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RESUMEN

“USO DE LA TINTURA DE PROPOLEO AL 0,12% EN UN PACIENTE CON
ENFERMEDAD PERIODONTAL Y AGRANDAMIENTO GINGIVAL”

La escasa limpieza bucal puede traer consigo enfermedades periodontales como son
la gingivitis y la periodontitis, y deformidades mucogingivales como los
agrandamientos  gingivales. Para solucionar estos defectos se necesita hacer
procedimientos invasivos que causan insatisfaccion en el paciente. El objetivo de este
caso clinico realizado en la “Clinica de Especialidades Odontologicas Universidad
Internacional del Ecuador” es el de devolver la salud y estética bucal al paciente
sumandole el uso de la tintura de propoleo al 0,12% para brindar un mejor
posoperatorio al paciente, y a la vez compararlo con el apdsito periodontal de 6xido
de zinc-eugenol. El prop6leo demostrd ser un excelente hemostatico, anodino,
antinflamatorio vy cicatrizante; ademas de ser mas comodo Y estético para el paciente.

Palabras Clave: Propdleo, Periodontitis, Agrandamiento gingival



ABSTRACT

“USE OF 0,12% ETHANOLIC EXTRACT OF PROPOLIS ON A PATIENT WITH
PERIODONTAL DISEASE AND GINGIVAL OVERGROWTH”

Poor oral hygene can induce periodontal diseases such as gingivitis and periodontitis,
and mucogingival deformities as gingival overgrowth. To remedy these defects, it is
needed to perform invasive procedures that can cause dissatisfaction to the patient.
The aim of this case report executed at the “Clinica de Especialidades Odontoldgicas
Universidad Internacional del Ecuador” is to restore the oral health and beauty of the
patient, adding to it the use of 0,12% ethanolic extract of propolis, to provide the
patient a much satisfactory postoperative period. At the same time, a comparison
between propolis and zinc oxide-eugenol periodontal dressing was held. The
ethanolic extract of propolis proved to be an excellent hemostatic, anodyne, anti-
inflammatory and healer, besides of being a more comfortable and esthetic option for
the patient.

Key words: propolis, periodontitis, gingival overgrowth



.  CAPITULO

1.1 Introduccion

Se incluye en la definicion de periodonciopatias a toda alteracion patoldgica,
de cualquier origen, que ataque los tejidos periodontales. Ellas comprenden la
enfermedad periodontal, las diversas enfermedades gingivales y las manifestaciones
periodontales de enfermedades sistémicas (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2014).

Se llama enfermedad gingival a las alteraciones patologicas de la gingiva; en
su enorme mayoria son de tipo inflamatorio y evolucionan hacia una enfermedad
periodontal. La enfermedad periodontal se caracteriza por la presencia de lesiones
inflamatorias gingivales, con formacion de una bolsa periodontal que lleva a la
pérdida de hueso alveolar y eventualmente a la del diente. Su causa primaria es

infecciosa (placa bacteriana) (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

El objetivo del raspado y el alisado es restituir la salud gingival, eliminando
por completo los elementos que provocan la inflamacién de la encia (placa, célculo y
endotoxinas) (Villafranca & Hernandez, 2006). La palabra raspado designa la
remocion de depositos de la superficie dentaria, esta accion se incluye al realizar los
procedimientos de tartrectomia y durante cualquier cirugia, ya sea a colgajo, o para
solucionar defectos mucogingivales. La palabra alisado designa las maniobras que se
realizan para remover la superficie del cemento o dentina contaminada y establecer
una superficie lisa, sin elementos toxicos y biologicamente aceptables para que se
inserten las nuevas fibras del desmodonto (Martinez, 2007).

El término hiperplasia se refiere al aumento de tamafio de los tejidos en un
organo, producido por el aumento del ndmero de sus componentes celulares.
(Caviglia, y otros, 2011). Los agrandamientos gingivales inespecificos se producen

por una relacion hiperplasica del tejido inflamatorio crénico relacionada con factores



locales como placa bacteriana, célculos y bacterias (Caviglia, y otros, 2011). La placa
bacteriana, presente en todos los individuos, es capaz de producir alteraciones
gingivales, especialmente cuando se combina con la presencia de aparatos
ortoddncicos, que requieren una duracion del tratamiento entre 18 y 24 meses
(Bascones Martinez, 2014).

La reaccién periodontal que se manifiesta con mayor frecuencia en los
tratamientos de ortodoncia es la gingivitis en presencia del periodonto sano y placa
bacteriana. Esta inflamacién se presenta sin pérdida de tejido conectivo y sin
existencia de bolsas, siempre y cuando esta sea de forma transitoria y no se asocie a
fuerzas excesivas (Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

Uno de los tratamientos para la hiperplasia o agrandamiento gingival es la
gingivectomia, para eliminar todo el tejido fibrotico que rodea a la pieza dental, y al
mismo tiempo se realiza un contorneo o remodelamiento de la gihgiva llamado
gingivoplastia. Una ventaja de la gingivectomia es la simplicidad y rapidez, pero al
mismo tiempo presenta la desventaja de que se pueden sufrir molestias y hemorragias
postoperatorias (Newman, Takei, & Carranza, PERIODONTOLOGIA CLINICA,
2002).

El propdleo es una sustancia resinosa producida por las abejas para usarlo
como material de construccion y aislamiento en sus colmenas. Este producto es muy
apreciado por sus propiedades antiinflamatorias, anestésicas, estimulantes,
bactericida, antihemorragicas, cicatrizantes, y mas. Entre los mas de 200 compuestos
individuales que constituyen el propdleo, los mas abundantes y estudiados son el
grupo de los polifenoles. EI 30% a 60% de las muestras de propGleo estan
constituidas por aldehidos fendlicos y polifendlicos, acidos, sus ésteres, cumarinas y
flavonoides. Son precisamente los flavonoides los que dan las valiosas propiedades
terapéuticas al propdleo (Asis, 2007).

Los flavonoides ejercen las siguientes funciones: estimulan la sintesis de

colageno de las paredes vasculares, aumentan la resistencia del colageno, disminuyen



la fragilidad y permeabilidad de los vasos sanguineos, y causan la vasoconstriccion de
los capilares, entre otros. La capacidad de acelerar ostensiblemente la epitelizacion y
la division celular en la curacion de heridas, y la prevencién y detencion del
desarrollo de procesos inflamatorios, es una de las propiedades mas caracteristicas de

los preparados a base de propoleo (Asis, 2007).

El efecto que ha tenido el propoleo sobre el periodonto ha sido de gran
satisfaccion  puesto que ha demostrado tener actividad antiinflamatoria,
antimicrobiana, anestésica y cicatrizante, en casos de gingivitis cronicas y Ulceras
bucales recurrentes e inespecificas; siendo de ayuda para mejorar el tratamiento
periodontal, mas aun si tenemos en cuenta que la consecuencia fundamental a largo
plazo es la pérdida de todos los dientes (Premoli, Laguado, Diaz, Romero , Villarreal,
& Gonzalez, 2010).



1.2 Planteamiento del problema

La estética dental y gingival hoy en dia ha cobrado mayor importancia para
las personas, provocando que se preocupen mas por su salud bucal. La enfermedad
periodontal es una de las mayores inquietudes de los pacientes debido a las
manifestaciones que causa, como son el sangrado gingival, la hiperplasia gingival e
incluso la pérdida de dientes. Para tratar la enfermedad periodontal y devolver la
salud y estética gingival al paciente, es necesario realizar tratamientos invasivos para
el paciente, causando malestar después del procedimiento debido al tiempo que tarda
normalmente en cicatrizar el tejido invadido.

Es por esto que se ha considerado importante buscar un nuevo método que reduzca el
tiempo de cicatrizacion, proporcionando mayor comodidad al paciente por medio del
uso de nuevas alternativas como es el uso topico de la tintura de propéleo, y asi
brindarle completa satisfaccion al paciente devolviéndole su salud y estética gingival

con un menor tiempo de cicatrizacion.

1.3 Justificacion

Dado que la zona dental anterior es la primera zona que se visualiza en cada
persona, la estética pasa a tomar gran importancia. Al tener agrandamientos
gingivales, la estética se halla comprometida causando incomodidad y complejos en
el paciente. Por esta razon se realiza la cirugia plastica periodontal, pero acarrea con
ella maltiples signos y sintomas que causan malestar al paciente.

La capacidad de acelerar la epitelizacion y la division celular en la curacion de
heridas, y la prevencion y detencion de los procesos inflamatorios, es una de las
propiedades mas caracteristicas de los preparados a base de propdleo, por lo que es

una alternativa muy asequible para tratamientos invasivos.



1.4 Objetivos

1.4.1 Generales.

e Devolver la salud y estética gingival al paciente, con un menor tiempo de

cicatrizacion por medio del uso de la tintura de propoleo al 0.12%.

1.4.2 Especificos.

e Realizar los procedimientos de raspado, alisado radicular, gingivectomia,
gingivoplastia y frenectomia al paciente con enfermedad periodontal y
agrandamiento gingival.

e Colocar propéleo después del tratamiento de raspado y alisado radicular y
observar su evolucion.

e Observar el tiempo de cicatrizacién entre los cuadrantes superiores topicados
con tintura de propdleo al 0,12%, y los cuadrantes inferiores sin topicacion de
propoleo pero con colocacion de apdsito periodontal a base de Oxido de zinc-

eugenol después de los procedimientos correctivos.



Il. CAPITULO MARCO TEORICO

2.1 Periodonto Sano

El termino periodonto significa peri: alrededor y odontos: diente. Este se
encuentra conformado por el periodonto de proteccién o unidad dentogingival, y por

la unidad dentoalveolar o periodonto de insercion (Ferro & Gomez, 2007).

Imagen 1Clasificacién del Periodonto

P. de proteccion 6
Unidad encia
Dentogingival

PERIODONTO |Ig§mento
periodontal
P. de insercion 6
Unidad cemento
Dentoalveolar radicular

hueso alveolar

Fuente: Ferro & Gomez, Bascones Martinez

Elaboracion: Verdnica Salazar

Los tejidos periodontales, ademas de proporcionar la insercion del diente al
alveolo, soportan las fuerzas generadas por la masticacion, fonacién y deglucion. Por
otra parte, soportan los cambios estructurales relacionados con el envejecimiento y

desgaste mediante un proceso de remodelacion continua y regeneracion (Béscones
Martinez, 2014).



De otro lado, proporcionan una separacion entre los medios ambientes externo
e interno, defendiendo a este dltimo contra las influencias patdgenas del medio

externo presentes en la cavidad bucal (Bascones Martinez, 2014).

2.1.1 Unidad Dentogingival y Periodonto de Proteccion.

Estd constituida por la encia y el diente, de forma mas especifica por las fibras

gingivales, el esmalte vy el epitelio de union (Ferro & Gomez, 2007).

2.1.1.1 Descripcion macroscopica de la encia.

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana mucosa que se
continua hacia delante con la piel del labio y hacia atras con la mucosa del paladar
blando y de la faringe. Asi pues, podemos distinguir cuatro tipos de mucosa
(Béscones Martinez, 2014):

e Masticatoria: recubre el hueso alveolar y paladar duro (Bascones Martinez,
2014).

e Especializada: recubre el dorso de la lengua (Bascones Martinez, 2014).

e Revestimiento: recubre la mejillas, suelo de boca, mucosa alveolar (Bascones
Martinez, 2014).

e Transicion: se encuentra entre la mucosa de revestimiento y la mucosa del

labio (Bascones Martinez, 2014).

La encia se extiende en sentido corono apical desde el margen gingival hasta la
linea mucogingival. En el paladar no existe linea mucogingival puesto que todo este
se encuentra cubierto por mucosa masticatoria (Ferro & Gomez, 2007).

Se denomina encia a la parte de la mucosa bucal que recubre el hueso alveolar y
la region cervical de los dientes. La encia normal es de color rosa coral, con una
textura superficial variablemente punteada (aspecto de piel de naranja), y no presenta
exudado ni acumulacion de placa. Dicho punteado se debe a la insercion de haces de

fibras colagenas desde la membrana basal al periostio (Bascones Martinez, 2014). Su



contorno coronario sigue fielmente los cuellos dentarios (margen gingival),

terminando en esta zona en forma de filo de cuchillo (Bascones Martinez, 2014).

Encia libre y adherida.

La encia, a su vez, se divide en encia libre y adherida o insertada. La encia
libre va desde el margen gingival hasta la hendidura gingival correspondiente a la
proyeccion del fondo del surco gingival; y desde este punto hacia apical se encuentra
la encia adherida (si hay) (Ferro & Gomez, 2007).

Encia marginal o libre.

Se extiende desde el margen gingival hasta el fondo del surco gingival. Sigue
la linea ondulada de la linea amelocementaria de los dientes, y su ancho varia entre
0,5 y 2mm. Esta intimamente unida al esmalte dentario, y forma la pared blanda del

surco gingival (Bascones Martinez, 2014).

Encia insertada.

Se extiende desde la hendidura gingival hasta la linea mucogingival, aunque
en la region palatina no existe una clara delimitacion entre encia insertada y mucosa
palatina. La encia insertada se encuentra firmemente unida mediante el periostio al
hueso alveolar y, mediante fibras de colageno, al cemento radicular (Bascones
Martinez, 2014).

Surco gingival.

Es el surco poco profundo, por un lado, y el revestimiento epitelial del margen
libre de la encia, por el otro. Tiene forma de V y apenas permite la entrada de una
sonda periodontal. La determinacion clinica de la profundidad del surco gingival es
un  parametro  diagndstico  importante  (Newman, Takei, &  Carranza,
PERIODONTOLOGIA CLINICA, 2002).



Encia interdental.

La forma de la encia o papila interdental esta determinada por la relacién de
contacto entre los dientes, el ancho de las superficies interdentales y el curso de la
linea amelocementaria. En dientes anteriores tiene forma de piramide, mientras que
en la region de molares las papilas son méas aplanadas en direccion vestibulolingual
(Ferro & Gomez, 2007).

Su depresion se denomina col y estd determinada por la anchura y las
relaciones de contacto de los dientes adyacentes. La superficie del area del col no esta
queratinizada, y es muy susceptible a las influencias patogenas, como la placa
(Bascones Martinez, 2014).

Mucosa alveolar.

La mucosa alveolar, por su parte, esta localizada apical a la linea
mucogingival, unida laxamente al periostio subyacente, lo que le proporciona
movilidad. Presenta una coloracion roja, dando una tonalidad més oscura que la que
se observa en la encia (Ferro & GOmez, 2007). ES una mucosa de revestimiento
deslizable y elastica, y cubierta con un epitelio no queratinizado que deja traslucir los

vasos sanguineos de la profundidad (Bascones Martinez, 2014).

2.1.1.2 Caracteristicas Microscopicas.

La encia estd constituida por un nlcleo central de tejido conectivo cubierto
por epitelio escamoso estratificado. Estos dos tejidos se describen por separado
(Newman, Takei, & Carranza, PERIODONTOLOGIA CLINICA, 2002).

Epitelio gingival.

Si  bien constituye un revestimiento continuo de epitelio escamoso
estratificado, es posible definir tres areas diferentes en términos morfoldgicos y
funcionales: el epitelio oral que mira hacia la cavidad oral, el epitelio surcolar-oral

que mira hacia el diente y el epitelio de unién que participa en la adherencia entre el



diente y la encia (Newman, Takei, & Carranza, PERIODONTOLOGIA CLINICA,
2002).

Epitelio de union.

El epitelio de union forma la base del surco gingival. Su estructura y funcion
difieren significativamente de la del epitelio oral. Su principal funcion, es la
proteccion bioldgica, conectando la encia a la superficie del esmalte, sellando y

protegiendo al periodonto de las noxas externas (Bascones Martinez, 2014).

Tejido conectivo supraalveolar.

El tejido conectivo gingival es un tejido denso con una orientacion funcional
compleja, que se desarrolla gradualmente durante la erupcidn dentaria 'y
posteriormente se modifica con las exigencias funcionales. La funcion de las fibras es
estabilizar la encia insertada al proceso alveolar y al diente, y por tanto estabilizar el
diente al hueso (Bascones Martinez, 2014). La poblacion celular estd formada por
fibroblastos, linfocitos, macréfagos, células cebadas y plasmaticas. (Bascones
Martinez, 2014)

2.1.1.3 Caracteristicas Clinicas de la Encia.

En condiciones normales, esta debe tener una coloracion rosa coral, aunque
por supuesto siempre variando en relacion con el aporte sanguineo y la
queratinizacion (Bascones Martinez, 2014). El color varia entre las personas y parece
relacionarse con la pigmentacion de la piel (melanica). (Newman, Takei, & Carranza,
PERIODONTOLOGIA CLINICA, 2002). La superficie normal de la encia insertada
tiene un cierto parecido con la cascara de naranja, pues es punteada; en cambio, la

encia marginal es lisa (Bascones Martinez, 2014).
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2.1.2 Unidad Dentoalveolar o Periodonto de Insercion.

Esta conformada por el cemento radicular, el ligamento periodontal y el hueso
alveolar. Las funciones de la unidad dentoalveolar son: funcion de soporte al proveer
el sostén y la retencion del diente; funcion formativa al producir la reposicion de
cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar; funcion nutritiva dada por los vasos
sanguineos que dan la irrigacién a los tejidos periodontales y demuestran un recambio
permanente de constituyentes celulares y extracelulares; funcion sensitiva dada por
los nervios que proporcionan diferentes tipos de receptores sensoriales (dolor, tacto,

presion, movimiento y posicion) (Ferro & Goémez, 2007).

Ligamento periodontal.

El ligamento periodontal tiene su origen en las fibras del saco dental, y es el
mecanismo de unién entre el diente, especificamente une el cemento radicular y el
hueso alveolar. Es un tejido conectivo laxo, altamente vascular y celular, donde

predomina el fibroblasto (Ferro & Gémez, 2007).

El ligamento periodontal contiene vasos sanguineos Yy linfaticos, nervios y
células, dentro de las cuales estdn los cementoblastos, fibroblastos, osteoblastos,
esteoclastos, células epiteliales 'y nerviosas, y las células mesenquimatosas
indiferenciadas o células progenitoras. Las células epiteliales se denominan restos
epiteliales de Malassez y representan restos de la vaina radicular de Hertwig (Ferro &
Gomez, 2007).

Cemento radicular.

El cemento es el tejido mesenquimatoso calcificado que forma la capa externa
de la raiz dentaria. Es una forma altamente especializada de tejido conectivo
calcificado que se asemeja estructuralmente al hueso, aunque difieren en diversos
aspectos funcionales importantes. Carece de inervacion, aporte sanguineo directo y

drenaje linfatico. Cubre la totalidad de la superficie radicular, y en ocasiones, parte de
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la corona de los dientes humanos. El cemento experimenta solamente pequefios

cambios por remodelacién (Bascones Martinez, 2014).

Hueso alveolar.

El hueso es un tejido mesodérmico especializado, compuesto por matriz
organica y materia inorganica. El proceso alveolar es aquella parte del maxilar donde
se encuentran los alveolos que alojan los dientes, se forma con el desarrollo y la
erupcién de los dientes y se reabsorbe gradualmente ante la pérdida dental. La
funcion de los dientes esta directamente relacionada con el mantenimiento de este
hueso alveolar (Ferro & Gomez, 2007).

2.1.3 Biotipo Periodontal.

El biotipo periodontal presenta directa correlacion con la forma dentaria y las
manifestaciones clinicas ante la enfermedad periodontal. El biotipo fino es frecuente
en personas con dientes triangulares u ovoides con punto de contacto en el tercio
incisal, su mucosa es delgada y el margen gingival muy festoneado con troneras
amplias y papilas alargadas, presenta escasa encia insertada y su cortical alveolar
externa es delgada y propensa a presentar dehiscencias o fenestraciones, por lo cual
tiene mayor posibilidad de retraccion gingival; el biotipo grueso se observa en
personas con dientes cuadrados con punto de contacto amplio en el tercio medio, la
mucosa es gruesa con margenes gingivales poco festoneados y troneras gingivales
pequefias con papilas cortas, su cortical alveolar externa es ancha por lo que tiene
menor riesgo de aparicion de recesiones, pero mayor posibilidad de formacion de

bolsas periodontales (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).

12



2.2 Etiologia de la Enfermedad Periodontal.

2.2.1 Microbiologia Periodontal.

Las bacterias que se encuentran en la saliva pueden ser consideradas bacterias
planctonicas (bacterias que flotan en una fase liquida). Sin embargo, las bacterias que
se encuentran en una superficie dura (diente, reconstrucciones, protesis e implantes)
forman una pelicula gelatinosa adherente: la placa dental. La placa dental es el
principal agente etiologico de la caries y de las enfermedades periodontales (Serrano-
Granger & Herrera, 2005).

Las enfermedades  periodontales son  infecciones  causadas  por
microorganismos que colonizan la superficie del diente en el margen gingival o
debajo de éste. Aunque estas infecciones tienen muchas propiedades en comin con
otras enfermedades infecciosas, presentan propiedades Unicas conferidas por su sitio
de colonizacion y la naturaleza del entorno en que residen. En la mayoria de los
casos, los agentes causales parecen ser miembros de las microfioras autoctonas, de
manera que cabria pensar que las infecciones son enddgenas (Socransky & Haffajee,
2003).

Los biofilms son estructuras fascinantes, son el metodo de crecimiento
preferido de muchas, tal vez la mayoria, de las especies bacterianas. Este método de
crecimiento proporciona una serie de ventajas a las especies colonizadoras. La
ventaja principal es la proteccion que ofrece el biofilm a la especie colonizadora
frente a mecanismos competitivos procedentes de factores ambientales y de los
mecanismos de defensa del huésped, asi como frente a sustancias ambientales
potencialmente toxicas, como productos quimicos letales o antibidticos (Socransky &
Haffajee, 2003).
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2.2.2 Estructura del biofilm.

Cuando se observa un biofilm con el microscopio confocal de laser, pueden
observarse las distintas comunidades bacterianas (dentro de las cuales pueden
observarse vacios) organizadas en forma de seta o torre y separadas entre si por
microcanales de agua. (Serrano-Granger & Herrera, 2005) Los canales de agua
permiten el paso de los nutrientes y de otros agentes a través del biofilm, actuando

como un sistema ‘“circulatorio” primitivo” (Socransky & Haffajee, 2003).

El biofilm estd compuesto por bacterias, que representan un 15%-20% del
volumen, y una matriz o glicocalix, que representaria el 75%-80%. Esta matriz esta
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 exopolisacéridos participan
de forma fundamental en el desarrollo del biofilm, pues su intervencidn mantiene la
integridad del todo. Pueden tener carga neutra o carga polianionica, segun el tipo de
exopolisacarido, por lo que pueden interactuar con distintos antimicrobianos, de
forma que estos Ultimos quedan atrapados en la matriz sin capacidad para actuar
sobre las bacterias. Los mismos exopolisacaridos producidos por unas bacterias
pueden actuar como fuente de nutrientes para otras bacterias y, de la misma forma,
pueden atrapar otros nutrientes del medio y ofrecerlos a los distintos tipos bacterianos
presentes en el biofilm, lo cual supone una ventaja para el desarrollo bacteriano. Por
uktimo, los exopolisacaridos participan en funciones de proteccién de las bacterias,
pues evitan su desecacion. La pérdida o alteracion de un determinado polisacarido
puede alterar el biofilm, o incluso puede producir la desaparicion del mismo

(Serrano-Granger & Herrera, 2005).

2.2.3 Etapas de formacion de la biopelicula.

La formacion del biofilm depende de interacciones especificas entre el sustrato, el

medio acuoso Y la bacteria (Ferro & Gomez, 2007).
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1. La primera etapa de la formacion del biofilm esta mediada por la absorcion de

macromoléculas hidrofobicas a la superficie dental las cuales van a formar la
pelicula adquirida (Ferro & Gémez, 2007).
La pelicula adquirida que se forma en una superficie dental limpia en unas
pocas horas deriva de la saliva y del fluido gingival crevicular. Esta pelicula
“acondicionada” proporciona varios receptores para la union de las bacterias
orales, como las proteinas ricas en prolina acidica que unen Streptococcus
gordonii y A.naeslundii con las fimbrias de tipo | (Socransky & Haffajee,
2003).

2. Adhesion de las bacterias. En la boca, las bacterias pueden adherirse a una

amplia variedad de superficies, entre ellos los tejidos blandos orales, los
dientes cubiertos de pelicula y otras bacterias. Muchas especies de bacterias
poseen estructuras de superficie, como fimbrias y fibrillas, que ayudan a que
se adhieran a las diferentes superficies. A. naeslundii es una de las especies
colonizadoras més importantes en las superficies de los dientes. Esta especie,
junto con Actinomyces, comprende el segmento fundamental de la microflora
adherida al diente, y puede considerarse que forma parte de la estructura de
“andamiaje” de la placa dental Estudios recientes han sugerido que las
adhesinas involucradas en la adhesion inicial a superficies solidas son en
muchos aspectos diferentes de las moléculas implicadas en la formacion de
una estructura multicapa. Mientras que un grupo de proteinas media en la
adhesion de S. epidermidis a superficies solidas, un segundo grupo de
proteinas o polisacaridos media en la adhesion célula a célula en la
construccion de una estructura tridimensional (Socransky & Haffajee, 2003).

3. Formacion de matriz. Posteriormente, mediante la degradacion de la sacarosa,

convertida por accion enzimatico en glucanos solubles e insolubles dan origen
a la matriz extracelular sobre la que se coagregan, gracias a fuerzas
electrostaticas e interacciones hidrofobicas, otros microorganismos de

especies diferentes como prevotellas,, veilonellas y actinomices, los cuales
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tienen menor capacidad de unirse directamente a la pelicula adquirida (Ferro
& Gomez, 2007).

4. Coagregacion bacteriana. La mayoria de las bacterias orales humanas se

adhieren a otras bacterias orales. Esta adhesion célula a célula se conoce como
coagregacion. El reconocimiento entre células no es aleatorio, sino que cada
variedad tiene un grupo definido de patrones de coagregacion. Ademas, las
adhesinas funcionalmente similares en bacterias de diferente género pueden
reconocer los mismos receptores en otras células bacterianas. Con el tiempo,
los biofilms orales se vuelven mas complejos y otras especies se unen a ellos

0 los reemplazan (Socransky & Haffajee, 2003).

2.2.4 Periodontopatogenos.

La microflora presente en la cavidad oral es muy compleja y el nimero de
especies caracterizado es cercano a 400. Especies consideradas patdgenas halladas en
el sitio de la enfermedad pueden detectarse en bajo ndmero en sitios
periodontalmente sanos. En la década de los noventa investigadores norteamericanos,
basados en los postulados de koch, propusieron los criterios que clasifican a un

microorganismo como patdgeno periodontal (Ferro & Gomez, 2007).
Estos incluyen:

e Que este asociado con la enfermedad, es decir, que sus numeros estén
incrementados en los sitios afectados (Ferro & Gomez, 2007).

e Que se elimne o sus ndmeros disminuyan en los sitios que reciban
tratamiento contra la enfermedad (Ferro & Gomez, 2007).

e Que cause una respuesta inmunoldgica celular o humoral en el huésped (Ferro
& Gomez, 2007).

e Que sea capaz de inducir la enfermedad en modelos de experimentacion
animal (Ferro & Gomez, 2007).
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e Que tenga factores de virulencia que demuestren su capacidad para producir

destruccion de los tejidos periodontales (Ferro & Gomez, 2007).

Los estudios epidemiologicos acerca de las bacterias encontradas en distintos
estadios de la enfermedad periodontal son numerosos y varian en las distintas
poblaciones: a pesar de esto hay microorganismos que son comunes como el
Aggregatibacter actinomycetem comitans, seguido por la Porphyromonas gingivalis,
especies de Capnocitophaga, Prevotella intermedia, peptoestreptococos Yy

fusobacterium nucleatum (Ferro & Gémez, 2007).

2.3 Clasificacion de las Enfermedades Periodontales.

Las enfermedades periodontales se definen como la manifestacion patoldgica de
la respuesta del huésped a la agresion bacteriana del biofilm en la interfase

dentogingival. Se diferencian dos grandes entidades (Bascones Martinez, 2014):

o La gingivitis inducida por placa, la cual es la respuesta inflamatoria cronica a
la acumulacion del biofilm supragingival (Béascones Martinez, 2014).

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

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

Dependiendo, pues, de la presencia/ausencia de pérdida de insercion, la
enfermedad se divide en gingivitis (localizada en la encia) y periodontitis (afecta a los

tejidos de soporte periodontal) (Bascones Martinez, 2014).

Sabemos hoy en dia que el inicio de la progresion de una determinada enfermedad
periodontal es modificado por condiciones locales o sistémicas llamadas factores de
riesgo (Zerén, 2001).
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Tabla 1 Clasificacion de las Enfermedades Periodontales

Enfermedades Gingivales

Periodontitis

A. Enfermedad por placa dental

1. Gingivitis asociada
Unicamente a placa
2. Enfermedades gingivales
modificadas por factores
sistémicos
a. Asociadas al sistema
endocrino
b. Asociadas a discrasias
sanguineas
3. Enfermedades gingivales

influenciadas por medicacion

a. Influenciada por drogas

b. Influenciada por
anticonceptivos
4. Enfermedades gingivales
modificadas por
malnutricion

a. Gingivitis por deficiencia

de ac. ascorbico
B. Enfermedades  gingivales
asociadas a placa
1. Lesiones  originadas
bacterias especificas
2. Enfermedad

origen viral

gingival

no

por

de
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. Periodontitis con

. Periodontitis

. Periodontitis crénica

1. Localizada

2. Generalizada

. Periodontitis agresiva

1. Localizada
2. Generalizada
manifestacion

de enfermedades sistémicas

1. Asociada con desordenes
hematoldgicos

2. Asociada con desordenes
genéticos

. Enfermedades periodontales

necrotizantes

1. Gingivitis ulcerativa
necrosante (GUN)

2. Periodontitis ulcerativa

necrosante (PUN)

. Abscesos en el periodonto

1. Absceso gingival

2. Absceso periodontal

3. Absceso pericoronal
asociadas  con
lesiones endodonticas
1. Lesion combinada

endoperiodontal



3. Enfermedad gingival de
origen fungico

4. Lesiones gingivales de origen
genético

5. Manifestaciones gingivales de
ciertas condiciones sistémicas

6. Lesiones traumaticas

7. Reacciones a cuerpo extrafo

8. No especificadas (NES)

G. Deformidades y condiciones del

desarrollo y adquiridas

1.

Fuente: Zerén 2001

Factores localizados al diente
que modifican o predisponen
la acumulacion de placa que
inducen enfermedad gingival
y periodontitis

Deformidades

mucogingivales y
condiciones  alrededor  del
diente

Deformidades

mucogingivales y
condiciones  de  procesos
edéntulos

Trauma oclusal

Elaboracion: Veronica Salazar

2.4 DIAGNOSTICO DE LA PERIODONTITIS

Una de las fases mas importantes en el planteamiento del “caso periodontal”

es el examen del paciente y el diagnéstico del problema (Bascones Martinez, 2014).

Para un correcto diagnostico es necesario lo siguiente: inspeccion clinica,

examen radiografico y datos recabados en la anamnesis, tales como edad, condicion

sistémica, genética y factores ambientales (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).
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La exploracion del paciente y el registro de los datos obtenidos es un factor
importantisimo en periodoncia, ya que, si se realiza de forma adecuada, bien disefiada
y concisa, nos permitira elaborar un plan de tratamiento eficaz. Y para ello, la
exploracion periodontal de un paciente debe incluir fases de: entrevista, examen,
evaluacion periodontal, diagndstico-prondstico. En el examen periodontal se realizan
los siguientes pasos: examen clinico de los tejidos periodontales y registro de los
mismos, examen radiografico, relacion de los datos clinicos y radiograficos con los
antecedentes del paciente, clasificacion de la enfermedad periodontal, realizacion del
indice de placa y hemorragia, estudio oclusal, diagnostico de las necesidades
quirtrgicas y reevaluacion al paciente en cada nueva visita (Bascones Martinez,
2014).

2.4.1 Historia Clinica

La historia clinica, consta de modulos, secuenciales encaminados a (Ferro &
Gomez, 2007):

» Conocer y detallar el signo o sintoma periodontal por el que consulta el
paciente (Ferro & Gomez, 2007)

» Conocer la condicion sistémica presente y pasada (Ferro & Gomez, 2007).

» Conocer la historia familiar (Ferro & Gomez, 2007).

» Conocer el entorno social y condicion economica del paciente (Ferro &
Gomez, 2007).

» ldentificar los posibles factores de riesgo innatos y adquiridos (Ferro &
Gomez, 2007).

» Valorar la condicion clonica especifica (dental y periodontal) del paciente
(Ferro & Gomez, 2007).

2.4.2 ldentificacion de Factores de Riesgo.

Entre los factores de riesgo innatos figuran: la raza, el sexo, la herencia,

inmunodeficiencias congénitas, disfuncion de la fagocitosis y sindromes tales como
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el sindrome de Down. Los riesgos adquiridos y ambientales incluyen: higiene oral
deficiente, edad, medicamentos, habito de fumar, defectos inmunes adquiridos,
enfermedades endocrinas y metabolicas, estrés y deficiencias nutricionales (Ferro &
Gomez, 2007).

2.4.3 Examen Clinico

Al elaborar la historia y registrar los datos obtenidos, la clave para un buen
manejo del paciente lo constituye un sistema ordenado de registro: el diagrama
periodontal o periodontograma, que consta de un esquema de los dientes y sus raices
por todas sus vertientes y sobre los que se anotan los distintos registros periodontales
(Bascones Martinez, 2014).

2.4.4 Examen Bucal

Exploracion gingival

1. Color que se altera inicialmente en la patologia gingival y periodontal. Toda
inflamacion crénica aumenta el color rojizo que puede varias desde un rojo
intenso a un rojo azulado. Se debe a la proliferacion vascular y a la
disminucion de la queratinizacion por el tejido inflamatorio (Bascones
Martinez, 2014).

2. El tamafo puede cubrir parte o toda la corona del diente, creando bolsas falsas
0 relativas. En el sentido contrario tendriamos una atrofia gingival que
descubre zonas mas o menos extensas del cemento (Bascones Martinez,
2014).

3. El contorno estd en funcion de las ondulaciones de los cuellos dentales y la
posicion de los dientes (Bascones Martinez, 2014).

4. La consistencia en condiciones normales es firme y su textura es punteada. La
presencia de inflamacion (edema) da una encia blanda y depresible con
pérdida del punteado caracteristico (textura brillante o rugosa) (Bascones
Martinez, 2014).
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2.4.5 Evaluacién Periodontal

Ademés de la visualizacion clinica de los tejidos periodontales, se busca

identificar la presencia de biofilm bacteriano, sangrado al sondaje, profundidad de

sondaje, nivel clinico de insercion de los tejidos de soporte, presencia de movilidad y

lesiones de furcacion.

Estos datos permiten establecer el estado de los tejidos en el momento en que son

evaluados, ademés de informar sobre cambios que van ocurriendo en funcion del

tiempo, es decir el patron de destruccion (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).

>

indice de placa bacteriana: este indice es el porcentaje de superficies con

biofilm supragingival presente. Se pintan todas las piezas dentarias con una
solucién reveladora de placa bacteriana; luego de un enjuague se registran las
caras de piezas que quedaron tefiidas (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).

Sangrado al sondaje: un surco gingival sano no sangra; si sangrara, Sse

relacionaria con inflamacién. Histologicamente el epitelio interno de la encia
marginal se encuentra ulcerado (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).

Profundidad al sondaje: expresa en milimetros la distancia que hay desde el

fondo del surco gingival o bolsa periodontal hasta el margen gingival. Un
surco sano tiene una profundidad de 1 a 3 mm en caras libres y hasta 4 mm en
caras proximales. Si esta profundidad aumenta por causas patoldgicas
tenemos la bolsa periodontal (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).

Nivel clinico de insercion: expresa en milimetros el fondo del surco gingival o

bolsa periodontal y el limite amelocementario. Informa si el sitio perdid
soporte periodontal (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).

Movilidad: la pérdida de soporte alrededor de la pieza dentaria puede producir
como resultado movilidad dentaria (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).

Lesion de furcacién (Romanelli, Adams, & Schinini, 2012).
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2.5 Establecimiento del Prondstico

El prondstico es una prediccion de la forma en que los tejidos probablemente
responderan al tratamiento. Antes de formular un plan de tratamiento definitivo, se
debe establecer un pronostico. Esto permite no solo elegir el tratamiento sino, lo que
es mas importante, confirmar que el tratamiento estd justificado en un intento de
conseguir la estabilidad periodontal a largo plazo. La prediccion del futuro puede ser
un ejercicio peligroso, pero es posible predecir el comportamiento futuro de los
tejidos periodontales basandose en el modo como se han comportado en el pasado

frente a los factores productores de la enfermedad (Eley, Soory, & Manson, 2012).

1. Pronostico individual, depende de: el grado de pérdida 6sea, la profundidad
de sondaje, la distribucion de la pérdida 6sea, la presencia y el grado de las
lesiones de furca, el grado de movilidad, la proporcion corona-raiz, la
afectacion pulpar, la posicion dentaria y su relacién oclusal, el valor
estratégico en la boca (Bascones Martinez, 2014).

2. Pronostico total, depende de: la edad, el estado médico, el prondstico
individual, el grado de afectacion, duracién y antecedentes de la enfermedad,
la cooperacion del paciente, la economia del paciente, los conocimientos y
capacidades del profesional, los factores etiologicos (Bascones Martinez,
2014).

2.6 Periodontitis Cronica

La periodontitis crénica antes conocida como periodontitis en el adulto o
periodontitis crénica en el adulto, es la forma de periodontitis mas prevalente. En
general, se considera una enfermedad de lento progreso. Sin embargo, en presencia de
factores sistémicos o ambientales que modifican la respuesta del huésped a la
acumulacion de placa, como el tabaquismo, la diabetes o el estrés, el progreso de la
enfermedad puede volverse mas agresivo. Aunque la periodontitis se observa con
mayor frecuencia en adultos, se presenta en nifios y en adolescentes como respuesta a

la acumulacion de placa y calculos. La periodontitis cronica se ha definido como “una
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enfermedad infecciosa que causa inflamacién dentro de los tejidos de soporte dental,
pérdida progresiva de la insercion y pérdida 6sea” (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).

2.6.1 Caracteristicas Clinicas de la Enfermedad Periodontal:

Los hallazgos clinicos caracteristicos en los pacientes con periodontitis
cronica sin tratamiento puede incluir acumulacion de placa supra y subgingival (con
frecuencia relacionada con la formacion de calculos), inflamacion gingival,
formacion de bolsas, perdida de la insercion periodontal, perdida del hueso alveolar y
supuracion ocasional. La hemorragia gingival, ya sea espontanea o como respuesta al
sondeo, es comin y también se puede encontrar exudados del liquido crevicular
relacionados con la inflamacion y supuracion de la bolsa (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

Estos resultados pueden ser similares a los observados en la enfermedad
agresiva. Un diagnéstico diferencial se basa en la edad del paciente, el indice de
progreso de la enfermedad a lo largo del tiempo, la naturaleza familiar de la
enfermedad agresiva y la ausencia relativa de factores locales en la enfermedad
agresiva en comparacion con la presencia de plana y calculos abundantes en la

periodontitis crénica (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

2.6.2 Distribucion de la Enfermedad

La periodontitis crénica se considera una enfermedad especifica de un sitio.
Se cree que los signos clinicos de la periodontitis cronica son provocados por los
efectos directos y especificos de un sitio de la acumulacion subgingival de placa.
Como resultado de este efecto local, se puede presentar la formacion de bolsas,
pérdida Osea y de la insercion en la superficie de un diente mientras que otras
superficies mantienen niveles normales de insercion (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).
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Ademds de ser especifica de un sitio, Carranza en el 2014 describe a la

periodontitis crénica como localizada, cuando pocos sitios muestran pérdida dsea o

de insercion, o generalizada, cuando muchos sitios alrededor de la boca estan

afectados, de la siguiente manera:

Periodontitis localizada:_se considera localizada cuando menos del 30% de
los sitios valorados en la boca muestran pérdida d6sea y de la insercion
(Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Periodontitis generalizada: la periodontitis se considera generalizada cuando
el 30% o mas de los sitios valorados en la boca presentan pérdida 6sea y de la
insercion. La peérdida dsea puede ser vertical u horizontal (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

2.6.3 Gravedad de la Enfermedad

La gravedad de la destruccion del periodonto que se presenta como resultado de la

periodontitis cronica por lo general se considera una funcion del tiempo. La gravedad

de la enfermedad puede describirse como leve (suave), moderada o severa. Estos

términos pueden usarse para describir la gravedad de la enfermedad en toda la boca o

en una parte de esta (Ej. Cuadrante, sextante) o el estado de la enfermedad de un

diente, de la siguiente manera (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014):

Periodontitis leve (suave): la destruccion periodontal suele considerarse leve
cuando no hay mas de 1 a 2 mm de pérdida de la insercion clinica (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Periodontitis moderada: la destruccion periodontal se considera moderada
cuando no hay mas de 3 a 4 mm de perdida de la insercion clinica (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Periodontitis severa: la destruccién periodontal se considera severa cuando
hay 5 mm o mas de pérdida de insercion clinica (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).
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2.6.4 Sintomas

Los pacientes pueden darse cuenta por primera vez de que tienen periodontitis
cronica cuando observan que sus encias sangran cuando se cepillan los dientes o
cuando comen; que se presentan espacios entre los dientes como resultado del
movimiento dental; o que se aflojan sus dientes. Sin embargo, como la periodontitis
cronica suele ser indolora, es probable que los pacientes no se den cuenta de que
tienen la enfermedad, y es menos probable que busquen tratamiento y acepten las
recomendaciones del tratamiento. En ocasiones, puede haber dolor en ausencia de
caries debido a la exposicion de las raices que son sensibles al calor, frio o ambos.
Las areas de dolor ligero localizado que a veces se irradian de forma profunda en el
maxilar, se ha relacionado con la periodontitis. La presencia de areas de impactacion
de alimentos puede aumentar el malestar del paciente (Newman, Takei, Klokkevold,
& Carranza, 2014).

2.6.5 La bolsa periodontal.

La bolsa periodontal, que se define como un surco gingival profundizado por
un proceso patologico, es una de las caracteristicas clinicas mas importantes de la
enfermedad periodontal (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Clasificacion.

1. Bolsa Gingival (relativa, falsa o pseudobolsa) que estd formada por un
crecimiento gingival sin migracion de la adherencia epitelial. La profundidad
del surco es a expensas del aumento del tamafio de la encia y, por tanto, no
hay bolsas (Bascones Martinez, 2014).

2. Bolsa periodontal (absoluta o verdadera). En este caso ya hay una migracion

de la adherencia epitelial en sentido apical. Segin la altura que ocupe esta
migracion puede ser (Bascones Martinez, 2014):
a. Supratsea cuando el fondo de la bolsa es coronario al hueso alveolar
subyacente (Béascones Martinez, 2014).

26



b. Infradésea cuando el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso
alveolar (Bascones Martinez, 2014).

Las bolsas pueden afectar una, dos o mas superficies dentales y tener
diferentes profundidades y tipos en distintas superficies del mismo diente y en
superficies que se aproximan del mismo espacio interdental (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

Caracteristicas Clinicas

Los signos clinicos que sugieren la presencia de bolsas periodontales incluyen
una encia marginal engrosada color rojo azulado; hemorragia gingival y supuracion;
movilidad del diente; formacidn de diastema y sintomas como dolor localizado o
dolor “en lo profundo del hueso”. El tinico método confiable para localizar las bolsas
periodontales y determinar su extensién es el sondaje cuidadoso del margen gingival

a lo largo de cada superficie dental (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Contenido de la bolsa periodontal

El contenido de las bolsas periodontales es a base de residuos,
microorganismos y sus productos, como son las endotoxinas, enzimas y otros
productos metabolicos, placa, restos alimenticios, calculo, fluido gingival, células de

descamacion epitelial y leucocitos (Béascones Martinez, 2014).

2.6.6 Prevalencia

La periodontitis crénica aumenta en prevalencia y gravedad con la edad, por
lo general afecta a ambos géneros por igual. La periodontitis estd asociada con la
edad, pero no es una consecuencia de esta. En otras palabras, la edad del individuo no
causa un aumento en la prevalencia de la enfermedad, sino el tiempo durante el cual
los tejidos periodontales son agredidos por la acumulacion cronica de placa
(Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).
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2.7 Factores de Riesgo para la Enfermedad Periodontal

2.7.1 Antecedentes de la Enfermedad Periodontal

Aunque no es un factor de riesgo para la enfermedad sino que predice la
misma, los antecedentes de periodontitis ponen a los pacientes en un mayor riesgo de
desarrollar pérdida 6sea o de la insercion posterior, debido a la agresion por
acumulacion de placa. Ademas, un paciente de periodontitis crénica que ha sido
tratada con éxito desarrollara una enfermedad continua si se permite la acumulacién
de placa. Esto significa la necesidad de un monitoreo y mantenimiento continuos de
los pacientes con periodontitis para prevenir la recurrencia de la enfermedad
(Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

2.7.2 Factores Locales

La acumulacion de placa en los dientes o las superficies gingivales en la unién
dentogingival se considera el agente de inicio en la etiologia de la periodontitis
cronica. Puesto que la acumulacion de placa es el principal agente de inicio de la
destruccion periodontal, cualquier cosa que facilite la acumulacion de placa o evite la
eliminacién de la placa por medio de procedimientos de higiene oral puede ser nocivo

para el paciente (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Los factores que retienen la placa son importantes en el desarrollo y progreso
de la periodontitis cronica, porque retienen microorganismos de la placa cerca de los
tejidos periodontales, lo que proporciona un nicho ecoldgico para el crecimiento y
maduracion de la placa. Los célculos se consideran el factor retentivo de placa mas
importante debido a su capacidad para retener y albergar bacterias de la placa en su
superficie aspera. Se sabe que otros de los factores que retienen la placa o evitan su
eliminacién son los margenes subgingivales y desbordantes de las restauraciones; las
lesiones de caries que se extienden subgingivalmente; las furcaciones expuestas por la
pérdida dsea y de la insercion, los dientes apifiados o mal alineados; y los surcos o
concavidades radiculares (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).
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2.7.3 Factores Sistémicos

El indice de progreso de la periodontitis cronica inducida por placa por lo
general se considera lento. Sin embargo, cuando la periodontitis cronica se presenta
en un paciente que también tiene una enfermedad sistémica que influye en la
efectividad de la respuesta del huésped, el indice de destruccion periodontal puede

aumentar de forma significativa (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

2.7.4 Factores Ambientales y de Comportamiento

Se ha demostrado que el tabaquismo aumenta la gravedad y extension de la
enfermedad periodontal. Cuando se combina con la periodontitis crénica inducida por
placa, se puede observar un aumento en el indice de destruccion periodontal en
pacientes que fuman y tienen periodontitis crénica (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).

Cada vez mas evidencia sugiere que el estrés emocional también puede influir
en la extension y gravedad de la periodontitis cronica, tal vez por debido a los efectos
del estrés sobre la funcion inmunoldgica (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2014).

2.8 Agrandamientos Gingivales

El aumento en el tamafio de la encia es una caracteristica comin de la
enfermedad gingival. La terminologia actual aceptada para este padecimiento es
agrandamiento gingival o crecimiento gingival excesivo (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

Los muchos agrandamientos gingivales se clasifican de acuerdo con factores
etiolégicos y cambios fisiologicos. Con los criterios de ubicaciéon y distribucion, el
agrandamiento gingival puede clasificarse de la siguiente manera (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014):
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e Localizado: limitado a la encia adyacente a un solo diente o un grupo de
dientes (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

e Generalizado: esta afecta la encia en toda la boca (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

e Marginal: se encuentra confinada a la encia marginal (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

e Papilar: se confina a la papila interdental (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).

e Difuso: afecta a la encia marginal e insertada y las papilas (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

e Discreto: un agrandamiento aislado sesil o pedunculado tipo tumor (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

El grado de agrandamiento gingival se valora de la siguiente manera segun
Carranza 2014:

e Grado 0: no se observan signos de agrandamiento gingival (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

e Grado I: el agrandamiento se confina solo a las papilas interdentales
(Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

e Grado II: el agrandamiento afecta las papilas y la encia marginal (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

e Grado Ill: el agrandamiento cubre tres cuartas partes o mas de la corona
clinica (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

2.8.1 Agrandamiento Inflamatorio

El agrandamiento gingival puede ser resultado de cambios inflamatorios
cronicos o agudos; los cronicos son mucho mas comunes (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).
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2.8.1.1 Agrandamiento inflamatorio crénico

Caracteristicas _clinicas: el agrandamiento gingival inflamatorio se origina

como una tumefaccion leve de la papila interdental y la encia marginal. En las
primeras etapas produce un abultamiento con forma de salvavidas alrededor de los
dientes, este bulto puede aumentar de tamafio hasta que cubre parte de las coronas. El
agrandamiento puede ser localizado o generalizado y progresa de forma lenta e
indolora, a menos que se complique con una infeccion aguda o un trauma. Pueden
someterse a una reduccion espontanea de tamafio, seguida por una exacerbacion y

agrandamiento continuo (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Etiologia: el agrandamiento gingival crénico es provocado por una exposicion
prolongada a la placa dental. A veces a la placa se sobreafiaden otros factores que
favorecen la acumulacion y retencién de placa como es la malposicion dentaria,
maloclusion, respiracion bucal, restauraciones mal adaptadas, bandas de ortodoncia,

protesis removibles, etc (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Histopatologia: los  agrandamientos  gingivales inflamatorios  crénicos
muestran elementos exudantes y proliferativos de la inflamacién crénica. Las lesiones
que clinicamente son rojas o rojas azuladas son blandas y fragiles, con una superficie
suave y brillante, y sangran con facilidad. También tienen preponderancia de células
y liquido inflamatorios, con engrosamiento vascular, nueva formacion capilar y
cambios degenerativos relacionados (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2014).

El agrandamiento gingival en los pacientes con tratamientos de ortodoncia
suele darse o producirse por la exposicion prolongada a la placa dental en la cual se
encuentra acompariada a una mala higiene bucal que suelen tener los pacientes. Los
aparatos ortoddncicos tienden a retener restos alimenticios y placa bacteriana que

produce la gingivitis (Truque & Porras, 2009).
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2.9 Tabaquismo y Enfermedad Periodontal

El habito de fumar es muy comdn y el producto fumable mas comin son los
cigarrillos. Fumar es altamente prevalente y se puede considerar una epidemia, tanto
en paises desarrollados como en desarrollo. El tabaquismo constituye un importante
factor de riesgo de cancer bucal, lesiones de las mucosas bucales y enfermedades
periodontales (Lindhe, Karring, & Lang, 2005; Newman, Takei, Klokkewvold, &
Carranza, 2014)

El humo de tabaco contiene miles de productos quimicos nocivos Yy
comprende una fase gaseosa y una fase solida (particulas). La fase gaseosa contiene
monoxido de carbono, amoniaco, formaldehido, cianuro de hidrogeno y muchos otros
compuestos toxicos e irritantes, incluyendo mas de 60 carcindgenos conocidos tales
como benzo (a) pireno y dimetilnitrosamina. La fase particulada incluye la nicotina,
“alquitran” (compuesto a su vez de muchos productos quimicos tdxicos), benceno y
benzo (a) pireno. El alquitran se inhala con el humo y en su forma condensada, es la
sustancia café pegajosa que mancha los dedos y los dientes de color amarillo/café
(Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

La inhalacion del humo de tabaco permite una absorcion muy rapida de la
nicotina en la sangre y su trasporte al cerebro, que es mas rapido que una infusion

intravenosa (Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

Aungue la inflamacion gingival en fumadores parece reducirse en respuesta a
la acumulacion de placa en comparacion con no fumadores, un abrumador cuerpo de
datos punta al fumar como uno de los principales factores de riesgo en el aumento de
la prevalencia y la gravedad de la destruccion periodontal. Multiples estudios
transversales y longitudinales han demostrado que la profundidad de bolsa, la pérdida
de insercion y de hueso alveolar son mas prevalentes y graves en pacientes que fuman
en comparacion con los no fumadores (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2014).
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La mayor prevalencia y gravedad de la destruccion periodontal relacionada
con el tabaquismo sugiere que las interacciones normales entre el huésped y las
bacterias que se observa en la periodontitis cronica estan alteradas, lo que produce
una destruccion periodontal mas agresiva. Este desequilibrio entre el agresor
bacteriano y la respuesta del huésped pueden ser provocados por cambios en la
composicién de la placa subgingival, con cambios en el nimero y la virulencia de
microorganismos patogénicos, los cambios en la respuesta del huésped a la agresion
bacteriana, o una combinacion de ambos (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2014).

Debido a la placa bacteriana, el tabaquismo es el mas importante de los
factores de riesgo modificables de enfermedad periodontal. En los fumadores puede
ser mayor la prevalencia de los posibles organismos patdgenos periodontales, y el
tabaquismo altera varios aspectos de las respuestas inmunitarias (innata y adaptativa),
como la funcion de los neutrofilos, la produccion de anticuerpos, las actividades de
los fibroblastos, los factores vasculares y la produccion de mediadores inflamatorios
(Johnson & Guthmiller, 2008).

El tabaquismo estd asociado a pérdida de insercion clinica en individuos que
habitualmente se consideran de menor riesgo dada su edad relativamente joven. En
los fumadores jovenes es aproximadamente tres veces mas probable que en los no
fumadores sufrir enfermedad periodontal (Johnson & Guthmiller, 2008).

Al parecer, el tabaquismo se halla mas relacionado con la forma generalizada

de la periodontitis cronica que con la forma localizada (Johnson & Guthmiller, 2008).

2.9.1 Tabaquismo y Microflora

Los estudios no han demostrado una diferencia en el indice de acumulacion de
placa entre los fumadores, en comparacion con los no fumadores, lo que sugiere que

si hay es una alteracién en la agresion microbiana en fumadores, es resultado de una
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alteracién cualitativa méds que cuantitativa de la placa (Newman, Takei, Klokkevold,
& Carranza, 2014).

Utilizando  hibridacion ADN-ADN en damero, Haffajee y Socransky
observaron que el porcentaje de sitios colonizados con determinadas bacterias (P.
gingivalis, T. forsythia y T. denticola) era considerablemente mayor en fumadores.
Curiosamente, las diferencias en la flora se observaron en profundidades de sondaje
menores o0 igual a 4 mm. Asimismo, Eggert et al. observaron cantidades
considerablemente mayores de P gingivalis y Prevotella intermedia en profundidades
de sondaje menores o iguales a 5 mm en fumadores, en comparacién con no
fumadores. Estas observaciones sugieren que el tabaquismo crea un entorno que
favorece la colonizacion de organismos patdgenos en sitios poco profundos, lo que
podria explicar el inicio de la enfermedad en sitios nuevos y la aparicion de

periodontitis en fumadores jovenes (Johnson & Guthmiller, 2008).

También se ha sugerido que un factor por el cual puede presentarse mayor
prevalencia y severidad de enfermedad periodontal en los fumadores es la alta
probabilidad de infeccion subgingival con patdgenos periodontales tales como
Actinobacillus antinomycetemcomitans, B. forsythius y P. gingivalis, que se han
encontrado en mayor proporcion en los fumadores que en los no fumadores. Una
explicacion a este fenémeno esta en que fumar cigarrillo puede disminuir la tension
de oxigeno local, lo cual favorece la colonizacion y crecimiento de bacterias
anaerobicas, y puede incrementar la adherencia bacteriana a las células epiteliales
(Ferro & Gomez, 2007).

Una observacion de particular interés fue que los fumadores no responden al
tratamiento mecanico tan bien como los no fumadores; esto se relaciona con niveles
mas elevados de T. forsythia, A. actinomycetemcomitans y P. gingivalis que
permanecerian en las bolsas después del tratamiento en el grupo de fumadores
(Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).
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2.9.2 Tabaquismo y Respuesta del Hospedador

El tabaquismo tiene efectos profundos sobre el sistema inmunitario e
inflamatorio. Los fumadores tienen mayor cantidad de leucocitos en la circulacion
sistémica, pero menos de estas celulas migran hacia el surco/bolsa (Lindhe, Karring,
& Lang, 2005).

El tabaquismo ejerce un mayor efecto sobre los elementos de proteccion de la
respuesta inmune, lo que produce un aumento en la extension y gravedad de la
destruccion periodontal. Los efectos nocivos del tabaquismo parecen ser en parte el
resultado de una menor respuesta inmune a la agresion bacteriana. Los neutrdfilos son
un componente importante de la respuesta del huésped a la infeccion bacteriana, y las
alteraciones en el nimero de neutrdfilos o la funcion pueden generar infecciones
localizadas y sistémicas. Las funciones criticas de los neutrofilos incluyen la
quimiotaxis (conmocion dirigida desde el flujo sanguineo hasta el sitio de infeccion),
fagocitosis (internalizacion de particulas extrafias como bacterias) y eliminacion con
el uso de mecanismos oxidativos y no oxidativos (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).

Los neutréfilos que se obtienen de la sangre periférica, la cavidad oral o la
saliva de los fumadores o expuestos in vitro a humo entero de tabaco o nicotina han
mostrado tener alteraciones funcionales en la quimiotaxis, fagocitosis y explosion
oxidativa. Ademéas, se ha reportado que los niveles de anticuerpos para los patdgenos
periodontales esenciales para la fagocitosis y la eliminacion de bacterias, de manera
especifica inmunoglobulina G2 (IgG2) en fumadores se encuentran reducidos en
comparacion con los no fumadores con periodontitis, lo que sugiere que tal vez los
fumadores tengan una proteccion reducida contra la infeccion periodontal (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Por el contrario, se han mostrado niveles elevados de factor de necrosis

tumoral alfa (TNF-a) en el liquido crevicular gingival de fumadores, ademéas de
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niveles elevados de prostaglandinas E2, elastasa del neutrofilo y metaloproteinasas de
matriz 8 (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Estos datos sugieren que fumar puede alterar la repuesta de los neutréfilos a
las bacterias de la placa pero también puede aumentar la liberacion de enzimas
destructoras de tejido (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

2.9.3 Efectos del Tabaquismo en el Tratamiento Periodontal

El potencial de curacion de los tejidos tiene importantes implicaciones en toda
respuesta inflamatoria crénica y en su reparacion después del tratamiento. El
tabaquismo ha sido identificado como causa importante de deficiencias de la curacion
en cirugia ortopédica, cirugia plastica, cirugia para implantes dentales y en todos los
aspectos del tratamiento periodontal, incluidos: tratamiento no quirdrgico, cirugia
periodontal basica, cirugia periodontal regenerativa y cirugia plastica periodontal

mucogingival (Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

Los estudios han indicado que los fumadores actuales no responden bien a la
terapia periodontal como lo hacen los no fumadores o los exfumadores. Casi toda la
investigacion clinica apoya la observacion que la reduccion de la profundidad de
bolsa es més efectiva en no fumadores que en fumadores, después del tratamiento
periodontal no quirtrgico, incluidas las instrucciones de higiene oral, el raspado vy el
alisado radicular. Ademas, las ganancias en la insercion clinica como resultado del
tratamiento no quirdrgico son menos pronunciadas en fumadores que en no
fumadores (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

El humo del tabaco y la nicotina afectan indudablemente la microvasculatura,
los fibroblastos y la matriz de tejido conectivo, el hueso y también la propia
superficie radicular. En estudios in vitro se demostrdé que los fibroblastos son
afectados por la nicotina, que causa menor proliferacion y migracion, reduce la
produccion de matriz y origina mala fijacion a las superficies. En los fumadores, la

superficie radicular estd contaminada adicionalmente por productos del tabaco, como

36



la nicotina y la cotinina; estas moléculas pueden afectar la adhesion de las células
(Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

2.10 Cicatrizacion

La capacidad de respuesta a una agresion de un tejido es determinada por una
serie de eventos que, de manera progresiva, Se activan para restablecer las
condiciones de integridad que haya tenido el tejido antes de ser afectado. Los tejidos
bucales pueden ser afectados como causa de eventos traumaticos, o por las heridas
generadas cuando se interviene a un paciente, que son propias de la técnica quirdrgica
aplicada. La cicatrizacion es el resultado de la regeneracion de los tejidos y del cierre
de una herida, y su evolucidn esta condicionada por una serie de factores bioquimicos

y cambios en las estructuras tisulares (Felzani, 2005).

2.10.1 Tipos de Cicatrizacion

Cicatrizacidn por primera intencién

En este tipo de cicatrizacion los margenes de la herida estan en
contacto, es decir, tiene los planos cerrados, por lo tanto la herida se repara
con una minima formacion de cicatriz y minimo edema. Este proceso de
cicatrizacion requiere de una menor epitelizacion, depoésito de colageno,
contraccion y remodelacién. Por lo tanto, la cicatrizacion ocurre mucho mas
rapido, con un bajo riesgo de infeccion y con una menor formacion de cicatriz
gue en las heridas que lo hacen por segunda intencion (Felzani, 2005;
ETHICON, 2008).

Cicatrizacidén por segunda intencién

La cicatrizacion por segun intencion ocurre cuando los bordes de la
herida no estan afrontados. Aparece en este caso un tejido de granulacion que

no es mas que la proliferacion conjuntiva y vascular, que contiene
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miofibroblastos y cierra por contraccion. En este proceso la epitelizacion se
efectla de una manera mas lenta (Felzani, 2005; ETHICON, 2008).

2.10.2 Etapas en la Cicatrizacion de las Heridas

Etapa de inflamacion (Dia 1 a dia 5)

La inflamacién comienza inmediatamente después de que el tejido es

lesionado y en ausencia de factores que la prolonguen, dura aproximadamente
de 3 a 5 dias. Existen dos fases en la inflamacion: vascular y celular. La fase
vascular ocurre cuando empieza la inflamacion, inicialmente con una
vasoconstriccion debido a la ruptura celular, con la finalidad de disminuir la
pérdida de sangre en el area de la lesion, y a su vez promover la coagulacion
sanguinea. Pocos minutos después, la histamina y las prostaglandinas E1 vy
E2, elaboradas por los leucocitos causan vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad al crear pequefias aberturas entre las células endoteliales lo cual
permite el escape de plasma y leucocitos que migran hacia los espacios
intersticiales, facilitando la dilucion de los contaminantes y generando una
coleccion de fluidos que es conocido como edema (Felzani, 2005).
La inflamacion resultante de la migracion de leucocitos al area ocurre en unas
cuantas horas, y los signos propios que se observan en la inflamacion son
edema localizado, dolor, calor, rubor alrededor del sitio de la herida y pérdida
de la funcién. El calor y el rubor son causados por la vasodilatacion; el edema
es producido por la trasudacion de liquidos; el dolor y la perdida de la funcién
son causadas por la histamina, quininas y prostaglandinas liberadas por los
leucocitos, asi como por la presion del edema (ETHICON, 2008; Felzani,
2005).

La fase celular de la inflamacion es disparada por la activacion del
sistema del complemento, que son un grupo de enzimas plasméticas de
diferentes tipos, pero las mas importantes son el C3 y C5. Estas actlan como

factores quimicos, haciendo que los leucocitos  polimorfonucleares
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(neutrofilos) se dividan y se multipliquen en la lesién para luego migrar a
través de las paredes endoteliales. Los leucocitos se degradan para eliminar
los restos celulares y fagocitar los microorganismos y el material extrafio, y
provocar su lisis al insertar perforinas formadoras de poros en las membranas
de las bacterias y células extrafias. Los monocitos que llegan posteriormente
de la medula dsea mas distante se convierten en macrofagos, fagocitan los
residuos restantes y producen enzimas proteoliticas (Felzani, 2005;
ETHICON, 2008).

Los linfocitos son responsables de la inmunidad humoral. Se encargan
ademés, de reconocer el material antigénico y producir anticuerpos a partir de
las células plasmaticas. Durante la inflamacion, el tejido no recupera una
fuerza de tension apreciable, pequefias cantidades de fibrina son depositadas
para permitir a la herida resistir ciertas fuerzas de tension (ETHICON, 2008;
Felzani, 2005).

Etapa de migracion/ proliferacion (Dia 5 a dia 14)

La fase proliferativa se caracteriza por la angiogénesis, el aumento de
colageno, la formacion de tejido granular, la epitelizacion, y la contraccién de
la herida.

Los fibroblastos, que se originan localmente a través de las células
mesenquimaticas pluripotenciales, comienzan a migrar hacia la herida. Con
las enzimas de la sangre y las células del tejido circundante, los fibroblastos
sintetizan colageno y sustancia fundamental (fibrina, fibronectina) que
adhieren los fibroblastos al sustrato. La fibrina forma una red que permite a
los nuevos capilares atravesar la herida de un borde a otro. La fibronectina es
una proteina a la cual se la han encontrado diversas funciones, entre estas se
encuentran ayudar a estabilizar la fibrina; permite el reconocimiento del
material extrafio que debe ser removido por el sistema inmunoldgico; son un

factor quimiotactico de los fibroblastos, y ayudan a guiar a los macréfagos en
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su actividad fagocitaria a lo largo de la fibrina. Los miofibroblastos poseen
caracteristicas de musculo liso que contribuyen a la contraccion de la herida
(ETHICON, 2008; Felzani, 2005).

El deposito de colageno empieza aproximadamente al quinto dia,
comenzando por debajo y atravesando la herida. Inicialmente el colageno es
producido en exceso y puesto de una manera poco organizada, esta
sobreabundancia de colageno es necesaria para darle cierta fuerza al area de la
herida. Las proteinas plasméticas favorecen las actividades celulares
esenciales para la sintesis de tejido fiboroso durante esta fase. Ademés de la
sintesis de colageno, se reemplazan otros componentes dafiados del tejido
conjuntivo. Los vasos linfiticos se recanalizan, los vasos sanguineos
proliferan, se forma tejido de granulaciébn y se desarrollan numerosos
capilares para nutrir los fibroblastos (Felzani, 2005; ETHICON, 2008).

Este tejido de granulacion formado rico en células y vasos sanguineos,
se transforma en tejido cicatrizal compuesto por tejido conjuntivo cada vez

mas pobre en vasos y células y mas rico en haces de colageno (Garcia, 2008).

La creacion de tejido granular en una herida abierta permite que se
desarrolle la fase de reepitelizacion, durante la cual las células epiteliales
migran a través del nuevo tejido para crear una barrera entre la herida y el
medio ambiente. Los queratinocitos basales provenientes de los margenes de
la herida, son las principales células responsables de la fase de epitelizacion,
que al reproducirse ocupan el espacio libre a su alrededor creando un frente de
células que van recubriendo el lecho de la herida, inicialmente una monocapa
de células epiteliales, pero progresivamente se va engrosando. Asi pues, la
epitelizacion se inicia en el mismo momento de producirse la herida, sin
embargo, las células epiteliales necesitan de un tejido viable para poder
migrar a través del mismo, por lo que si la herida es profunda primero debe

ser rellenada con tejido granular (Garcia, 2008).
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Etapa de maduracion/ remodelacion (Dia 14 hasta la cicatrizacion
completa)

La remodelacion constituye la etapa final del proceso de cicatrizacion.
Durante esta fase muchas fibras de coldgeno que fueron depositadas de
manera desordenada son destruidas y reemplazadas por nuevas fibras, las
cuales se orientan de una manera mas efectiva para soportar las fuerzas de
tension en el area de la herida. Como el metabolismo de la lesion se reduce, la
vascularidad también disminuye y por ende el enrojecimiento de la herida. Por
uktimo, cerca del final de la etapa fibroblastica y al inicio de la remodelacion
la herida se contrae y los bordes migran hacia el centro. El depoésito de tejido
conjuntivo fibroso tiene como resultado la formacion de cicatriz (Felzani,
2005; ETHICON, 2008).

2.11 Propdleo

El propdleo es una sustancia resinosa de color pardo rojizo o amarillo verdoso
producido por las abejas a partir de resinas vegetales y que tiende a oscurecerse. Este
polimero balsamico resinoso de las abejas contiene, fundamentalmente, cera y aceites
esenciales, y es una sustancia muy compleja, soluble en alcoholo y en solventes, tales
como, éter, acetona, benceno, y otros. ElI nombre de propdleo proviene del griego
propolis (pro, “delante” o “en defensa de”, y polis, “ciudad”; delante de la ciudad, es
decir, de la colmena). (Asis, 2007)

Los terapeutas grecos y romanos lo usaban como desinfectante oral, y como
antiséptico y cicatrizante en el tratamiento de heridas, prescrito para terapias topicas

de heridas cutdneas y mucosas. (Wagh, 2013)

Este producto es muy apreciado por sus propiedades antiinflamatorias,
antitoxicas, anestésicas, estimulantes, protectora de los capilares y de la accién de la
vitamina ~ C,  antioxidantes,  bacteriostaticas,  bactericidas,  antihemorragicas,

estabilizadoras del colageno, antisépticas Y cicatrizantes (Asis, 2007).
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2.11.1 Composicion del Propoleo

La composicion del propdleo es la siguiente:

Tabla 2 Composicion del Propoleo

Resinas y balsamos aromaticos 50-80%
Aceites esenciales Y otras sustancias aromaticas 4,5-15%
Ceras 12-50%
Sustancias Tanicas 4-10,5%
Impurezas mecanicas <15%
Polen 5-11%

Fuente: Asis 2007

Elaboracion: Verdnica Salazar

2.11.2 Actividad Bioldgica

Es el mejor cicatrizante conocido en la naturaleza. Las propiedades
epitelizantes y formadoras de coldgeno proporcionadas por la
galangina explican el amplio uso del prop6leo en la curacion de
heridas, amputaciones, quemaduras, dermatitis, etc (Asis, 2007).
Contiene gammaglobulinas (proteina del suero sanguineo portadora de
los anticuerpos) v las incrementa (Asis, 2007).

Estabiliza el colageno gracias a la inhibicion de la enzima
hialuronidasa (Asis, 2007).

Inhibe la histamina (Asis, 2007).

Aumenta la formacion de anticuerpos (Asis, 2007).

Aumenta la fagocitosis (Asis, 2007).
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e Es 3,5 veces mas potente como anestésico que la cocaina. La accion
anestésica se debe a que previene la formacion de prostaglandinas
mediante la inhibicion de la PG-ciclooxigenasa y lipoxigenasa (Asis,
2007).

e Es un buen antiinflamatorio (Asis, 2007).

e Posee accion antibacteriana de amplio espectro (Asis, 2007).

e Regenera los tejidos (Asis, 2007).

La clase de constituyentes quimicos méas abundante y mejor estudiada del
propdleo es el grupo de polifenoles. ElI 30-60% de las muestras de propoleo estan
constituidas por aldehidos fenolicos y polifendlicos, &cidos, sus ésteres, cumarinas y
flavonoides. Son precisamente los flavonoides los que dan las valiosas propiedades
terapéuticas al propdleo. Los flavonoides ejercen las siguientes funciones (Asis,
2007):

e Inhiben la liberacion de histamina (Asis, 2007).

e Estimulan la sintesis de colageno de las paredes vasculares (Asis, 2007).

e Aumenta la resistencia del colageno (Asis, 2007).

e Protegen al colageno contra los radicales libres (Asis, 2007).

e Tienen efecto antibacteriano, antiviral, antiparasitario y coagulante (Asis,
2007).

2.11.3 Estimulacion para la Reconstruccion de Tejidos

La capacidad de acelerar ostensiblemente la epitelizacion y la division celular
en la curacién de heridas, y la prevencion y detencion del desarrollo de procesos
inflamatorios, es una de las propiedades mas caracteristicas de los preparados a base
de propdleo. Dicha actividad esta relacionada considerablemente con las flavononas.
La estimulacion del metabolismo celular y su reproduccion son producidas por el zinc

en presencia de acidos grasos saturados Yy las vitaminas (Asis, 2007).
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2.11.4 Evidencia cientifica sobre el uso del propoleo

Existen evidencias de que el propdleos se ha utilizado con resultados
satisfactorios en pacientes con Ulceras por decubitos, Ulcera de la mucosa oral,
gingivitis inflamatoria, Ulceras cronicas gastrointestinales, etc (Quintana, 1996)

En un estudio realizado en La Habana-Cuba en 1995, se compard el efecto del
propéleo en sus distintas variantes en pacientes sometidos a procedimientos
quirdrgicos, y pacientes con Ulceras bucales dolorosas. Se dividi6 en 3 grupos para
los pacientes sometidos a procedimientos quirlrgicos siendo estos: propolina
(vehiculo alcoholico), propodal (propilenglicol) y un grupo placebo; y para los
pacientes con Ulceras bucales también se dividio en tres grupos: propolina, propodal,
y balsamo de Shostakosvki. La aplicacion fue de 3-4 ml en chorros. Como resultados
obtuvieron que la hemostasia tanto con la propolina como con el propodal fue
inmediata, también presentaron menos edema, menos dolor y mejor cicatrizacion. En
cuanto a los pacientes con Ulceras bucales, tuvieron remision total del dolor inmediata
al ser un buen anestésico, Y cicatrizacion mas rapida. (Quintana, 1996)

En otro estudio realizado en el 2012, compararon la efectividad del propoleo y
la dexametasona en heridas quirdrgicas efectuadas en hamsters. La evaluacion fue
tanto macroscépica como microscopica. Las topicaciones fueron realizadas cada 12
horas, y las heridas fueron evaluadas en los dias 1, 3, 7, 14, y 28 después de cumplida
la herida quirargica. Como resultados obtuvieron que macroscépicamente a los 7 dias
se observd que las heridas topicadas con dexametasona presentaban mayor cantidad
de Ulceras. Microscopicamente, las heridas topicadas con propoleo tenian menor
cantidad de tejido necrético, menor duracion del infiltrado inflamatorio agudo, y

mayor rapidez en la epitelizacién. (Lopes, y otros, 2012)

2.12 Tratamiento Periodontal

Las fases en que se divide el tratamiento periodontal son cuatro: sistémica,

higiénica, correctiva y de mantenimiento. Todas estas fracasan si no hay una correcta
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colaboracion del paciente, sobre todo en las fases segunda y cuarta, en las que la
eliminacién de los depdsitos blandos de la placa dentaria permite normalizar la encia

y favorecer la union dentoepitelial (Bascones Martinez, 2014).

La ensefianza de los meétodos de higiene bucal al paciente es objetivo
primordial a realizar y no se debe pasar a otro tratamiento sin que esta fase sea

perfectamente comprendida por el mismo (Bascones Martinez, 2014).

2.12.1 Motivacién

El éxito de cualquier terapia periodontal depende del grado de colaboracion
del paciente durante el tratamiento. Por esta razon, la motivacion del paciente al

iniciar el tratamiento es fundamental (Ferro & Gémez, 2007).

En esta fase se le debe explicar al paciente los métodos que existen para
conseguir una correcta higiene bucal, los tipos de cepillado y cepillo que debe
utilizar, su mantenimiento. Los otros procedimientos auxiliares de higiene bucal (seda

dental, estimuladores de goma, colutorios, etc) (Bascones Martinez, 2014).

2.12.2 Fase Sistémica

En esta fase, se realiza una historia médica completa. Es necesario consultar al
médico de cabecera si el paciente esta indicado, para controlar la enfermedad
sisttmica de base que el paciente pueda presentar y que sabemos que va a influir en la
progresion y el tratamiento de la enfermedad periodontal. Se debe hacer hincapié en
el factor del tabaquismo, ya que si el paciente es fumador es en esta fase cuando

deberia dejarlo (Bascones Martinez, 2014).

2.12.3 Fase Higiénica

El objetivo de esta fase es el control de la infeccion bacteriana. Los recursos
empleados en esta terapia estan destinados a eliminar y prevenir la recurrencia de los

depdsitos  bacterianos localizados en las superficies dentarias supragingivales y
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subgingivales. A su vez, esta fase puede clasificarse en fase bésica y en fase avanzada
(Lindhe, Karring, & Lang, 2005; Bascones Martinez, 2014).

La fase béasica incluird una serie de medidas iniciales, como motivacion e
instrucciones en higiene oral, control de cualquier otra infeccion oral (como caries,
etc), eliminacion de factores retentivos para el biofilm, estabilizacion oclusal,
profilaxis supragingival y el tratamiento periodontal basico por excelencia: el raspado
y alisado radicular (Bascones Martinez, 2014).

La fase avanzada incluird la cirugia periodontal para acceder al biofilm
subgingival, que no se ha podido alcanzar con la fase bésica, y crear un ambiente
favorable que impida la formacion del biofilm subgingival patdégeno (Béascones
Martinez, 2014).

2.12.3.1 RASPADO Y ALISADO RADICULAR

Se denomina raspaje a la técnica por la cual se eliminan célculos, placa,
pigmentaciones y otros depositos organicos de la superficie dentaria. De acuerdo con
la localizacion de los depositos se realiza tartrectomia supragingival o subgingival. El
alisado radicular es una técnica de instrumentacion en la que se elimina el cemento
“ablandado” lograndose una superficie radicular “dura” y “suave”. Ambos
constituyen el tratamiento etioldgico fundamental de la enfermedad periodontal, el
cual va dirigido a la superficie dentaria. Tanto el raspaje como el alisado radicular se
pueden realizar por métodos abiertos (cirugia) o cerrados, segun que la
instrumentacion subgingival se lleve a cabo sin desplazamiento intencional de la
encia o desplazandola y exponiendo la superficie radicular y haciéndola visible, por
lo general con uso de anestesia local en ambos casos (Lindhe, Karring, & Lang, 2005;
Bascones Martinez, 2014).

Objetivos
I.  Obtener una biologia aceptable en la superficie radicular, ya que mediante el

raspaje y alisado se intenta cambiar el medio oral asociado a la enfermedad
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periodontal que se altera significativamente, incluyendo el cambio en la flora
predominante de gram negativos y anaerébica a otra de gram positivos y
aerdbica, asi como el paso de formas motiles a formas no motiles (Béascones
Martinez, 2014).

Il.  Resolver la inflamacion y eliminar la bolsa, ya que, como consecuencia del
cambio de la flora bacteriana, se reduce la inflamacién y la profundidad de las
bolsas (Bascones Martinez, 2014).

I1l.  Facilitar la higiene oral (Bascones Martinez, 2014).

IV.  Preparar los tejidos para los procedimientos quirdrgicos (Bascones Martinez,
2014).

Instrumental

Los instrumentos utilizados para realizar el raspaje y alisado radicular estan
clasificados en instrumentos manuales, instrumentos ultrasénicos, instrumentos

sonicos e instrumentos rotatorios (Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

Instrumentos de mano:

Un instrumento de mano se compone de tres partes: la parte activa (la hoja),

el cuello y el mango (Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

Las curetas son el principal instrumento para realizar el raspaje y alisado
radicular. Su caracteristica mas destacada es la de permitir una mejor sensibilidad
tactil. El mango se caracteriza por ser hueco para favorecer la sensibilidad tactil,
rayado para facilitar su toma y disminuir la fatiga muscular. El cuello o tallo del
instrumento varia de longitud: corto para dientes anteriores y largo para dientes
posteriores. La parte activa u hoja de la cureta consta de bordes cortantes y una punta
que debe ser redondeada para no lacerar los tejidos (Bascones Martinez, 2014; Ferro
& Gomez, 2007).

Las curetas varian de disefio dependiendo de su proposito y la zona donde se

utilizan. Por este motivo, se dividen en dos grupos: universales y especificas. Las
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curetas especificas se caracterizan por presentar un solo borde cortante en si parte
activa con variabilidad en la angulacion del tallo. La angulacion de la hoja es de 70°.

Se utilizan para dientes y superficies especfficas (Ferro & Gomez, 2007).

Curetas de Gracey:

Cureta de Gracey 1-2: caras libres de dientes anteriores (Ferro & Gémez, 2007).

Cureta de Gracey 3-4: caras proximales de dientes anteriores (Ferro & Gomez,
2007).

Cureta de Gracey 7-8: caras libres de dientes premolares y molares (Ferro & Gomez,
2007).

Cureta de Gracey 11-12: cara mesial de dientes posteriores (Ferro & Gomez, 2007).

Cureta de gracey 13-14: cara distal de dientes posteriores (Ferro & Gémez, 2007).

1. Sujecién de la cureta: se hace con la toma de lapicero modificado, con lo que
se consigue la suficiente firmeza y sensibilidad en la instrumentacion. La
toma de lapicero modificado es més estable debido a que se colocan los dedos
en forma tripoidal. (Bascones Martinez, 2014).

2. Establecimiento de un apoyo digital cumpliendo tres requisitos: punto de
fulcrum estable, optima angulacion de la hoja y movimiento de la mufieca
(Bascones Martinez, 2014).

3. Determinacion del extremo de trabajo correcto de la cureta que es aquella
hoja que se curva en la direccién que deseamos raspar (Bascones Martinez,
2014).

4. Adaptacion de la hoja de la cureta colocando el borde de la hoja de la cureta

contra la superficie dentaria. El objetivo es evitar traumatizar los tejidos
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blandos y las superficies radiculares durante el raspaje (Béascones Martinez,
2014).
Insercion subgingival de la hoja de la cureta. Cuando se inserta la cureta el
frente de su hoja debe estar contra la superficie del diente (0°). La hoja debe
estar insertada hasta la base de la bolsa en cada movimiento para asegurar una
completa eliminacién del calculo (Bascones Martinez, 2014).
Establecimiento de una angulacion de trabajo correcta. Se llama angulo de
trabajo al formado entre el frente de la hoja y la superficie dentaria. Lo
correcto es que varie entre 45-90°. Si es menor de 45° el borde no desprende
calculo, sino que se desplaza alisandolo. Si es mayor de 90° serd la cara
externa de la cureta la que estara en contacto con el diente, y no se eliminara
el célculo, ademés el borde cortante opuesto rotara contra el tejido blando y lo
dafara (Bascones Martinez, 2014).
Presién lateral que dependera de si se trata de un raspaje inicial o de si vamos
a alisar la raiz (Bascones Martinez, 2014).

a. Movimiento de raspaje que es un movimiento de traccion corta y

potente (Bascones Martinez, 2014).
b. Movimiento de alisado que es un movimiento de traccion e impulsion

entre moderado y leve (Béascones Martinez, 2014).

Raspaje supragingival

Generalmente, los célculos estan menos calcificados y adheridos que
los subgingivales, y el estar situados por encima del margen nos permite tener
vision directa y una gran libertad de movimientos. La eliminacion puede
realizarse de dos formas, bien sea de forma manual o bien ultrasonica. La
tartrectomia con instrumentos ultrasonicos suele originar una superficie
radicular despareja. Se ha sugerido, por lo tanto, que la tartrectomia
ultrasonica deberia ser complementada con instrumentacion manual para

generar una superficie radicular suave (Béscones Martinez, 2014).
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Raspaje subgingival

Es més dificil y complejo de realizar que el anterior, ya que el célculo
es mas duro, suele alojarse en las irregularidades de la raiz, la visibn es mas
dificil por la hemorragia al trabajar y por la zona donde se instrumenta, asi
como porgue los movimientos estdn dificultados. La limpieza subgingival es
la medida méas importante en el tratamiento de la enfermedad periodontal y en
muchos casos la Unica terapéutica a realizar. La instrumentacion se realiza

exclusivamente con curetas (Béscones Martinez, 2014).

Alisado radicular

Su razén més importante es la de eliminar una superficie cementaria
biolbgicamente inaceptable, y dejando a la raiz con una superficie lisa, ya que
es mas facil mantener limpia una superficie lisa que una rugosa. Se realiza a
continuacion del raspaje subgingival, efectuando movimientos mas suaves Yy
largos de alisado radicular, con menor presion lateral hasta que la superficie

radicular queda completamente lisa (Bascones Martinez, 2014).

2.12.3.2 CICATRIZACION DESPUES DEL TRATAMIENTO
PERIODONTAL

Los procesos bésicos de cicatrizacion son los mismos después de todas las
formas de tratamiento periodontal. Estos procesos incluyen la eliminacion de residuos
de tejido degenerado y el reemplazo de los tejidos destruidos por la enfermedad. Esto
incluye la regeneracion y reparacion de las estructuras periodontales pero no siempre

una ganancia en la insercion (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Regeneracion

La regeneracion es la renovacion natural de una estructura, producida por el
crecimiento o diferenciacion de nuevas células y sustancias intercelulares para formar
nuevos tejidos o partes. La regeneracion ocurre a través del crecimiento del mismo

tipo de tejido que se ha destruido o a partir de su precursor. En el periodonto, el
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epitelio gingival es reemplazado por epitelio, el tejido conectivo subyacente y el
ligamento periodontal se derivan del tejido conectivo. El hueso y el cemento se
reemplazan con tejido conectivo, que es un precursor de ambos. Las células
indiferenciadas de tejido conectivo se desarrollan en osteoblastos y cementoblastos,

que forman hueso y cemento (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

La regeneracién del periodonto es un proceso fisiolégico continuo. Bajo
condiciones normales, cada tanto se estan formando nuevas células y tejidos para
reemplazar aquellos que maduran y mueren (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).

La regeneracion ocurre inclusive durante la enfermedad periodontal
destructiva. Casi todas las enfermedades gingivales y periodontales son procesos
inflamatorios cronicos y, como tales, son lesiones en cicatrizacion. La regeneracion
es parte de la cicatrizacion. Sin embargo, las bacterias o productos bacterianos que
perpetian el proceso de la enfermedad, son nocivos para las células y tejidos en
regeneracion, previniendo asi que se complete el proceso de cicatrizacion (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Reparacion

La reparacion solo restaura la continuidad de la encia marginal enferma vy
restablece un surco gingival normal al mismo nivel sobre la raiz que en la base de la
bolsa periodontal preexistente. Este proceso, llamado ‘“cicatrizacion por segunda
intencion”, detiene la destruccion Osea sin generar una ganancia en la insercion
gingival o la altura 6sea. Este regreso del periodonto destruido a la salud abarca la
regeneracion y movilizacion de las células epiteliales y de tejido conectivo hacia el
area dafiada y un aumento de las divisiones mitdticas locales para proporcionar un
numero suficiente de células (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Para que la encia y el aparato de insercion enfermos wvuelvan a ganar (de
manera total o parcial) su nivel en la raiz, el tratamiento debe incluir materiales y

técnicas especiales. Si no se usan 0 no se tiene éxito, el tejido solo se somete a una
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reparacion, que incluye la regeneracion del tejido para remodelar el aparato de
insercion, pero no incluye volver a ganar el nivel de insercibn o una nueva altura
Osea. Por esta razon, se prefiere el término reconstruccion del periodonto (Newman,
Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

Nueva insercion
La nueva insercion es la insercion de nuevas fibras de ligamento periodontal
en el nuevo cemento y la insercion del epitelio gingival a una superficie dental

denudada por la enfermedad (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza, 2014).

La adaptacion epitelial difiere de la nueva insercion en que es una aposicion
cercana del epitelio gingival a la superficie dental, sin ganancia en la altura de la
insercién de las fibras gingivales. La bolsa no se oblitera por completo, aunque tal
vez no permita el paso de una sonda (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2014).

Sin embargo, algunos estudios han mostrado que estos surcos profundos
cubiertos por un epitelio largo delgado pueden ser tan resistentes a la enfermedad
como las inserciones reales de tejido conectivo. La ausencia de hemorragia o
secrecion al sondaje, la ausencia de inflamacion clinicamente visible y la ausencia de
placa tefible sobre la superficie radicular cuando se separa la pared de la bolsa del
diente puede indicar que el “surco profundo” persiste en un estado inactivo, sin
producir pérdida posterior de la insercion. Por tanto, una profundidad de 4 e incluso
de 5 mm después del tratamiento es aceptable en estos casos (Newman, Takei,
Klokkevold, & Carranza, 2014).

Durante las etapas de cicatrizacion de una bolsa periodontal, el &rea es
invadida por células de cuatro fuentes diferentes: el epitelio bucal, el tejido conectivo
gingival, el hueso y el ligamento periodontal (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).
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El resultado final de la cicatrizacion de la bolsa periodontal depende de la
secuencia de eventos durante las etapas de cicatrizacion. Si el epitelio prolifera a lo
largo de la superficie dental antes de que otros tejidos lleguen al area, el resultado es
un epitelio de union largo. Si las células del tejido conjuntivo gingival son las
primeras en poblar el area, el resultado es fibras paralelas a la superficie dental y la
remodelacion del hueso alveolar sin insercion en el cemento. Si las células Gseas
llegan primero, puede presentarse una resorcion radicular y anquilosis. Por ultimo
solo cuando las células del ligamento periodontal proliferan coronalmente hay nueva
formacion de cemento y ligamento periodontal (Newman, Takei, Klokkevold, &
Carranza, 2014).

2.12.4 FASE DE CORRECCION

Se llevard a cabo una vez logrado el éxito del tratamiento etioldgico, el control
de la infeccion. En él se incluyen medidas terapéuticas para restaurar la forma
anatdbmica y la funcion, regenerar y reconstruir los tejidos perdidos, y restaurar la
estética. Estas medidas pueden incluir la cirugia plastica periodontal, regeneracion

tisular, ortodoncia, colocacién de implantes, protesis, etc (Bascones Martinez, 2014).

2.12.4.1 GINGIVECTOMIA
La gingivectomia es el procedimiento quirdrgico que elimina la pared blanda
de la bolsa, y cuyo objetivo principal es el de eliminar la bolsa periodontal, y

restablecer la anatomia del surco gingival normal en un nivel més apical (Bascones
Martinez, 2014).

Indicaciones:

1. Eliminacion de bolsas supradseas con pared fibrosa y firme de mas de 3 mm
de profundidad (Bascones Martinez, 2014).

2. Eliminacion de abscesos periodontales supradseas (Bascones Martinez, 2014).

3. Eliminacion de pseudobolsas (Bascones Martinez, 2014).
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4. Eliminacibn de crateres gingivales o anomalias del contorno gingival
(Bascones Martinez, 2014).

5. Eliminacion de hipertrofias gingivales (Bascones Martinez, 2014).

6. Eliminacion de encia en odontologia restauradora o, en casos estéticos, en los
qQue exista una asimetria gingival 0 una forma poco estética. (Bascones
Martinez, 2014).

Contraindicaciones:

1. Cuando el paciente se encuentre inmunosuprimido o presente discrasias
sanguineas (Bascones Martinez, 2014).

2. Cuando el tejido presente inflamacion (Béscones Martinez, 2014).

3. Cuando el fondo de la bolsa es apical a la uniébn mucogingival (Bascones
Martinez, 2014).

4. Cuando exista una encia insertada insuficiente (Bascones Martinez, 2014).

5. Porrazones de tipo estético (Bascones Martinez, 2014).

Preparacion preoperatoria:
Es necesario realizar previamente un raspaje y alisado para eliminar los factores

locales. Con ello se consigue (Bascones Martinez, 2014):

e Disminuir la inflamacion (Bascones Martinez, 2014).

e Disminuir la formacion de tejido de granulacion después de la cirugia
(Bascones Martinez, 2014).

e Disminuir las posibilidades de infeccién (Bascones Martinez, 2014).

e Acelerar la cicatrizacion (Bascones Martinez, 2014).

e Disminuir la hemorragia después de la cirugia (Bascones Martinez, 2014).

Orban y Ramfjord demostraron también que, con un cuidadoso raspaje y alisado
radicular antes de la cirugia, se evita, a veces, la gingivectomia (Bascones Martinez,
2014).
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

Técnica quirdrgica:

Anestesia: la anestesia serd regional complementada por una infiltracion
sobre el tejido que se va a eliminar, con el fin de reducir la hemorragia por el
efecto del vasoconstrictor del anestésico (Bascones Martinez, 2014).

Marcado de bolsas: se exploran y miden las bolsas, y se provoca un punto

sangrante en la superficie externa con la sonda periodontal. Se comienza de
forma sistematica por la parte distal y siguiendo por la region vestibular se
marca toda la zona a operar. En cada diente se marcaran tres puntos. De esta
manera obtendremos exactamente la topografia de la bolsa y el nivel de la
incision (Bascones Martinez, 2014).

Incision primaria: a un milimetro apical al punto sangrante se practica una

incision limpia para evitar rebordes gingivales y llegar hasta la raiz, biselada
en angulo de 45° con la superficie dental (Bascones Martinez, 2014).

Incision _secundaria: se realiza llevando la incision hasta los espacios

interproximales (Bascones Martinez, 2014).

Eliminacién del tejido: se desprende el margen gingival por la linea de

incision mediante curetas, con un movimiento firme en direccion coronal
(Duarte, 2010)

Raspaje vy alisado radicular: en este momento operatorio, se realiza un

cuidadoso raspaje y alisado radicular, eliminando el tejido necrotico
(Bascones Martinez, 2014).

Correccion _de la_incisién: en este momento, si fuera necesario se puede

corregir la incision con las tijeras curvas o con el bisturi de Kaplan. Podemos
ya inspeccionar el &rea quirGrgica, dado que la visibilidad en este momento es
amplia. En este momento es cuando se debe sondar otra vez para comprobar
la existencia de posibles bolsas residuales, en cuyo caso se deberd remodelar
el contorno gingival (Bascones Martinez, 2014).

Colocacion del cemento quirdrgico: después de lavada la zona y de ejercer

una cierta presion con una gasa con el fin de estimular la hemostasia y que el
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coagulo cubra la superficie quirirgica, se coloca el cemento quirGrgico. El
cemento a base de Oxido de zinc-eugenol se coloca en pequefias bolitas en los
espacios interproximales y posteriormente se hacen dos rollos (para vestibular
y para lingual) adaptandolo a la superficie quirlrgica. Se debe prestar especial
atencion al grosor del cemento, de tal forma sea adecuado, puesto que si es
demasiado grueso serd incomodo para el paciente y facilitara su
desprendimiento prematuro. El aposito quirlrgico se utiliza para prevenir la
infeccion, eliminar el dolor y mejorar la cicatrizacion. Lindhe afirma que las
principales funciones son: proporcionar comodidad al paciente, prevenir la
hemorragia y la excesiva formacion del tejido de granulacion (Bascones
Martinez, 2014).

Cicatrizacion:
La reparacion es por segunda intencion: o sea, no hay aproximacion de los
bordes de la herida (Bascones Martinez, 2014).

La primera respuesta es la formacion de un coagulo superficial de proteccion,
con una gran concentracion de leucocitos polimorfonucleares, protegiendo al tejido
conectivo, que se reemplaza por tejido de granulacion. A las pocas horas las células
epiteliales junto a la herida, presentan un aumento de la sintesis de glucogeno y DNA.
Esta actividad alcanza el madximo a las cuarenta y ocho horas después de la cirugia.
Las células provienen de la capa basal y espinosa mas profunda del borde de la herida
y migran sobre la misma. La epitalizacion termina entre la primera y segunda semana.
El epitelio de unidn se reorganiza a las dos o tres semanas (Béascones Martinez,
2014).

La regeneracion del tejido conectivo supracrestal se presenta en la encia libre
con todas las caracteristicas normales restablecidas. El crecimiento coronal del tejido
desde la incision original se presenta clinicamente como una ganancia de la altura del
margen gingival. La curacion completa del tejido blando se presenta entre cuatro y

cinco semanas (Bascones Martinez, 2014).
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El flujo de liquido gingival aumenta después de la gingivectomia y disminuye
en el proceso de la cicatrizacion, a los treinta dias estd terminado el proceso completo
de reparacion epitelial y a los cincuenta dias el tejido conectivo (Bascones Martinez,
2014; Duarte 2010).

En el tejido dseo, se observa también una respuesta en la cresta del hueso
alveolar indicando que ocurrid reparacion después de la gingivectomia. Inicialmente,
el tejido Gseo sufre reabsorcion (primeras 12 horas) con posterior deposito nuevo y

remodelacién (después del cuarto dia) del contorno del margen éseo (Duarte, 2010).

2.12.4.2 GINGIVOPLASTIA

La gingivoplastia es la remodelacion y recontorneado quirGrgico de la encia,
buscando devolverle su arquitectura normal y su fisiologia. Se la realiza eliminando
pequefias porciones de encia vestibular consiguiendo una simetria a ambos lados de la
linea media. En algunos casos la gingivoplastia es Util para mejorar la estética en
situaciones de sonrisa gingival, sin embargo, la mayoria de las ocasiones requieren

una gingivectomia (Lindhe, Karring, & Lang, 2005).

2.12.4.3 FRENECTOMIA

La frenectomia es la eliminacion completa del frenillo, incluida su insercion al
hueso subyacente, y tal vez se necesite en la correccion de un diastema anormal entre
los incisivos centrales superiores. La frenectomia es la reubicacion de un frenillo,

normalmente en una posicion mas apical (Newman, Takei, Klokkevold, & Carranza,
2014).

2.12.5 FASE DE MANTENIMIENTO

El mantenimiento es imprescindible en el éxito a largo plazo del tratamiento
periodontal. Sin mantenimiento, cualquier tratamiento por muy bien que se haya

realizado fracasara (Serrano & Noguerol, 2004).
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El objetivo de esta fase es prevenir la recidiva y mantener la salud oral
establecida en el paciente. En él se ha de establecer una perioricidad de las visitas de
modo individualizado, para cada paciente, en funcion del riesgo de recidiva. En esta
fase se trata de controlar los factores de riesgo que el paciente presente (Bascones
Martinez, 2014).

Los objetivos seran los siguientes:

1. Reevaluar la situacion periodontal del paciente en el momento (Serrano &
Noguerol, 2004).

2. Instruccion sobre higiene y remotivacion sobre el problema (Serrano &
Noguerol, 2004).

3. Intervenir para corregir las zonas de actividad de la enfermedad (Serrano &
Noguerol, 2004).

El paciente deberd incorporarse a un sistema de visitas periddicas de control. El
intervalo de tiempo entre las visitas de control debe relacionarse con la capacidad del
paciente para mantener un adecuado nivel de higiene bucal. Un programa de
mantenimiento basado en visitas periddicas de control cada 3 meses es, para la
mayoria de los pacientes, efectivo para prevenir la recidiva de la enfermedad. Sin
embargo, es importante hacer hincapié en que el programa de visitas de control debe
estar disefiado para cumplir con las necesidades individuales del paciente. Algunos
pacientes deben ser citados todos los meses, mientras que otros deben controlarse

solo una vez por afo. (Lindhe, Karring, & Lang, 2005)
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1. CAPITULO DESARROLLO DEL CASO
CLINICO

3.1 Historia clinica (Anexo 1)

3.1.1 Datos estadisticos:

Paciente de 22 afios de edad, sexo masculino, nacionalidad ecuatoriana,
nacido en Quito, mestizo, estudiante de arquitectura en la Universidad Internacional

del Ecuador.

3.1.2 Motivo de la consulta

El paciente refiere: “me sangran las encias”

3.1.3 Enfermedad o problema actual

Paciente masculino de 22 afios de edad acude a la Clinica de Especialidades
Odontologicas de la Universidad Internacional del Ecuador el 22 de Noviembre del
2014 refiriendo que le sangran las encias desde hace dos afios posterior a la
colocacion de aparatologia de ortodoncia, y que no ha recibido ningin tipo de

tratamiento para dicha molestia.

3.1.4 Antecedentes patoldgicos personales

El paciente es fumador activo, no presenta enfermedades sistémicas de
relevancia. El paciente presenta rinitis alérgica. Tuvo tratamiento ortodontico de 2

afios de duracion y le han realizado sellantes y restauraciones de resina previamente.
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3.1.5 Antecedentes patolégicos familiares

El paciente refiere diabetes por parte de sus tios abuelos.

3.1.6 Signos vitales

P. art: | Pulso: 75p/min | Temperatura: F. resp:
120/80mmHg 37°C 17 r/min

Tabla 3 Signos Vitales

Los signos vitales del paciente se encuentran normales en relacién con su edad

3.1.7 Examen Fisico:

Al examen fisico el paciente se ve en buen estado, joven, con buen estado
nutricional, de actitud optimista y colaboradora.

3.1.7.1 Examen Extraoral del Sistema Estomatognatico:

El paciente presenta un tipo craneal braquicefalico, simetria facial,
musculatura masticatoria buena, apertura bucal adecuada y ATM sin
patologia, ganglios linfaticos sin patologia y normales a la palpacion.
(Imag. 2)
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Imagen 2 Examen Extraoral

Fuente: Esteban Puga

3.1.7.2 Examen Intraoral

En los cuadrantes superior e inferior se observa un agrandamiento
gingival con inflamacion que se extiende de canino a canino, y coronas
clinicas cortas. El paciente presenta un biotipo periodontal grueso.

En el cuadrante superior se observa insercion alta del frenillo, dientes 1.4,
1.5, 1.6, 2.4, 2.5, 2.6 y 2.7 con presencia de sellantes, y diente 1.7 con
caries en vestibular por uso de anillo ortodontico, y en oclusal una
restauracion filtrada. En dientes 1.3, 1.6 y 2.2 presenta restos de cemento
para brackets en la cara vestibular.

En el cuadrante inferior se puede observar insercion normal del frenillo
lingual y glandulas salivales normales. Se observa la presencia de un
alambre de contencion en las caras linguales de los dientes
anteroinferiores por motivos ortodonticos. El paciente presenta sellantes
en dientes 3.4, 3.7, 44, 46 y 4.7; tiene una restauracion simple en

vestibular del diente 3.6, y caries en oclusal de los dientes 3.5y 4.5.
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El paciente presenta agenesia de los dientes 1.8, 2.8, 3.8 y 4.8. (Imag. 3)

Imagen 3 Odontograma

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
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Fuente: Esteban Puga

3.1.8 Indicadores de salud bucal:

= El paciente tiene una oclusion clase | de Angle, siendo esta una oclusion
correcta.
» El indice CPOD del paciente es de 4, correspondiendo a 3 dientes cariados, 0

dientes perdidos y 1 diente obturado.

3.1.9 Examen Periodontal

Después de haber realizado el examen clinico intraoral, se observa que las
encias del paciente no presentan las caracteristicas de una encia saludable, sino que
observamos unas encias agrandadas con los margenes gingivales de los dientes
anteriores cubriendo un tercio de la corona clinica, el festoneado alterado, una
coloracion roja intensa y el punteado en cascara de naranja ausente. Se observa
también gran cantidad de célculo supragingival en las caras linguales de los dientes

anteroinferiores. (Imag. 4)
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Tabla 4 Examen Periodontal

COLOR Rojo intenso

TEXTURA Lisa, sin punteado de cascara de
naranja

CONSISTENCIA Firme

SANGRADO Abundante

CALCULO Presente (supragingival y
subgingival)

MARGEN GINGIVAL

Aumentado en toda la boca

DIENTES

Dientes 1.3, 1.6, 2.4 rugosos por
restos de cemento(ortodoncia) y

los demas dientes lisos

Fuente: Esteban Puga

Imagen 4: 1. Caracteristicas de la encia con enfermedad; 2. Sangrado al sondaje;

3. Cemento ortoddntico remanente

Fuente: Esteban Puga




3.1.10 Diagnostico Presuntivo

Gingivitis y agrandamiento gingival de dientes anteriores. Caries dentinaria de
dientes 1.7, 3.5y 4.5.

3.1.11 Periodontograma

En el cuadrante superior por vestibular podemos observar que el margen
gingival de canino a canino se encuentra coronal al LAC, sumandose también los
dientes 1.6, 2.4, y 2.7. Por otro lado, encontramos que los dientes 2.5 y 2.6 tienen el
margen gingival coronal a LAC en mesial y distal, mientras que en medial presentan
una recesién gingival. Por palatino se observa que de canino a canino el margen
gingival también esta coronal al LAC, mientras que en los demas dientes se encuentra
anivel del LAC.

Solo los dientes 1.7 y 2.6 presentan una profundidad de sondaje mayor a
3mm lo que significa que presenta un pequefia bolsa periodontal, mientras que los
demés dientes que presentan profundidades de sondaje mayores a 4mm solo tienen

pseudobolsas debido al agrandamiento gingival que poseen.

En el cuadrante inferior por vestibular encontramos que desde el diente 3.5 a
la 4.5 el margen gingival se encuentra por encima del LAC, mientras que en los
demés dientes esta estd al nivel del LAC. Asi mismo, por lingual observamos que el
margen gingival esta coronal al LAC desde el diente 3.4 al 4.4, y los deméas dientes
tienen su margen gingival al mismo nivel del LAC a excepcion del diente 3.7 que en

mesial tiene su margen gingival coronal al LAC.

Solo los dientes 3.6 y 4.6 tienen bolsas periodontales verdaderas de 4mm de
profundidad, mientras que los demas dientes que tienen profundidades de sondaje

mayor a 4mm presentan pseudobolsas debido al agrandamiento gingival. (Imag. 5)
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Imagen 5 1. Periodontograma dientes superiores; 2. Periodontograma dientes
inferiores
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Fuente: Esteban Puga
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3.1.12 Examen Radiogréfico

En el hueso maxilar, podemos observar dos sombras radiollcidas compatibles
con las cavidades pneumaticas de los senos maxilares libres. En el centro,
observamos una sombra radiopaca compatible con el tabique nasal con una
desviacion hacia la izquierda, siendo la fosa nasal izquierda ligeramente mas angosta
que la derecha. Los cornetes nasales y el piso de fosas nasales se encuentran
normales. El hueso mandibular por su parte se observa simétrico, con sus condilos
mandibulares simétricos y sin patologia aparente. También observamos dos sombras
radiolicidas en forma de canales a cada lado de la mandibula compatibles con el
nervio dentario inferior, y a nivel de los &pices de los premolares derechos e
izquierdos se observan dos sombras radiolicidas redondeadas compatibles con los

agujeros mentonianos.

Tanto en maxilar como en mandibula observamos la presencia de los dientes,
identificadas por sombras radiopacas, los dientes 1.7, 3.5 y 4.5 tienen una sombra
radiolicida en oclusal compatible con caries. También observamos la agenesia de los
dientes 1.8, 2.8,3.8y 4.8.

El nivel 6seo en maxilar y en mandibula es adecuado, sin pérdidas significativas.
(Imag. 6)
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Imagen 6 Radiografia Panoramica

Fuente: Esteban Puga

3.2 Diagnéstico Definitivo

Periodontitis cronica moderada localizada asociada a biofilm duro y blando, y
tabaquismo.

Deformidad mucogingival: agrandamiento gingival a causa de aparatos

ortodonticos, e insercion alta del frenillo labial.

Caries dentinaria de los dientes 1.7, 3.5y 4.5.

3.2.1 Pronéstico

El pronostico en el paciente es reservado debido a que el paciente es fumador
activo sin el deseo de dejar su habito de fumar, y su higiene bucal no es la adecuada
para mantener un buen estado de salud.
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3.3 Plan de Tratamiento

Se le plantean varias opciones de tratamiento al paciente, siendo estas:

a)
b)

c)

d)

No realizar tratamiento alguno

Realizar solo el raspado y alisado radicular de los dientes con bolsas
periodontales v la restauracion de dientes cariados

Realizar raspado y alisado radicular de los dientes con bolsas periodontales,
después la realizacion de cirugia plastica periodontal (gingivectomia y
gingivoplastia) con colocacion de un apdsito periodontal en los cuatro
cuadrantes, y frenectomia. Eliminacién de caries dental de los dientes 1.7, 3.5
y 4.5y su posterior restauracion.

Realizar raspado y alisado radicular con posterior colocacion de tintura de
propoleo al 0,12%; realizar cirugia plastica periodontal (gingivectomia y
gingivoplastia) reemplazando la colocacion del aposito periodontal de los dos
cuadrantes superiores por la colocacion de la tintura de propoleo al 0,12%;
realizar la frenectomia y posterior colocacion de tintura de propéleo al 0,12%.
Remocion de caries dental de dientes 1.7, 3.5 y 4.5, y la restauracion de los

MIisSMos.

El paciente decide realizarse el tratamiento de la cuarta opcion por lo que su plan

de tratamiento seria el siguiente:

Tabla 5: Plan de Tratamiento

1. Fase Sistémica El paciente no requiere

2. Fase Higiénica Motivacion y Fisioterapia Oral

Terapia bésica periodontal de dientes con
bolsas  periodontales 'y  posterior

colocacién de tintura de propdleo al
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0,12%

Reevaluacion

3. Fase Correctiva

Cirugia plastica periodontal
(gingivectomia, gingivoplastia y
frenectomia) y posterior colocacion de

tintura de propoleo al 0,12%

Control a las 24 horas, 48 horas y 8 dias
después de la cirugia, y retiro de puntos

Realizacidon de restauraciones en dientes
cariados

4. Fase de Mantenimiento

Mantenimiento del tratamiento

periodontal

Evaluacion cada 3 meses

3.4 Aspectos Eticos

Fuente: Esteban Puga

Una vez que se le realizo la anamnesis al paciente y se le informd su

enfermedad y los procedimientos que requiere, se solicita al paciente que firme un

consentimiento informado donde se le explica el plan de tratamiento a realizar, las

implicaciones y los riesgos, ademés se le solicita una firma que autorice que se le

puede realizar fotografias de todo el tratamiento a realizar. (Anexo 3) (Imag. 7)
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Imagen 7: Autorizacion del Paciente

AUTORIZACION
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comprometiéndome a cancelar los valores i previo el tr indicado. §
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Fuente: Esteban Puga

3.5 Descripcion de los Procedimientos Realizados

3.5.1 Realizacion de la historia clinica periodontal e indice de placa

Comenzamos el tratamiento con la realizacion del periodontograma donde se
registrd el estado de los tejidos de soporte dental mediante la toma de las mediciones
correspondientes con la sonda periodontal CP-15. Con estos datos obtenemos el
estado de los tejidos, y nos sirve para el posterior control de dichos tejidos y su
evolucién. (Imag. 8) También realizamos el indice de placa de O’Leary que
determina la cantidad de placa por superficie de cada diente del paciente, lo que
determinara saber si el paciente tiene una correcta higiene bucal. En el indice de
O’Leary el paciente obtuvo un porcentaje de 59,82%, lo que indica que la higiene

bucal es defectuosa. (Imag. 9)
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Imagen 8: 1. Toma de Profundidades de Sondaje; 2. Pruebas de Movilidad; 3.
Medicion del Limite Mucogingival

Fuente: Esteban Puga

Imagen 9: indice de placa de O'Leary
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Fuente: Esteban puga

3.5.2 Motivacion y Fisioterapia Oral

En esta fase del tratamiento se busca modificar la conducta del paciente
informandole sobre la enfermedad que presenta, sus caracteristicas, las secuelas que
puede dejar a futuro y los cuidados que debe tener para evitar la evolucidon de la
enfermedad periodontal y mejorar su estado de salud periodontal.

Se le ensefia al paciente una técnica adecuada de cepillado dental, siendo esta
la técnica de Bass modificada y haciendo hincapié en la importancia del uso de
coadyuvantes para la higiene dental como son la seda dental y los colutorios a base
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de aceites esenciales. Se le explica al paciente que el cepillado se lo debe realizar tres
veces por dia, con un cepillo de cerdas suaves, mango recto y tamafio acorde a su

boca. (Imag. 10)

También se le removié los restos de cemento ortoddntico mediante un pulido
de los dientes 1.3, 1.6 y 2.2 para eliminar la retencion de placa que producia.

En citas posteriores, el éxito de la motivacién y la fisioterapia oral sera
determinado clinicamente con indices de biofilm menores, ausencia de sangrado al
sondaje y disminucion de la profundidad de sondaje. (Romanelli, Adams, & Schinini,
2012)

Imagen 10: Motivacion y Fisioterapia Oral

Fuente: Esteban Puga

3.5.3 Terapia Bésica Periodontal (Raspados y Alisados Radiculares)

Después de haber determinado las zonas que necesitan ser raspadas,
comenzamos con la terapia basica periodontal. Para iniciar, colocamos la sustancia
reveladora de biofilm en los dientes. Después, con el scaler procedemos a eliminar el
biofilm supragingival, y en los dientes con bolsas periodontales o pseudobolsas

eliminamos el biofilm subgingival y el célculo. Acabada la limpieza con el scaler,
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procedemos a raspar y pulir los dientes con bolsas y pseudobolsas periodontales con
las curetas de Gracey. (Imag. 11)

Imagen 11: 1. Aplicacion Revelador de Biofilm; 2. Eliminacion de biofilm; 3.y 4.
Sangrado después del uso del scaler; 5. Raspado y Alisado radicular con Curetas
de Gracey

Fuente: Esteban Puga

Cuando se finalizo con el raspado y alisado radicular, se colocé la tintura de
propoleo al 0,12% en las encias con la ayuda de torundas de algodon empapadas en
tintura de propdleo. Para calmar el dolor por la manipulacion de los tejidos, se le
receta al paciente ibuprofeno de 600 mg cada 8 horas por 3 dias, y para tener una
buena antisepsia, se le receta enjuague bucal a base de clorhexidina al 0,12% por 15

dias, 30 minutos después del cepillado, 2 veces al dia. (Imag. 12)
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Imagen 12: 1. Tintura de Prop6leo al 0,12%; 2. y 3. Aplicacion de Propoleo
Dientes Superiores e Inferiores

Fuente: Esteban Puga

A los 30 min, y 24 horas después de la terapia basica periodontal, se le solicita al
paciente que complete la encuesta de los sintomas subjetivos del dolor. (Anexo 4)

3.5.4 Control e indice de placa

Ocho dias después de realizada la terapia bésica periodontal, se solicita al
paciente que complete la encuesta de los sintomas subjetivos del dolor. A
continuacion, realizamos un control de la evolucién de los tejidos y un nuevo indice
de placa para comprobar si el paciente cambié sus habitos de higiene bucal. El indice

de placa arrojé un porcentaje de 34,8%. (Imag. 13)

Imagen 13: Control a los 8 dias Post Terapia Basica Periodontal

Fuente: Esteban Puga
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3.5.5 Reevaluacién

Quince dias después de haber realizado la terapia béasica periodontal,
reevaluamos los tejidos periodontales del paciente por medio de la nueva toma de
mediciones del margen gingival y la profundidad de sondaje, y los registramos en el
periodontograma. En esta fase se determina el nivel real de agrandamiento gingival

ya que la inflamacion ha sido reducida.

3.5.6 Cirugia Plastica Periodontal

3.5.6.1 Fase Prequirurgica

En esta fase tomamos signos vitales del paciente, después colocamos los
campos quirtrgicos sobre el paciente para evitar la contaminacion de la zona a

operar.

3.5.6.2 Fase Transquirurgica

Se comienza por los dos cuadrantes inferiores realizando una técnica
anestésica local, con aguja corta y anestésico con vasoconstrictor, infilttrando a los
nervios mentonianos de cada lado por vestibular, y por lingual realizamos
infiltraciones papilares para cada diente de canino a canino. Con la sonda CP-15 se
procede a la medicibn de la relacion del margen gingival con respecto al limite
amelocementario, y a su vez de la relacién de los dos con la cresta alveolar,
consiguiendo asi la medida del ancho biologico. Las medidas del ancho bioldgico
dictaron que para todos los dientes de canino a canino solo se necesitaba realizar una
gingivectomia sin ostectomia. Se marca con la sonda periodontal puntos de referencia
sobre el tejido gingival que nos serviran como guias quirdrgicas para la

gingivectomia. (Imag. 14)
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Imagen 14: 1.y 2. Técnica Anestésica Infiltrativa Dientes Inferiores; 3. Medicion
de la Relacién Margen Gingival-LAC; 4.Realizacion de Puntos Guia

Fuente: Esteban Puga

Una wvez establecidos los puntos de referencia, se realiza primero la
gingivoplastia haciendo cortes horizontales con el bisturi paralelo al eje longitudinal
para asi modificar el tejido periodontal en volumen. Después se realiza la
gingivectomia con el bisturi perpendicular al eje longitudinal y siguiendo el recorrido
de los puntos guias previamente realizados, posterior al uso del bisturi utilizamos la
tijera para tejidos para eliminar pequefas irregularidades. Habiendo finalizado la
gingivectomia limpiamos la zona con suero fisiologico y colocamos un aposito

quirdrgico de oxido de zinc-eugenol en el area tratada. (Imag. 15)

Imagen 15: 1. Gingivoplastia; 2. Gingivectomia; 3. Uso de la Tijera de Tejidos;
4. Lavado con Suero Fisioldgico; 5. Colocacion Apdsito Periodontal

Fuente: Esteban Puga
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En los cuadrantes superiores, se realiza la técnica anestésica infiltrativa con
aguja corta y anestésico con vasoconstrictor al nervio infraorbitario de cada lado para
lograr la anestesia de los nervios alveolares anteriores y medios, y por palatino
anestesiamos el nervio nasopalatino y palatinos mayores. Para el frenillo hacemos
una técnica local infiltrativa en el frenillo con aguja corta y anestésico con
vasoconstrictor. (Imag. 16)

Imagen 16: 1. Técnica Anestésica Troncular a Nervio Infraorbitario; 2. Técnica
Anestésica Infiltrativa al Frenillo

Fuente: Esteban Puga

Una vez anestesiado, comenzamos realizando la frenectomia. Con una pinza
Kelly pinzamos el frenillo labial superior y con el bisturi se procede a cortar el
frenillo tanto en su base como en su zona superior formando un rombo y removiendo
asi todo el frenillo. Habiendo terminado con la remocidn, limpiamos el area y

continuamos con la sutura mediante puntos simples. (Imag. 17)
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Imagen 17: 1. Pinzado del Frenillo Labial; 2.y 3. Corte del Frenillo por su base
y tope; 4. Corte Frenillo Finalizado; 5.y 6. Sutura del Frenillo

Fuente: Esteban Puga

Cuando terminamos con la frenectomia, avanzamos al siguiente paso que es la
gingivectomia. Posterior a haber eliminado irregularidades con la tijera para tejidos
limpiamos el area trabajada con suero fisiologico y continuamos con la colocacion de
la tintura de propdleo al 0,12% en forma de goteo tanto en la zona del frenillo como
en la gingiva de canino a canino. Recetamos al paciente ibuprofeno de 600 mg cada 8
horas por 3 dias y el uso de enjuague bucal a base de clorhexidina al 0,12%. Antes de
que se envie al paciente a su casa se le solicita que llene una encuesta sobre el nivel

de dolor que presenta. (Imag. 18)
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Imagen 18: 1.y 2. Gingivectomia Dientes Superiores; 3. Correccion de
Irregularidades con tijera de Tejidos; 4. Lavado con Suero Fisiologico; 5. Goteo
Tintura de Propdleo en la zona Quirdrgica

Fuente: Esteban Puga

3.5.6.3 Fase posquirargica

3.5.7.1 Control 24 vy 48 horas

A las 24 y 48 horas de haber sido realizada la cirugia plastica periodontal
efectuamos un control para evaluar la evolucion de los tejidos tratados
quirdrgicamente. En el control de las 48 horas hacemos la remocion del aposito
quirdrgico de los dientes inferiores. Después de cada control le hacemos completar al

paciente la encuesta.

3.5.7.2 Control a los 8 dias posquirdrgicos

A los 8 dias de haber realizado la cirugia plastica periodontal efectuamos un
control para evaluar la evolucién de los tejidos y hacer la remocién de puntos de la
frenectomia. Después de la remocion de puntos colocamos propoleo en la zona del

frenillo y solicitamos al paciente que llene la encuesta. (Imag. 19)
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Imagen 19: Goteo Tintura de Propdleo después del Retiro de Puntos a los 8 Dias

Fuente: Esteban Puga

3.5.7 Realizacion de restauraciones

Al haber finalizado con todos los tratamientos quirdrgicos, procedemos a

realizar la remocion de caries de los dientes 1.7, 3.5 y 4.5, y efectuamos las nuevas
restauraciones con resina. (Imag. 20)

Imagen 20: 1. Caries Oclusal diente 1.7 (vista en espejo); 2. Caries Vestibular
Diente 1.7; 3. Diente 1.7 Restaurado; 4. Caries de Dientes 3.5y 4.5; 5. Dientes 3.5
y 4.5 restaurados

Fuente: Esteban Puga
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3.5.8 Mantenimiento

En esta fase, tras haber evaluado el comportamiento poco receptivo del
paciente ante la necesidad de abandonar el habito de fumar, y su pobre higiene bucal,
se llega a la resolucion de que necesitara controles de mantenimiento cada mes

durante los 6 primeros meses, y después seran cada 3 meses.

3.5.9 Reevaluacién y control de placa

En la cita final realizamos una reevaluacion de los tejidos periodontales
mediante el llenado de un nuevo periodontograma para valorar el estado de salud de
los tejidos. También se llena el indice de placa segin O’Leary donde obtuvo un
porcentaje de 56,2%. (Imag. 21)

Imagen 21: 1. Superficies Dentales con Biofilm; 2. Control de Placa Finalizado;
3. Evaluacion del Frenillo

Fuente: Esteban Puga
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3.6 Resultados

3.6.1 Raspados y Alisados Radiculares

Después de los raspados y alisados radiculares, se realiza una encuesta sobre
los sintomas subjetivos del dolor a los 30 min, 24 horas, y a los 8 dias se evallia

clinicamente y mediante la encuesta.

El dia de la realizacion de los raspados y alisados radiculares se realizd la
primera encuesta 30 minutos después de haber acabado con el procedimiento. El
paciente refiere que sintid ardor en el momento de colocacion del propdleo pero que

el ardor cesd minutos después.

En relacion a los sintomas subjetivos del dolor, de acuerdo a la escala
numérica de dolor el paciente se ubica en el nimero 1, y en base a la escala visual de

gestos faciales el paciente se ubica en el nimero 2.

Al siguiente dia se le vuelve a realizar una encuesta. El paciente refiere que no
tomd el medicamento recetado para el dolor y la inflamacidn, pero a pesar de esto el
paciente no tuvo dolor en ningdn momento, es decir, de acuerdo a la escala numérica

de dolor, y la escala visual de gestos faciales el paciente se ubica en el nimero 0.

En el control realizado a los 8 dias, observamos que el tejido periodontal ya
no presentaba inflamacion. Pudimos observar que recuperd la salud periodontal ya
que se perdid el sangrado al sondaje, las encias ya no tenian la coloracion roja
intensa, sino que ahora tenia un color rosa pélido, la textura ya no era lisa dado que el
punteado en cascara de naranja habia sido recuperado, y las encias ya no se veian tan
agrandadas como cuando el paciente acudio a la consulta. El paciente refiere que no

sintio dolor ni molestia alguna con ninguna actividad o alimento. (Imag. 22)
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Imagen 22: Evaluacion a los 8 Dias después de la Terapia Béasica Periodontal

Fuente: Esteban Puga

En relacion a los sintomas subjetivos del dolor, tanto en la escala numérica de

dolor como en la escala visual de gestos faciales el paciente se ubico en el nimero O.

3.6.2 Cirugia Plastica Periodontal

Para la evaluacion de la cirugia plastica periodontal, se realizaron
evaluaciones a las 24 horas, 48 horas y 8 dias tanto de los aspectos clinicos del tejido
gingival como de los sintomas subjetivos del dolor y comodidad mediante una

encuesta, comparando el &rea quirdrgica superior con la inferior.

El dia de la cirugia pléastica periodontal se realizd la primera encuesta 30
minutos después de acabada la cirugia. El paciente refiri6 que la zona quirGrgica
superior le ardia debido a la colocacion del propoleo, pero este ardor fue ausente en la
zona inferior que tenia el aposito quirirgico de Oxido de zinc-eugenol, solo refirid

haber sentido una picazén que fue producida por el eugenol.

En cuanto a los sintomas subjetivos del dolor, en la escala numérica de dolor
el paciente refiere tener un dolor nivel 3 cuando se mantiene inmdvil, pero cuando
realiza movimientos bucales el dolor sube a un nivel 5, tanto en el area quirdrgica
superior como en la inferior. En relacion a la escala visual del dolor el paciente se
ubicd en el nivel 6 para el maxilar, pero en el nivel 4 para la mandibula. En cuanto a

la comodidad, el paciente refirid6 tener gran incomodidad en la mandibula en
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comparacion con el maxilar debido al apdsito quirrgico que, por su grosor,

ubicacion y coloracién comprometia la estética y le estorbaba.

En la valoracion clinica posquirtrgica, observamos que al terminar la cirugia
y colocar el propdleo se consiguid una hemostasia inmediata del area quirdrgica
mientras que en el area mandibular, la hemostasia tardé mas tiempo e incluso mancho
al apdsito quirtrgico. El tejido tenia un color rojo intenso con textura lisa y brillosa,
se observa tumefacta la zona tratada pero el festoneado se encuentra normal. (Imag.
23)

Imagen 23: 1.y 2. Hemostasia después de la Colocacién del Propéleo; 3. Cirugia
Periodontal Finalizada

Fuente: Esteban Puga

La segunda evaluacion clinica y de los sintomas subjetivos del dolor lo
realizamos al dia siguiente de realizada la cirugia. Al examen clinico observamos que
el tejido de cicatrizacion ha empezado a formarse, y que la papila entre los dientes 1.1
y 1.2 esta inflamada lo cual, segin el paciente, produjo un ligero sangrado de esa
papila al momento del cepillado de dientes. El paciente cuenta que solo se ha
realizado cepillado de dientes con posterior uso de enjuague bucal a base de
clorhexidina al 0,12%, pero no ha realizado limpieza directa de sus encias. La zona
del frenillo no pudo ser vista ya que el paciente presentaba dolor al movimiento. En la
evaluacion del maxilar observamos que el aposito quirlrgico se mantuvo en una

correcta posicion cubriendo toda el area quirdrgica mandibular. (Imag. 24)

84



Imagen 24: Evaluacion a las 24 horas Posquirtrgico

Fuente: Esteban Puga

En cuanto a los sintomas subjetivos del dolor, en la escala numérica de dolor
para el maxilar el paciente se coloc6 en el nimero 1 cuando no realizaba
movimientos significativos como hablar, es decir un dolor continuo, pero se colocé
en el ndmero 4 al momento de realizar movimientos significativos como mojar sus
labios con la lengua, reir de forma exagerada o al tacto. Este dolor grado 4 que el
paciente refirio estaba més limitado a la zona del frenillo que a la zona de encias, y el
paciente contd que sentia el dolor por los puntos realizados en la frenectomia, y que
la sutura le resultaba molestosa. En cuanto a la escala visual de gestos faciales, el
paciente se coloco en el nimero 2 sin movimientos significativos, y en el nimero 4 al

momento de realizar movimientos significativos.

En relacion a la mandibula, el paciente refiri6 haber tenido un dolor constante
grado 3 segun la escala numérica de dolor, y grado 2-4 segln la escala visual de
gestos faciales. El paciente contd6 que el apésito quirtrgico inferior le estorbaba
mucho y que no habia tomado ningin medicamento en el transcurso del dia, solo
tomd una tableta de ibuprofeno 3 horas después de realizada la cirugia.

Dos dias después de la cirugia realizamos el tercer control clinico junto con la

valoracién de los sintomas subjetivos del dolor. En este dia también se retird el
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aposito quirdrgico presente en la mandibula. En el maxilar observamos que el
paciente se realizd una mejor limpieza local de la zona quirlrgica después de haber
cepillado sus dientes y usado el enjuague bucal a base de clorhexidina. Observamos
que la cicatrizaciébn ha avanzado significativamente, el tejido gingival se observa de
color rojo brilloso, y exhibe tejido en proceso de cicatrizacion en la papila entre los
dientes 1.1 y 1.2, y en la zona del frenillo que baja por la linea media hasta la papila
interdental de los dientes 1.1 y 2.1 La papila entre los dientes 1.1 y 1.2 presenta
sangrado espontaneo y al cepillado, lo que demuestra que mantiene una inflamacion
que puede deberse a restos de biofilm duro. A excepcion de esta papila interdental,

todo el tejido gingival ha tenido una cicatrizacion satisfactoria. (Imag.25)

En la mandibula, observamos que el tejido presenta un color rojo intenso y
brillante, se observa proceso de cicatrizacion en los margenes gingivales y papilas
interdentales de los dientes inferiores. La papila entre los dientes 4.1 y 4.2 presenta un

ligero sangrado espontaneo. (Imag. 25)

Imagen 25: 1.y 2. Evaluacién a las 48 horas Posquirdrgico

Fuente: Esteban Puga

En cuanto a los sintomas subjetivos del dolor del maxilar, el paciente refiere
sentir dolor solo en la zona del frenillo debido a los puntos de la frenectomia, por lo
cual no puede realizar movimientos significativos con el labio superior. Sin embargo,
este dolor redujo en comparacion con el dia anterior siendo este dolor un dolor grado

2 segin la escala numérica del dolor, y grado 2 segun la escala visual de gestos

86



faciales. A nivel de la gingiva el paciente refiri6 no sentir dolor alguno, es decir,
dolor grado O segun la escala numérica y visual de gestos faciales, solo tenia un leve

dolor en la papila interdental de los dientes 1.1y 1.2 al momento del cepillado.

En la mandibula el dolor que presentaba el paciente redujo a un dolor grado 2
segun la escala numérica del dolor, pero este se intensificd un poco con el retiro del
aposito quirdrgico. El paciente califico a este dolor como grado 4 segin la escala
numérica y visual de gestos faciales, pero este a los 20 minutos redujo a un dolor
grado 2 segun la escala numérica y visual de gestos faciales. El paciente no ha

tomado ninguna medicacion para el dolor e inflamacién.

En la evaluacion clinica ocho dias después de la cirugia, observamos que a
excepcion de la papila interproximal de los dientes 1.1 y 1.2, la gingiva tanto superior
como inferior ha cicatrizado satisfactoriamente. A nivel del frenillo labial, en la zona
de la sutura se observa la acumulacién de tejido necrotico como resultado de la fase
final de la cicatrizacion. El paciente refiere tener dolor grado O tanto en la escala

numérica del dolor como en la escala visual de gestos faciales. (Imag. 26)

Imagen 26: Control a los 8 Dias Posquirdrgico

Fuente: Esteban Puga

En esta cita realizamos la remocion de puntos de la frenectomia. Al haber

retirado los puntos observamos que en la zona del frenillo ain no se ha cicatrizado
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totalmente el tejido asi que procedemos a colocar tintura de propoleo al 0,12% en

forma de goteo. (Imag. 27)

Imagen 27: 1. Frenillo no cicatrizado Posterior al Retiro de Puntos;

2. Colocacién de Propoleo en el Frenillo Labial

Fuente: Esteban Puga

En cuanto a los sintomas subgetivos del dolor, el paciente refiere tener un
dolor grado O en la escala numérica y visual de gestos faciales tanto para las encias de
la arcada superior como la inferior, pero refirio sentir un dolor grado 2 en la zona del

frenillo seguin la escala numérica y visual del dolor.

En el transcurso de la recuperacién quirlrgica el paciente refiere no haber

fumado ni una sola vez y que mantuvo una correcta higiene bucal.

En el siguiente control periodontal, en la reevaluacién después de haber
finalizado la fase correctiva, observamos que se recuperd el nivel de insercidon en los
dientes que presentaban bolsas periodontales verdaderas. En cuanto a los dientes que
poseian pseudobolsas, estas fueron eliminadas después de la cirugia plastica
periodontal, por lo que todos los dientes presentaron margenes gingivales a nivel de

LAC y profundidades de sondaje no mayores a 3 mm.

En lo que refiere a la calidad de higiene bucal del paciente, la higiene no es la

Optima ya que aun presenta gran cantidad de biofilm blando teniendo un porcentaje
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de 56,2% en el indice de placa de O Leary. El paciente refiere que no usa seda dental

y gque ha continuado con su habito de fumar.
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IV. CAPITULO

4.1 Discusion

El proposito del presente estudio fue comparar la efectividad del propoleo vy el
aposito quirdrgico a base de Oxido de zinc-eugenol en la cicatrizacion de un paciente
sometido a tratamientos periodontales higiénicos y correctivos. Al tener una rapida

cicatrizacion, se garantiza al paciente un mayor confort posquirdrgico.

El propdleo ha sido administrado de forma tdpica y sistémica en diferentes
vehiculos con el propésito de modular la cicatrizacion de heridas quirlrgicas.
Administrado topicamente, el propoleo tiene la capacidad de penetrar en la herida.
Esta capacidad de penetracion fue demostrada en un estudio hecho por Sehn y cols,
usando espectroscopia fotoacustica. (Lopes, y otros, 2012) Los apdsitos quirdrgicos
por su parte, no tienen la capacidad de penetrar la herida ya que segun Lindhe (2005)
los apositos periodontales se usan principalmente para proteger la herida en el
posoperatorio.

El propoleo aplicado en cirugias orales post extracciones dentarias tuvo
efectos positivos sobre la epitelizacion y aceleracion de la cicatrizacion de las heridas.
(Premoli, Laguado, Diaz, Romero , Villarreal, & Gonzalez, 2010). Asis (2007) afirma
que el propdleo actla directamente en la cicatrizacion al estimular la actividad
fibroblastica. De la misma manera, Asis (2007) y Lopes (2012) manifiestan que actia
como excelente hemostatico. Segin Carranza (2002) los apositos no tienen
propiedades curativas; en la cicatrizacion ayudan a proteger el tejido mas que a
proporcionar “factores de cicatrizacion”. El aposito reduce la probabilidad de
infeccion 'y hemorragia posoperatorias, y facilita la cicatrizacion al evitar el

traumatismo de la superficie durante la masticacion.

Asis en el 2007 expone que el propoleo actia reduciendo el dolor y la

inflamacién por medio de la inhibicion de la lipooxigenasa y ciclooxigenasa que son
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las responsables de las respuestas inflamatorias. Carranza (2002) por su parte dice
que los apdsitos periodontales no calman el dolor, sino que protegen contra el dolor

originado por el contacto de la herida con los alimentos o la lengua durante la

masticacion.
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4.2 Conclusiones

a)

b)

Después de haber finalizado con el tratamiento podemos concluir que gracias
a la satisfactoria realizacion de todos los procedimientos previamente
planificados, se ha dewvuelto la estética y salud integral al paciente. Se logro
cumplir con el principal objetivo de hacer la topicacién de la tintura de
propoleo el 0,12% para acelerar la cicatrizacion. El propoleo ayudo
significativamente en la recuperacién postoperatoria de la terapia bésica
periodontal gracias a la eliminacion del dolor y la inflamacion; en la
recuperaciébn de la cirugia plastica periodontal redujo significativamente el
dolor en las primeras 24 horas, y lo elimind por completo al cabo de las 48
horas.

En comparacién con el aposito periodontal, el propdleo result6 ser mas
coémodo y hemostatico que el aposito. El apdsito periodontal es mas incomodo
debido a su grosor, su retencion de placa y su pobre estética. No se pudo
realizar una comparacion certera en cuanto al tiempo de cicatrizacion; a
simple vista se puede creer que el propoleo fue mas efectivo, pero para

comprobarlo se necesitarian muestras histologicas cada cierto tiempo.
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4.3 Recomendaciones

Gracias a las propiedades del propdleo, se puede plantear su uso como
propuesta terapéutica para disminuir el sangrado, reducir la inflamacion, aliviar el
dolor y coadyuvar en los procesos de cicatrizacion. Para esto, se recomienda realizar
investigaciones mas completas para en el futuro poder ofrecer este método

terapéutico abiertamente.

En cuanto al aposito periodontal de 6xido de zinc-eugenol, no recomiendo su
uso debido a las incomodidades que causa en los pacientes, en especial en la zona

bucal anterior.

Se sugiere la realizacion de investigaciones méas profundas sobre el método de
accion del propoleo y los intervalos de topicacion necesarias para brindar mas

satisfaccion y comodidad en el posquirdrgico.
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V1. ANEXOS

ANEXO 1: HISTORIA CLINICA
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ANEXO 2: PERIODONTOGRAMAS
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ANEXO 3: CONSENTIMIENTO INFORMADO
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ANEXO 4: ENCUESTAS
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