecer estaticas por largos periodos de
tiempo, mientas que otras pueden avanzar con mayor rapidez. Las lesiones de avance

rapido se observan mas a menudo en areas proximales y suelen coincidir con espacios
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de mayor acumulacion de biofilm e inaccesibilidad a las mediad de control de higiene
(Carranza, Newman, & Takei, 2014) (Eley, Soory, & Manson, 2011).

4.2.1.7 Microbiologia

Los microorganismos periodontales son un factor necesarios, pero no suficiente para
el desarrollo de la enfermedad periodontal; por lo tanto, aunque diversas bacterias
subgingivales agrupadas en biofilms son esenciales para el inicio y progresion de la
enfermedad periodontal (Kornman, Newman, & Moore, 1994) (Negroni, 2009).

Se debe tomar en cuenta que las enfermedades periodontales son polimicrobianas y
no monoinfecciones. Algunos microorganismos son mas importantes que otros como
agentes etiologicos. Suelen predominar bacterias tales como P. gingivales, P.
Intermedia y T. forsythia; también pueden aparecer Fusobacterium nucleatum,
Parvimonas micra y especies de Treponemas Yy en baja frecuencia

A.actinomycetecomitans (Bascones, 2014) (Guilarte, 2001).
4.2.1.8 Prevalencia

La prevalencia y la gravedad de la periodontitis cronica aumentan con la edad y
afectan en forma general a ambos sexos por igual. La periodontitis cronica esta
relacionada con la longitud del periodo durante el cual los tejidos periodontales se
someten a la acumulacion crénica de biofilm (Botero & Bedoya, 2010).
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CAPITULO5

5. DIAGNOSTICO PERIODONTAL

5.1 Examen Clinico

5.1.1 Evaluacion General del Enfermo

El odont6logo debe buscar una evaluacion global y general del paciente
5.1.2 Historia Clinica

Es un documento médico legal, se complementa por medio de un interrogatorio
verbal pertinente, sus respuestas se registran. Es preciso explicar la importancia de la
historia clinica al paciente porque las personas suelen omitir informacién muy

importante para relacionar con su problema dental (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

La historia clinica ayuda al odont6logo a diagnosticar las manifestaciones bucales de
una enfermedad sistémica, asi como los trastornos que podrian afectar la reaccion del
tejido periodontal ante los factores locales, 0 que requieran precauciones especiales
(Carranza, Newman, & Takei, 2014).

Dentro de la historia Clinica debe incluir:

Si el paciente esta bajo cuidados médicos

e Ingresos a hospital, operaciones

e Lista de medicamentos administrados, obtenidos sin receta
e Problemas sistémicos

e Posibilidad de adquirir una enfermedad ocupacional

e Tendencias hemorragicas anormales
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e Antecedentes de alergias, sensibilidad a alimentos o medicamentos o materiales

dentales

¢ Informacion respecto del inicio de la pubertad, en el caso de mujeres, embarazos,

trastornos menstruales, abortos, ingesta de anticonceptivos

e Elaboracioén de historia clinica familiar, como trastornos hemorragicos, cardiacos,

diabetes, hipertension (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
5.1.3 Antecedentes Dentales

Enfermedad Actual: algunos pacientes ignoran ciertos aspectos de su salud. Se debe
realizar un examen bucal preliminar a fin de explorar el motivo de la consulta del

paciente y establecer asi si necesita atencidn urgente e inmediata (Bascones, 2014).
5.1.4 Estudio Radiogréafico Intrabucal

Son Utiles para identificar anomalias del desarrollo, lesiones patoldgicas de los
dientes y maxilares, fracturas, de esta manera se aporta un cuadro radiogréafico que
informa sobre la distribucion y gravedad de la destruccion dsea en la enfermedad
periodontal, pero se requiere una serie intrabucal completa para el diagnostico

periodontal y plan de tratamiento (Eley, Soory, & Manson, 2011).
5.1.5 Modelos de estudio y Fotografias Clinicas

Los modelos de estudio se obtienen mediante impresiones dentales, nos sirven como
auxiliares visuales, nos permite indicar la ubicacién, posicion e inclinacion de los
dientes, relaciones de contacto proximal, antagonista, zonas de impactacién. Las
fotografias son utiles para registrar el aspecto del tejido antes del tratamiento y
después de este, asi como las alteraciones morfologicas y los cambios durante el

tratamiento (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
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5.2 Examen bucal

5.2.1 Higiene bucal

Se determina por la cantidad de residuos de alimentos, biofilm dental, materia alba y

manchas blancas en las superficies dentales (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
5.2.2 Olores bucales

Son los olores emitidos por la boca, especialmente por la lengua y el surco gingival y
abarcan la retencion de los alimentos sobre y entre los dientes. La causa principal de
la halitosis son los compuestos sulfuricos volatiles como le &cido sulfhidrico y
metilmercaptano, los cuales son productos de putrefaccion bacteriana de proteinas
que contiene aminoacidos sulfaricos. La periodontitis cronica con formacion de
bolsas también origina olor bucal desagradable por la acumulacion de desechos y

mayor velocidad de putrefaccion salival (Bascones, 2014).

5.2.3 Examen de los dientes

Se examinara caries, defectos de desarrollo, anomalias de forma, desgaste, contactos

proximales

5.2.4 Hipersensibilidad

Las superficies radiculares que se encuentren expuestas debido a recesiones
gingivales, va a ser mas sensibles a los cambios de temperatura, ya sea al calor, frio o
a la estimulacion tactil. Se localizan mediante una exploracion meticulosa (Bascones,
2014).

5.2.5 Movilidad dentaria

Los dientes presentan un grado de desplazamiento fisioldgico; los dientes

unirradiculares presentan mayor movilidad que los multirradiculares. El
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desplazamiento de produce de sobre todo en sentido horizontal, el movimiento en
sentido axial se encuentra en un grado mucho menor en un periodonto sano (Botero
& Bedoya, 2010).

Los factores desencadenantes que causan el aumento de movilidad son:
e La pérdida de tejidos de soporte alrededor de la pieza dentaria
e Abscesos de origen endodontico
e Fractura radicular
e Lesion Traumatica

e Pérdida de soporte 6seo (Romanelli, 2012).

La movilidad dental aumenta durante el embarazo, ciclo menstrual o el consumo de
anticonceptivos orales hormonales y debido a procesos patolégicos que destruyen el

hueso alveolar y raices de los dientes (Carranza, Newman, & Takei, 2014)

Se clasifica segun Miller.

Grado 0: Fisiolégicade 0,1 a 0,2 mm en sentido horizontal dentro del alvéolo

Grado 1: Movilidad de la corona dentaria 0,2-1 mm en direccion horizontal

Grado 2: Movilidad de la corona dentaria excediendo 1 mm en direccion horizontal.
Grado 3: Movilidad de la corona dentaria excediendo en sentido horizontal 3mm y

también en sentido vertical (Romanelli, 2012).

| W
J\ A

.
Figura 6. Movilidad Dental

Autor: www.lookfordiagnosis.com Elaborador: Pamela Palma G.
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5.2.6 Trauma de la oclusién y migracién Patoldgica

El trauma se refiere a las fuerzas de la oclusion. Una fuerza oclusal es patoldgica
cuando lesiona los tejidos del periodonto. Los signos periodontales que sugieren la
presencia de trauma de la oclusién son movilidad excesiva, ensanchamiento del
ligamento periodontal, destruccion Gsea, migracion patoldgica especialmente en los

dientes anteriores.

Las relaciones andmalas de contacto también dan origen a cambios oclusales, como
una desviacion de la linea media de los incisivos centrales, desplazamiento hacia
vestibular o lingual de dientes anteriores o posteriores, asi como una relacion

desiguales de los rebordes marginales (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
5.3 Examen del periodonto
5.3.1. Encia

Es necesario un examen visual y exploracién con instrumentos, es preciso ejercer una
presion firme pero suave para identificar alteraciones patoldgicas. Se debe observar
las color, tamafio, contorno, consistencia, textura superficial, posicion, hemorragia y
dolor. No se debe pasar por alto ninguna desviacion de la normalidad (Carranza,
Newman, & Takei, 2014).

5.3.2 Indice de placa (O Leary):

Nos ayuda a evaluar la higiene de las superficies lisas. Indica el porcentaje de
superficies tefiidas sobre el total de superficies dentarias presentes (Bordoni, 1992).
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Figura 7: Indice de placa (O’ Leary)

Autor: www.elsevier.es Elaborador: Pamela Palma G.
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5.3.3 PSR

Es un examen répido, con la ayuda de una sonda periodontal, el cual determinara si

el paciente requiere de un tratamiento periodontal

0 El &rea coloreada de la sonda permanece  No No
completamente visible hasta 3mm

1 El area coloreada de la sonda permanece  No Si
completamente visible hasta 3mm

2 El area coloreada de la sonda permanece  Si Se puede dar
completamente visible hasta 3mm

3 El area coloreada de la sonda permanece  Puede estar Se puede dar
parcialmente visible hasta3-4mm presente

4 El area coloreada desaparece por Puede estar Se puede dar
completo lo que indica una profundidad  presente
de sondaje mayor que 5mm

Tabla 5: Registro Periodontal Simplificado
Autor: (Villalpando, 2012) Elaborador: Pamela Palma G.

5.3.2 Periodontograma

Es una forma grafica de representar el estado periodontal del paciente, establecer un

diagnédstico y plan de tratamiento; para ello debemos determinar los siguientes

aspectos:

5.3.2.1 Margen Gingival

Debe ser calculado en milimetros, tomando como referencia el margen gingival, que

en la mayoria de casos coincide con la linea amelocementaria o puede encontrarse

hacia coronal o apical a esta. Cuando la determinacion de la posicién del margen

gingival es dependiente de un punto de referencia fijo, es decir, la linea
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amelocementaria, es necesario definir una nueva referencia cuando esta ha
desaparecido. Es preciso consignar cual fue el punto de referencia nuevo, sea una
restauracion, el margen de una corona o incluso desde borde oclusal (Botero &
Bedoya, 2010).
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Figura 8. Margen Gingival

Autor: (Botero & Bedoya, 2010) Elaborador: Pamela Palma G.
5.3.2.2 Profundidad de Sondaje

La profundidad de sondaje periodontal es la distancia entre el margen gingival a la
base del surco periodontal y permite diagnosticar el grado de afectacion de las encias
y pérdida de hueso de soporte en cada diente. Mientras mayor sea la bolsa
periodontal, mayor sera la perdida 6sea. La profundidad de penetracion de la sonda en
una bolsa depende de diversos factores, como el tamafio del instrumento, fuerza con
la que se introduce, direccion de penetracién, resistencia de los tejidos y convexidad
de la corona. (Botero & Bedoya, 2010).

Figura 9. Relacion entre profundidad de sondaje y pérdida de insercion

Autor: (Botero & Bedoya, 2010) Elaborador: Pamela Palma G.
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5.3.2.3 Nivel de insercién

El nivel de insercion puede evaluarse con una sonda graduada y expresarse como la
distancia en milimetros desde el limite amelocementario hasta la base de la probable
bolsa gingival (Lindhe, Lang, & Karring, 2011).

Cuando el margen gingival se ubica en la corona anatémica, el nivel de insercion se
establece restando la profundidad de la bolsa de la distancia que hay entre el margen
gingival y la union amelocementaria. Si ambas son iguales, la pérdida de insercion es
nula. Si el margen gingival coincide con la unién amelocementaria con pérdida de
insercion es igual a la profundidad de la bolsa. Si el margen gingival es apical a la
unién amelocementaria la perdida de insercidén es mayor que la profundidad de bolsa.
Por lo tanto, la distancia entre la unién amelocementaria y margen de la encia se

suma la profundidad de bolsa (Botero & Bedoya, 2010).

5.3.2.4 Limite mucogingival

La distancia desde el margen gingival hasta la LMG resulta Gtil para calcular la

cantidad de encia queratinizada (EQ) y encia insertada (El) (Botero & Bedoya, 2010).

Es necesario diferenciar entre EQ y El. La EQ es la distancia que hay desde del
margen hasta la LMG, mientras que la El es la distancia que hay entre el fondo del
surco hasta la LMG. La primera puede ser afectada por la recesion de tejido marginal
mientras que la segunda es principalmente afectada por la pérdida de insercion
(Botero & Bedoya, 2010).

5.3.2.5 Bolsas Periodontales: En el examen clinico se debe tomar en cuenta la
presencia y distribucion sobre cada superficie dentaria, profundidad de bolsa, nivel de

insercion sobre la raiz y el tipo de bolsa (supradsea o intradsea)

5.3.2.6 Hemorragia al Sondeo

Cuando se coloca una sonda hasta el fondo de la bolsa genera salida de sangre de la

encia si se encuentra inflamada y el epitelio de la bolsa se halla atréfico o ulcerado.
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En la mayor parte de los pacientes, la hemorragia, al sondeo es un signo mas
temprano de inflamacién que los cambios de color de la encia (Carranza, Newman, &
Takei, 2014).

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

insercion progresiva (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
5.4 Determinacion de la Actividad Patoldgica:

Las lesiones inactivas pueden tener poca hemorragia al sondeo o ninguna y
cantidades minimas de liquido gingival. Las lesiones activas sangran con mas
facilidad al sondeo y poseen grandes cantidades de liquido y exudado. La
determinacion precisa de la actividad patologica tiene una influencia directa sobre el
diagndstico, prondstico y tratamiento (Carranza, Newman, & Takei, 2014) (Bascones,
2014).

5.4.1 Lesiones de Furcas

Es definida como la reabsorcion 6sea y pérdida de insercién en el area inter radicular,

resultado de la enfermedad periodontal asociada a biofilm (Bascones, 2014)
Clasificacion De Hamp (1975)

e Grado I: Pérdida horizontal de tejido periodontal de soporte que no excede 1/3 de
la anchura del diente

e Grado II: Pérdida horizontal de tejido periodontal de soporte que sobrepasa 1/3,
pero no excede los 2/3 de la anchura del diente

e Grado Ill: Pérdida horizontal de tejido periodontal que sobrepasa los 2/3 de la
anchura del diente (Bascones, 2014) (Carranza, Newman, & Takei, 2014)
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Clasificacion de Tarnow y Fletcher (1984)

e Subclase A: Profundidad de sondaje 0-3mm

e Subclase B: : Profundidad de sondaje 4-6mm

e Subclase C: Profundidad de sondaje mayor a 7mm (Carranza, Newman, &
Takei, 2014).

5.4.2 Grado de recesion Gingival.

La recesion del margen gingival es definida como el desplazamiento del margen
gingival apical a la union cemento-esmalte con la exposicién de la superficie
radicular (Medina & CM, 2009).

La recesion se localiza en ocasiones en un diente en una sola superficie, 0 en un
grupo de dientes. Al mismo tiempo, se ha enfocado la atencién en los aspectos
etioldgicos, implicando muchos factores en la recesion gingival (Medina & CM,
2009).

Al menos tres tipos de recesiones gingivales pueden considerarse:

e Recesiones asociadas a factores mecanicos, predominantemente técnicas de

cepillado inadecuadas, frenillos traccionantes y factores iatrogénicos

e Recesiones asociadas a lesiones inflamatorias inducidas por placa bacteriana, en
casos de dehiscencias asociadas a periodonto delgado y en casos de dientes en

mal posicion

e Recesiones asociadas a formas generalizadas de enfermedad periodontal
destructiva (Medina & CM, 2009).

Su etiologia estd determinada por una serie de factores predisponentes y

desencadenantes:
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e Los factores predisponentes pueden ser anatomicos y asociados a trauma oclusal.
Los anatémicos incluyen escasa encia adherida, mal posicion dentaria y
apifiamiento, prominencia radicular, dehiscencias 0seas e insercion alta de

frenillos que causan la traccion del margen gingival.

e Los asociados a trauma oclusal abarcan anatomia del tejido 6seo alveolar
circundante a la raiz del diente e intensidad y duracion del trauma. Los factores
desencadenantes abarcan inflamacion, cepillado traumatico, laceracion gingival,
iatrogenia, margenes subgingivales, disefio inadecuado de aparatologia removible

y movimientos ortodonticos no controlados (Medina & CM, 2009).
5.4.2.1 Clasificacién de las recesiones gingivales

Las recesiones fueron clasificadas por Sullivan y Atkins en 1968 en cuatro tipos
segun profundidad y anchura, y més tarde Miller en 1985, las clasificd en 4 tipos
segun relacién de la recesion con la linea mucogingival, la altura de la papila y la
pérdida désea interproximal. Miller usé esa clasificacion para establecer el prondstico

de su cubrimiento (Delgado, Calvo, & Santos, 2007).

Clasificacion de Miller (1985)

Clase | Recesion de tejido marginal que no se extiende hasta la
unién mucogingival, no hay pérdida de hueso ni de tejido
blando en el area interdentaria. (Medina & CM, 2009)

Clase 11 Consiste en una recesion de tejido marginal que se
extiende apical a la linea mucogingival; no hay pérdida
de tejido interproximal. (Medina & CM, 2009)
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Clase 111 Existe una retraccién de tejido marginal gingival que se
extiende apical a la unién mucogingival, en dientes con
pérdida de altura del periodonto proximal. (Medina &
CM, 2009)

Clase IV Recesion de tejido marginal que se extiende apical a la
linea mucogingival con pérdida dsea grave y de tejido
blando a nivel interdental. (Medina & CM, 2009)

Tabla 6. Clasificacion Recesiones de Miller 1985

Autor: ocwus.us.es; (Medina & CM, 2009) Elaborador: Pamela Palma G.

5.5 Pérdida de hueso alveolar.

Los niveles de hueso alveolar se evaluan mediante el examen clinico y radiogréafico.

El sondeo ayuda a determinar:

1. Altura y contorno del hueso vestibular y lingual enmascarado por la radiografia
por las raices densas.

2. Forma del hueso interdental (sondeo transgingival previa anestesia), es el modo
mas preciso de valorar y aportar mayor informacién sobre la forma del hueso
(Carranza, Newman, & Takei, 2014).

Se requiere de estudios radiograficos que estén asociados con patologia Osea
periodontal, como: pérdida de la continuidad de las corticales y crestas 6seas, pérdida
de la altura 6sea y formacion de defectos dseos, ensanchamiento del espacio del
ligamento periodontal, radiolucidez en zona apical y de furcacion. El patron de
pérdida Osea puede ser horizontal o vertical. La evaluacién de la pérdida Osea
radiografica no resulta muy util como predictor de progresion de enfermedad
periodontal (Botero & Bedoya, 2010).
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5.6 Palpacion.

Tocar la mucosa bucal en zonas lateral y apical del diente puede ayudar a localizar el
origen del dolor irradiado que el paciente es incapaz de localizar. Asi mismo revela
una infeccién profunda en los tejidos periodontales, como también fases iniciales de
un absceso periodontal (Eley, Soory, & Manson, 2011).

5.7 Supuracion

La presencia de cantidad abundante de neutrofilos en el liquido gingival lo transforma
en un exudado purulento. El exudado purulento se forma en la pared interna de la
bolsa, por lo tanto el aspecto externo pudiera no dar indicios de su presencia. El pus
no se forma en todas las bolsas periodontales, pero la presion digital descubre en
bolsas donde no se sospecha su presencia. EI examen visual sin presion digital es

insuficiente (Carranza, Newman, & Takei, 2014).
5.8 Absceso Periodontal

Es una acumulacién localizada de pus en la pared gingival de una bolsa periodontal.

Pueden ser agudos o cronicos.

5.8.1 Absceso periodontal Agudo: Aparece como una elevacion ovoide de la encia
al costado de la raiz. La encia se encuentra edematosa y roja, con superficie lisa y
brillante, variable la forma y consistencia de la region elevada. La zona puede poseer
forma de domo y firme, o ser puntiaguda y blanda. En la mayoria de los casos es

posible que el pus se expulse del margen gingival con presion digital suave.

Presenta sintomas como dolor pulsatil, irradiado, sensibilidad exquisita de la encia a
la palpacion, sensibilidad del diente a la palpacion, movilidad dentaria, linfadenitis y
con menor frecuencia efectos sistémicos como fiebre, leucocitosis y malestar general
(Lindhe, Lang, & Karring, 2011).
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5.8.2 Absceso periodontal cronico: Aparece como una fistula que se abre en la
mucosa gingival en alguna parte a lo largo de la raiz. Puede haber antecedentes de
exudado intermitente. El orifico de la fistula puede aparecer como una abertura
puntiforme dificil de detectar, la cual al sondear revela un trayecto fistuloso en la
profundidad del periodonto. La fistula puede estar cubierta con una masa discoide,
pequefia y rosa de tejido de granulacidon. Es asintomético, sin embargo existen
episodios de dolor apagado Yy persistente. Con frecuencia sufre exacerbaciones agudas
con todos los sintomas correspondientes. El diagndstico de un absceso periodontal
exige comparar antecedentes, signos clinicos y radiograficos (Lindhe, Lang, &
Karring, 2011).

5.9 Pronéstico

Es intentar predecir el curo y desenlace de la enfermedad, antes de realizar un plan

de tratamiento (Carranza, Newman, & Takei, 2014).

Excelente  Pérdida dsea nula, estado gingival excelente, buena colaboracion del

paciente, no hay factores sistémicos ni ambientales.

Favorable  Uno o mas de los siguientes factores: soporte 6seo remanente
adecuado, posibilidades apropiadas para eliminar las causas y
establecer una denticion conservable, colaboracion adecuada del
paciente, no hay factores sistémicos ni ambientales, o si hay factores
sistémicos estan bien controlados.

Dudoso Uno o més de los elementos siguientes: pérdida dsea avanzada,
lesiones de furcacion de grado Il y grado 111, movilidad dentaria,
zonas inaccesibles, presencia de factores sistémicos o ambientales.

Malo Uno o més de los siguientes factores: pérdida 6sea avanzada, areas de
mantenimiento imposible, extracciones indicadas, presencia de

factores sistémicos o ambientales no controlados.

Tabla 7: Determinacion del prondéstico

Autor: (Carranza, Newman, & Takei, 2014) Elaborador: Pamela Palma G.
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CAPITULO 6

6. PLAN DE TRATAMIENTO

La finalidad del plan terapéutico es el tratamiento total y con éxito del paciente,
coordinar los procedimientos para lograr una denticion que funcione adecuadamente

en un medio periodontal sano (Bascones, 2014).
Sin embargo, se debe tomar en consideracion que existe una fase de emergencia
6.1 Fase de Emergencia

Es la prioridad absoluta, ain antes de realizar el estudio periodontal, se debe resolver

esta fase.

El paciente puede presentar dolor e infeccién, relacionado a lesiones gingivales,

periodontales, endodonticas, periodontales o endo-periodontales (Romanelli, 2012).
6.2 Fase Sistémica

Se debe realizar una historia médica completa, consultar al médico tratante de ser
necesario, para controlar la enfermedad sistémica de base que el paciente puede
presentar y saber como influir en la progresion y el tratamiento de la enfermedad
(Bascones Martinez, 2014).

Durante el embarazo, aumenta la proporcion de bacterias anaerobias aerobias.
Multiples estudios demuestran la proporcion aumentada de Prevotella intermedia,
niveles de Bacteroides hasta 55 veces superiores al grupo control, y de 16 veces en
mujeres con anticonceptivos orales. Se ha demostrado que las enfermedades
periodontales podrian ser un potencial factor de riesgo; dentro de éstas se incluyen,
prematuridad, bajo peso al nacer, bacteriemias, endocarditis bacteriana y otras
(Mendez & Armesto Coll, 2008).
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6.3 Fase Higiénica

En esta fase se realizara el control del biofilm y educacion al paciente

6.3.1 Motivacion

Se debe modificar la conducta del paciente, es importante que el paciente tenga
conocimiento sobre la enfermedad periodontal, sus caracteristicas, la posible
evolucidn, secuelas, limitaciones del tratamiento, el impacto que puede tener sobre su
estado general y el rol en el que se debe desempefiar para la mejora de su estado de

salud periodontal (Romanelli, 2012).

Un paciente motivado, es un excelente colaborador, lo que determinara buenos

resultados clinicos

6.3.2 Fisioterapia Oral

Se obtiene implementando un programa de higiene oral personal y eliminando el

calculo supragingival

6.3.2.1 Higiene Oral

Es importante disgregar y barrer el biofilm supragingival de las superficies dentarias.
Un buen control de biofilm se manifiesta con indices de placa mas bajos, eliminacion
del sangrado al sondaje y disminucion de la profundidad de sondaje (Romanelli,
2012).

6.3.2.1.1 Cepillo Dental

El cepillado dental va a reducir significativamente los niveles de bacterias

periodonto-patdgenas presentes en el biofilm supragingival.

El cepillo debera ser de cerdas suaves, mango recto, tamafio pequefio, seria ideal
dedicar 5 minutos en cepillar todos los dientes en boca; se aconseja que se realicen la
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higiene después de las comidas principales (desayuno, almuerzo, cena) Se aconseja el

uso de dentifricos como vehiculo para trasportar agentes antimicrobianos o que

refuercen al huésped (Romanelli, 2012).

Se describe la técnica de Bass modificada, la cual posibilita la eliminacién del biofilm

supra y subgingival, penetrando de 0,9 a 1,5mm en el surco gingival

Figura 10: Técnica de Bass Modificada
Autor: tratamientodental.es

Elaborador: Pamela Palma G.

Figura 11: Técnica de Bass Modificada
Autor: tratamientodental.es

Elaborador: Pamela Palma G.
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Tomar el cepillo con firmeza y
ubicarlo inclinado hacia el surco
gingival en un &ngulo de 45°, realizar
movimientos horizontales y llevar el
cepillo verticalmente en sentido

coronal del diente (Romanelli, 2012).

Se realiza este movimiento por las
caras libres tanto en vestibular como
por palatino y lingual (Romanelli,
2012).

En dientes anteriores inferiores vy
superiores, colocar el cepillo en forma
vertical (Romanelli, 2012).

Por «ltimo las caras oclusales,
realizando movimientos circulares para
remover el biofilm adherido en los

surcos profundos (Romanelli, 2012).



6.3.2.1.2 Higiene de Superficies Interdentales

Las superficies interdentales no son accesibles al cepillado

Hilo dental: Tiene la capacidad de penetrare en el surco gingival hasta 3,5mm, es
econdémico, atraviesa el punto de contacto y ayuda en los espacios interdentales
pequefios. La manera en usar el hilo dental se frota contrala superficie proximal con

especial cuidado de no lesionar la papila(Romanelli, 2012).
6.3.2.1.3 Colutorios

El antiséptico méas usado es el digluconato de clorhexidina, debido a sus propiedades
y sustantividad por mas de 12 horas. Se indica realizar enjuagues con 15ml del
producto, durante un minuto, dos veces al dia, durante 15 dias y posteriormente

suspender para evitar efectos colaterales.

Se recomienda en pacientes con abundante cantidad de biofilm supragingival o con
dificultad para realizar un control mecéanico 6ptimo (Romanelli, 2012).

6.4 Fase Correctiva

En esta fase se realizan las acciones necesarias para rehabilitar el sistema gnatico
alterado por la destruccidn de las piezas dentarias (caries o fracturas) o la ausencia de

las mismas

En esta fase se realizan tratamientos endodonticos, protésicos, quirdrgicos y

quirargicos periodontales

6.4.1 Etapa Quirargica

6.4.1.1 Procedimientos periodontales
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6.4.1.1.1 Raspado y Alisado Radicular

Se denomina raspaje a la técnica por el cual se eliminan célculos, biofilm,
pigmentaciones y otros depdsitos organicos de la superficie dentaria. Mediante el
alisado radicular se eliminan sustancias dentarias necroticas y se igualan superficies;
se completan con el pulido cuyo objetivo es conseguir una superficie lisa que evite un

nuevo acumulo de biofilm (Bascones, 2014).

O’leary (1986) define al raspaje como la instrumentacion encaminada a eliminar los
depdsitos supragingivales, calcificados o no y a aquellos depdsitos subgingivales de
mayor tamafio. El alisado radicular lo define como la instrumentacién encaminada a
la eliminacion de la flora microbiana, desprender manchas del céalculo, cemento

necrotico y dentina (Bascones, 2014).

Tanto el raspaje como el alisado radicular se pueden realizar por métodos abiertos
(cirugia) o cerrados, segin que a instrumentacion subgingival se lleve a cabo sin
desplazamiento intencional de la encia o desplazandola y exponiendo su superficie

radicular y haciéndola visible (Bascones, 2014).
Indicaciones

e En pacientes con cardiopatias coronarias, aumentan los niveles de los
mediadores inflamatorios y hemostaticos (Bokhari y cols, 2012).

e En pacientes con periodontitis crénica tienen un mayor riesgo de desarrollar
neuralgia del trigémino (Keller y cols, 2012).

e En pacientes susceptibles a la periodontitis, porque en ellos se produce una gran
progresion de la enfermedad cuando no se lleva a cabo ningin tratamiento

subgingival (Westfelt y cols, 1998).
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Objetivos

e Obtener una biologia aceptable en la superficie radicular, se intenta cambiar el
medio oral asociado a la enfermedad periodontal que se altera
significativamente la flora bacteriana y sustancias téxicas en relacién con la
superficie radicular

e Resolver la inflamacion y eliminar la bolsa

e Facilitar la higiene oral, se elimina el biofilm, depositos blandos y los detritus,
con el fin de afirmar la encia

e Preparar los tejidos para los procedimientos quirdrgicos

o Tejido responde favorablemente, resuelve el edema y exudado

o Morfologia de la encia y la mucosa son mas evidentes al disminuir la
inflamacion

o Lacirugia se hace en un campo limpio de biofilm y calculo

o Laencia debe estar firme y su textura adecuada para tocar con el bisturi

o El sangrado gingival es menor (Bascones, 2014).
Instrumental

El instrumental requerido para el raspado y alisado son:

e Sonda periodontal
e Ultrasonidos y/o raspadores
e Curetas universales o especificas de Gracey 1-14

e Tazade goma y pasta de pulir (Bascones, 2014).
Técnica
1. Deteccién de Caélculo

Se debe detectar los célculos supragingivales, furcaciones y depresiones del

desarrollo. Se debe tomar la sonda en la posicion de la lapicera modificada, lo que
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nos da mayor sensibilidad tactil en la deteccion del célculo subgingival y otras

irregularidades (Bascones, 2014).

Segun Pattison-Pattison (1985), las fases técnicas para realizar un correcto raspaje y

alisado radicular son:

10.
11.

Sujeccion de la cureta: Toma de lapicero modificado, para conseguir la suficiente
firmeza y sensibilidad en la instrumentacion

Establecimiento de un apoyo digital: punto de fulcrum, 6ptima angulacion de la
hoja y movimiento de la mufieca

Determinacion del extremo de trabajo correcto de la mufieca

Adaptacion de la hoja de la cureta: colocando el borde cortante de la hoja de la
cureta contra la superficie dentaria, el objetivo es evitar traumatizar los tejidos
blandos y las superficies radiculares durante el raspaje

Insercion subgingival de la hoja de la cureta: al insertar la cureta, el frente de su
hoja debe estar insertada contra la superficie del diente. La hoja debe estar
insertada hasta la base de la bolsa en cada movimiento para asegurar una
completa eliminacion del calculo

Establecimiento de la angulacion de trabajo: el angulo debe estar formado entre
el frente de la hoja y la superficie dentaria, es decir, entre 45-90 grados

Presion lateral: dependera si se trata de un raspaje inicial o si vamos a alisar la
raiz

Movimientos exploratorios: con el fin de localizar el calculo

Movimiento de raspaje: movimiento de corta traccién y potente

Movimiento de alisado: movimiento de traccién e impulsion entre moderado y

leve (Bascones, 2014).
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2. Eliminacion del Calculo
a. Raspaje supragingival

Los célculos se encuentran menos calcificados y adheridos que los subgingivales, nos
permite una vision directa y libertad de movimientos. La eliminacion puede hacerse

de manera manual o ultrasonica (Bascones, 2014).
b. Raspaje subgingival

El célculo es méas duro, suele alojarse en las irregularidades de la raiz, vision mas
dificil por la hemorragia, la zona donde se instrumenta y los movimientos estan
dificultados. La instrumentacion subgingival esta dirigida a resolver la inflamacion de
la encia y detener la destruccidn progresiva del aparato de insercion mediante la

remocion de la flora microbiana de la bolsa gingival. (Bascones, 2014).

La limpieza gingival es la medida mas importante en el tratamiento de la enfermedad

periodontal y en muchos casos la Unica terapéutica a realizar (Lidhe, 2011).

La instrumentacidn se realiza Gnicamente con curetas, tomando el instrumento en la
forma de lapicero modificado. EI movimiento exploratorio ingresa a 0 grados y el
movimiento activo para salir es de 70 grados (Bascones, 2014).

c. Alisado radicular

Elimina una superficie cementaria biolégicamente inaceptable, es mejor mantener
limpia una superficie lisa a una rugosa. Se realiza a continuacion del raspaje
radicular, el alisado se va realizando segun se va quitando los célculos, la resistencia
al paso del borde cortante disminuye, hasta que quedan solo irregularidades suaves.
Se realizan movimientos suaves y largos de alisado radicular con menor presion

lateral hasta que la superficie radicular queda completamente lisa (Bascones, 2014).
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d. Pulido dentario

Se consigue lisura en la superficie dentaria, lo que dificultara un nuevo acumulo de
placa, también se eliminan manchas, cuticulas y peliculas de la superficie dentaria. El
pulido hasta un alto brillo puede inhibir la formacion de biofilm y célculo (Bascones,
2014).

6.4.1.1.2 Alargamiento de Corona

La llamada técnica de alargamiento de corona es un procedimiento quirdrgico,
incluido dentro de la cirugia periodontal a colgajo, consistente en eliminar encia y
hueso para crear una corona clinica méas larga y desplazar en sentido apical el margen
gingival. El objetivo de esta cirugia es solucionar el problema de las llamadas coronas
clinicas cortas, sin alterar el espacio biologico de insercion. El diagndstico o
evaluacion de una corona clinica corta no ha de ser Unicamente visual sino que
debemos apoyarnos en un examen clinico minucioso, radiografias y modelos de

estudio adecuadamente montados (Villaverde Ramirez & Blanco, 2000).

Indicaciones
e Caries
e FErosion

e Malformacion dentaria

e Reabsorcién radicular externa

e Hiperplasia gingival

e Traumatismos: fracturas, atriccion

e latrogenia: reduccion dentaria excesiva en el tallado

e Perforaciones en endodoncia (Villaverde Ramirez & Blanco, 2000).

Contraindicaciones

e Proporcién corona-raiz inadecuada
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e Limitacion por factores anatomicos como la situacion del seno maxilar, la
profundidad vestibular, la posicién de la rama mandibular y del reborde oblicuo
externo, la cantidad de encia insertada disponible (fundamentalmente, en la zona
de molares mandibulaes, pudiendo requerir un desplazamiento apical del colgajo)
0 el espesor del periostia (suturas).

e Otro factor anatomico limitante lo constituirian las furcaciones, restringiendo la
cantidad de hueso a eliminar tanda del diente afectado corno de sus vecinos.

e La proximidad radicular excesiva ya sea natural o no (mas frecuente en molares
con supraerupcion por falta de antagonista), puede condicionar o incluso impedir

la técnica (Villaverde Ramirez & Blanco, 2000).

Consideraciones quirurgicas con las que podemos conseguir alargamiento coronario:
* Gingivectomia

* Colgajo de reposicion apical

-Sin cirugia 6sea

-Con cirugia 6sea (osteoplastia y ostectomia) (Villaverde Ramirez & Blanco, 2000).

La técnica habitual es el alargamiento coronario con su levantamiento de colgajo,
remodelacion dsea y en ocasiones incluso odontoplastia. Se describieron los métodos
del alargamiento coronario con reseccion ¢sea basandose en las dimensiones de la
anchura bioldgica determinadas. Segun estos autores deberia de practicarse una
reseccion de hueso suficiente como para permitir 3 0 4 milimetros de estructura
dental solida encima de la cresta del hueso. Esto permitiria acomodar esa anchura
bioldgica y dejar aun una cantidad de diente expuesto suficiente para rehabilitarlo
(Villaverde Ramirez & Blanco, 2000).
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6.4.1.2 Procedimientos Quirurgicos
6.4.1.2.1 Exodoncia
6.4.1.2.1.1. Remanentes Radiculares

Los restos radiculares emergen del proceso alveolar, es decir, que son perfectamente
visibles en el examen intrabucal, y que presentan suficiente tejido dentario a la vista
para poder realizar una correcta prension con un forceps. En este caso también la
exodoncia puede hacerse con elevadores o de forma combinada (Gay Escoda &
Berini Aytes, 2011).

Estos restos radiculares pueden existir como consecuencia del proceso progresivo de
la caries que ha destruido la mayor parte de la corona dentaria, raices de dientes
fracturados en intentos previos de extraccion o por un traumatismo accidental. Los
restos radiculares que no sean relativamente recientes pueden ser bien tolerados, ya
sea porque se produce una osificacion correcta a su alrededor, o bien porque pueden

presentar la llamada osteitis expulsiva (Gay Escoda & Berini Aytés, 2011).

Se encuentran posibilidades existentes de restos radiculares y de su tratamiento
correspondiente pero si que se pueden agrupar las técnicas a utilizar en extraccion de
restos radiculares con férceps, extraccion de restos radiculares con elevadores. En la
extraccion de restos radiculares también pueden ser precisas técnicas de
odontoseccion o la preparacion de un colgajo y ostectomia(Gay Escoda & Berini
Aytés, 2011).

Los restos radiculares que ofrecen una superficie adecuada para hacer una presa
correcta con forceps podran extraerse de esta forma, evitando asi maniobras mas
complicadas o agresivas para los tejidos bucales. Se debe comprobar que las raices
son rectas, sin curvaturas ni dilaceraciones, y que el hueso alveolar es normal y no
existen procesos de hipercementosis u otros que puedan dificultar la exodoncia con

forceps. Los restos radiculares que pueden ser extraidos con fdrceps sin ninguna
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maniobra previa, lo cual las raices de dientes unirradiculares que son visibles a través
de la encia o de la mucosa bucal y no presentan malformaciones, dientes desprovistos
de su corona porque ésta ha sido destruida por un proceso carioso 0 traumatismos.
Los elevadores o botadores se utilizan normalmente para realizar la sindesmotomia y
para luxar el diente a extraer como paso previo al uso de los forceps. Se coloca la
parte activa del forceps en profundidad hasta Ilegar al borde dseo y la extraccion se
realiza con movimientos de impulsion, lateralidad (vestibulo-palatinos y palato-
vestibulares) y de rotacidn con traccion final hacia abajo y adelante (Gay Escoda &
Berini Aytés, 2011).

Exodoncia

6.4.1.2.1.2 Movilidad Dentaria Grado 111 (Exodoncias Simples)

Es aquella que puede llevarse a cabo con la técnica clasica de forceps y elevadores
(Raspall, 2007).

e El éxito de la técnica depende de
e Expansion del proceso alveolar
e Ruptura del ligamento alveolar

e Separacion de la insercion epitelial (Raspall, 2007).
Tiempos de la Exodoncia
e Prehension

Colocacion del pico del férceps por debajo del borde gingival, en la posicidon mas

apical posible (Raspall, 2007).
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e Impulsion

Movimiento siguiendo el eje dentinario que desplaza el férceps hacia apical,
consiguiendo una expansion de la cresta alveolar y el desplazamiento apical del

centro de rotacién (Raspall, 2007).
e Luxacion

El objetivo es romper las fibras periodontales y dialatar el alvéolo. Se pueden utilizar

movimientos de lateralidad y rotacion (Raspall, 2007).
e Traccion

Ultimo movimiento que se aplica en un diente, paralelo al eje dentinario y en sentido
opuesto al apice con el objetivo de desalojar al diente del alvéolo. Suele aplicarse con

movimientos de lateralidad y rotacion (Raspall, 2007).

Figura 12: Tiempos de la Exodoncia

Autor: (Raspall, 2007). Elaborador: Pamela Palma G.6.4.2 Etapa de Rehabilitacidn
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6.4.2.1 Tratamientos Endoddnticos
6.4.2.1.1 Necrosis Pulpar

Las infecciones producidas por microorganismos anaerobios Yy bacterias
gramnegativas son una de las causas mas importantes que pueden afectar a la pulpa.
Kakehashi y cols. confirmaron la importancia de estos microorganismos como
causantes de dichas patologias. Esta infeccion puede llegar a la pulpa a través de la
corona o de la raiz del diente. Las caries, las fisuras o fracturas y los defectos del
desarrollo dentario son las causas mas frecuentes de infeccion a traves de la corona.
Por la raiz son las caries del cuello, las bolsas periodontales y las bacteriemias.
Algunos autores citan la pulpitis por anacoresis y explican que las bacterias pueden
circular a través del torrente sanguineo y colonizar zonas donde, gracias a un irritante

fisico 0 mecanico, esta facilitada la inflamacién pulpar (L6pez Marcos, 2004).

Necrosis pulpar Es la descomposicién séptica o no (aséptica), del tejido conjuntivo
pulpar que cursa con la destruccion del sistema microvascular y linfatico de las
células y, en ultima instancia, de las fibras nerviosas. Se observa un drenaje
insuficiente de los liquidos inflamatorios debido a la falta de circulacion colateral y la
rigidez de las paredes de la dentina, originando un aumento de la presion de los
tejidos y dando lugar a una destruccion progresiva hasta que toda la pulpa se necrosa
(Lépez Marcos, 2004).

La necrosis pulpar se puede originar por cualquier causa que dafie la pulpa. La flora
microbiana presente en las pulpitis irreversibles asintomaticas, de respiracion aerobia
y anaerobia facultativa, se va transformando en un medio de respiracion anaerobia
estricta a medida que disminuye el potencial de Oxidoreduccion histico lo que, al
dificultar los procesos fagociticos, facilita el desarrollo y multiplicacion microbiana,
especialmente de bacterias anaerobias. Las bacterias gramnegativas anaerobias
estrictas tienen una elevada capacidad proteolitica y colagenolitica, por lo que
contribuyen en gran medida a la desestructuracion del tejido conjuntivo pulpar
(Lépez Marcos, 2004).
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6.4.2.2. Tratamientos de Rehabilitacion
6.4.2.2.1 Protesis parcial Removible

Es una estructura metalica fundida para soporte de dientes artificiales, con la finalidad

de restablecer las siguientes principales funciones orales

e Masticacion

e Estética

e Fonética

e Prevencion de inclinacion, migracion u obstruccion de los dientes remanentes
e Estabilizacion de los dientes debilitados

e Balance muscular y articular en el complejo orofacial (Kaiser,2009)
Es importante:

e Diagnostico ( de acuerdo a la cantidad de pilares se disefiara la protesis)
¢ Planificacion
e Triangulo de comunicacion

o Entre pacientes, odont6logo y laboratorio

e Procedimiento de laboratorio.

Higiene del paciente (Kaiser, 2009).

La secuencia mas frecuente para preparar la boca para una proétesis removible es:

e Profilaxis

e Cirugia

e Tratamiento Periodontal
e Endodoncias

e Restauraciones

e Equilibracion oclusal
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e Modificacion de los dientes (planos guias y descansos oclusales) (Loza, 2002)

Las partes de las que se componen estas protesis, son:

Conector mayor: Es el elemento basico de la protesis al cual van unidos el resto de
componentes. Debe tener una rigidez adecuada para una efectiva distribucion de las
fuerzas producidas durante la masticacion

Conectores menores: Sirve de union entre el conector mayor y otros elementos de la
proétesis
Retenedores: Retienen a las proétesis en la boca aplicando su accién sobre el contorno

del diente. Se construyen y se cuelan al mismo tiempo que el resto de la estructura
metélica.

Constan de un brazo retentivo, que es la parte activa del retenedor, debiendo ser
flexible y situandose apoyado sobre el esmalte por debajo de la linea de maximo
contorno. El brazo reciproco, rigido, es el que se opone a la fuerza ejercida por el
brazo flexible sobre el diente pilar.

Bases: Son los componentes cuya principal funcion es servir de soporte a los dientes
artificiales y a la resina estética en forma de encia. Estas bases transfieren las fuerzas
oclusales a la mucosa y, por tanto, también a las estructuras orales que la soportan.

Apoyos oclusales: Son apoyos todo elemento de la prétesis removible metélica que
descanse sobre una superficie dental, y sirva para dar soporte vertical a dichas
protesis.

Elementos estabilizadores y retenedores indirectos

6.4.2.2.2. Incrustacion de Cerémero

Una incrustacion es un bloque macizo de material que repone parte de una corona

dentaria y que se fija a una cavidad preparada con anterioridad (Barrancos, 2006).
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Indicaciones

Las restauraciones tipo inlay, onlay, overlay confeccionadas con cerdmica o resina

presentan indicaciones clinicas semejantes.

e Dientes posteriores con caries que afecta por lo menos dos superficies; cavidades
medias o0 amplias oclusoproximales.

e Sustitucion de restauraciones amplias deficientes por restauraciones indirectas
para reforzar la estructura dental, presentando propiedades mecénicas superiores

e Dientes endoddnticamente tratados y con destruccidn coronaria extensa.

e Sustitucion de restauraciones metalicas por razones estética

¢ Dientes que presentan fracturas de cuspides por trauma oclusal o fractura

e Dientes que estan extruidos o en infraoclusién: recuperando curva de oclusion y
funcion

e Dientes con defectos estructurales o de formacion: amelogénesis imperfecta o
hipoplasia.

e Cierre de pequefios diastemas en dientes posteriores: donde no exista espacio
adecuado para la confeccion de un implante o protesis fija.

e Dientes vitales con destruccion coronaria extensa: indicacion de onlay u overlay

e Dientes posteriores con corona clinica corta: dimension oclusogingival reducida

dificultando la confeccion de restauraciones convencionales (Conceicao, 2006)

Preparacion Inlay

e Paredes lisas y angulos internos redondeados

e En la zona del cavo superficial no debe existir bise y la terminacion debe ser a 90
grados

e Profundidad minima de preparacion debe tener 1,5 mm

e Paredes axiales deben formar un angulo de 6 a 10° con respecto al eje axial
(convergiendo a oclusal).

e Distancia axiopulpar debe ser de 1,5 mm como minimo
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Paredes restantes deben ser expulsivas con unos 10 a 15° con respecto al eje axial

Margenes supragingivales (Barrancos, 2006)

Preparacion Onlay — Overlay

Sigue las mismas indicciones que las de un inlay, pero la diferencia es:

Desgaste en las clspides de trabajo debe tener un espacio libre minimo de 2 mm
Desgaste en las cuspides de balance el espacio debe ser superiora 1,5a2 mm

El hombro debe ser de 1 mm como minimo.

Si se protegen cuspides dejar 2.5mm de espacio para el espesor del material,
entre la cUspide tallada y el diente antagonista.

Margenes nitidos y en esmalte (sin bisel) los méargenes de los inlays/onlays no

deben coincidir con los contactos oclusales (Barrancos, 2006)

Contraindicaciones y limitaciones

Cavidades pequefas donde es preferible indicar una restauracion directa con
resina.

Margenes subgingivales donde existe mayor dificultad en el acabado durante la
preparacion, impresion y cementacion

Dientes con Corona clinica muy pequefia y pulpa grande.

Imposibilidad de aislar con dique de goma

Piezas dentales que son pilares de protesis removible ya que debilitaria aun mas el
diente y la incrustacion podria descementarse con las fuerzas de la protesis
Personas con mala higiene oral.

Habitos parafuncionales y Oclusion desfavorable

68



e Etapa de laboratorio: Exige experiencia del técnico y tiempo para su confeccién
e Por tener la necesidad de una fase de laboratorio y por lo menos dos sesiones
clinicas, las restauraciones indirectas presentan un costo mas alto en comparacion

de las restauraciones directas (Barrancos, 2006)

6.5 Fase de Mantenimiento

El objetivo de esta fase evitar la recidiva y mantener la salud oral establecida en el
paciente. Se debe establecer una periodicidad de las visitas de modo individualizado.

Se controla los factores de riesgo que el paciente presenta (Bascones Martinez, 2014).
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CAPITULO 7

Caso Clinico

Objetivos

General

e Restablecer salud a un paciente con afectacion periodontal junto con un

tratamiento integral multidisciplinario.

Especificos
e Realizar un correcto diagndstico, plan de tratamiento y pronéstico periodontal.

e Motivar, ensefiar y aprender acerca de la fisioterapia oral; brindar terapias de

soporte en pacientes afectados periodontalmente

e Devolver las funciones masticatorias, fonéticas y estéticas indispensables para

obtener una mejor calidad de vida.
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Desarrollo del Caso Clinico

HISTORIA CLINICA
Datos Generales:

e Nombre: NN

e Fecha de nacimiento: 29 Junio 1977
e Edad: 37 afios

e Grupo Cultural: Mestizo

e Ocupacion: Repartidor de periddico

e Composicion Familiar : Vive con su esposo Yy nueve hijos

Motivo de Consulta
“Me sale maleza de los dientes; a partir de mi primer embarazo los dientes se me
comenzaron a picar, me duelen todos los dientes, no puedo comer, quiero que me

arregle”

Estado actual
Paciente refiere que a partir de su primer embarazo, los dientes se le comenzaron a
dafar, por lo que ha recibido multiples exodoncias, presentando asi edentulismo

parcial maxilar y mandibular

Antecedentes Médicos (Personales y Familiares)
Paciente refiere haber tenido 9 embarazos y tuvo 4 abortos
Sin antecedentes patologicos personales

No refiere antecedentes familiares
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Antecedentes Odontologicos
Paciente presenta edentulismo parcial maxilar y mandibular, movilidad dental,
hipersensibilidad dentinaria, enfermedad periodontal y disminucién de dimension

vertical

Signos Vitales
e Presion Arterial: 110/85 mmHg
e Frecuencia Cardiaca: 82 Ipm
e Frecuencia Respiratoria: 19 rpm

e Temperatura: 37,2°

Examen Clinico

Examen Clinico Extraoral

Figura 13: Examen Clinico Extraoral
a. Fotodefrente b. Foto de frente c. Foto de perfil

b. Autory Elaborador: Pamela Palma G.

Examen Clinico Intraoral
Se lo realiza con un equipo de diagndstico para examinar, estructuras orales y

posibles patologias
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Labios Resecos

Mejillas Sin patologia aparente
Maxilar superior | Sin patologia aparente
Maxilar inferior | Sin patologia aparente

Lengua Fisurada

Paladar Sin patologia aparente
Piso de boca Sin patologia aparente
Carrillos Sin patologia aparente
Piso de boca Sin patologia aparente

Tabla 8: Examen del sistema Estomatognatico

Autor: Pamela Palma  Elaborador: Pamela Palma

14: Examen Intraoral

a. Vista frontal intraora | b. Vista derecha intraoral c. Vista izquierda intraoral

d.oclusal superior e. oclusal inferior

Autor y Elaborador: Pamela Palma
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Odontograma

Durante la exploracién clinica podemos diagnosticar:
18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
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48 47 46 45 449 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Figura 15: Odontograma

Fuente: Maria del Pilar Elaborador: Pamela Palma

Indicadores de Salud Bucal

Indice CPOD
De acuerdo al diagndstico obtenido en el odontograma determinamos el indice de

CPOD
C P O Total
14 13 0 27

Figura 13: Indice CPOD

Autor: Pamela Palma G. Elaborador: Pamela Palma G.

indice de Placa (O Leary)

Se detectdé mediante la aplicacion de revelador de placa, las superficies dentales

donde hay mayor acumulo de biofilm

<@
)

Figural6: Indice de O"Leary

Autor:www.elsevier.es Elaborador: Pamela Palma G.
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PSR

Se realiza el registro periodontal simplificado con la utilizacion de una sonda
periodontal CP-12 como elemento diagnostico

Maxilar Superior

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
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48 47 46 45 44 43 42 41 3132 33 34 35 36 3.7 38

Maxilar Inferior

17: PSR

Autor: Clinica UIDE Elaborador: Pamela Palma G

Periodontograma

Es una forma grafica de representar el estado periodontal del paciente, establecer un

diagnostico y plan de tratamiento.
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Figura 18: Periodontograma Inicial y Re evaluacion Caso Clinico

Autor: www.periodontalchart.es Elaborador: Pamela Palma G.

Examenes Complementarios (Quimica Sanguinea)

Ver anexos (1)

Examen Radiografico

Sombras radiopacas compatibles con céndilos en posicién y estructura normal,
sombras radioltcidas compatibles con senos maxilares corticalizados bien
delimitados, sombra radiopaca compatible con paladar duro con sus estructuras
normales, borde la mandibula normal, migracion patoldgica general de los dientes,
ausencias dentales de los dientes 1.8, 1.5, 1,4, 1.3, 1.2, 1.1, 2.1, 2.2, 2.5, 3.4, 3,6, 4.4
4.5, 4,6; sombras radiopacas compatibles con remanentes radiculares de los dientes
1.5 y 2.4; sombras radiolucidas en coronal de molares compatibles con caries y

reabsorcion del reborde alveolar
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Figura 19: Radiografia Panoramica

Autor y elaborador: Pamela Palma G.

Diagnostico

Paciente de sexo femenino de 38 afios de edad, presenta periodontitis cronica severa
generaliza asociada a mala higiene bucal (biofilm), movilidad grado Il en los dientes
3.1,34,3.7,38,4.1, 4.7, 4.8, remanentes radiculares de los dientes 1.5, 2.4, lesiones
cariosas amelo dentinarias en los dientes 1.7, 2.6, 2.7, 2.8, necrosis pulpar del diente
1.6, edentulimos bimaxilar parcial.

Extrusién, mesializacion, distalizacion, vestibularizacion general de los dientes por

ausencia de antagonistas.

Pronéstico
General: Desfavorable

Individual:

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 238

X F F M X X X X X X F M X F F F
M M X X X D D M M D D M X X M M
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

Figura 20: Pronostico

Elaborador: Pamela Palma G.

77



Plan de Tratamiento

Atencion | PROCEDIMIENTO

/sesiones
e Apertura Historia Clinica
1° sesion e Firma de consentimiento informado
e PSR
e Primer control de placa
e Serie radiogréfica periapical y panordmica
e Fotografias iniciales intraorales y extraorales
e Impresiones y modelos de estudio
2° sesion e Diagnostico Periodontal (Periodontograma)

e Prondstico Periodontal
e Plan de tratamiento
e Opciones de tratamiento de rehabilitacion

Fase de Urgencia

e Medicacion antibidtica

3°sesién | Fase Sistémica

e No requiere

Fase Higiénica

Motivacion al Paciente
e Explicar al paciente acerca de la enfermedad que posee
e Sangrado al sondaje
e Radiografias
e Pérdida de hueso
e Posicion dental

e Segundo control de placa

Fisioterapia Oral
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e Técnica de cepillado

e Uso de seda dental

e Enjuagues y/o colutorios
e Terapia periodontal basica

Raspado y alisado radicular

4° sesion | ¢  Control de tratamiento periodontal
Fase correctiva
Fase Quirdrgica
e Extracciones de focos sépticos (Dientes con movilidad grado I11)
Dientes #4.7,4.8, 3.7, 3.8
5°sesion | e Extracciones de focos sépticos (Remanentes Radiculares)
Dientes # 1.4, 2,5
6° sesion | e  Extracciones (dientes movilidad grado 1)
Dientes#3.1,4.1,4.4
e Colocacion Protesis Removible Inferior Inmediata
7°sesion | e Re evaluacion Periodontal al mes
Margen Gingival
Profundidad de Sondaje
Nivel de Insercion
Tercer control placa
e Raspado y alisado radicular a campo abierto (15 dias de Sutura)
8°sesion | e Inactivacion y restauracion de caries
Dientes # 1.6, 1.7, 2.6, 2.7, 2,8
9°sesion | ¢  Control y retiro de puntos de sutura del raspado y alisado radicular a
campo abierto
e Alargamiento de corona diente #1.6
10° sesion e Control y retiro de puntos de sutura de alargamiento de corona
e Endodoncia Multirradicular Diente #16 (Primera Sesiéon)
11° sesion e Endodoncia Multirradicular Diente #16 (Segunda Sesién)
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Fase Protésica

Impresiones y modelos

Montaje en articulador

Encerado diagndstico

Tallado para incrustacion

Diente #1.6
Tallado de apoyos para Protesis Removible Superior Cr-Co

Impresiones y modelos definitivos

12° sesion e Prueba protesis removible Superior | (estructura en metal)
e Cementacion de incrustacion Diente # 1.6
13° sesion e Prueba proétesis removible Superior I
(Dientes en cera)
14° sesion o Prueba proétesis removibles 111 (Acrilizacion)
e Colocacion definitiva prétesis removible Superior
e Ajuste Oclusal
15° sesion e Ajuste Oclusal

Fase de mantenimiento

Control periodontal y protésico cada mes y posterior cada

3meses

Una vez establecida el tratamiento periodontal, al paciente se le ofrecieron varias

alternativas de tratamientos protésicos:

Regeneracion 6sea y colocacion de implantes

Protesis de Cr-Co en superior y protesis hibrida en inferior, previas

endodoncias

Colocacion de protesis parciales removibles para las arcadas superior e

inferior
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Fase de Urgencia

e Control del dolor (Medicacion antibidtica y analgésica)

Fase Sistémica

e No requiere

Fase Higiénica

Motivacion al Paciente

Explicar al paciente acerca de la enfermedad que posee, los riesgos y las consecuencias. Se

debe tomar en cuenta que el éxito del tratamiento integral va a depender en un 50% de la

buena higiene y habitos del paciente y la otra mitad dependera del profesional.

Vamos a motivar al paciente mediante

e Sangrado al sondaje
e Radiografias
e Pérdida de hueso

e Posicién dental

Fisioterapia Oral

Figura 21: Motivacion y Fisioterapia Oral

Autor y Elaborador: Pamela Palma G
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Instruir al paciente acerca de la
correcta técnica de cepillado dental, al
menos después de las comidas
principales durante tres minutos; uso
de seda dental y el uso de enjuagues
con 15ml de clorhexidina al 0,12% por
1 minuto, dos veces al dia durante 15

dias.



Terapia periodontal basica (Raspado y
alisado radicular) para eliminar los
depdsitos supragingivales y depdsitos
tamario

subgingivales de mayor

necrotico y dentina

Fase correctiva

Control de tratamiento periodontal

Fase Quirdrgica

Extracciones (Dientes  con

movilidad grado I11)

Dientes #4.7, 4.8, 3.7, 3.8Anestesia

local troncular para los nervios

dentario inferior, bucal largo y lingual.

Realizamos sindesmotomia,

prehension, impulsién, luxacion y
traccion. Limpieza de la cavidad y

sutura
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Figura 22: Terapia Periodontal Basica

Autor y Elaborador: Pamela Palma G

Figura23: Exodoncia Movilidad Grado 111

Autor y Elaborador: Pamela Palma G



e Extracciones de focos sépticos (Remanentes Radiculares)
Dientes # 1.4, 2,5

Anestesia local infiltrativa para los
nervios  dentarios  medios  por

vestibular y nervios palatino mayor por

palatino

Realizamos sindesmotomia,

prehensién, impulsién, luxacién y Figura 24: Exodoncia Remanentes
traccion Radiculares

Limpieza de la cavidad Autor y Elaborador: Pamela Palma G

e Extracciones (dientes movilidad grado I11)

Dientes #3.1,4.1,4.4

Anestesia para los nervios mentoniano
por vestibular y nervio lingual por
lingual.

Realizamos sindesmotomia,

prehension, impulsion, lujacion y
traccion 25: Exodoncias Movilidad Dental grado 111

Limpieza de la cavidad y sutura Autor y Elaborador: Pamela Palma G
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e Colocacion Prétesis Removible
Inferior Inmediata para devolver al
paciente funciones masticatorias,

fonéticas y estéticas

Figura 26: Protesis Inmediata

Autor y Elaborador: Pamela Palma G.

e Re evaluacion Periodontal al mes

Nuevo control

Margen Gingival
Profundidad de Sondaje

Nivel de Insercién

Figura 27: Re evaluacion Periodontal

Autor y Elaborador: Pamela Palma G

e Tercer control placa

e Raspado y alisado radicular a campo abierto

Anestesia local infiltrativa para los nervios dentarios medios y posteriores por
vestibular y nervios palatino mayor por palatino; incision a bisel interno intrasulcular,
levantamiento del colgajo, se procede a realizar el raspado y alisado propiamente

dicho con curetas Gracey, regularizacion de bordes, limpieza y sutura
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Figura 28: Pasos Raspado y Alisado a campo abierto

Autor y Elaborador: Pamela Palma G.

e Inactivacion y restauracion de caries
Dientes # 1.6, 1.7, 2.6, 2.7, 2,8
Remocion de lesiones cariosas, restauracion directa con resina y pulido de resinas

para evitar el acumulo de biofilm

Figura 29: Restauraciones con resina

Autor y Elaborador: Pamela Palma G.

e Control y retiro de puntos de sutura del raspado y alisado radicular a campo

abierto
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e Alargamiento de corona diente #1.6

Caries extensa a nivel de cemento

radicular

Anestesia para los nervios dentarios

posteriores por vestibular y nervios

palatino mayor por palatino
Figura 30: Alargamiento de corona

Incision, limpieza y sutura
Autor y Elaborador: Pamela Palma G.

e Control y retiro de puntos de sutura de alargamiento de corona

e Endodoncia Multirradicular diente 1.6

Figura 31: Endodoncia multirradicular 1.6

Autor y Elaborador: Pamela Palma G.
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Fase Protésica

e Impresiones y modelos
e Montaje en articulador

e Encerado diagnostico

e Rehabilitacidn con incrustacion en el diente 1.6
Tallado, toma de impresiones, preparacion de la cavidad, preparacién de la

incrustacién, cementacion, pulido

Figura 32: Pasos Incrustacion

Autor y Elaborador: Pamela Palma G.
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e Rehabilitacion con Protesis Removible Superior Cr-Co
Tallado de apoyos, toma de impresiones, prueba de estructura metélica, prueba de

enfilado y controlar oclusién, instalacion final.

Figura 33: Pasos Prdétesis Removible

Autor y Elaborador: Pamela Palma G.

e Ajuste Oclusal
Regular oclusion, que no existan contactos prematuros, fuerzas excesivas,

desbalances

Figura 34: Ajuste Oclusal

Autor y Elaborador: Pamela Palma G

Fase de mantenimiento

Control periodontal y protésico cada mes y posterior cada 3 meses
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Resultados finales

Antes Después

Figura 35: Resultados Antes y Después

Autor y Elaborador: Pamela Palma G.

Al paciente se le devolvio las funciones masticatorias, fonéticas y estéticas

Se restablecié salud en la cavidad oral

89



Conclusiones

Un buen diagnostico sera la clave fundamental para el éxito del plan de tratamiento
periodontal e integral del aparato estomatognatico; devolviendo asi funciones
masticatorias, fonéticas y estéticas indispensables para obtener una mejor calidad de

vida.

Con la eliminacion adecuada del agente etioldgico (biofilm), el paciente puede tener
un pronostico aceptable, si las condiciones de héabitos e higiene del paciente son

Optimas conseguidas mediante la motivacién y fisioterapia oral

Los cambios hormonales en cantidades muy elevadas (progesterona y estrogenos) son
capaces de modificar los mecanismos de defensa del huésped y producir efectos de

deterioro en la integridad de los tejidos periodontales

El desarrollo de casos clinicos permiti6 ampliar y reforzar los conocimientos,
mejorar las destrezas en el ambito clinico, adquiridos durante el proceso de
aprendizaje en la carrera de odontologia
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Recomendaciones

Brindar prevencion, motivacién y fisioterapia oral en pacientes, para evitar dafos
irreversibles en el aparato estomatognatico, donde puedan verse alteradas las

funciones masticarias, fonéticas y estéticas

Incentivar y explicar al paciente la importancia de la visita al odont6logo cada 6

meses para prevenir patologias futuras.

Concienciar acerca de la atencion odontoldgica durante el embarazo, puede evitar
complicaciones futuras tanto para la madre en la cavidad oral como para el bebé en su

etapa de desarrollo.

91



Bibliografia

Armas, P. (1987). Estudio de la enfermedad periodontal y la higiene bucal en un grupo de
embarazadas. Revista Cubana de Estomatologia , 173-181.

Bascones Martinez, A., & Pérez Salcedo, L. (2008). Formas Agudas de Periodontitis. Revista
Cubana de Estomatologia, Scielo , 49-58.

Bascones Martinez, A., Figuero Ruiz, E., & Prieto Prieto, 1. (2006). Cambios hormonales
asociados al Embarazo. Afectacion gingivo-periodontal. Avances en Periodoncia , Volumen
18 (2), 101-113.

Bascones, A. (2014). Periodoncia Clinica e Implantologia Oral (Cuarta Edicion ed.).
Madrid: Lexus.

Botero, J., & Bedoya, E. (2010). Determinantes del Diagnostico Periodontal. Rev. Clin.
Periodoncia Implantol. Rehabil. Oral , 3, 94-99.

Cabrera, M. Y. (2004). Estudio Microbioldgico de la Bacteria Prevotella Intermedia. Lima,

Perd.

Campafia, O., llisastigui, Z., & Rodriguez, A. (2002). Diagndstico educativo y capacitacién
periodontal. Revista Cubana de Estomatologia , 39 (3).

Carranza, F., Newman, M., & Takei, H. (2014). PERIODONTOLOGIA CLINICA (11va
Edicion ed.). México, D.F: AMOLCA.

Cuenca, E., & Baca, P. (2005). Odontologia Preventiva y comunitaria. Principios, métodos y

aplicaciones (Tercera ed.). Barcelona: Masson.

Delgado, J., Calvo, J., & Santos, A. (2007). njerto gingival libre.Revisién a proposito de un

caso. Revista Odontoldgica de Especialidades .

Diaz Guzman, L., & Castellanos, J. (2004). Lesiones de la mucosa bucal y comportamiento
de la enfermedad periodontal en embarazadas. Medicina Oral, Patologia Oral y Cirugia
Bucal , 9 (5).

Eley, B., Soory, M., & Manson, J. (2011). Periodoncia (Sexta Edicion ed.). Espafia: Elsevier

Espafia.

92



Escudero Castafio, N., Perea Garcia, M., & Bascones Martinez, A. (2008). Revision de la
periodontitis cronica: Evolucion y su aplicacion clinica. Avances en Periodoncia e

Implantologia Oral .

Figuero, E., Prieto, ., & Bascones Martinez, A. (2006). Cambios hormonales asociados al

embar Cambios hormonales asociados al embarazo. Avances en Periodoncia , 101-113.

Gay Escoda, C., & Berini Aytés, L. (2011). Tratado de cirugia bucal. Madrid: Ediciones
Ergon, S.A.

Gonzélez, M. E., Toledo, B., & Nazco Rios, C. (2002). Enfermedad periodontal y facotres
locales y sistémicos asociados. Revista Cubana de Estomatologia, Scielo , Volumen 39 (3),
374-395.

Guilarte, C. (2001). Patégenos Periodontales. Acta Odontoldgica Venezolana , Volumen 39
(N°3).

Kornman, K., Newman, M., & Moore, D. (1994). The influence of supragingival plaque
control on clinical and microbial outcomes following the use of antibiotics for the treatment

of periodontitis. Revista de Periodontologia , 848-854.

Lindhe, J., Lang, N., & Karring, T. (2011). Periodoncia Clinica e Implantologia

Odontoldgica (Cuarta Edicion ed.). Buenos Aires: Panamericana.

Lopez Marcos, J. (2004). Etiologia, clasificacién y patogenia de la patologia pulpar y

periapical. Infecciones Orofaciales , 52-62.

Loza, D. (2002). Prostodoncia Parcial Removible. Colombia: Actualidades Médico

Odontoldgica Latinoamerica C.A.

Matesanz-Pérez, P., Matos-Cruz, R., & Bascones-Martinez, A. (2008). Enfermedades

gingivales: una revision de la literatura. Avances en Periodoncia e Implantologia Oral , 20

(1).

Medina, A., & CM. (2009). Recesidn gingival: una revision de su etiologia, patogénesis y

tratamiento. Avances en Periodoncia , 21 (1), 35-45.

93



Mendez, J., & Armesto Coll, W. (2008). ENFERMEDAD PERIODONTAL Y EMBARAZO.
Revista Habanera de Ciencias Médicas; Scielo , VII (1), 9.

Milian, B., Ramirez, F., & Naranjo, M. (2009). La embarazada y su atencién estomatoldgica

integral como grupo priorizado. Area de salud Moncada. Revista Cubana de Estomatologia .

Navarro, A., Faria, R., & Bascones Martinez, A. (2002). Relacion entre diabetes mellitus y

enfermedad periodontal. Avances en Periodoncia e Implantologia Oral , 14 (1).

Negroni. (2009). Microbiologia Estomatolégica. Fundamentos y guia practica (Segunda ed.).

Buenos Aires: Panamericana.

Pazmifio, V., Assem, N., Pellizze, E., de Almeida, J., & Theodoro, L. (2015). nfluencia del
estrogeno en la enfermedad periodontal. Revision de literatura. Avances en periodoncia e
implantologia oral , 27 (2), 75-85.

Raspall, G. (2007). Cirugia Oral e Implantologia. Buenos Aires: Panamericana.

Rioboo, M., & Bascones, A. (2005). Factores de riesgo de la enfermedad

periodontal:Factores genéticos. Avances en Periodoncia , 9.

Romanelli, H. (2012). 1001 tips en Periodoncia. del fundamento bioldgico a la préactica
clinica. AMOLCA.

Serrano-Granger, J., & Herrera, D. (2005). La placa dental como Biofilm. ;Cémo eliminarla?
RCOE, Volumen 10, N°4, 431-439.

Villaverde Ramirez, G., & Blanco, J. (2000). Tratamiento Quirdrgico de las coronas Clinicas

cortas: Técnia de alargamiento coronario. Avances en Periodoncia , 117-126.

Zerdn, A. (2001). Nueva Clasificacion de las Enfermedades Periodontales. Revista ADM
LVIII (1), 16-20.

94



Anexos

Anexo

Y .
A DL 'm&m
MOMBAE DEL ESTUCEANTE A’ Ties  (Saaes
NORSIE DO TUTOR: Tea OIS Hegsioes

A DO TVTOR / “/:' /”J' '57
7 =

Anexo 1: Consentimiento Informado

oM : [
L
o Rl
e o omrnaes WRLOW DR EFERRNCTA
DROMETRIA HEWATICA
Sed. (wintrobel zu -
iy Lol s s Ch
Mematoctita " .
CmNC, e wVan
Bamaties 4850000 L2
Lapcoriton *.100 -
RO s £3Y .
Bunintfilse : .
Mt LY 8 4 .
Linfrsitoe n .
=
TRUEHAS DF COAGLLACON
Pinguet an WL a0 - AV, 008 -~ 480, 0uD
™r 2] mu 0.7~ 00
1.7.0 » -y o -n
L] L LU
A AN 4
Gluttss  ephas o -y m e
Tiwe AR it " - @
Camatinine o.on i L - 56
2: Examenes de

Sangre



- N —
- e Spscon Tl S o e Mgy
S ey ot

-

—— 4 iy _ME‘—

Tan. lls

rg. A'U/o?

Anexo 3: Historia Clinica

Anexo 4: Historia Clinica 2

il

—
-
e .
| s =N —
- »
e
LA | -
s p— g | P
P oA
- —
-~ e 3 A
p— .
- s
jon #4 ”'7 )4 . e
p= F O S

Anexo 6: PSR e indice de placa



g 'uamu l'uuswagy
RJV@“»}/ j/w 4 r-‘m
v mmmmuw

Anexo010: Consentimiento Informado.

Anexo 8: Protocolo Periodoncia
Cirugia



Anexo 11: Protocolo Prétesis Removible
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