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Resumen

La periodontitis agresiva es una enfermedad que afecta a los tejidos periodontales, a
pacientes sistémicamente sanos. Es una enfermedad de baja prevalencia y algunas
veces de dificil diagndstico por lo que el objetivo del presente reporte es describir las
caracteristicas para el diagndstico, el tratamiento y el manejo periodontal de un
paciente con periodontitis agresiva generalizada. Un paciente sistémicamente sano,
con antecedentes familiares de periodontitis y destruccién periodontal rdpida. Se
realizd el tratamiento periodontal iniciando con terapia mecanica y educacién de
higiene oral. Después de la reevaluacion, se procedid a la terapia quirurgica y
mantenimiento. Se logré la estabilidad periodontal mediante la reduccién de la
cantidad y profundidad de bolsas periodontales, disminucién en la cantidad de sitios
con sangrado gingival y mejorando los niveles de insercidn clinica. Es importante
realizar una correcta historia clinica para obtener un buen diagnético y darle un

tratamiento eficiente al paciente con periodontitis agresiva generalizada.

Palabras clave: Periodontitis agresiva, terapia periodontal, terapia no quirdrgica,

terapia de soporte.



Abstract

Aggressive periodontitis is a disease that affects the periodontal tissues in systemically
healthy patients. It is a low prevalence disease and sometimes difficult to diagnose, so
the objective of the present report is to describe the characteristics for the diagnosis,
the treatment and the periodontal management of a patient with generalized
aggressive periodontitis. A systemically healthy patient, with family history of
periodontitis and rapid periodontal destruction. The treatment was performed starting
with mechanical therapy and oral hygiene education. After the re-evaluation, the
surgical and supportive therapy was perfmormed. Periodontal stability was achieved
with reduction of the quantity and depth of the periodontal pockets, reduction of sites
with gingival bleeding and improving the clinical attachment levels. It is important to
perform a correct medical record, get a good diagnosis and give a efficient treatment

to the patients with generalized aggressive periodontitis.

Key words: Aggressive periodontitis, periodontal therapy, non surgical therapy,

supportive therapy



l.  OBJETIVOS

1.1 OBJETIVO GENERAL

e Describir el diagnéstico, tratamiento y manejo periodontal de un

paciente con periodontitis agresiva generalizada.

1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Describir la evidencia cientifica reciente sobre periodontitis
agresiva.

e Describir el diagnéstico y tratamiento del caso clinico.

e Discutir las opciones terapéuticas y complicaciones del caso
clinico.

e Analizar los resultados clinicos del tratamiento del caso clinico.

Il. MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES

e Buchmann y cols. 2002" en una serie de casos clinicos evaluaron
la estabilidad periodontal a largo plazo del manejo mecanico,
quirargico y antibidtico de pacientes con periodontitis agresiva.
Incluyeron 30 pacientes monitoreados por cinco afnos, las
caracteristicas de nivel de adherencia clinica y profundidad al
sondaje durante los tres y seis meses; uno, dos, tres, cuatro y cinco
anos. Al cabo de tres meses hubo un cambio significativo de nivel
de insercion clinica (2,23 mm). A los 5 afos el cambio de insercién
oscil6 entre -0,04-0,29 mm. Pasado cinco afos del tratamiento
quirargico, el 3,2% de las zonas tratadas demostré6 una ganancia
de insercién clinica 2 3 mm. En los casos presentados la terapia
mecdénica quirurgica y antibibtica logré la estabilidad de la salud

periodontal, al cabo del tiempo evaluado.



Aimetti y cols. 20112 realizan un estudio prospectivo con el objetivo
de evaluar la eficacia clinica y microbioldgica de la desinfeccion
con la técnica “full mouth” en pacientes con periodontitis agresiva
generalizada. Se incluyeron 27 pacientes con periodontitis agresiva
generalizada avanzada, a los cuales se les evalud el indice de
placa bacteriana, sangrado al sondaje, profundidad al sondaje y
nivel de adherencia clinica. Se obtuvieron valores por sitio, por
diente y por paciente. Cada paciente fue evaluado al inicio del
tratamiento (basal), a los tres y seis meses posterior a la
desinfeccion con la técnica “full mouth”. Para la evaluacion
microbioldgica se extrajeron muestras de las bolsas profundas (= 6
mm) y analizadas con reaccién cadena polimerasa (PCR) para los
patdgenos periodontales mas frecuentes. Después de seis meses
se encontrd6 una mejora significativa en todos los parametros. La
profundidad de sondaje promedio en boca disminuy6 de 4,2 a 2,8
mm; mientras que el nivel de adherencia clinica se redujo de 4,5 a
3,4 mm. Ademas, la cantidad de sitios con profundidad al sondaje =
5mm se redujo alrededor de 61%. A los 6 meses, el porcentaje de
sitios libres de patégenos en bolsas moderadas (4 a 5 mm) y
profundas (= 6 mm) fue de 40% y 27% respectivamente. El estudio
concluye que el tratamiento de periodontitis agresiva con la técnica

“full mouth” es altamente eficaz.

Nevins3, 2010 presenta un caso de un paciente con diagnostico de
periodontitis agresiva que mantuvo una proétesis durante 40 anos.
Después de haber sido diagnosticada con periodontitis agresiva, se
estableci6 un plan de tratamiento considerando el prondstico
individual de cada pieza, por lo que algunas de ellas fueron
extraidas. Posteriormente, se realiz6 el raspaje y alisaje radicular
por cuadrante. Ademas, se confeccion6 una protesis fija temporal.
Una vez cicatrizado el tejido, se realiz6 la fase quirdrgica de las
piezas dentarias que se mantuvieron en boca. Los procedimientos

quirargicos realizados fueron colgajos de reposicidn apical,



osteoplastia y gingivectomias. Posteriormente se colocé la protesis
fija definitiva. Los controles fueron realizados cada 3 meses.
Después de 40 anos, la protesis, la estabilidad periodontal y la
satisfaccion del paciente fueron favorables. Durante el tiempo que
ha permanecido la prétesis, no se han extraido mas piezas, por lo
que el tratamiento periodontal convencional basado en raspaje y
alisaje radicular seguido por una fase quirdrgica, es un tratamiento

eficaz para pacientes con periodontitis agresiva.

Kamma y cols*, 2003 realizan un estudio con el objetivo de evaluar
el estado clinico y microbiolégico de los pacientes con periodontitis
de aparicidbn temprana o periodontitis agresiva, que recibieron
terapia activa y de mantenimiento cada tres a seis meses por un
periodo de cinco anos. La poblacién de estudio fue de 25 pacientes
con periodontitis agresiva. Se evaluo6 la profundidad al sondaje y el
nivel de adherencia clinica previo al tratamiento (basal), tres meses
después de finalizar la fase activa y anualmente durante cinco
anos. El tratamiento consisti6 en control de placa bacteriana,
raspaje y alisaje radicular, terapia antibiética con omidazol o
tinidazol y posteriormente cirugia periodontal. Las muestras
microbioldgicas fueron tomadas a los cinco afos de la fase de
mantenimiento. Dichas muestras fueron elegidas aleatoriamente, a
las que se les estudio los niveles de las bacterias periodontales
mas comunes. Después del tratamiento, hubo una mejora
significativa en los parametros evaluados, ademas de sangrado
gingival y supuracion. Sin embargo, 134 sitios en 20 pacientes,
mostraron una pérdida de insercion clinica =2 2 mm desde la
finalizacién del tratamiento, hasta la evaluacion al quinto afo.
Aquellos pacientes que permanecieron con enfermedad activa,
mostraron niveles significativamente mas altos de patégenos
periodontales al cabo de cinco anos de seguimiento. El tratamiento
periodontal de raspaje y alisaje radicular, terapia antibiética y
cirugia periodontal, es eficaz en la mayoria de casos, para el
control de periodontitis agresiva.



Guarnelli y cols®, 2010 realizan un ensayo clinico con el objetivo de
comparar los efectos clinicos y microbiolégicos de la
instrumentacién mecanica ultrasénica en asociacion a enjuagues
caseros con dentifricos y enjuagatorios bucales a base de fluoruro
de amina y fluoruro de estano; en pacientes fumadores y no
fumadores con diagnéstico de periodontitis agresiva generalizada
que se encontraban en la fase de soporte periodontal. Fueron
incluidos 13 pacientes fumadores y 25 no fumadores, los cuales
recibieron tratamiento de una sola sesién de raspaje mecanico y
ultrasénico. Se les prescribiéo pastas dentales y enjuagatorios a
base de fluoruro de amina y fluoruro de estafio como complemento
y control en casa. Los parametros clinicos de indice gingival e
indice de placa fueron registrados previo al tratamiento, a la sexta 'y
décimo segunda semana. Las muestras microbiologicas fueron
recolectadas en las mismas citas de control donde fueron
registrados los parametros clinicos. El resultado que se obtuvo con
el tratamiento combinado, fue la disminucion significativa en el
recuento de bacterias periodonto patégenas en ambos grupos;
siendo el grupo de no fumadores el que mostré6 menor cantidad de
patdbgenos a las 12 semanas, comparado con el grupo de
fumadores. Sin embargo, no existié diferencia significativa entre
ambos grupos en cada sesidn de control respecto a los patdégenos
periodontales. Clinicamente, se observd una reduccion significativa
de placa supra gingival, inflamacion gingival y profundidad al
sondaje, observados en cada cita de control, observandose valores
similares entre ambos grupos. Con esto concluyen que el
tratamiento ultrasénico y mecanico, en combinacion con dentifricos
y enjuagatorios bucales a base de fluoruro de amina y fluoruro de
estano, mejoran las condiciones clinicas y microbiol6gicas en
pacientes con periodontitis agresiva, no habiendo diferencia
significativa entre grupo de fumadores y no fumadores.



Beliveau y cols®, 2012 en un estudio retrospectivo analizaron la
importancia de la medicacion antibiotica en el tratamiento de
periodontitis agresiva localizada, comparando la administracion
inmediata versus la administracion diferida de antibioticos posterior
al tratamiento mecanico. Los parametros clinicos evaluados fueron
sangrado al sondaje, nivel de insercion clinica, sangrado al sondaje
e indice de placa bacteriana; ademas se evaluaron los mediadores
inflamatorios del fluido crevicular al inicio del tratamiento, a los tres
y seis meses. De los 32 pacientes, a 15 se les prescribid
antibiéticos después de tres meses de la terapia mecanica,
mientras que a 17 se les prescribié antibidticos inmediatamente
después de la terapia mecanica. Después de seis meses ambos
grupos presentaron una reduccién significativa de nivel de insercién
clinica. El grupo con medicacién inmediata mostré una reduccion
en el promedio de profundidad al sondaje a los tres y seis meses.
El grupo de medicacién diferida, mostro niveles mas altos de
mediadores inflamatorios a los tres meses; aunque se redujeron
significativamente a los seis meses. Ambas técnicas de medicacion
antibiética son eficaces como tratamiento coadyuvante a la terapia
mecdnica; sin embargo la medicacion antibidtica inmediata muestra

mayor cantidad de mejoras respecto a los parametros clinicos.

Johnson y cols’, 2008 realizan una investigacion con el objetivo de
probar la hipbtesis que los patégenos periodontales asociados a
periodontitis agresiva, persisten en sitios extra creviculares
posterior al tratamiento mecanico, medicacién antibidtica vy
enjuagues con soluciones antimicrobianas. Se incluyeron 18
pacientes, a los cuales se les extrajo muestras de placa bacteriana
sub gingival y células epiteliales posterior al tratamiento
periodontal, a los tres y seis meses. Las muestras fueron
analizadas cuantitativamente para determinar el numero de
patdgenos periodontales mas comunes. También se analizaron
parametros clinicos de nivel de insercién clinica, sangrado al

sondaje y profundidad al sondaje. Todos los parametros clinicos



mejoraron posterior al tratamiento. Ademas, todos los niveles de
patdbgenos periodontales, a excepcion de P. gingivalis,
disminuyeron significativamente desde la toma inicial a la muestra
del tercer mes. Sin embargo, todas las especies mostraron un
tendencia a la recolonizacion entre el tercer y sexto mes. Con los
resultados demostraron que existe una recolonizacién de todas las
especies periodonto patégenas después de 3 meses posterior a la

terapia periodontal mecanica, antibiética y antimicrobiana.

Silva-Boghossian y cols®, 2013 investigaron cuales con las
especies sub gingivales asociadas a la supuraciéon en pacientes
con periodontitis crénica y agresiva. La poblacion de estudio fueron
156 pacientes con periodontitis crénica y 65 con periodontitis
agresiva. A cada paciente se le realiz6 examen periodontal y toma
de muestra microbiologica de placa sub gingival. Se realiz6 una
tabla con 44 especies bacterianas para la verificacion cualitativa.
Los resultados obtenidos para periodontitis crénica fue de 24,4%
de pacientes con supuracién, mientras que 30,3% de pacientes con
periodontitis cronica. Los pacientes con periodontitis crénica que
presentaban supuracion mostraron correlacion positiva entre una
alta frecuencia de supuracién y altos niveles de Actinomyces,
Streptococos y especies del complejo naranja. Mientras que en el
grupo de pacientes con periodontitis agresiva, mostraron
correlacion positiva entre  Actynomyces oris, Propinobacterium
acnes, P. aeruginosa, Staphylococcus aureus y Streptococcus
sanguinis; y supuracion. Concluyen que los sitios con supuracion
en los pacientes con periodontitis crénica muestran niveles
significativamente mayores de patégenos periodontales que los
pacientes con periodontitis agresiva. Ademas, la presencia de
Actynomyces, Streptococcus, especies del complejo naranja vy

patdégenos “no orales”, estan asociados a sitios con supuracion.

Xajigeorgiou y cols®, 2006 en un ensayo clinico aleatorizado

evaluaron y compararon el efecto de metronidazol en combinacién



con amoxicilina, doxiciclina y metronidazol, respecto a los
parametros clinicos de sangrado al sondaje, nivel de insercion
clinica y profundidad al sondaje. También se incluyé el estudio
microbiolégico de todos los pacientes, diagnosticados con
periodontitis agresiva generalizada. Los 43 participantes fueron
divididos en 4 grupos, a los cuales después de 6 semanas del
tratamiento mecanico (RAR) se les prescribié la medicacion de
metronidazol con amoxicilina al grupo uno, RAR con doxiciclina al
grupo 2, RAR con metronidazol al grupo 3 y el grupo cuatro fue
tomado como control (Unicamente RAR). Los parametros clinicos
fueron registrados al inicio del tratamiento, a las seis semanas
posterior al RAR y a los seis meses desde el primer registro. Al
final de la evaluacion, todos los grupos mostraron mejora en los
parametros clinicos. La administracion sistémica de metronidazol
con amoxicilina o metronidazol Unicamente, resulté en reduccién
significativa de los sitios con bolsas > 6 mm, mas aun cuando se
comparo con el grupo control. Los tres medicamentos mostraron un
reduccion significativa en los niveles de patégenos periodontales a
los seis meses. Con eso concluyeron que el uso de metronidazol
en combinacién con amoxicilina o metronidazol solo (cuando no
esta asociado la especie A. Actinomycetemcomitans), son efectivos
para la disminucién de sitios con bolsas periodontales en pacientes
con periodontitis agresiva.

Haas y cols'®, 2008 en un ensayo clinico aleatorizado buscaron
estudiar el efecto de la administracion via sistémica de la
azitromicina como tratamiento coadyuvante de raspaje y alisaje
radicular (RAR) para periodontitis agresiva (PAg). Se incluyeron 24
pacientes con diagnéstico de PAg, los cuales entraron a la fase de
control de placa bacteriana, seguido por RAR. Se asigné de forma
aleatoria un grupo a cada individuo. El grupo experimental utilizé
azitromicina 500 miligramos (mg) una vez por dia, durante tres
dias. Mientras que el grupo control us6 un placebo. Los parametros

clinicos fueron registrados al inicio del tratamiento, a los tres, seis,



nueve y doce meses. La profundidad al sondaje y el nivel de
adherencia clinica evidenci6é una mejora significativa desde el inicio
del tratamiento hasta el control a los 12 meses. El grupo
experimental mostrd reducciones significativas en el promedio de
profundidad al sondaje comparado con el grupo control (2,88 mm
en el grupo experimental y 1,85 en el grupo control). Ademas, el
grupo experimental mostré un porcentaje de ganancia = 1mm de
insercidn clinica significativamente mayor al grupo control (81,34%
y 63.63% respectivamente). Con los resultados obtenidos se
concluye que el uso de azitromicina como tratamiento coadyuvante,
tiene el potencial de mejorar la salud periodontal en pacientes con

periodontitis agresiva.

Sigusch y cols'", 2001 en un ensayo clinico estudiaron el efecto de
la doxicilina, metronidazol y clindamicina como tratamiento
coadyuvante a la terapia mecanica no quirurgica de dos etapas en
pacientes con periodontitis de progresion rapida. La primera etapa
consistid en raspaje y alisaje radicular (RAR) y pulido de cada
cuadrante, tomando de cuatro a cinco visitas. La segunda etapa
incluyé alisaje radicular con la técnica “full mouth”, colocacién de
aposito periodontal e inicio de medicacién antibidtica. La poblacién
incluyé6 48 pacientes con periodontitis de progresion rapida
generalizada, con profundidades de sondaje promedio = 8 mm. Los
participantes fueron divididos en cuatro grupos; el grupo uno se le
administré doxiciclina, al grupo dos metronidazol, al grupo tres
clindamicina y al grupo cuatro no se le administré nada por ser el
grupo control. Los parametros clinicos evaluados fueron: indice de
placa, indice de sangrado surcular, profundidad al sondaje, nivel de
adherencia clinica y muestras bacteriolégicas y celulares. Dichos
parametros fueron registrados al inicio del tratamiento, a las tres
semanas posterior al RAR (primera etapa), a los 6 y 24 meses
posterior al alisado radicular (segunda etapa). Los resultados
obtenidos después de la primera etapa fueron la mejora del indice
de placa y del indice de sangrado surcular. Después de 6 y 24



meses, se evidencio un significativa disminucion en la profundidad
de sondaje y mejora en la insercién clinica en los grupos dos
(metronidazol) y tres (clindamicina), en comparacion con el grupo
uno y cuatro. Ademas, los grupos dos y tres mostraron una
disminucién significativa de la cantidad de A.
actinomycetemcomitans y de P. gingivalis. Con esos resultados
concluyen que el metronizadol y la clindamicina son eficaces en el
tratamiento de periodontitis de progresion rapida, cuando se utiliza

como tratamiento coadyuvante.

2.2 BASE TEORICA

2.2.1 DEFINICION DE PERIODONTITIS AGRESIVA

La periodontitis agresiva en una enfermedad que afecta a los
tejidos de soporte del diente, que afecta a individuos
sistémicamente sanos, generalmente en edades cercanas a los
30 anos'?. Esta caracterizada principalmente porque los pacientes
presentan historia clinica sin particularidades, pérdida de
insercién y destruccion 6sea rapida e historia familiar de casos's.

2.2.2CLASIFICACION

La periodontitis agresiva se clasifica, segun sus caracteristicas y

la cantidad de destruccién en:

a. Periodontitis Agresiva Localizada (PAL), aparece mayormente
en etapas circunpuberales. Se presenta exclusivamente en
primeros molares e incisivos, con pérdida de insercion
interproximal de por lo menos dos dientes permanente, siendo
uno de ellos un primer molar y no afectando a mas de dos

dientes que no sean primeros molares e incisivos.
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b. Periodontitis Agresiva Generalizada (PAG), tiende a afectar a
pacientes que bordean los 30 afios de edad, que a diferencia
de la PAL, afecta a tres 0 mas dientes permanentes que no
son primeros molares e incisivos. Tiene la caracteristica de
tener episodios pronunciados de destruccibn y de

autolimitarse'213,
2.2.3EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de periodontitis agresiva, incluyendo los términos
previos de periodontitis juvenil y periodontitis de progresion
rapida, varia segun la localizacion geografica. En Europa, los
estudios’+'® han centrado el diagndstico en hallazgos clinicos y
radiograficos; mostrando una prevalencia entre 0,1% y 0,2% en
pacientes entre 14 y 17 afios. En Africa, aunque existen pocos
reportes, muestran una prevalencia de 3,4% en pacientes entre
13 y 19 afos'’. En Asia, muestran una prevalencia entre 0,6 y
1,3% en pacientes entre 13 y 19 afos'®'9. En norte América,
donde existe mayor cantidad de estudios, se ha reportado una
prevalencia entre 0,4 y 0,6% en adolescentes entre 14 y 19
anos?%2!, Mientras que en América del Sur, dos reportes con
poblaciones representativas han sido publicados. Lopez?? realiz
una investigacién e Chile, donde mostré una prevalencia de
0,32% en pacientes entre 15 y 19 afios. Mientras que Susin?® en
Brasil, reporté una prevalencia de 5,5% en pacientes entre 14 y
29 anos.

Es claro que la prevalencia es mayor en adolescentes. Ademas,
dichos estudios reportan que la enfermedad es mas prevalente en

personas africanas, afro descendientes y latinas?*.
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2.2.4ETIOLOGIA

2.2.4.1 ETIOLOGIA BACTERIANA

Como ya es conocido, la periodontitis agresiva tiene como
caracteristica secundaria, una incompatibilidad entre la cantidad
de placa bacteriana y el nivel de destruccion’. Esto nos lleva a
reflexionar respecto a los factores que pueden intervenir en la
destruccion violenta de los tejidos de soporte dentario, en los
pacientes con periodontitis agresiva. La evidencia actual, nos
indica que existe una predisposicion natural del huésped, asi
como una alta virulencia de los patégenos involucrados.

El principal patdogeno asociado a periodontitis agresiva es el
Aggregatibacter actinomycetemcomitans® (A.a); un cocobacilo
gram negativo anaerobio facultativo, que tiene como factores de
virulencia a las fimbrias, vesiculas?® y como la produccién de un
material extracelular proteico, capaz de adherirse a las células del
huesped?’. Suelen colonizar en la placa bacteriana sub gingival
cercana a la superficie, produciendo leucotoxinas, epitelio toxinas,
citotoxinas, colagenasas, entre otras sustancias capaces de
destruir las células y fibras periodontales. Sin embargo, este
patbgeno se encuentra en mayores cantidades en periodontitis
agresiva localizada, comparada con la periodontitis agresiva
generalizada. Se han descrito seis serotipos de Aa (a,b,c,d,e y f).
Los serotipos ¢ y b se han asociado a poblaciones asiaticas y
latinoamericanos.

En un segundo orden, tenemos a la Porphyromonas gingivalis
(P.g) un cocobacilo Gram negativo, no mévil, anaerobio estricto?®.
Suele ubicarse a nivel del fondo del surco, que provee un medio
escaso de aire, lo que permite una colonizacion rapida.

Las especies Aggregatibacter actinomycetemcomitans 'y
Porphyromonas gingivalis son los patégenos que mas se asocian
a enfermedad periodontal, sin embargo, otros periodonto
patdbgenos se han encontrado en nivel altos en periodontitis
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agresiva, como Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum,
Campylobacter rectus, Treponema denticola, entre otros.

En la actualidad, se conoce que las bacterias por si solas, no
producen una enfermedad; estos necesitan que estén presentes
otros factores para iniciar una patologia'22.

2.2.4.2 ETIOLOGIA GENETICA

Existen multiples estudios que refuerzan la idea que existe una
predisposicion genética a desarrollar la periodontitis agresiva®'.
Esta susceptibilidad ha sido identificada como un patrén familiar
que evidencia una mayor pérdida de hueso alveolar, que el
comun de la gente®34 Fundamentalmente, se ha logrado
identificar que la expresidon de ciertos genes que producen
anormalidades en la produccion y funcionamiento de neutréfilos,
asi como la respuesta de anticuerpos (principalmente IgG2) a los
patégenos periodontales®®®, se traduce en una mayor
susceptibilidad del huésped a padecer de periodontitis agresiva.
Ademas, se ha identificado que el factor genético controla
presencia de casos en grupos familiares; asi mismo, se han
encontrado que las caracteristicas clinicas dentro de los grupos

familiares, suelen ser parecidos®”.

2.2.4.3 SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED

Los pacientes diagnosticados con periodontitis agresiva han sido
sometidos a diversos estudios, los cuales han sido enfocados a
los patdégenos que causan la enfermedad y a la predisposicidén
genética y heredada del huésped; sin embargo, existe un
componente natural de cada individuo, es decir, las
caracteristicas inherentes y propias de cada persona.

Estudios recientes han logrado distinguir ciertos patrones que
podrian estar asociados al desarrollo de la enfermedads?. El
primer patrén evidencia niveles altos de prostaglandina E-2
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(PGE2)'3, que se relaciona con respuestas inflamatorias
significativamente mas altas, por lo que se puede deducir que los
pacientes con Periodontitis agresiva generan respuestas
inflamatorias excesivas, causando dafo en los propios tejidos.

El segundo patrén esta asociado a la capacidad de producir
niveles altos de anticuerpos especificos (Ig G) contra patégenos
periodontales, principalmente contra A.a'336.39;

Ademas, existen factores ambientales que afectan y exacerban
los factores antes mencionados. Este es el caso de los pacientes
fumadores; como es bien conocido, el cigarro genera una
alteracion en la produccién y funcién de las células de
defensa'®'3, Esto afecta en la capacidad de respuesta del
huésped asi como en la cantidad de destruccion periodontal®.

2.2.5CARACTERISTICAS PARA EL DIAGNOSTICO

El diagnéstico de Periodontitis agresiva; a diferencia de otras
patologias periodontales, no solo se basa en hallazgos clinicos y
radiograficos. Esta patologia requiere una minuciosa y
concienzuda historia clinica''3. La anamnesis brindara la
informacién adecuada para descubrir datos necesarios para el
diagnéstico correcto. De esta forma, los antecedentes familiares
brindados por el paciente revelaran si hay una agregacion familiar
de casos; mientras que los antecedentes personales brindan
informacién respecto a las posibles implicancias sistémicas que
podrian influir y/o confundir el diagnéstico®®.

El clinico debe hacer preguntas sistematicas y ordenadas para
descartar que la enfermedad tenga otro origen o esté asociado a
otros factores ajenos a los propios de la PAg.

Las preguntas necesarias son'3:

e ; Existe pérdida de tejido periodontal?
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e ;La pérdida de tejido periodontal sigue algun patrén
especifico?

e ;Padece de alguna afeccidén sistémica que pueda explicar,
contribuir, alterar o modificar la pérdida del tejido periodontal?

e ;El paciente ha padecido de lesiones ulcerosas o dolor
gingival, que conduzca al diagnéstico de Periodontitis
necrosante?

e El paciente ha sentido que la enfermedad ha tenido una
evolucién rapida?

¢ ;Algun familiar directo ha sido diagnosticado con periodontitis o

ha perdido las piezas dentarias a edades tempranas?

Estas preguntas estan direccionadas fundamentalmente a
descartar una asociacién sistémica y a descartar Periodontitis
Necrosante; y a determinar una posible agregacion familiar.

Ante una posible sospecha de PAg, el clinico debe valorar ciertos

parametros como:

e Edad'?'339: Si bien la PAg localizada esta asociado a edad
tempranas, entre 13 y 20 afnos, no debe ser raro observar la
enfermedad en pacientes mayores, ya que la Periodontitis
agresiva generalizada se encuentre también en pacientes que
bordean los 30 a 35 afos. Es por esto que la edad no es un

factor determinante.

e Presencia de caracteristicas primarias: Se han definidos ciertas
caracteristicas que suelen estar presentes en los pacientes con
Periodontitis agresiva*':

1. Historia clinica sin particularidades
2. Pérdida de insercién y destruccién periodontal rapida.

3. Agregacion familiar de los casos.
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e Presencia de caracteristicas secundarias:

1. Discrepancia entre la cantidad de depdsitos microbianos y la
cantidad de destruccién.

. Al recuento bacteriano: Altos niveles de A.a.

. Anormalidades en la funcién fagocitica.

. Autolimitacion de la pérdida de insercién y pérdida ésea.

o ~ W DD

. Respuesta hiperreactiva de macréfagos, que incluye la

produccion elevada de PGE:z e inteleucina-1p.

El diagnostico clinico de Periodontitis agresiva localizada suele ser
mas facil, debido a que presenta caracteristicas propias'?'3, entre

ellas:

1. Pérdida de insercion clinica y pérdida dsea interproximal en
incisivos y primeros molares permanentes.

2. Pérdida de insercion clinica y pérdida 6sea interproximal en al
menos dos piezas permanentes, los cuales uno de ellos es primer
molar.

3. No afecta a mas de dos dientes que no sean primeros molares e

incisivos.

Por otro lado, la Periodontitis agresiva generalizada se diferencia por
presentar pérdida de insercion clinica y pérdida 6sea en mas de dos
piezas, que no sean incisivos ni primeros molares. Ademas,
presenta episodios de exacerbacién repentina con pérdida de

insercion acelerada, asi como detenimiento y autolimitacion’s.

Al examen radiografico, la periodontitis agresiva en cualquiera de
sus presentaciones, suele presentar defectos éseos verticales®,
lesiones de furcacién y supuracién. Las bolsas suelen ser mas de
profundidades mas homogéneas comparadas con la periodontitis
agresiva. Las bolsas periodontales en la Periodontitis agresiva
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suelen ser de profundidades mayores a 6 mm, sin necesidad de
tener mucha cantidad de placa visible*2.

En sintesis, el diagnostico de periodontitis agresiva requiere de una
elaboracion correcta de la historia clinica, de un buen examen clinico
y de examenes auxiliares tales como radiografias seriadas y

examenes de laboratorio.

2.2.6 TRATAMIENTO NO QUIRURGICO

La periodontitis agresiva al ser una enfermedad multifactorial,
puede contemplar multiples abordajes para el tratamiento. Al igual
que la mayoria de enfermedades periodontales asociadas a placa
bacteriana, el tratamiento se enfoca principalmente en remover la
placa bacteriana (en especial la placa sub gingival) y en el caso
especifico de Periodontitis agresiva, alterar la microbiota
subgingival's.

Los protocolos actuales establecen que inicialmente se debe
realizar en la fase inicial, el control de placa bacteriana*s;
mediante la creacion de una complicidad paciente-médico, que
permita la concientizacion del paciente respecto a la enfermedad

y que se logre una mejora significativa en la higiene oral.

Es de suma importancia valorar la viabilidad y posibilidad de
supervivencia de las piezas afectadas, para asi poder expresarle
al paciente de las decisiones que se tomaradn previos al

tratamiento*4.

Una vez que se ha educado al paciente, se ha logrado el control
de la placa bacteriana y se ha eliminado cualquier otro factor que
pueda crear un ambiente para la colonizacién bacteriana, se inicia

la fase activa del tratamiento. Actualmente, no existen diferencias
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en el tratamiento de periodontitis cronica y periodontitis

agresiva*.

El tratamiento de primera eleccion es la terapia no quirargica, que
consiste principalmente en el raspaje y alisado radicular, es decir,
en la remocién mecanica de la placa sub gingival; la desinfeccidn
de las superficies dentarias con enjuagatorios antisépticos y la

medicacion por via sistémica para disminuir la carga bacteriana.

Existen diversos estudios que estas tres formas terapéuticas son
eficaces para disminuir la profundidad al sondaje, el sangrado al

sondaje y el nivel de adherencia clinica*®>-48.

Ademas, algunos reportes*® enfocados a periodontitis agresiva
generalizada, muestran mejoras significativas en los parametros
clinicos cuando se utilizan estas tres formas terapéuticas. Muchos
estudios comparativos®0-52 demuestran la eficacia de la utilizacién
de sustancias antimicrobianas y antibioticoterapia como
tratamiento coadyuvante al tratamiento mecéanico. Refuerzan la
idea de que la disminucién de la carga bacteriana y la alteracién
de placa sub gingival, son suficientes para controlar la actividad

patdgena.

Respecto a los antibiéticos que son sensibles para A.a, se han
demostrado que diversos antibidticos tienen esa capacidad,
especialmente Metronidazol en combinacién con amoxicilina®'-%2,
metronidazol como Unico antibidtico %152, clindamicina'! y

Azitromicina©.

Una vez finalizada la fase activa de la terapia mecéanico o fase 1,
se procede a hacer la reevaluacién del paciente, el cual debera
esperar entre cuatro a seis semanas desde la ultima sesi6n de
terapia activa; esperando que se haya logrado una nueva



18

adherencia, y asi poder realizar el sondaje periodontal

nuevamente.

En caso que la reevaluacion muestre bolsas residuales profundas
(26mm), se debe evaluar la posibilidad de proceder a la fase 2,
que consta de abordaje quirargico del tratamiento, para asi
obtener mejor acceso a los posibles focos infecciosos residuales y
proceder a la desinfeccion, ya que estos pueden ser un factor de
riesgo para la progresion de la enfermedad periodontal®.

2.2.7 TRATAMIENTO QUIRUGICO

Para la correccibn de defectos 6seos se ha evaluado la
efectividad de diferentes procedimientos quirurgicos tales como el
desbridamiento por colgajo, el uso de injertos d&seos
(regeneracion dsea guiada) y la regeneracion tisular guiada '-%4.

La regeneracion tisular guiada (RTG) se basa en interponer una
barrera (membrana) entre el defecto 6seo y los tejidos blandos
circundantes se impide la invasién de tejido indeseado (epitelio y
conjuntivo) dentro de la herida y se estimula la colonizacion del
defecto periodontal por células que generan ligamento periodontal
y hueso %°. Este concepto terapéutico permite la formacion de una
nueva insercion periodontal en el sitio del defecto 45°.La técnica
quirdrgica se resume en un buen acceso a través de colgajos de
espesor total a veces asociados a colgajos de espesor parcial
cuando hay necesidad de desplazarlo coronalmente 54%° . Se debe
remover cualquier adherencia de tejido blando, descortificar para
exponer los espacios medulares y estimular las células de su
interior a través de desgastes superficiales con instrumentos
rotatorios 0 pequefas perforaciones con piedras especiales;
aplicamos material de relleno siendo de preferencia hidroxiapatita
reabsorbible (HAR), se cubre todo con una membrana
reabsorbible 0 no reabsorbible dependiendo del riesgo de la
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exposicion, se fijan las membranas por debajo del colgajo y se
sutura 5%, E| tratamiento regenerativo del hueso puede estar
basado, solamente en la colocacion de injertos de hueso autélogo
o en combinaciéon con membranas®’. La escogencia de una de
estas dos alternativas va a depender de la morfologia del defecto
6seo %. Un defecto con paredes éseas conservadas (defecto
cerrado) puede cicatrizar con el simple uso de hueso autélogo,
siempre que el mismo, conjuntamente con el coagulo de sangre
permanezca estable dentro del espacio a regenerar 5. En un
defecto con ausencia de una o mas paredes Oseas (defecto
abierto), la membrana ademas de cumplir con la funcion de
barrera mecénica, cumple con la funcibn de mantenedor de
espacio, creando a nivel del defecto éseo un ambiente cerrado
delimitado por un lado por las paredes 6seas residuales y del otro
lado por la membrana que sirve de pared provisional durante el

periodo de cicatrizacion57-58:59,

Sculean® reporta que la combinacién hueso autégeno combinado
con la regeneracion tisular guiada mejora la insercion periodontal
en los defectos intradseos. Yilmaz ' menciona que el uso hueso
autébgeno mas una matriz de proteinas del esmalte mejora la
cicatrizacion de los defectos 6seos sin necesidad de usar una
membrana que recubra el defecto. Paolantonio® han reportado
resultados favorables en 6 casos realizados en humanos tratados
con hueso bovino como material de relleno, el hueso bovino tiene
una actividad osteoconductiva, por lo tanto en muchos estudios,
ha sido reportado que facilita la osteogénesis. Un factor para
obtener resultados predecibles en la RTG es lograr un periodo de
cicatrizacion  suficientemente largo, siendo el periodo

generalmente recomendado de entre 6 y 10 meses 2.
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CASO CLINICO

3.1 HISTORIA CLINICA

3.1.1 ANAMNESIS:

a. FILIACION

Edad: 38 anos

Sexo: Masculino

Lugar de nacimiento:

Raza: Mestizo

Estado civil: Soltero

Grado de instruccion: Superior incompleta

b. MOTIVO DE CONSULTA

“Curacioén de diente y veo mis encias inflamadas. Hace un afno se

empezaron a mover los dientes de la nada”

Resumen del operador: Paciente acude a servicio de periodoncia en
aparente buen estado de salud general, debido a una curacion
pendiente en una pieza dentaria y por inflamacion gingival. El area de
triaje deriva al paciente al servicio de la especialidad para la evaluacién
correspondiente. Al examen clinico se evidencia acumulacion de placa
blanda en multiples piezas dentarias y sangrado espontaneo. Al sondaje
periodontal, se encuentran multiples bolsas periodontales profundas,
escasa placa dura sub gingival, sangrado al sondaje, supuracion,
recesiones gingivales y lesiones de furcacion. Se le explica
detalladamente al paciente del diagnoéstico presuntivo, firma el
consentimiento informado y se le indican examenes auxiliares
(Radiografias seriadas). Paciente refiere que Ambos padres perdieron
dientes a temprana edad. Paciente se rehusa a perder dientes. Ademas,
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el paciente solicitdé que se intente salvar los dientes, porque no deseaba

extraerlos”.

El paciente tiene como expectativa principal no perder las piezas
dentarias.

c. ANTECEDENTES SISTEMICOS

c.1 FAMILIARES: Sin antecedentes relevantes

c.2 PERSONALES: Sin antecedentes personales relevantes.

d. ANTECDENTES ESTOMATOLOGICOS

d.1 Habitos de higiene

Cepillado dental entre 1 y 2 veces por dia, de forma horizontal y

vertical. No utiliza enjuagatorios bucales ni hilo dental.

Refiere haber recibido instruccion sobre higiene oral.

d.2 Habitos nocivos

No fuma, no consume ninguna medicacion ni alimentos en

eXCceso.

e. RIESGO AL TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO

No se encuentran riesgos al tratamiento periodontal.
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EXAMEN CLINICO
o Examen clinico general
ABEG, ABEH, LOTEP.
o Examen clinico estomatolégico
Extraoral
- Craneo: Mesocéfalo
- Cara: Mesofacial
- Cuello: Corto y trapezoidal

- ATM: Leve desviacién a la derecha durante el cierre.

- Glandulas salivas: permeables.

Figura 1. Fotografias extraorales frontal y lateral

" e Results
[Area [Mean [Min [Max [Angle |

1 0 0 0 0 47.870

Results

L]
[Area [Mean [Min [Max [Angle |

L 0 0 0 0 174.964

Figura 2. Andlisis de Apertura facial y perfil — Mesofacial, perfil recto
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Intraoral

- Labios: Color rosado, elasticos, hidratados, sin lesiones ni
alteraciones.

- Carrillos: Hidratados, rosados, sin pigmentaciones, lesiones ni
alteraciones.

- Paladar duro: Rosado, rugas prominentes, escasas Yy
conservadas.

- Paladar blando: Bien irrigado, bien hidratado.

- Uwula: Unica, corta.

- Pilares: Conservados.

- Lengua: saburral en sus %4 posteriores, papilas conservadas.

- Saliva: Cantidad apropiada, de predominio mucoseroso.

- Piso de boca: Bien irrigado, con frenillo lingual de insercidén
baja y corto.

- Dientes: 29 dientes, con color alterado, restauraciones
defectuosas, movilidad de piezas dentarias.

Figura 3. Fotografia intraoral frontal.
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Figura 5. Fotografias oclusales superior € inferior.

Evaluacion por Sextantes

Figura 6a. Periodontograma inicial — fotografias intraorales iniciales — radiografias

iniciales, sextante 1.
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Figura 6b. Figura 6a. Periodontograma inicial — fotografias intraorales iniciales

— radiografias iniciales, sextante 2.

Figura 6¢. Periodontograma inicial — fotografias intraorales iniciales — radiografias

iniciales, sextante 3.
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Figura 6d. Periodontograma inicial — fotografias intraorales iniciales — radiografias

iniciales, sextante 4.

Figura 6e. Periodontograma inicial — fotografias intraorales iniciales — radiografias

iniciales, sextante 5.
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Figura 6f. Periodontograma inicial — fotografias intraorales iniciales — radiografias

iniciales, sextante 6.

3.2 DIAGNOSTICO

e General

Paciente sistémicamente sano

e Estomatolégico

1. Edentulismo parcial superior e inferior
2. Manchas blancas generalizadas

e Periodontal
1. Periodontitis agresiva severa generalizada (llIb)

2. Condiciones y Deformaciones adquiridas o del desarrollo
(Vi)
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Alrededor de los dientes (VllIb):

- Recesién Gingival (b1a): (Miller)

Piezas: 17(M1), 16(M1), 15(M1), 14(M1), 13(M1), 12(M3),

11(M3), 21(M3), 22(M83), 26(M1),27(M1), 37(M1), 36(M1),

35(M1), 34(M1), 33(M3), 32(M3), 31(M3), 41(M3), 42(M3),
1), 46(M1), 47(M1).
- Pérdida Papilar (b1b): (Nordland-Tarnow)

Piezas 1.7 (T1), 1.5(T1), 1.4(T1), 1.3 (T1) 1.2 (T2), 1.1 (T2),
2.1 (T2), 2.2(T2), 2.4(T1), 2.5(T1), 2.6(T2), 3.7 (T2), 3.6(T2),
3.4(T1), 3.2 (T3), 3.1(T3), 4.1 (T3), 4.2(T3), 4.4(T2), 4.5(T1),
4.6(T1),4.7(T2)

43(M3), 45(M1), 46

1
1

Exceso gingival (b5a): 3.8 Pseudobolsa

Trauma oclusal (VIlld): Trauma oclusal secundario (26/37)

3.3 PLAN DE TRATAMIENTO

Fase |

= Educacion y motivacién

= Control de Placa

= Fisioterapia oral

» Raspaje y alisaje radicular:
= Pulido

= Ajuste oclusal

= Reevaluacién

Fase ll

Segun evolucion y necesidad del paciente
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Alisados radiculares a colgajo abierto de los 6 sexantes con medicacién

sistémica antibidtica.

Fase lll:

Reevaluacién cada 3 meses

3.4 TRATAMIENTO

El tratamiento inicié segun el plan de tratamiento, con la fase I. Se inicié
con la educacion y la motivacion del paciente; y la fisioterapia oral.
Con esto, se logré disminuir los indices de placa bacteriana.

Figura 7.indice de placa inicial

Figura 8. Indice de placa al mes

Figura 9. Indice de placa al afio

Figura 10. indice de placa al
finaliza fase activa (15 meses)

Cabe resaltar, que el paciente no presentaba el clasico signo de alta
destruccion — poca placa bacteriana. Si bien clinicamente no se
observaba gran cantidad de placa bacteriana; las sustancias reveladoras

demostraron lo contrario.
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Una vez logrado el control de la placa bacteriana, se inicia la fase activa
con raspajes y alisajes radiculares cerrados. Se utilizaron rapadores,

curetas y puntas ultrasénicas.

Figura 11. Raspaje y alisaje radicular

Instrumental

Sector anterior:

- Raspador jacquette 30/33 y 00/morse, curetas gracey 3/4, 5/6 —

tratamiento ultrasénico.

Sector posterior:

- Raspador jacquette 31/32, curetas gracey 7/8, 11/12, 13/14 -

tratamiento ultrasénico.

Solucion antiséptica: Clorhexidina al 0.12% por 14 dias.

Se controlé al paciente a los 7 dias para observar alguna complicacion, lo cual
no se encontrd, el paciente tuvo una evolucion favorable, sin sensibilidad ni

sangrado.

La segunda cita de control se realiz6 a los 30 dias, evidenciando una clara
reinsercion del tejido periodontal, sin inflamacion y con evidente mejora en la

higiene oral.
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Figura 12a. Control a los 30 dias — segundo sextante

m
M LAL A blldd

Figura12b. Control a los 30 dias — quinto sextante

Al sondaje periodontal se evidencié una mejora significativa en los parametros
clinicos de sangrado al sondaje, profundidad al sondaje y nivel de insercion
clinica. Ademas, las bolsas disminuyeron significativamente en cuanto a la

cantidad, sin embargo algunas persistian debido a su gran profundidad.

Debido a la persistencia de bolsas residuales, se procedié a programar al
paciente 14 dias después para el inicio de la fase 2.

La programacion se hizo para realizar el tratamiento quirdrgico un cuadrante a
la vez, con intervalo de 14 dias entre cada cirugia.

Se realizd los procedimientos de asepsia y antisepsia con digluconato de
clorhexidina al 2%, yodopovidona extraoral y clorhexidina al 0.12% intra oral.
Se anestesio con técnica infiltrativa, con lidocaina al 2%, 1:80 000.

Una vez anestesiado, se hizo incisidbn curcular al cuadrante a tratar, sin
liberantes, conocido como colgajo de Kirkland®. Se hizo el decolado vy
levantamiento de colgajo con legra P24G y Prichard.

La remocion de la placa sub gingival se hizo con instrumental ultrasénico y
manual. Para eliminar los restos de placa desprendida, se hizo lavado con
solucion salina.

La verificacion del alisado radicular se realizé6 con sonda periodontal UNC,
posicionandola sobre la superficie radicular.
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La sintesis de los tejido se logré mediante puntos continuos festoneados, con
seda negra 4/0, aguja cortante de 15 milimetros, triangulo invertido, y 3/8 de

circunferencia.

Figura 16. Sutura con seda negra

En la fase 3, se control6 al paciente a las 4 semanas después del ultimo

cuadrante. Posterior al primer control, se contré al paciente mensualmente.

3.5 EVOLUCION DEL CASO

El paciente logré una evolucion favorable desde la fase de educacién.
Los valores de los indices de placa evidenciaron una mejoria

significativa.
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fecha Porcentaje
4-jun-14 76.70%
11-jun-14 55.17%
18-jun-14 46.55%
25-jun-14 55.17%
2-jul-14 30.17%
13-jun-15 32.75%
20-jun-15 34.48%
17-ago-15 32.75%
21/09/15 40.51%

Figura 17. Indices de placa bacteriana
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Figura 18. Gréfico de evolucién de indices de placa

Ademas, una vez realizada la fase activa de tratamiento, se evidencio
una mejora significativa en los pardmetros clinicos de sangrado
gingival, cantidad de bolsas, profundidad al sondaje, nivel de
adherencia clinica, lesiones de furcacion y movilidad dental.
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Figura 19. Cantidad de bolsas periodontales sextantes 1 - 3
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Figura 20. Cantidad de bolsas periodontales sextantes 4 — 6
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Figura 21. Prevalencia y evolucion de piezas con movilidad dental
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Figura 22. Prevalencia y evolucion de lesiones de furcacion

Si bien el paciente logré6 una evolucién favorable a lo largo del
tratamiento y la fase de mantenimiento; la pieza 3.7 sufri6 una
evolucion desfavorable.

Figura 23. Lesion de furcacién pieza 37
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Figura 24. Evolucion de pieza 3.7
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Figura 25. Pieza 3.7 Lesién de furcacion y movilidad.
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Figura 26. Comparacidn entre piezas anteriores y posteriores

Radiograficamente, se evidencid corticalizacion ésea en piezas que

presentaban actividad patoldgica durante la fase inicial.
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Figura 27a. Comparacion Radiografica Sextante |.

Figura 27b. Comparacién Radiografica Sextante |I.




Figura 27c. Comparacion Radiografia Sextante Il

Figura 27d. Comparacion Radiografia Sextante IV.
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Figura 27e. Comparacién Radiografia Sextante V.

Figura 27f. Comparacion Radiografia Sextante VI.



Figura 28. Periodontograma control enero 2017

« Cantidad de bolsas iniciales: 132 — Actualidad: 19
+ Piezas en observacién: 3 (1.7, 2.6, 3.7)
* Piezas extraidas: 0
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Discusién

La periodontitis agresiva como enfermedad multifactorial, ha recibido
multiples enfoques, desde el diagnéstico hasta el tratamiento y el
mantenimiento. Bajo este principio, el presente caso fue abordado segun
la evidencia cientifica disponible.

Es importante recibir la informacion correcta del paciente en la
anamnesis®®, ya que para el diagndstico de periodontitis se requiere de
informacion brindada por el propio paciente.

Existe cierta dificultad para lograr el diagnéstico de periodontitis agresiva
en estadios avanzados, es decir, de periodontitis agresiva generalizada,
debido a que no siempre se cuenta con la informacién del tiempo de
evolucion y la agresividad de la patologia, asi como la evidencia del signo
patognoménico de la enfermedad respecto a la localizacion de la
enfermedad en estadios iniciales (primeros molares e incisivos). Por estos
motivos, es de igual importancia el diagndstico clinico, la historia clinica y
los examenes auxiliares.

En este caso, relalizamos el protocolo planteando por Lindhe'3, basado en
el taller de periodoncia de 1999. La secuencia planteada para llegar al
diagnéstico recomienda que después de una buena historia clinica y el
examen clinico periodontal, se plantean algunas pregunta importantes:

-¢ Existe periodontitis en el paciente? Aunque pueda parecer una pregunta
con poca relevancia, es importante, debido a que hay que hay que estar
seguros que ha habiado resorcidbn 6sea y pérdida de insercién, que
existen bolsas periodontales, si existe otra posible causa que para la
pérdida de insercion o si existen pseudobolsas debido a agrandamiento
gingival.

-¢ Existe alguna afeccion sistémica que pueda causar perdiodontitis?
Como ya sabemos, los pacientes con diabetes mal controlada, los
pacientes con ciertos sindromes (Papillon Lefevré, Sindrome de down,
etc.) o pacientes con algunas enfermedad como la hipofosfatasia,
leucemias, etc; pueden sufrir de enfermedad periodontal, por lo que el
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diagnéstico para estos pacientes sera: “Periodontitis como manifestacion
de enfermedades sistémicas”.

-¢, Tiene signos o sintomas de periodontitis necrosante (PUN)?

A veces, el diagndstico de periodontitis agresiva puede generar cierta
confusion y hay que saber diferenciar a dicha patologia de la PUN. La
diferencias mas importantes entre ambas enfermedades, son que la PUN
presenta al examen radiografico, secuestros 6seo, lesiones ulcerantes en
encia queratinizada, dolor severo de tejidos periodontales, sensacion de
ardor o quemazén y en muchos casos presentan fiebre.

Si el paciente presenta signos y sintomas que puedan parecerse a PUN,
se debera primero descartar esta enfermedad. En caso de no presentar
estos signos, posiblemente estaremos frente a una periodontitis agresiva.

Como ya se ha mencionado, el diagnostico de esta enfermedad se basa
en una buena anamnesis, un buen examen clinico y podriamos agregar el
descarte y otras patologias.

Una vez establecido el diagndstico de Periodontitis agresiva y
determinado el pronéstico individual de cada pieza; el plan de tratamiento
correcto permitira realizar procedimientos que tengan relevancia clinica y
generen un impacto en la salud periodontal del paciente. Al ser una
patologia que tiene como uno de sus factores determinantes la presencia
de placa bacteriana; el tratamiento se basa en la desinfeccién de las
superficies dentarias, disminucién en la carga bacteriana patdgena, el
control y remocién de placa bacteriana.

El uso de antibiéticos mostr6 gran eficacia que se tradujo a resultados
clinicos. Xajigeorgiou®, utiliz6 el metronidazol en 12 pacientes con
periodontitis agresiva, logrando una reduccién significativa después de
seis meses en la profundidad de bolsas periodontales (de 4,71 £ 0,57 a
2,86 = 0,65), sangrado al sondaje (de 0,80 a 0,21) y cantidad de
patdgenos periodontales. Sin embargo, Sigusch'' contrasté el uso de
metronidazol y la clindamicina para el tratamiento de periodontitis
agresiva. El grupo tratado con metronidazol logré al cabo de 24 meses
una disminucién de profundidad al sondaje de 5,8 mm a 3,2 mm; mientras
que el grupo tratado con clindamicina disminuy6 de 5,7 mm a 3,4 mm.
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Este caso fue tratado con ambos antibidticos, prescritos en dos
cuadrantes cada uno posterior a la fase quirtrgica. La profundidad de las
bolsas periodontales promedio al iniciar el tratamiento fue de 5,3 mmy 2,6
mm al finalizar la fase activa. No se encontrd diferencias significativas
entre cuadrantes, por lo que se deduce que tampoco existidé diferencia
entre ambos antibidticos al comparar los resultados clinicos después de
16 meses.

Ademas del tratamiento antibi6tico, la remocién mecanica de la placa
bacteriana. Hughes*® traté con terapia mecéanica no quirirgica a 79
pacientes con periodontitis agresiva generalizada, logrando un promedio
de reduccion de bolsas de 2,11 mm en promedio. Sin embargo, se
recomienda la terapia quirdrgica en pacientes con bolsas profundas (> 8
mm). Christersson® trat6 25 lesiones periodontales con una de 3
opciones terapéuticas: RAR, RAR con curetaje de tejido blando y
gingivectomia con colgajo de Widman modificado. Los mejores resultados
clinicos y microbiolégicos fueron obtenidos con el colgajo de Widman
modificado y con el RAR con curetaje de tejido blando. La profundidad al
sondaje disminuyé de 7,4 mm a 4,8 mm en el grupo de colgajo de
Widman modificado y de 6,3 mm a 4,4 mm en el grupo de RAR con
curetaje de tejido blando. Sin embargo, Buchmann' traté a 13 pacientes
con colgajos de accesos y RAR, logrando éxito clinico en el 95%; el otro
5% mostrd una inestabilidad y disminucién del soporte periodontal a largo
plazo. Este caso fue tratado con colgajo de Kirkland, bajo el conocimiento
de la pérdida de encia adherida propia a los colgajos a espesor total. Este
fenémeno que podriamos atribuirlo a la falta de vascularizacion en las
zonas gingivales mas distales, sumado al collarin de por lo menos 2 mm
sugeridos para los colgajos de Widman, consideramos que podria
perderse demasiada encia adherida, trayendo dificultades de higiene
posteriormente.

Una de las dificultades que se present6 fue la evolucién desfavorable de
la pieza 3.7, la cual aumenté la profundidad al sondaje, la movilidad y la
lesion de furcacion. Haciendo un andlisis retrospectivo del tratamiento,
podriamos atribuir esta evolucién desfavorable a un inadecuado ajuste

oclusal durante la fase activa; ya que dicha pieza presentaba trauma
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oclusal. Adicionalmente, durante la fase de reinsercion del tejido
conectivo, dicho trauma puede no solo evitar una adecuada insercion de
fibras periodontales, sino también podria causar pérdida 6sea periodontal.
Es por esto que consideramos indispensable la correcta evaluacion y
tratamiento de cada factor interviniente durante la fase activa del
tratamiento periodontal. Asi mismo, consideramos que la fase de soporte
0 mantenimiento es igual de importante que la fase activa, ya que la
periodontitis agresiva suele dejar ciertos defectos que podrian favorecer la
acumulacion de placa bacteriana y también suele tener episodios

violentos de destruccion.
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Conclusiones

o La periodontitis agresiva se presenta como una condicién patologica
periodontal de baja incidencia (0,3-5%) pero con una destruccion
rapida y progresiva del periodonto.

o El tratamiento periodontal no quirirgico de la periodontitis agresiva
permite reducir la carga bacteriana asi como eliminar los agentes
locales que puedan acumular biofilm dental y favorecer la progresion

de la enfermedad.

o El tratamiento quirdrgico es una opcidén para reparar la pérdida de
insercién clinica, la regeneracion tisular guiada es una opcion

terapéutica ante la presencia de defectos 6seos.

o Los colgajos de acceso y el correcto alisado radicular mas irrigaciones
quimicas pudieron favorecer la cicatrizacion y reparacion de los tejidos

periodontales.

o El control posoperatorio de 18 meses evidenci®é una mejora en la
reduccién de la cantidad de bolsas periodontales, lugares de sangrado
al sondaje asi como la cantidad y severidad de piezas con movilidad

dentaria.

o Sélo el tratamiento de desbridamiento a colgajo abierto evidencia ser
un tratamiento favorable en la terapéutica de la periodontitis agresiva.
Complementado con tratamientos regenerativos puede considerarse

como un tratamiento mucho mas efectivo.

o Las bolsas periodontales menores a 8 mm tienen alta probabilidades
de ser eliminadas con el tratamiento periodontal convencional (Fase |y

fase Il)
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o Las bolsas periodontales mayores a 8 mm suelen disminuir su

profundidad, posterior al tratamiento periodontal.

o Las piezas uniradiculares tienen mejor evolucion en comparacion con

las piezas multiradiculares.
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Motivo de consulta 7O dha A Aseai o WP o P
aC.uéndo fue la Gltima vez que visitd al dentista y porqué? 4 DA

Fécha de su Gltimo chequeo médico R T e o

Es alérgico a algiin medicamento MO Cudl?

CUESTIONARIO

‘Conteste las preguntas, marcando con un aspa Si o NO. En caso de duda conteste lo mas probable

iSe lava los dientes todos los dias?

1. 50 No
2. 4COmo se cepilla? v ead oy HOftaon b et Si No
3. ¢Qué elementos usa? ron e Si No
4. (Tiene algtn diente sensible al frio, calor, duice, etc.? ‘ Si, j}h’)/
5. ¢lesangran las encfas? /S‘{ No~
6. dlesupuran las encias? Si No
7. ¢Ha perdido dientes porgue se movian? Si JNo B
8. ¢Lle handicho que tiene problemas de encfas? Si ”Nd
9. ¢(Sehatratado alguna vez de enfermedad periodontal (piorreaj? Si No
10. ¢Aprieta o rechina los dientes? Si k;No
11. {Ha notado cambios en su mordida? Si No
12. éTiene dificultad para masticar? i o
13. (Tiene dificultad para abrir o cerrar la boca? i Si Ng’
14. ialguna vez le han hecho tratamiento para su mordida? Si "j,;lé
15. éHa usado o usa aparato de prétesis? Si MN"O
16. ¢Le han realizado tratamiento de ortodoncia? Si 0
17. ¢Ha tenido alguna vez reaccidn anormal a la anestesia? Si )&{
18. ¢{Ha recibido alguna charla sobre la salud oral? ; : xa‘"f No
19. iCensidera malo el estado de salud de su boca o del resto de su familia? ’"z)d\m Si o
20. ¢ Estd bajo tratamiento médico? Si M
21. ¢Ha tenido enfermedad del higado? i Mo
"22. éHatenido enfermedad al corazon? Si ’ N
23. ¢Ha tenido enfermedad del rifion? __ ' si s
24. (Esta tomando algin medicamento? éCudl? Si N6
25. ¢Tiene dolores de oido? i 6
26. ¢Escucha ruidos o zumbidos anormales? Si yeﬂ
27. ¢Le han supurado los oidos? Si No
28. éTiene usted dolor en la cabeza? Si Vl,\rél
29. ¢Ha tenido sinusitis? Si iy
30. éHa tenido heridas que no cicatrizan? Si ﬂl\,w"
31. {Ha tenido algiin cambio general en su salud? Si yN{{
32. ¢Ha perdido pesb Ultimamente? Si N’g
33. {Ha ganado peso Ultimamente? Si yrof
34. {Sufre de alguna enfermedad? Si 41;1-6’
35. ¢Ha sido hospitalizado alguna vez? Si No -
36. éLe han hecho transfusiones de sangre? Si j‘)ﬁﬁ)
37. éiHa sido operado alguna vez? Si No,
38. ¢Le han tratado alguna vez con radiacién? Si 'NE
39. éLe han operado de cabeza, cuello, boca, labios por tumor? Si [N
40. {Se ha tratado por tumor en otras dreas? Si No
41. ¢{Se siente enfermo con frecuencia? Si NS
42. iSe siente fatigado o cansado? Si #N’o
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45.
46.
47,
48.
49,
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.

¢Ha tenido ¢ ha sufrido aiguna vez de: ?

ictericia Si vl\jf’/
Tubercuiosis Si j,\lfd/
Enfermedad venérea Si /Ng
Hepatitis ) Si N
Infarta cardiovascular Si jM
Fiebre Reumatica si b6
Glaucoma Si y,@/
Prostata Si : &6]
SIDA i g’
Ulceras g Si :No’
Epilepsia Si /No/
Diabetes } Si }Né
éHa tenido dolores articulares? Si ya’
éle ha dicho el médico que tiene soplio en el corazén? Si NG
éTiene presién alta? Si ;\}o/
5e le forman moretones fécilmente? Si ’l)lb/
{Ha tenido anemia? Si Ng
dLe duele el pecho cuando hace ejercicios? Si );uo/’
dLe falta el aire cuando hace ejercicios? Si Mo,
¢Sele hinchan los tobillos? Si 0
iTiene tos persistente? Si /N’o/
éTiene asma? Si "L\w/
éSufre de fiebre de heno? Si y/
éSufre de urticaria? Si }\Pi
éSe levanta frecuentemente en la noche a crinar?- Si }No/
¢Tiene sed constantemente? Si /No
{En su familia hay alguien con diabetes? Si xN?j
dSiente que se le adormece alguna parte de su cuerpo’? Si /N’o
{Siente que se le paraliza alguna parte de su cuerpo? Si )’D&G/
¢Ha tenido convulsiones? Si ;NO’
{Tiene tendencia a desmayarse? Si Mo
éSe considera una persona nerviosa? Si ':ueff
éSe siente deprimido o triste con frecuencia? Si /No/
éLlora usted con frecuencia? ' Si ‘ij\lfé/
¢Estd usted tomando hormonas? Si ,N@ff
¢Estd usted embarazada? ¢ Cudntos meses? Si /N{
dEsta usted pasando o ha pasado por la menopausia? Si /f)%f
éLe han practicado histerectomia? Si- )4’6’
éSeirrita con frecuencia? Si )d’o’
éFuma cigarrillo? éCudntos al mes? Si @}J)wé/

Declaro que la informacidn suministrada es verdadera

Firma del paciente/ DNI
N
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IMPLAMTES
EXAMEN EXTRAGRAL

Linea de Sonrisa Alta D

EXAMEN INTRAORAL

Evaluacion de Tejidos Blandos

~ Linea de Sonrisa Baja D

Cantidad de encia queratinizada

Adherencias Musculares

Frenillos

Eyaluacién dal sitio del implante

NGmero v localizacion de piezas perdidas

Espacic mesio distal

Espacio intermaxilar

NUmero, tipo v ubicacién de implantes

Radiografias (sefialar limitaciones anatdmicas)

Seriada Periapical

Radiografia panoramica

Tomografia

Modelos Articulados
Encerado de Diagnostico

interconsultas

Guia Radiografica [_|
Gufa Quirdrgica ]

Edéntulo Total
Edéntulo Parcial

Clasificacion de Kennedy

Evaluacién de zona edéntulas

Superior Inferior

L 0
L] L]
td Ll

Calidad Osea (Clasificacion de Lekholm7zark) Calidad Osea (Clasificacion de Seibert)

Observaciones

1-Defecto en didmetro buco-palatino/lingual
2-Defecto en altura

3-Defecto combinado
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IX.  PRESUNCION DE DIAGNOSTICO GENERAL
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Xl PRESENTACION DEL CASO Fecha

- Fotografias

- Montaje en ASA

- Diagnostico porimagenes: - Rx Paralelas Seriales - Rx Panordmica - Tomografia

- Exdmenes Auxiliares de Laboratorio: - Andlisis de Sangre -Microbiolégico - Biopsia

Profesor Firma




AYOR DE SAN MARCDS
TATA TIE AMERICA)
MTOLDGIA

UHIDAD DE POSGBRADD
k3

s autorizo al o estudiante
.................. Onatorie  Srows .. Temokec concoPN... e L.

2 realizarme... QX oMoy, Quds clarbed El diagnéstico que se me ha dado es: fono Bl Y1

» :.) :.,'e 3 ~ fi ‘k\* & d\Q . N s 1 ~ ,\ N ‘ ‘\ C £ '8
Cromoce ....\A.f’.('.:?f....%‘%%‘?“.\.‘Tgtratamlento consistira en@\%?&\@\f@v\’“m”\*‘i(@@uw
Los beneficios del procedimiento son: ohedestteth Lt Helsen REER P el y

................................................................

mi negacion al tratamiento traerian consecuencias tales como: ... O é (rdo s o b
Existen riesgos que pueden surgir en el curso del tratamiento, tales como...... Laoter \5”‘"‘%‘\‘”&&0{ ;
Autorizo que se obtengan (marque la opcion qu~e desee):

- Fotografias (87) (No) - -.Otros registros graficos (3 ) (No)

- Videos (31 ) (No} ‘en el pre - intra y post-operatorio

Autorizo a difusion de registros gréficos de mi tratamiento en Revistas Médicas ylo ambitos

Cientificos. (1) {No)

Existe la posiilidad de revocar este consentimiento en cualquier momento del tratamiento, y asumo las
consecuencias de cualquier naturaleza que de ello puedan derivarse.

He comprendido las explicaciones que se me han faciiitado en un lenguaje claro y sencilio, y el que me ha
atendido me ha permitido realizar todas las observaciones, aclarando todas las dudas planteadas.

Me comprometo a seguir fodas las indicaciones y recomendaciones que se realicen por el tratamiento que
por este medio acepto.

Habiéndoseme aclarado dudas y preguntas sobre los procedimientos, AUTORIZO a iniciar el mismo.

FIRMA DEL ESTUDIANTE
cop.. 2e 2y




UMIYERSIDAD NACIOMAL MAYDR DE SAN MARCCS
{Univarsidad del Perl DECANA DE AMERICA)
FACULTAD DE COONTOLOGIA
UNIDAD DE PCBGRADO

Historia Clinica N° 370 08?2
e ] Y N
Pacients_ (& Moyl & Lo Howe Contrato N° _“MM

L -
1° Cirujano:.. {5} arsvs OO Teaclve

1. Asepsia y antisepsia

2. Anestesia........@&é.t%ﬁm%....&f{.ﬁzp?.,.‘. e LR SE R s ‘im‘ﬁt‘fwﬁ .....
3. Incisién....... s tan, 28 0 ~

4, BExodoncia......... T e e tae e aaaaane e an et naaaa et taaeraraaarie e eaar e aie g e ataarnarae e anaeis
5. Liberacion de .
calgajo,........... AEGV ............ P SRR

6. Decolaje........... RANE..
o

. Secuencia de fresado para colocacion de implante cdnico conexion....... T e
8. Colocacidn de un implante....... T e e e e et e e e e

.....................................................................................................................

.....................................................................................................................

.....................................................................................................................

.....................................................................................................................

.....................................................................................................................

.........................................................................................................................

Medicacion. . (Ot gi 2
NP SEN

Recomendaciones ;

No realizar esfuerzo fisico por 24 horas
No exponerse mucho tiempo al sol
Evite hablar por mucho tiempo

No alimentos muy irritantes.

Dieta blanda por 48 horas

No aleohol, no tabaco

Higiene bucal buena




"UNIVERSIDAD NACIOMAL MAYOR DE SAN MARCOS
* (Universidad del Per DECANA DE AMERICA)
. FACULTAD DE CDONTOLOGIA

UNIDAD DE PGSGRADO -
 Historia ClinicaN®_39 6 O B3
Paciente. -QDCQ/ — %\Q’fi, e Lo Dee - Contrato N° oG-y

Fecha de lngreso ?2/@ //{5‘

REPORTE QUIRI?RG‘CO

1°C1ru3ano p""\f\“,“""“‘ @(m“"‘
B Ayudante ;
Instrumentlsta
* Docente Responsable:.

Incision....

Exodoncia...... 7 . :

. Liberaeion de ; s
Cnga_}O.....,. f?r@«’).gz«of %\% e ‘ﬂf}‘f"‘-’/

D LI e

6. ;Decolaje‘..; ..... %&W ............ SR I

Secuencia de fresado para colocacion de 1mplante cénico conemon
.. Colocacién de un 1mplante

'i'Z.Ra‘:d‘i,oorafia; pe‘riapi'cai de ‘c‘ontrol gl
‘ Comphcacmnes ylo obsewacmnes....,.,..@. o ‘5 ot o TPCUERNR et

Medicacion..............

T LTI R

‘ 'Recomendacmnes v
‘No realizar esfuerzo fisico por 24 horasn
Noe; 'ponerse mucho tiempo-al sol.
Evite hablar por mucho tiempo
No- alimentos muy: irritantes .
 Dieta blanda por 48 horas
. Noalcohol, no tabaco , A L E—
. Higienebucalbuena -~ ‘%Bf"DGGEI;te(s)*reSpensfabIe :




LNIVERSIDAD MACIOMAL MAYOR DE SAM MARCCS
{Univarsidad del Peri DECANA DE AMERICA}
FAGULTAD DE ODCNTCLOGIA

UHIDAD DE POSBRADD

T . g 2
. Historia Clinica N° 39083

@b [gey \}"\@ \T"\ C. L»Qf}dm o

Paciente

REPORTE QUIRURGICO

1° Cirujano: . 9‘\}0 Ao Bloyge T

............................................
H

1° Ayudante:.. .. Aletonder.. Gonstle.. . TR& .
TR e b iA Lt LU TR PP PP PP PRI PP :
Docente Responsable:........ Do oo Loversd
. .. )5 o .
Hora Inicio:..... ?’) ......... horas Hora término:.. ... ?.‘..‘,? .....
Diagnostico:..... ? LRedes AATos  Aacoive GemtCednne
Riesgo:.... . BAA3s P
Tratamiento:. .. &&% ... C\U’\ﬁ '
1. Asepsia y antisepsia....Ghes
2. Anpestesia. S oot VT 20
3. Incision....... el ey O
A, ErOQORCIR. oo T e i IR
5. Liberacién de
colgajo......... NN s

Recomendaciones

No realizar esfuerzo fisico por 24 horas

No exponerse mucho tiempo al sol

Evite hablar por mucho tiempo
No alimentos muy irritantes. )

Dieta blanda por 43 horas o
ieta blanda por oTas . %‘;W
E—

No alcohol, no tabacod
Higiene bucal buena V/"/B’f’ Docefte(s) responsable




UMYERSIDAD MACIOMAL MAYOR DE SAN MARCOS
(Univarsidad del Perli DECAMA DE AMERICA)
FACLLTAD DE QDONTOLOGIA
UNIDAD GE POSGRADD

el

Historia Clinica N°___ 22 83

Docer M= Lo

Pacients Contrato N° 361 -
Fecha de Ingreso 2% ! 05 /1%

REPORTE QUIRURGICO

1° Cirujano:. ..... [\"\V\\&"\”“ B(‘N’q ...... ‘2 TP

1° Ayudante:..... oW (AL Godiaenr B

R R At 11 ti e O TP PD PRSPPI

Docente Responsable:...... Ve 2CEmetis

Hora Inic*o..“.}.\f?.....t?ff...horas Hora térmim:;......\.‘a.,:.(.:.f'.

Diagnéstico:..... Qesinm dodt . DySaivs, | ohmiens A,

Riesgo:....... B, T G T T ittt e e e

Tratamiento:..... &% C’*C‘b\‘j% ...... Re O TR Cbovm‘\ ...............

..........................................................................................................................

1. Asepsia y antisepsia.......
2. Anestesia.... .t o0 CodkL LT
3. Incisidn........ N N U R R P IR RRTLEREE
F R = VeTs Lo 11 o - Vo un PSR UPUPSSSTSPRIP S PPN PP
5, Liberacton de
colgajo.. ... &Bn
6. Decolaje....... A%\ &R :
7. Secuencia de fresado para colocacién de implante conico conexion........... e
8. Colocacidn de un implante...... B PO OU PP P PSPPSR
9. ROG............ e TP PP S TR REE
10.Colocacién de hueso humano........ T TP PP UPORPRPRPR e
11.8intesis de tejidos........... =S \9)“)(('- ...... i, ) LS Se IS
...... [ T v AN S LR A
12.Radicgrafia periapical de control -
Complicaciones y/o OBSEIVACIONES. ... 71 ..\t urerrreitinie it bt

..........................................................................................................................

.....................................................................................................

Medicacion. ..., SN0 SSTSN oS 2R e TS LRI AR i

Recomendaciones

No realizar esfuerzo fisico por 24 horas

No-exponerse mucho tiempo al sol

Evite hablar por mucho tiempo

No alimentos muy irritantes.

Dieta blanda por 48 horas / : W
No alcohol, no tabaco : i

Higiene bucal buena V}B/" D&ente(s) responsable




EVOLUCION CLINICA Y TRATAMIENTO
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i ACRILICC DURALAY
_0 DE TERVIOPOLIMERIZACION
JE: - : ADHESIVO FOTOCURADO
8 DISPOSITIVO INTEROCLUSAL 0
A MIORELAJANTE AGUA OXIGENADA
_PARACION SIMPLE AGUJA CORTA
 ACONDICIONADOR DE TEJIDO . ALCOHOL
- |MODELO DE ESTUDIO ALGINATO
; ﬁ FISIOTERAPIA A LCODON
[ o | £ [RASPADO y ALISADO (x Arcada)| Sup.| In.
£ ANESTESIA - TOPICA
R | 5 [PULIDO y FLUORIZACION
w COLGAIO PERIODONTAL CAMPOS DESCARTABLES
b | ¢ [GINGIVECTOMIA CANULA DE SUCCION
1
m R |IMPLANTES . CEMENTO QUIRURGICO
Ny
¢ | ¢ |RECUPERACION DE ESPACIO BIGLOGICO CERA AMARILLA- BASE ORTODONCIA
il
Al CONOS DE GUTAPERCHA
: CONOS DE PAPEL
CARILLAS DE RESINA - PORCELANA . o1 | 02| 03
CINTA CELULOIDE 6 MATRIZ
ENDODONCIA ANTERIOR, Pz: 0102103
EC : DYCAL
N A |ENDODONCIA POSTERIOR, Pz: 01| 02103
D R [INCRUSTACIONES PORCELANA-METAL - 01|02/ 03 , ELASTOMERO
0 T lHONOMERO BASE 6 DE RECONSTRUCCION 01 {0203 ESCOBILLA PROFILACTICA
w m RECUBRIMIENTO PULPAR 01| 0z!lo03 EUGENATO
5 @ . e 01 02 03 04
N 0 [RESINA SIMPLE 6 COMPUESTA o5 1 os Tor o FLUOR ACIDULADO - NEUTRO - PROTECTO]
C G |SELLANTES POR CUANDRANTE o1 ]o2]o03 - i
Tl GASA
A A GODIVA
o FLUORIZACION 01 | 02103 GUANTES
b |PROFILAXIS Y TOPICACIONES DE FLUOR 01102]03 HIDROXIDO DE CALCIO
O |MANTENEDOR DE ESPACIO 0110203 HILO DE SUTURA 6 RETRACTOR
% PROTESIS PARCIAL FIJA 6 REMOVIBLE 01 1021403 HISOL (HIPOCLORITO DE SODIO)
o |PULPECTOMIA 01]02]03 : HOJA DE BISTURI &°
P |PULPOTOMIA 010203 -
E IONOMETRO BASE
o, |RECUPERADOR DE ESPACIO REMOVIBLE 01| 02] 03
2 Y A ¢ K arnl 4.> .... - R ra u
D | EXODONCIA SIVIPLE O o JONOMETRO DE CEMENTAC. 6 RESTAU.
A |RESTAURAC. SIMPLE 6 COMPUESTA CON RESINA [T a2 MASCARILLAS
M RESTAURACION CON IONOMERO T o PAPEL ARTICULAR
I PASTA PROFILACTICA 6 ZINQUENOLICA
A RADIOGRAFIAS
©  |MODELOS DE ESTUDIO e
MM Aparatologia Fija Tratamiento Corrector () i i
o ] ) s/. YESO ORTODONCIA
o | Tratamiento Interceptivo () - — -
X [APERTURA DE CONTRATO Cuota Inicial YESO PIEDRA § TIPO TV 6 VELMIX
A |LACA SIVIPLE 6 CON TORNILLO
CBMF
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Exposicion pulpar _ ¥ ©  Movilidad S5 Diasternas N s
Empaguetamiento __% | Obturaciones defectuosas 5
Protesis mal adaptadas W& ” .
16. Oclusion: Censervada ;i"_tffiﬂji,
Relacién molar _¢lcad S [ D3 ) Ralacion Canina. Cliose I f p-1/
‘ Dimenéién Vertical: Conservada Aumentada Disminuida
Contéctos prematuros Céntrica 5 ( -3 7 Protrusiva . M
Interferencias Laterales: Trabajo Der. .« No trabajo Der. K
v‘ Trabajo Der, =N trabéjo Der. w2
17. Reflejos Nauseosos: Normal Aumentado Disminuido
P ,

18. INDICE DE PLACA O LEARY
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Contactos prematuros ~ Céntrica Protrusiva s
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18. INDICE bE PLACA O LEARY

Fecha: / [/ -

5

~=% . Fecha_/ /
g _ :




vi. PER!ODONTOGRAMA
PRE - TRATAMIENTO .. RE - EVALUACION

P F fs i i, ETETE T pr sl fnnn
/ AT s]p” ‘\33” P }\L\ \‘@ g_\\a 9“\‘3 2 L\,g\“ N
s93lu73), %1 %le xa\ |

PAS PLACA e
e L a“""%‘“‘

ESCALA DE
MOVEUDAD
" USADO:

e ———

1ZQ.

LINGUAL

, 5"\”\9 9—9 Q; 0y 93 —
L ._,ya} 54 «ﬂ“\a 3\391 H,_ :

" UCE-MG
PAS — PLAcA“

NAC 5As

BUCAL

SISTEMA

T - INGUAL

iZQ.

(42



Exposicién pulpar .7 Movilidad

“Conservada

Céntrica

- Trabajo Der. _

Trabajp;Der.

‘Nauseosos:

8.,INDICE DE PLACA ©;




Vi

UCE ~ MG
PAS — PLACA
UCE - MG

ESCALA BE
MOVILIDAD

at|a } s
PERIODONTOGRAMA FECHA coumrrens W
PRE - TRATAMIENTO RE - EVALUACION POS - TRATAMIENTO

g % S 1s e 1a 32 5 2 9 .
Jlis 8sla” ¢ |5 ¢l 225> y]s0s] sPalstan LsPel f

Py
2

-

12Q.

LINGUAL

oo . [54 o . 13 "y & e
UCE~ MG Ao olv3 B h%] (W30 % L
o Lo © % le W i 5 EYINS
PAS — PLACA / 54 ;913“56 553 B2 R 34 ‘2‘ ii” '
NAC{W - / £34 1451555 %ggj "’r(’“}%‘z 5% L sbg
. : - ‘ .
NAC —SAS “gLE 35 3 4 o ?)%Lg / ‘—%3":);
eas-piaca |y d3la vt [ | B
UCE - MG 2. j . i,
ﬂ - T
| = BAE
S VAU y
GRADO DE L s
FURCACION
X ™, . ) N
SISTEMA USADC: (ﬁ}(z}@:ﬁ@
AR
| SVEVCYins~
DER. - =
UCE ~ MG 3,

PAS=PLACA | _§, | 1o o L®at } 7

UCE - MG ~

0

{p@\ o




Exposicién pulpar - Movilidad ' Diastemas

Empaquetamiento ___ Obturaciones defectuosas

Protesis mal adaptadas . . : ;

~16. Oclusién: E Conservada Alterada‘

- _ Relacién molar _ I Relacién‘;Canina . / ‘
Dimengién'Vertitali  Comservada “Auménfa.da : Disn}i}auida
Contactos prematuros Céntrica ‘Protrusiva « A o

Interferencias Laterales:  Trabajo Der. | No trabajo Der.

Trabajo Der. No trabajo Der.

o . . i N : ‘ 3,
| 17. Reflejos Nauseosos: Normal Aumentado ~ Disminuido

18. INDICE DE PLACA O LEARY
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