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resumen

Obijetivo: identificar el grado o presencia de enfermedad periodontal que presentan los pacientes hospitalizados con diagnéstico establecido por TAC
de Ataque Cerebral Isquémico dentro de los primeros siete dias de evolucién. Introduccién: el ataque isquémico o isquemia cerebral es el dafo al
cerebro debido a la reduccién de aporte sanguineo, oxigeno y nutrientes cuando los vasos encargados de esta tarea son obstruidos. En este caso las
células nerviosas en el drea afectada pueden morir en cuestién de minutos. Este dafio puede causar discapacidades en las funciones corporales tales
como en el habla, la memoria y/o el movimiento dependiendo del drea cerebral afectada. Cuando esta obstruccién es mayor a 24 horas se establece
un evento cerebro vascular isquémico, sin embargo cuando ésta dura menos de dicho rango de tiempo, se denomina como ataque isquémico
transitorio. La patogénesis de la enfermedad periodontal es compleja debido a que es una combinacién de la iniciacién y mantenimiento de la
inflamacién crénica por diversa flora microbiana y los productos de la placa dentobacteriana. La subsecuente respuesta del huésped a esta infeccién
estd mediada por un patrén de destruccién de tejidos. La periodontitis es asociada con marcadores elevados de inflamacién que son considerados por
si mismos, como indicadores de riesgo para el ataque cerebral isquémico, y existe evidencia de que estas bacterias se encuentran en placas de
carétidas, aunque su rol en la aterogénesis aun no estd bien definida. Materiales y métodos: se incluyeron a los pacientes hospitalizados de cuatro
instituciones de salud con diagnéstico confirmado de ataque cerebral isquémico asociado a la enfermedad periodontal, previa valoracién por
Medicina Critica para posteriormente ser evaluado periodontalmente. Se evaluaron PS.NI, se incluyo en los estudios de laboratorio BH,QS y en los
exdmenes de gabinete la Tomografia Computarizada. Resultados: los resultados evidencian que los pacientes con diagnéstico de ataque cerebral
isquémico presentaban enfermedad periodontal de moderada a severa contra los grupos controles hospitalizados y poblacionales, esto permite
asociar las dos entidades patologias con el propésito de realizar prevencién y fratamiento a diversos grupos de pacientes. Conclusiones: en este estudio
se determino, que el 100% de los pacientes con ACI presentaban indices periodontales caracteristicas de la EP crénica moderaday avanzada, asi como
la necesidad de la atencién odontolégica especializada para la atencién de pacientes a nivel hospitalario de las terapias intensivas, donde existe
incapacidad de que los pacientes tengan un buen control de higiene oral.

abstract

Obijetive: identify the extent or presence of periodontal disease presenting patients hospitalized with diagnosis established by TAC of ischemic stroke
within the first seven days of evolution. Introduction: ischemic attack or cerebral ischemia is damage to the brain due to reduced blood supply, oxygen
and nutrients when vessels responsible for this task are clogged. In this case the nerve cells in the affected area may die within minutes. This damage can
cause impairments in body functions such as speech, memory and / or movement depending on the brain area affected. When this obstruction is greater
than 24 hours is established ischemic cerebrovascular event, but when this is shorter than the time range is called a transient ischemic attack. The
pathogenesis of periodontal disease is complex because it is a combination of the initiation and maintenance of chronic inflammation by diverse flora
and microbial products plaque. Subsequent host response to this infection is mediated by a pattern of tissue destruction. Periodontitis is associated with
elevated markers of inflammation that are considered themselves as risk for ischemic stroke, and there is evidence that these bacteria are found in
carotid plaques, although their role in atherogenesis is not welld defined. Materials and methods: we included patients hospitalized for four health
institutions with confirmed diagnosis of ischemic stroke associated with periodontal disease, previous valuation Critical Medicine and then are evaluated
periodontally. PS.NI were evaluated, was included in laboratory studies BH, QS and examinations of the CT cabinet. Results: the results show that
patients with a diagnosis of ischemic stroke periodontal disease had moderate to severe against hospital controls and population groups, this allows the
two entities associated pathologies in order to make prevention and treatment of various patient groups. Conclusions: in this study it was determined that
100% of patients with periodontal indices showed ACI characteristic moderate and advanced chronic EP, as well as the need for specialized dental care
for patients in hospitals of intensive, where inability exists that patients have good control of oral hygiene.

Introduccién

En el afo 2000, la Oficina de Cirujanos Generales de los
Estados Unidos (OSGUSA), publicé por primera vez un
reporte sobre la salud oral en América, enfatizando que
ésta, significa mucho mds que dientes sanos, asimismo,
que forma parte integral de un estado general de salud.

Muchas enfermedades y condiciones sistémicas tienen
como signos primarios, manifestaciones orales.'”
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La boca, es el portal de entrada para muchas enfer-
medades infecciosas que pueden tener repercusiones en el
estado sistémico de las personas.

Se le debe reconocer como el centro de los tejidos
vitales y de las funciones que son criticas para el bienestar
en general y una mejor esperanza de vida, es un espejo de
salud o enfermedad y un modelo accesible para el estudio
de otros tejidos.>*


www.imbiomed.com.mx

Oral. Afo 13 No. 43, Diciembre, 2012.

arficulo original

Leyva, L.D., Guerrero, A.F, Pérez, G.L.E., Ramirez, L.R., Sénchez, M.J., Cruz, L.C., Torres, B.J.M., Tellez, J.H., Oliver, PR.

Se ha demostrado que la periodontitis puede llegar a
incrementar la respuesta inflamatoria sistémica, motivo
por el cual se le ha relacionado en varios estudios con
diversos padecimientos, entre ellos, la ateroesclerosis y el
ataque cerebral isquémico.>*”

El ataque isquémico o isquemia cerebral es el dafio al
cerebro debido a la reduccién de aporte sanguineo,
oxigeno y nutrientes cuando los vasos encargados de esta
tarea son obstruidos.

En este caso las células nerviosas en el drea afectada
pueden morir en cuestién de minutos y provocar discapa-
cidades en funciones neurolégicas, tales como en el habla,
la memoria y/o el movimiento, dependiendo del drea
cerebral afectada.®”"

La periodontitis se encuentra entre las infecciones
humanas mds comunes y resulta de una compleja interac-
ciéon entre la respuesta inflamatoria del huésped y la
infeccién bacteriana crénica.

Esta infeccion estimula una respuesta del huésped
causando inflamacién de los tejidos periodontales, y se
caracteriza por la formacién de bolsas patolégicas conco-
mitante a la destruccién del ligamento periodontal y hueso
alveolar.''*"*™

La patogénesis de la enfermedad periodontal es
compleja, debido a que es una combinacién de la inicia-
cién y mantenimiento de la inflamacién crénica por
diversa flora microbiana y productos de la placa dento-
bacteriana.'

La subsecuente respuesta del huésped a esta infeccién
estd mediada por un patrén destructivo de tejidos a través
de la disregulacién de citoquinas.'”

El diagnéstico periodontal consiste en evaluar los signos
de inflamacién como eritema gingival, supuracién,
sangrado al sondeo, temperatura gingival elevada, fluido
del liquido crevicular, placa supragingival y la progresién
de la periodontitis. Ademds profundidad al sondeo,
pérdida de insercién clinica, deteccién radiogréfica de
pérdida ésea, movilidad dentaria y evaluacién microbio-
l6gica.”™"”

La flora bacteriana asociada a la periodontitis
compromete un complejo sobrecrecimiento de especies
con un alto potencial patogénico, principalmente anae-
robios gram negativos como Agregatinobacter, Actinomi-
cetencomitans y Porphiromona gingivalis.

Estas dos bacterias en particular, han sido encontradas
en placas ateroescleréticas de arterias carétidas.”*"%

Un posible mecanismo para entrar en la circulacion es
por medio de actividades cotidianas como el cepillado
dental o la masticacién, y que una vez dentro del sistema
circulatorio, sus componentes pueden inducir y promover
la inflamacién sistémica ademds de una respuesta pro
aterogénica.”

Gran parte del alto potencial de estos dos patégenos
para producir inflamacién se lo deben a las endotoxinas
(LPS), las cuales se encuentran en la pared externa de
microorganismos Gram negativos, y tienen la capacidad
de accionar o acelerar la ateroesclerosis por multiples
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mecanismos, los cuales incluyen la activacién de células
inflamatorias, alteracién del estrés oxidativo, y la modifi-
cacién del metabolismo de las lipoproteinas.

Esta carga de microorganismos, endotoxinas y otros
productos bacterianos, inducen a la liberacién de citoqui-
nas que activan la proliferacién de células inflamatorias en
arterias largas y estimulan la sintesis hepdtica de codgulos
que contribuyen a la aterogénesis y eventos tromboem-
bélicos.

Ademds varios patégenos periodontales inducen a la
agregacién plaquetaria y son trombogénicos cuando
entran ala circulacién.”

Se ha comprobado ademdés que la infeccién periodon-
tal puede influir en el riesgo de presentar dislipidemias,
alteraciones del fibrinégeno y la proteina C reactiva, los
cuales forman parte de los factores de riesgo de una
persona con ateroesclerosis.”

Haraszthy y cols, estudiaron 50 ateromas de carétida,
72% de los especimenes indicaron contenido bacteriano y
44% de los ateromas contenian al menos una de las
bacterias periodontales estudiadas (Porphiromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus y
Agregatinobacter Actinomicetencomitans).

La periodontitis es asociada con marcadores elevados
de inflamacién que son considerados por si mismos, como
indicadores de riesgo para el ataque cerebral isquémico, y
existe evidencia de que estas bacterias se encuentran en
placas de carétidas, aunque su rol en la aterogénesis aun
no estd bien definida.”

Estudios recientes han identificado a la periodontitis
como un factor de riesgo independiente para el ataque
cerebral isquémico, ademds que se han encontrado
patégenos patognomonicos de la enfermedad periodon-
tal, en placas ateromatosas de arteria carétida.

En base a la evidencia cientifica publicada es necesario
identificar el grado de correlacién que existe entre la enfer-
medad periodontal y su repercusién en las enfermedades
sistémicas por la gran demanda que este tipo de pacientes
requiere de servicios especializados en salud oral.”

Material ymétodos

El objetivo del estudio fue identificar la presencia y el grado
de enfermedad periodontal que presentan los pacientes
hospitalizados con diagnéstico de ataque cerebral isqué-
mico dentro de los primeros siete dias de evolucién con
diagnéstico confirmado por tomografia axial computa-
rizada.

El disefio se clasifico como observacional, analitico,
transversal, prospectivo, de casos y controles (hospita-
larios y poblacionales).

La poblacién de estudio fue constituida por controles
poblacionales de pacientes que acudieron a la Facultad de
Odontologia de la Universidad Auténoma de Tamaulipas
en el periodo de Marzo a Julio del afio 2010. El grupo de
casos con diagnéstico de ataque cerebral isquémico y
controles hospitalarios fueron constituidos por pacientes
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hospitalizados en las dreas de medicina critica, urgenciasy
neurologia, de las siguientes instituciones: Hospital
General Regional de PEMEX, Cd. Madero; Hospital
General de Tampico Dr. Carlos Canseco SSA y; Hospital
General Regional No. 6 IMSS, Cd. Madero.

Lo muestra comprendié de 20 pacientes adultos
hospitalizados, con diagnéstico confirmatorio de ataque
cerebral isquémico durante los primeros siete dias de
evolucién, 20 controles hospitalarios sin presencia de
enfermedad vascular o inflamatoria neurolégica dentro de
los primeros siete dias de hospitalizaciéon y 20 controles
poblacionales que acudieran a tratamiento dental en la
Clinica de Integral de la Facultad de Odontologia, de la
Universidad Auténoma de Tamaulipas.

Los criterios de inclusién fueron: adultos de ambos
géneros, dentro de los primeros siete dias de hospita-
lizacién, que aceptaran participar en el estudio mediante
consentimiento informado del paciente o en su caso fami-
liar directo o representante legal, pacientes cooperadores
a la exploracién clinica. Siendo los criterios de exclusién:
que no aceptaran participar en el estudio mediante
consentimiento informado, paciente que durante el
momento del examen periodontal se encuentrara con tubo
endotraqueal o mdscara de oxigeno, pacientes totalmente
edentulos, pacientes sin tomografia axial computarizada,
y de eliminacién a pacientes con expediente médico
incompleto.

Se consideraron como variables dependientes: el Nivel
de Insercién Clinica (NIC) y la Profundidad al Sondeo (PS) y
como variables independientes: Enfermedad Periodontal y
Ataque Cerebral Isquémico.

Pacientes Hospitalarios: Encuesta de investigacién,
profundidad de sondeo y nivel de insercién, clinica en 4
sitios por 6rgano dentario, biometria hemdética, quimica
sanguineay TAC (Casos).

Pacientes Poblacionales: Historia clinica completa,
profundidad de sondeo y nivel de insercién, clinica en 4
sitios por diente, biometria hemdtica, quimica sanguinea.

El andlisis estadistico se realizo mediante la colecciény
registro de los datos en variables codificadas previamente
en la encuesta en escalas nominales y ordinales para las
mediciones categéricas; a su vez en discretas y continuas
para las numéricas, para obtener la estadistica descriptiva
consistente en porcentajes, proporciones, medias, desvia-
cién estdndar e intervalos de confianza del 95 % para cada
grupo.

Al obtener una distribucién normal de datos se opto
por manejar el ANOVA de dos factores para comparar la
profundidad al sondeo y el nivel de insercién clinica en
cada grupo de pacientes, ademds se utilizo la prueba de
scheffé para las comparaciones entre las diferentes
poblaciones evaluadas. Las pruebas se manejaron a un
nivel de alfa 0.05. Los programas utilizados para este fin
fueron el Statview v.4.5 y el Epi Info 3.5.1 de la CDC de
Atlanta, Ga.

El estudio se realiz6 mediante el consentimiento infor-
mado del paciente y del familiar directo, de acuerdo a los
criterios de la declaracién de Helsinki que considera los
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lineamientos para las intervenciones en sujetos humanos.

Resultados

La poblacién de estudio fue de 60 pacientes que se
examinaron en las cuatro instituciones de salud con las
variables de estudio: la edad de los 20 casos ACI fue de
75.3%£9.5 afios y una mediana de 77.0, con un rango de
55 a 90 (11 hombres y 9 muijeres); los 20 controles
hospitalarios 80.4+6.4 afos y una mediana de 80.5, con
un rango de 68 a 95 (7 hombres y 13 mujeres); y los 20
controles poblacionales 71.5+7.7 afos y una mediana de
72.5,conunrangode 58 a 83 (12 hombresy 8 mujeres).

El porcentaje de edentulismo aumenta con la gravedad de
la enfermedad cardiovascular: en controles poblacionales
51%, en controles hospitalarios 56% y en pacientes con
ataque cerebral isquémico 58%. (Gréfica No. 1).

Edentulismo por Grupos
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Grdfica No. 1
Pérdida de 6rganos dentarios por grupo.

Asimismo se observé que la profundidad al sondeo
periodontal (PS) aumento en el mismo sentido: controles
poblacionales 2.5+.43mm, controles hospitalarios 3.1+
.86mm, y en pacientes con ataque cerebral isquémico 4.2
+.96mm. A su vez se observd que el nivel de insercién
clinica (NIC) mostré un aumento considerable por grado
de enfermedad: controles poblacionales 2.8+ .48mm,
controles hospitalarios 4.1+.71mm, y en pa-cientes con
ataque cerebral isquémico 5.0+.89mm, (Gréfica No. 2),
con una diferencia estadisticamente significativa (test
paramétrico para comparacién de tres o mds medias de
grupo ANOVA p<0.001) en ambas mediciones PSy NIC.

La mayor diferencia intragrupos por profundidad al
sondeo se observé entre los controles poblacionales con el
ataque cerebral isquémico (1.7mm), en segundo lugar los
controles hospitalarios con el ataque cerebral isquémico
(1.17mm) y en tercer lugar los controles hospitalarios con
los controles poblacionales (.6mm), en el mismo orden el
nivel de insercién clinica: 2.1mm, 1.8mm y 1.3mm, res-
pectivamente. (Gréficas No. 3y 4).
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Al analizar las diferencias entre el grupo de Casos
(Ataque Cerebral Isquémico) y comparando el riesgo de
enfermedad periodontal relacionada con ACI podemos
observar: el riesgo de presentar accidente cerebral isqué-
mico aumenta mds de nueve veces en los controles hospi-
talarios con una razén de momios de 9.33 (1.81-53.98)
I.C. 95% p<0.001 y en comparacién con los controles
poblacionales sin antecedentes de enfermedad cardio-
vascular aumento mds de 44 veces el riesgo de ACI con
una razén de momios de 44.33 (4.25-115) I.C. 95%
p<0.001.
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Grdfica No. 2
Evaluacion de Nivel de Insercion Clinica.

Discusion

Los estudios realizados por Pirkko en 2004 muestran que
entre sujetos con y sin antecedente de AVC o EC en un
inicio, los casos fueron mds a menudo hipertensos y tenian
mds posibilidades de tener diabetes que los controles, sin
embargo los casos con antecedente de enfermedad
cerebrovascular o enfermedad coronaria fueron mds
frecuente en los fumadores. Asi mismo no hubo diferien-
cias estadisticamente significativas en nivel medio de
anticuerpos contra  A. Actinomicetemcomitans o p,
gingivalis entre los grupos de sujetos con o sin antece-
dentes de accidente cerebrovasculares o enfermedad
coronaria. Por otra parte, la proporcién de sujetos
seropositivos, ya sea para patdégenos no difirié significati-
vamente. No hubo diferencias estadisticamente
significativas entre estos grupos de estudio. Lo que se
asocia al resultado de nuestro estudio donde el ataque
cerebral isquémico, se relaciona ampliamente con la
ateroesclerosis de arterias largas, por lo que con este
estudio, apoyamos la hipétesis del vinculo entre la
enfermedad periodontal y la aterogénesis o las complica-
ciones de la ateroesclerosis.
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Grdfica No. 3
Diferencia de medias Profundidad al Sondeo.

Tiejian, Genco y Trevisan en el afo 2000, reportaron que
la periodontitis es un factor de riesgo significativo total de
ACVy, en particular, accidente cerebrovascular no hemo-
rrdgico. En comparacién con la enfermedad periodontal,
los riesgos relativos reportados fueron (95% de intervalos
confianza) para el accidente cerebrovascular no hemo-
rrégico incidente de 1.24 (0.74 a 2.08); para la gingivitis,
2.11 (1.30-3.42); para la periodontitis, y 1,41 (0,96 a
2.06) para el edentulismo. Por el total de ACV, los
resultados fueron 1.02 (0.70-1.48) para la gingivitis, 1.66
(1.15-2.39) para la periodontitis, y 1.23 (0.91-1,66) para
el edentulismo. El aumento de los riesgos relativos para el
total de AVC y el accidente cerebrovascular no hemo-
rrdgico asociado con periodontitis también se observaron
en los hombres blancos, mujeres blancas y los afroame-
ricanos. Resultados similares fueron encontrados para
ACV fatal. Esto corrobora nuestro estudio en el cual
encontramos que la mayor diferencia estadistica se re-
gistro entre el grupo poblacional el grupo con ataque
cerebral isquémico siendo de 1,721 mm (P<0,0001) para
profundidad de sondeo, y de 2,134 mm (P<0,0001) para
el nivel de insercién clinica.

Asi mismo, Elter y Offenbacher en 2003, reportaron
que el accidente cerebrovascular era frecuente en el 7.4%,
el ataque isquémico transitorio en un 6.4% y el accidente
cerebrovascular de ataque isquémico transitorio en un
13.5% de los 6,436 examinados periodontalmente. Los
tres resultados més prevalentes fueron para los dentados
(2979) que no fueron examinados para deteccién de
enfermedad periodontal (accidente cerebrovascular 8.4%,
el ataque isquémico transitorio 7.4% y el derrame cere-
bral/AIT en un 15.6% y mas frecuente entre los 1,491 des-
dentados (accidente cerebrovascular) 11.7%, 11.0 en AT,
accidente cerebrovascular/AlT en un 22.5%. Concluyendo
que ACV/AIT se asociaron con un mayor grado de AL
(p=0.0003). Sin embargo en nuestro estudio a pesar que
una de las principales razones de la pérdida de dientes es
la enfermedad periodontal, excluimos los pacientes total-
mente edéntulos ya que resulta imposible determinar las
razones especificas de la extraccién dental.
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Grdafica No. 4
Diferencia de medias Nivel de Insercion Clinica.

Conclusiones

1. A pesar que una de las principales razones de la pérdida
de dientes es la enfermedad periodontal (Elter y cols),
excluimos los pacientes totalmente edéntulos del estudio,
ya que resulta imposible determinar las razones especi-
ficas de la extraccién dental.

2. Excluimos de igual forma, los indices de placa y sangra-
do al sondeo, dadas las condiciones de incapacidad del
paciente con ataque cerebral isquémico para llevar a cabo
su higiene dental, ademds de la administracién de antico-
agulantes sistémicos, en muchos de ellos (75%), admi-
nistrados por via oral por largos periodos.

3. Nuestros resultados soportan la hipétesis de que la
enfermedad periodontal, es una condicién tratable y
prevenible, es un factor de riesgo independiente para el
ataque cerebral isquémico, aunque no podamos deducir
una relacién de causalidad.

4. El ataque cerebral isquémico, se relaciona amplia-
mente con la Ateroesclerosis de arterias largas, por lo que
con este estudio, apoyamos la hipétesis del vinculo entre la
enfermedad periodontal y la aterogénesis o las compli-
caciones de la ateroesclerosis.

5. En base a este y ofros estudios anteriores acerca de la
relaciéon que guarda la enfermedad periodontal y el
ataque cerebral isquémico, podemos establecer la impor-
tancia del cuidado oral, en dreas hospitalarias, especial-
mente cuando el estado del paciente es grave, ya que,
como factor de riesgo, es necesario controlar la infeccién
periodontal dentro del periodo de hospitalizacién de los
pacientes.

*La mayor diferencia estadistica se registro entre el grupo
poblacional el grupo con ataque cerebral isquémico
siendo de 1,721mm (P<0,0001) para profundidad de
sondeo, y de 2,134mm (P<0,0001) para el Nivel de
Insercién Clinica.
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resumen

Obijetivo:determinar la concentracién minima inhibitoria (CMI) y la concentracién minima bactericida (CMB) de la Clindamicina gel para su uso clinico
en periodontitis. Introduccién: actualmente, el objetivo principal del tratamiento periodontal es detener la progresién de las periodontitis. El raspado y
alisado radicular en conjuncién con la terapia local han demostrado resultados satisfactorios. En casos donde la terapéutica periodontal responde
pobremente o en sitio refractarios, el uso de antimicrobianos son una buena eleccién. En contraste con la terapia antimicrobiana sistémica la terapia
local mantiene concentraciones altas del antibiético con un radio de accién corto y limitado, ademds de disminuir los efectos adversos entre otras
ventajas. Materiales y métodos: el presente estudio se llevé a cabo en las instalaciones de la Facultad de Odontologia de la Universidad Auténoma de
Tamaulipas y en Unidad de Odontologia Integral y Especialidades del Centro de Investigacién y Desarrollo en Ciencias de la Salud (CIDCS) de la
Universidad Auténoma de Nuevo Leén, donde se evaluaron la eficacia bacteriostética y bactericida de la Clindamicina gel, sobre cuatro de los
microorganismos presentes en las periodontitis (Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia y Tanerella
Forsytia). Por medio de CMI y CMB, ademds de evaluar la estabilidad del gel para su almacenamiento. Resultados: en relacién a los valores de la
eficacia bacteriostdtica y bactericida posterior a la aplicacién de Clindamicina gel, se evidencié una reduccién significativa en la actividad de las
colonias bacterianas, lo que se traduce a una viabilidad clinica de dicho farmaco. Conclusiones: significativamente se redujo considerablemente la
actividad de las colonias bacterianas con la aplicacién de Clindamicina gel. La Clindamicina gel demostré ser un farmaco efectivo en la respuesta a la
microbiota estudiada. El manejo clinico de Clindamicina gel, se considera que puede ser empleado de manera sencilla sin provocar malestar del
paciente y lesién local. El empleo de la Clindamicina Gel no presenté reacciones adversas a las colonias bacterianas en estudio. La Clindamicina gel es
un farmaco de uso local que puede ser coadyuvante en el postoperatorio periodontal inmediato.

abstract

Obijective: determine the minimum inhibitory concentration (MIC) and minimum bactericidal concentration (MBC) of the clindamycin gel for clinical use
in periodontitis. Introduction: currently, the main goal of periodontal treatment is to stop the progression of periodontitis. The scaling and root planing in
conjunction with local therapy have shown satisfactory results. In cases where periodontal therapy respond poorly or refractory site, the use of antibiotics
are a good choice. In contrast to systemic antimicrobial therapy, local therapy remains high concentrations of antibiotic with a short range and limited,
thus decreasing the adverse effects among other benefits. Materials and methods: this study was conducted on the premises of the Faculty of Dentistry
Universidad Auténoma de Tamaulipas and Integral Dental Unit & Specialties Center for Research and Development in Health Sciences (CIDCS) of the
Universidad Auténoma de Nuevo Leon, which assess the bacteriostatic and bactericidal efficacy of clindamycin gel, on 4 of the microorganisms in
periodontitis (Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia and Forsythia Tanerella). By means of MIC
and MBC, and to assess the stability of the gel for storage. Results: in relation to the values of the bacteriostatic and bactericidal efficacy after application
of Clindamycin gel, it showed a significant reduction in the activity of the bacterial colonies, which translates to a clinical feasibility of the drug.
Conclusions: significantly decreased significantly the activity of bacterial colonies with the application of Clindamycin gel. Clindamycin gel proved to be
an effective drug in response to the microbiota studied. The clinical management of Clindamycin gel, it is considered that can be used easily without
causing patient discomfort and local injury. The use of Clindamycin gel showed no adverse reactions to study bacterial colonies. Clindamycin gel is a
topical drug which may be helping in the immediate postoperative periodontal.

Introduccion

Las enfermedades bucodentales, por su alta morbilidad,
se encuentran entre las cinco causas de mayor demanda
de atencién en los Servicios de Salud de nuestro pais,
situacién que se manifiesta con el incremento del ausen-
tismo escolar y laboral, que originan gastos econémicos
elevados que rebasan la capacidad del Sistema de Salud y
de la poblacién misma. Las de mayor prevalencia, de
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acuerdo a la Organizacién Mundial de la Salud (O.M.S.)
son: la caries dental y la enfermedad periodontal. Los
Estados Unidos de Norte América se encuentra entre los
paises con mayor frecuencia de enfermedades bucales
entre su poblacién, de acuerdo a la Clasificacién
Internacional de Enfermedades de la O.M.S. En México
mds del 90% de la poblacién estd afectada por caries y
enfermedad periodontal.’

El tratamiento de estas afecciones es un importante
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problema de salud pUblica porque su omisién deriva en la
pérdida de 6rganos dentarios, lo que trae consecuencias
estéticas, funcionales y psicolégicas en el paciente. Adicio-
nalmente, evidencias disponibles en la Gltima década
sefalan que la periodontitis es un factor de riesgo para el
desarrollo de diversas patologiaos cardiovasculares,
respiratorias, obstétricas etc. En atencién a lo anterior el
tratamiento de las enfermedades periodontales es de la
mayor importancia no sélo por la salud de los tejidos del
periodonto sino también para preservar la salud general
delindividuo.***

La enfermedad periodontal es un proceso infeccioso
polimicrobiano crénico, causado por bacterias anaero-
bias y bacterias microaerofilicas presentes en la placa
dentobacteriana.>*”*’?

Se estima que cerca de 700 especies diferentes son
capaces de colonizar la boca y que cualquier individuo por
lo general alberga 150 especies distintas o mds. En una
boca sana los recuentos en los sitios subgingivales oscilan
entre 103 en surcos poco profundos y =1010 en bolsas
periodontales profundas. Las cifras correspondientes a la
placa supragingival pueden ser mayores que 10'"'"*"* en la
superficie de un solo diente. En consecuencia, si bien cien-
tos de millones o hasta miles de bacterias contindan
colonizando los dientes en el margen gingival o por
debajo de él durante toda la vida, en la mayor parte de los
sitios periodontales y en la mayoria de los individuos no se
percibe una pérdida nueva de estructuras de sostén de los
dientes en ningtn momento. Este reconocimiento es
critico.””**'"# Las relaciones ecolégicas entre la flora
microbiana periodontal y su huésped son, en términos
generales, benignas, puesto que no es frecuente el dafo
de las estructuras de sostén dentario.”®*** En ocasiones
un subgrupo de especies bacterianas se introduce, proli-
fera en exceso o adquiere nuevas propiedades que
originan la destruccién del periodonto.'*'* '

La caracteristica singular de las enfermedades
periodontales es la caracteristica anatémica poco habitual
de que una estructura mineralizada del diente atraviese el
tegumento, de modo que parte de ella quede expuesta al
medio externo mientras otra parte permanece dentro de
los tejidos conectivos. El diente provee una superficie para
la colonizacién de una amplia variedad de especies
bacterianas. Las bacterias pueden adherirse al diente
mismo, a las superficies epiteliales de la encia o de la bolsa
periodontal, a los tejidos conectivos adyacentes, si es que
estdn expuestos, y a otras bacterias que estén adheridas a
esas superficies.'

Los microorganismos que causan las enfermedades
periodontales residen en las biopeliculas que estan sobre
las superficies epiteliales. Las infecciones periodontales y
otra enfermedad inducida por la biopelicula, la caries, son
quizd las enfermedades infecciosas més comunes que
afectan al ser humano.”**”* Las mdés de las veces los
agentes etioldgicos son integrantes de la flora microbiana
autéctona y por lo tanto las infecciones podrian ser consi-
deradas endégenas.”** La presencia del diente
aumenta la complejidad de la relacién huésped-parasito
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de varias maneras. Estas bacterias operan dentro de los
tejidos favoreciendo la supervivencia bacteriana.**%*
Infecciones anaerobias mixtas. A fines de la década de
1920 un grupo de microbiblogos, odontélogos y médicos
creian que la enfermedad periodontal era un producto de
infecciones mixtas. A principios de 1930 los investigadores
demostraron que las infecciones mixtas se debian a
bacterias y no virus. >4

Criterios para definir patégenos periodontales.
Durante mds de un siglo se han utilizado los “postulados
de Koch” para definir una relacién causal entre un agente
infeccioso y una enfermedad. Estos postulados eran: (1) el
agente debe ser aislado en todos los casos de la enferme-
dad, (2) no debe ser aislado de casos de otras formas de la
enfermedad o sin patologiay (3) después del aislamiento y
crecimiento repetido en cultivos puros el patégeno debe
indicir la enfermedad en animales de experimen-
fccién.43,44,45,46,47,48

Patégenos periodontales. El Informe Consensuado
(Consensus Report) del Congreso Mundial de Periodonto-
logia de 1996 designé a A. actinomycetemcomitans, P
gingivalis y T. forsythia como patégenos periodon-
foles'49,50,51,52

Antibiéticos en la terapia periodontal. Los antibidticos
son fdrmacos que pueden destruir a las células bacte-
rianas o detener su multiplicacién en concentraciones
relativamente inocuas para los tejidos huésped y por
consiguiente se pueden usar para tratar infecciones
causadas por bacterias.”

Los antibiéticos en la terapia periodontal tienen por
objeto erradicar o controlar patégenos especificos. Desde
una variedad de microorganismos con diferente suscep-
tibilidad antimicrobiana perfila, la selecciéon de los agentes
antimicrobianos que pueden ser basados en el diagnéstico
y la prueba sensitiva microbiana correcta también como
consideracién del estatus médico del paciente.*

Los antibidticos sueles usarse con dos finalidades: 1)
para aprovechar su accién antiinfecciosa o quimiopro-
filactica y 2) por su accidn curativa o terapéutica sobre las
enfermedades infecciosas.”

En el primer caso los antimicrobianos se utilizan para
prevenir infecciones, ofra, es su aplicacién en pacientes
considerados con riesgo de contraer infecciones. En el
segundo caso su uso se limita a la finalidad terapéutica
cuando ya esta presente la enfermedad infecciosa, para
lograr su resolucién.® El uso de antibiéticos en la terapia
periodontal puede ser por via sistémica u oral, de
aplicacién subgingival o por medios irrigadores locales.

La farmacologia de los antimicrobianos podemos
dividirla en dos componentes: la farmacocinética y la
farmacodinamia. Cuando hablamos de las caracteristicas
farmacocinéticas de un fdrmaco nos estamos refiriendo a
su absorcién, distribucién, metabolismo y eliminacién,
factores que unidos al régimen posolégico determinan la
concentracién que alcanza el fdrmaco en el suero y en los
tejidos a lo largo del tiempo Por su parte, la farmacodi-
namia se ocupa de la interrelacién entre las concentra-
ciones séricas del antibiético y su actividad antimicrobiana
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para un determinado microorganismo, utilizando como
medida de esta Ultima la concentracién minima inhibitoria
(CMI) del antibiético para el microorganismo en estudio. *’

Existen numerosos estudios que demuestran el mejora-
miento de la terapia mecdnica del raspado y alisado
radicular (RAR) junto con agentes antimicrobianos sistémi-
cos y locales. El desarrollo de las resistencias microbianas
a los antibiéticos es una razén importante que ha limitado
el uso de antimicrobianos en periodoncia.

En el caso de diferentes formas de periodontitis, el uso
de antimicrobianos sistémicos como el metronidazol,
doxyciclina y clindamicina han sido utilizados con gran
éxito.

En la seleccién del antimicrobiano serd muy til tener
en cuenta sus pardmetros farmacocinéticos. Conocer su
absorcién oral, biodisponibilidad, volumen de distribucion
tisular, unién a proteinas, semivida, capacidad de llegada
al foco de infeccién, concentracién de farmaco en plasma
y tejidos (en el flujo crevicular tendrd mayor interés que en
la saliva). También conocer su espectro de accién sobre
bacterias odontopatégenas.®

Material y métodos

El presente estudio se llevé a cabo en el Laboratorio de
Biologia Molecular de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Auténoma de Nuevo Ledn, México y en el
Laboratorio de la Unidad de Odontologia Integral y
Especialidades en el Centro de Investigacién y Desarrollo
en Ciencias de la Salud (CIDCS) UANL, asi como en
Posgrado de Periodoncia de la Universidad Auténoma de
Tamaulipas.

El estudio se dividié en dos partes:

*Parte 1. Las cepas utilizadas fueron Porphyromonas
gingivalis w50 y w83, Aggregatibacter actinomycetem-
comitans ATCC 29522, Prevotella intermedia ATCC
25611 y Tanerella forsythia ATCC 43037.

Cada una de las cepas fue hidratada y sembrada el
caldo de trypticaseina de soya y caldo infusién cerebro
corazén para Aggregatibacter actinomycetemcomitans
colocadas en una jarra para anaerobios junto con un
sobre de Gas Pack® (CO2 conteiner system) para man-
tener las condiciones de anaerobiosis estricta (85% N2,
10% H2, 5% CO2) (Figura 1), e incubada a 37°C
(incubadora Shel Lab). Cada semana fueron resembrados
hasta comprobar su crecimiento al sembrarlo finalmente
en una caja de agar sangre y comprobar su presencia. Se
tomo una muestra de dos pacientes con diagndstico de
periodontitis crénica avanzada en la Clinica del posgrado
en Periodoncia de la UANL. Paciente 1: Masculino de 35
afos de edad sin antecedentes patolégicos de impor-
tancia. Paciente 2: Masculino de 60 afos de edad sin
antecedentes patolégicos de importancia. Ambos con una
profundidad de bolsa de 7mm.

Se elimino toda la placa supragingival y se aislé el
sector con gasas alrededor. Con tres puntas de papel
estériles se coloco cada una en la misma zona de la bolsa
periodontal en el sitio mds profundo (7mm) en ambos

pacientes, tinciones de gram. Posteriormente se llevo a un
tubo Ependorf con caldo de trypticaseina de soya para su
transportacién al laboratorio.

Ya en el laboratorio de Biologia Molecular se llevo a
incubacién a 37°C. Posteriormente, se resembro en un
medio de anaerobiosis estricto y se comprobé crecimiento
bacteriano por la turbidez en el caldo y tincién de gram.

Elaboracion de la Clindamicina gel y Minociclina gel
2%. Para preparar los diferentes geles fueron utilizados los
siguientes componentes: agua destilada, trietanolamina,
carbopol, y el antibiético a las diferentes concentraciones
de la clindamicina, y la minoclinica para prepararla al 2%,
para obtener un gel con la consistencia necesaria para su
aplicacién clinica.

Dentro de la campana de flujo laminar (Labconco
Purifier Class Il Biosafe), se abrié la capsula del antibiético,
se coloco y disolvié en agua destilada, se llevo al vortex
para ser uniformemente mezclados, de ahi se tomaron las
cantidodes de las diferentes concentraciones de los
antibiéticosy se coloco en 80ml de agua destilada.

Posteriormente, se peso la cantidad de carbopol en
una pesa digital (Explorer OHAUS. No. E1RR80 de 1\0.1
mg) y se coloco en el agua destilada y el antibiético. Se
coloco la trietanolaminay se mezclo perfectamente. Tanto
los seis botes de clindamicina como la minociclina al 2% se
mantuvieron en refrigeraciéon a 4°C.

Prueba de estabilidad farmacolégica de la Clinda-
micina gel. Para realizar esta prueba se uso el método de
difusién en disco, donde fue utilizado el cultivo puro de
Porphyromona gingivalis, w50. Se utilizo la minociclina al
2% como control positivo, la clorhexidina 0.2% como
comparativo, el antibiético en experimento, la clindami-
cina gel al 1% y un control positivo donde no fue colocado
ningUn medicamento.

Se plaqueron 100ul de la cepa de P gingivalis en las
cajas con agar de frypticaseina de soya, se coloco 0.5ml de
cada uno de los geles sobre los discos elaborados con
papel filtro previamente esterilizados y se colocaron en
orden. Finalmente se incubaron a 372C (Shel Lab) durante
24 horas.

Esta prueba se realizo alas 24 horas, alos 4y 7 diasy a
las 4 y 8 semanas de la elaboracién del gel de clindami-
cinaal 1%y se realizo por duplicacién.

Los geles utilizados en esta prueba fueron almacena-
dos bajo refrigeracién a 42C durante el periodo en experi-
mentacién.

*Parte 2. Determinacion de la efectividad in vitro de la
Clindamicina Gel al 1%.
Se realizo por medio de ensayos en difusién en disco. Los
cultivos puestos a prueba para éste experimento fueron:
cepa pura de Porphyromona gingivalis, w83, cultivo de la
muestra del paciente 1 y el cultivo de la muestra del
paciente 2.

Dentro de la cdmara de anaerobios (Modelo 830-
ABC) se plaquearon 100ul de la cepa y los cultivos en las
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cajas con agar sangre por duplicacién. Se coloco cada uno
de los medicamentos en los discos de papel filtro y se
distribuyeron.

Posteriormente, las cajas se colocaron dentro de la

jarra para anaerobios junto con un sobre de Gas Pack®
(CO2 conteiner system) para mantener las condiciones de
anaerobiosis estricta (85% N2, 10% H2, 5% CO2) y se
incubaron a 372C durante 24 horas.
Obtencion de la CMI la CMB de la Clindamicina gel.
Para la obtencién de la concentracién minima inhibitoria
fue necesario primeramente determinar el tubo 5 de la
escala de McFarland 1x109. Para esto, se tomo una
colonia de P. gingivalis, se diluyé en solucién fisiolégica,
posteriormente, con una pipeta de Pasteur se tomo 1ul de
la solucién diluida y se coloco en la cdmara de Neubauer,
se llevo al microscopio para el conteo celular bacteriano y
asi calcular la cantidad de bacterias presentes para
confirmar la c. Posteriormente, al confirmar la concen-
tracién, se realizaron las siguientes diluciones. Se tomo
1ml del tubo inicial (1x109), se coloco en otro tubo con 9ml
de solucién fisioldgica, esto mismo se repitié en tres tubos
mas hasta llegar finalmente a la concentraciéon de 1x106.

El tubo con la concentracién 1x106 fue utilizado como
referencia inicial (observaciones por turbidez) para las
siguientes pruebas con todas las cepas en experimen-
tacion.

A partir de estos tubos referencia se prepararon los
tubos para cada cepa en esta misma dilucién (1x106). Se
tomé una colonia de cada caja con cada una de las cepas,
y se diluyo en 10ml de agua estéril.

Posteriormente, se fueron colocando los tubos esteri-
clave con 1ml del gel(a) + 1ml del caldo segin la cepa
utilizada (b) + Tml del cultivo (c), se cerré y se sellé con
parafilm (d). Se llevaron a incubar durante 18 horas a
37°C.

Todas estas pruebas se realizaron por duplicacién para
evitar errores en la manipulacién del procedimiento.

Posterior a esto, y como lo indica el método de CMI, se
tomaron los tubos donde hubo inhibicién bacteriana y uno
anterior con crecimiento bacteriano (observado por turbi-
dez), y se llevé acabo la prueba de CMB. Después a la
obtencién de la CMI, y para obtener la CMB, se utilizaron
los siguientes tubos estericlave: 2 tubos controles (C- y
tubo1), un tubo anterior al reportado como la CMI (tubo 3)
y los siguientes tubos donde se observé inhibicién
bacteriana (tubo 4, 5, 6).

Para realizar la prueba de CMB se tomé 1ml del gel
posterior a la incubacién con una jeringa hipodérmica
estéril, se colocd una gota (0.5ml) del gel en las placas de
agar sangre, se plaqueo con un asa estéril de vidrio en
forma de L, tfratando de extenderla por toda la caja. Para la
cepa de Aggregatibacter actinomycetemcomitans se reali-
z6 el procedimiento dentro de la cdmara de flujo laminar
(Labconco Purifier Class Il Biosafety) y se llevaron a una
jarra junto con un sobre de Gas Pack® (CO2 conteiner
system), y para el resto de las cepas bajo un medio de
anaerobiosis dentro de la cdmara de anaerobios (Modelo
830-ABC). Por ¢ltimo se llevé a incubacién durante 24
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horas a 37°C.
Resultados

-Efectividad in vitro de la Clindamicina gel.
Posterior a las 24 horas de incubacién se sacaron las cajas
de agar sangre para ser observadas y evaluadas. Segun
marca el método de difusién en disco donde los resultados
son reportados como resistentes, sensibles o de sensibili-
dad intermedia segun el tamafo del halo de inhibicién.
Para la cepa de P Gingivalis w50 (Figura 1), los re-
sultados fueron los siguientes: para la minociclina 2% fue
sensible, para la clindamicina 10ug/ml fue sensible y para
la clorhexidina 0.2% fue de sensibilidad intermedia.

Figura 1
Cepa ATCC w50 P, Gingivalis.

Para el cultivo de la muestra del paciente 1 (Figura 2),
los resultados fueron los siguientes: para la minociclina 2%
fue sensible, para la clindamicina 10ug/ml fue sensible y
para la clorhexidina 0.2% fue de sensibilidad intermedia.

Figura 2.
Cultivo de la muestra Paciente 1.

Para el cultivo de la muestra del paciente 2 (Figura 3),
los resultados fueron los siguientes: para la minociclina 2%
fue sensible, para la clindamicina 10ug/ml fue sensible y
para la clorhexidina 0.2% fue de sensibilidad intermedia.

Figura 3.
Cultivo de la muestra Paciente 2.
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Los resultados fueron igual para las cajas de duplicacién
de la prueba, demostrando constancia en el experimento.

Concentracion Minima Inhibitoria.

Los resultados que arrojé la técnica de dilucién en caldo
para las diferentes cepas y muestras se muestran en la
Figuras 4-A,4-B,4-C,4-D,4-E.

4-B Cultivo Mixto: Cepa ATCC w50 P. gingivalis, Cepa

ATCC 25611 P intermedia, Cepa ATCC 43037 . forsythia. 4-E Cultivo Puro: Cepa ATCC 29522

Aggregatibacter actinomycetemcomitans.

CMBYy la Unidad Formadora de Colonias (UFC).

Posterior a las 24 horas de incubacién, se sacaron las cajas y se colocaron en un negatoscopio para poder ser observadas y
contadas el nUmero de colonias crecidas en cada una. Los resultados de la prueba para obtener la CMl y el respectivo conteo
de las colonias bacterianas se muestran en el la figura 5.

Cepn ATCC w50 . P. Ginghmiis Cultivo e lo invesira . Padewie 1. Cultiva dir bu mupsire . Poclonts 2.
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4 210 120 Incontabls
5 B4 54 104
b ] ] ]

Figura 5.
Tabla de resultados de la CMB y la UFC.

Prueba de estabilidad farmacolégica de la Clindamicina gel.

Segun se fueron realizando las pruebas de estabilidad farmacolégica en los periodos establecidos, los resultados en esta
prueba fueron estables en su actividad inhibitoria. Tomando en cuenta que los halos de inhibicién en todas las cajas se
mantuvieron de igual manera o posiblemente ligeramente mds grandes segin el tiempo de almacenamiento transcurria.
Aunque en términos generales y segun el método utilizado, se reportan todas ellas como sensibles a la clindamicina gel al 1%y
asi se confirma su estabilidad para su almacenado.(Figura 6).

——aESE Y

Pg w30 Gel de Clinda 1% almacenadeo a 4°C
24hrs Adlas 1 dias 4 samanas 8 semanas
Figura 6.

Reporte de los halos de inhibicién a lo largo de los periodos de almacenamiento del gel de Clindamicina.
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Discusién

En éste estudio fue posible elaborar un protocolo repro-
ducible y factible para la obtencién de datos estrictamente
necesarios para la elaboracién y prueba de antibiéticos en
gel. Datos como el método de elaboracién, su concen-
traciéon minima inhibitoria (CMI), su concentracién minima
bactericida (CMB) y que tan estable es el antibidtico en gel
al ser almacenado por periodos de tiempo mayores.

Lo que nos da la posibilidad de analizar y comprobar
éste y otros métodos de elaboracién de farmacos y asi
entender la posologia de los mismos.

Segun el Diccionario de Especialidades Farmacéuticas
la CMI de la clindamicina via oral es de 2-3pg/ml. En
nuestro estudio la CMI para la clindamicina gel fue de
7ug/mly de 10p1g/ml para Aggregatibacter actinomycete-
mcomitans, lo que evidencia que posiblemente la compo-
sicién de la férmula o su estado fisico modifican los
resultados.

En el estudio de Gordon, Walker y Socransky (1990)
donde analizan la eficacia de la clindamicina hidriclorada
via oral en el tratamiento de periodontitis refractaria,
recalcan la gran efectividad de este antibiético sobre las
bacterias causantes, sin embargo marcan a la colitis
pseudomembranosa como un importante efecto secun-
dario en el uso indiscriminado y por periodos largos de la
clindamicina via oral.** En nuestro estudio al determinar la
efectividad in vitro de la clindamicina gel como terapia
local, nos permite evitar la aparicién de efectos adversos
asociados a la administracién oral.

Jorgensen (2000) en su estudio del uso responsable de
antibiéticos en periodoncia, mostro que la clindamicina
via oral se obtienen CMI muy bajas frente a bacterias
anaerobias, mientras que A. actinomycetemcomitans se
muestra resistente.” Kaplan Ay cols, (1989) reportan a A.
actinomycetemcomitans resistente tanto a metrodidazol
como a clindamicina, en su estudio del andlisis de A.
actinomycetemcomitans en la enfermedad periodontal .*

En nuestro trabajo pudimos comprobar que segin
nuestros experimentos, en la exposicién a A. actinomyce-
temcomitans resulté ser mds resistente que el resto de los
microorganismos, sin embargo se logré inhibicién al
aumentar la cantidad del antimicrobiano.

Craig (1998) en su estudio de farmacocinética y far-
macodinamia de antibiéticos para realizar dosificaciones
racionales a los pacientes, concluyo que la clindamicina
debe mantener concentraciones superiores a la CMI y
durante el mayor tiempo posible para obtener efectos
bactericidas.” Segin nuestros procedimientos, en la
eleccion de la concentracién mayor del antimicrobiano se
tomé la concentracién de 3mg (1%) es casi mil veces mds
que la CMI resultada. Concentracién que es utilizada en
los estudios ya existentes.***

Anwar y col, nos dicen que: "Cabe consignar que una alta
concentracién de un antibidtico en el surco gingival no
necesariamente puede asociarse a un marcado efecto
antimicrobiano, por la estructura del biofilm que llega a
inactivar un antibiético. Por consiguiente, el efecto de un

antimicrobiano sobre bacterias dispuestas en un biofilm,

puede requerir concentraciones mayores que aquellas
detectadas in vitro".*®

Nuestro estudio por ser in vitro no tiene el alcance para
abarcar todos los factores que pueden modificar la efecti-
vidad in vivo del fdrmaco, por eso debe continuar la linea

de investigacién a estudios clinicos.

Conclusiones

Segun los resultados obtenidos en el trabajo realizado,
podemos llegar a las siguientes conclusiones:
1.La Clindamicina gel es un farmaco efectivo en la inhi-
bicién in vitro de bacterias periodontopatégenas.
2.La CMI de éste fdrmaco va de 7-10ug/ml.
3.La Clindamicina gel demostré estabilidad al almace-
nado bajo.
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resumen

Los dientes supernumerarios son una anomalia del desarrollo que no se observa con frecuencia, y pueden aparecer en cualquier drea de los arcos
dentalesy afectar a cualquier érgano dentario, causando problemas en la erupcién dental y maloclusién. La hiperdoncia o dientes supernumerarios,
implica la formacién de dientes en exceso, respecto a la férmula dental normal, tanto en la denticién temporal como en la permanente, pudiéndose
acompafiar también por la ausencia congénita de otros dientes. Estas anomalias suelen ocurrir debido a que el proceso fisiolégico continuo del
desarrollo dental, estd influenciado por una compleja interaccién de variables genéticas y medioambientales que afectan diferentes etapas
morfolégicas para lograr la formay estructura final.

abstract

Supernumerary teeth are a developmental anomaly thatis not frequently observed, and can occur in any area of the dental arches and dental affect any
dental organ, causing problems with tooth eruption and malocclusion. Hyperdontia or supernumerary teeth, involves the formation of teeth in excess
over the normal dental formula, both in primary teeth as permanent, and can be also accompanied by other congenital absence of teeth. These
anomalies often occur because the continuous physiological process of tooth development is influenced by a complex interaction of genetic and

environmental variables that affect different morphological stages to achieve the final shape and structure.

Introduccion

Los dientes supernumerarios son una anomalia del desa-
rrollo que no se observa con frecuencia, que aparecen en
cualquier drea de los arcos dentales y pueden afectar a
cualquier érgano dentario. Por lo general, la causa de tales
anomalias del desarrollo es la "duplicaciéon" de la ldmina
dental que da lugar a la aparicién de uno o varios 6rganos
dentarios en una o mds localizaciones anatémicas. El
diente supernumerario mds comin es el mesiodens, segui-
do de los premolaresy los cuartos molares.'

En los maxilares se encuentran diversas anomalias en
el tamafo, forma, nimero y estructura durante el proceso
de erupcién dental que deben ser bien identificados por el
odontopediatra. Estas anomalias suelen ocurrir debido a
que el proceso fisiolégico continuo del desarrollo dental,
esta influenciado por una compleja interaccién de
variables genéticas y medioambientales que afectan
diferentes etapas morfolégicas para lograr la forma y
estructura final.

Segun Ten Cate,’ las etapas que intervienen en la forma-
cién del érgano dentario son: iniciacién, proliferacién,
histodiferenciacién, morfodiferenciacién, aposiciéon y
calcificacién.

La iniciacién, representa el comienzo de la formacién
de la ldmina y de la yema dental, la interferencia durante
esta etapa puede repercutir en la no formacién de uno o
varios érganos dentarios (anodoncia, oligodoncia o hipo-
doncia) o en la produccién de dientes supernumerarios
(hiperdoncia).’

La hiperdoncia o dientes supernumerarios, implica la
formacién de dientes en exceso respecto a la formacién de
dientes en exceso respecto a la férmula dental normal tan-
to en la denticién decidua como en la permanente;
pudiéndose acompafar también por la ausencia congé-
nita de otros dientes.*

La prevalencia de dientes supernumerarios en la
denticién permanente de la poblacién caucdsicaesde 1 a
3%, comparada con la denticién primaria en donde se
presenta en sélo 0.3% a 0.6%°. En japoneses y chinos, es
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de 2.7% a 3.4% respectivamente,’ en los finlandeses es de
0.4%’y en la poblacién hispana es de 2.2%°. Estos reportes
parecen sugerir una variacién racial en la prevalencia de
los dientes supernumerarios con una mayor frecuencia en
la poblacién asidtica.’

Entre el 76 y el 86% de todos los casos de dientes
super-numerarios son dientes Unicos, dos dientes se
presentan en 12 a 23%y tres o mds en menos del 1% de los
casos’. Pueden también ser bilaterales, morfolégicamente
malfor-mados o normales en su forma o tamafo y pueden
hacer erupcién o permanecer retenidos.®

La ocurrencia de dientes supernumerarios en la denti-
cién primaria de un paciente, le indica al clinico que este
mismo paciente, tiene el 30% de probabilidad de presen-
tar dientes supernumerarios en su denticién permanente.’

Muchos estudios sugieren una predileccién por el sexo
masculino en una proporcién de 2:1 en la denticién per-
manente, sin diferencia significativa en la denticién
decidua;* sin embargo, existe un mayor predominio de
dientes supernumerarios en el maxilar superior compara-
do con la mandibula, en una proporcién de 6:1 en algu-
nos estudios’yde 11:1 en otros®’.

La mayoria de los dientes supernumerarios han sido
encontrados en la regién premaxilar en un 90%, seguidos
por la regién premolar mandibular en un 8% mientras que
el 2% restante sé encontro distribuido en otras regiones de
los maxilares”® con una rara ocurrencia en la zona cani-
na’.

Otros autores mencionan que los dientes supernume-
rarios se ubican en el maxilar son una fuerte predileccién
en la regién anterior (mesiodens) y frecuentemente en una
posiciéon palatina respecto a los incisivos permanentes.
Pueden ser Unicos, dobles o multiples con orientacién
hacia la arcada dentaria (oclusal) o hacia la cavidad nasal
(apical).”

En cuanto a su morfolologia, los supernumerarios se
clasifican como suplementarios (duplican la anatomia de
los dientes anteriores o posteriores) o rudimentarios (dis-
mérficos, tuberculados o conoides)."!

Lo patogénesis de los dientes supernumerarios aun
permanece desconocida. No obstante, se han sugerido
varias teorias que pretenden explicarlo.

*Revision folegenética (atavismo) propone, la hipétesis de
la regresién de la dentadura humana a la ancestral,
caracterizada por contener un gran numero de dientes, los
mesiodens pueden ser un producto de este proceso y
también se cree que esta teoria explica la causa de ocu-
rrencia de los supernumerarios distomolares (cuarto
molar)."”

*También se ha sugerido que los dientes supernumerarios
se forman como resultado de la divisién de la yema dental,
teoria conocida como dicotomia'?. Al mismo tiempo, una
tercera teoria propone que ellos se forman como resultado
de la hiperactividad de la Idmina dental o de sus rema-
nentes.

*Se menciona como causa de los supernumerarios, una
combinacién de factores ambientales y genéticos (etio-
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logia unificada) en donde estos hacen parte de sindromes
genéticos. También se sabe que el 28% de los pacientes
con labio y paladar fisurado tiene como minimo un diente
supernumerario; al parecer como resultado de la frag-
mentacién de la Iédmina dental durante la formacién de la
hendidura.

Ofros autores solo sugieren que estos pueden ser por
diferentes factores como:
1.-Hiperactividad de la lémina denta
2.-Factores hereditarios. "
3.-Divisién completa del germen dentario.
4.-Revisién filogenética.

Segun Stafne y col, hay una marcada influencia gené-
tica. La prevalencia en la poblacién general es de 0.3% al
3.8%."> Aunque hay reportes que sefialan una prevalencia
del 8 al 9.1%.% El sexo més afectado es el masculino en
una relacién de 2:1 con respecto al femenino.” Sin
embargo, resultados de ofros estudios indican que no hay
diferencia en el sexo’ y algunos atribuyen mayor predispo-
sicién en mujeres.’

| 121304

Existen diferentes tipos de clasificaciéon para los dientes
supernumerarios:
1.-De acuerdo con el momento de erupcién en el arco
dental.
-Predeciduos, previo a la aparicién de los dientes
temporales.
-Similares a los permanentes, mayor porcentaje de los
supernumerarios.
-Posteriores a los permanentes, involucra aquellos de
la regién premolar.
2.-De acuerdo a sus caracteristicas morfolégicas. '
-Suplementarios o eumérficos.
-Rudimentarios o dismérficos (cénico, tuberculado,
molariforme, odontoma).
3.- De acuerdo a su posicién.”
-Mesiodens.
-Lateral maxilar.
-Premolar.
-Distomolar.
-Paramolar.
4.- De acuerdo con su relacién con el medio ambiente.
-Retenidos.
-Erupcionados.

Por su localizacién se conocen como mesiodens a los su-
pernumerarios que se encuentran entre los incisivos
centrales superiores, son pequefios y por lo general tienen
forma conoide. Pueden ser Gnicos o multiples, unilaterales
o bilaterales, erupcionados o impactados y pueden
encontrarse en posicién vertical, horizontal o invertida.
Normalmente se observan por palatino, la mayoria no
erupciona y en algunas ocasiones es posible que el
mesiodens erupcione por la nariz (dientes nasales).”" El
paramolar es un diente rudimentario que se localiza por
bucal o lingual de los molares superiores, aunque también
se puede encontrar en la zona interproximal del segundo y
tercer molares o localizarse por la cara bucal del tercer
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molar. El distomolar es pequefo y rudimentario, se loca-
liza en posicién distal al tercer molar y rara vez afecta la
erupcién de los dientes adyacentes.

El 25% de los dientes supernumerarios permanentes
premaxilares (mesiodens) hacen erupciéon mientras que el
75% restante permanece retenido, a su vez la frecuencia
de erupcién en la denticién decidua es de 73%, siendo
mucho mds alta que en la denticién permanente.'® Por lo
que la mayoria de los dientes supernumerarios solo se
pueden diagnosticar mediante una radiografia. Unica-
mente entre el 7 y el 20% de los dientes supernumerarios
pueden permanecer en el arco dental sin ocasionar
complicaciones clinicas.”

Algunas veces, en la regién premaxilar pueden causar
algunos problemas tales como: retardo de la erupcién,
desplazamiento o rotacién, apifiamiento en la regién invo-
lucrada, dilaceracién o desarrollo radicular anormal,
formacién quistica, erupcién ectdpica al piso nasal, reab-
sorcién radicular, caries en dientes adyacentes, enferme-
dad periodontal, desviacién de la linea media.

La eliminacién quirdrgica de los dientes supernume-
rarios esta indicada si una o varias alteraciones estén
presentes. Aunque la eliminacién quirdrgica de un diente
supernumerario es controversial. Existen dos escuelas de
pensamiento en el tiempo 6ptimo de intervencién que son:
inmediata vs. retrasada.

*Inmediata. Donde hay dafio potencial al diente adya-
cente resultando en desvitalizacién o malformacién,
inhabilidad de un nifo pequefo de tolerar psicolégi-
camente el procedimiento y por Gltimo realizar cirugias
innecesarias pues las complicaciones pueden no pre-
sentarse.

*Retrasada. Existe pérdida de potencial de erupcién del
incisivo central, pérdida de espacio anterior en arcada o
desviacién de la linea media y mayor tratamiento quirér-
gicoy orfodéntico para corregir.

Caso clinico

Paciente masculino, de 13 afos de edad, que acude a la
clinica de Estomatologia Pedidtrica de la FEBUAP El motivo
de la consulta es que presentaba dos dientes en el pala-
dar. Al diagnéstico radiogréfico observamos 15 dientes
supernumerarios, motivo por el cual se realizé la interven-
cién quirdrgica para extraer todos en un solo acto quirdr-
gico.

Unicamente entre el 7 y el 20% de los dientes supernu-
merarios pueden permanecer en el arco dental sin
ocasionar complicaciones clinicas. Algunas veces, en la
regién premaxilar pueden causar algunos problemas tales
como: retardo de la erupcién, desplazamiento o rotacién,
apinamiento en la regién involucrada, dilaceracién o
desarrollo radicular anormal, formacién quistica, erup-
cién ectdpica al piso nasal, reabsorcién radicular, caries
en dientes adyacentes, enfermedad periodontal, desvia-
cién de la linea media.

La remocién quirdrgica de los dientes supernumerarios

===

estd indicada si una o varias alteraciones estén presentes.

Figura 2

Figura 3
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Figura 4

Discusion

Las anomalias del desarrollo dentario reflejan un cambio
en el nimero de érganos dentarios, tasa de erupcién, lo-
calizacién, tamano, forma o anormalidades estructurales.
De entre ellas, las alteraciones en el nimero de 6rganos
dentarios reciben diferentes nombres: dientes supernu-
merarios, hiperdoncia, dientes multiples, dientes exira,
oligodoncia y otros. Los DS son anomalias del desarrollo
poco frecuentes que se asocian con frecuencia a sindro-
mes y también se encuentran en poblacién no sindrémica.
La causa es materia de controversia y existen varias teorias,
una de ellas propone que los DS son el resultado de
dicotomia del germen dentario.Otra de ellas sugiere que
los DS se forman por hiperactividad local, condi-cionada e
independiente de la ldmina dental. Otra de ellas dice que
los DS siguen un patrén no-mendeliano simple, pero
numerosos casos reportados sugieren una tendencia
familiar.

Conclusiones

1.Las anomalias de nimero, como dientes supernume-
rarios y ausencias congénitas, constituyen uno de los
factores locales asociados a la etiologia de ciertas malo-
clusiones, ya que ellas pueden causar desde simples
alteraciones de alineacién dentaria hasta crear problemas
mds complejos de maloclusién.

2.La etiologia de estos trastornos no estd totalmente
esclarecida, encontrdndose entre las posibles causas:
herencia, sindromes asociados, trastornos endocrinolé-
gicos, patologias sistémicas, factores locales como
infecciones localizadas y fraumatismos severos en la denti-
cién primaria, y factores ambientales. Todos los casos de
ausencias congénitas en esta investigacién, se presentaron
en dientes permanentes.

3.La prevalencia de la hipodoncia o ausencia congénita se
encontré en mayor proporcién que los dientes supernu-
merarios.

4 .Las ausencias congénitas en la poblacién estudiada se
presentaron con mayor frecuencia en el sexo femenino, al
igual que los casos de dientes supernumerarios.

5. Los terceros molares son los que presentan mayor
frecuencia de ausencias congénitas, y los menos frecuen-
tes son el canino superior, primer molar superior, segundo
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molar superior, y segundo molar inferior.

6.Existe mayor prevalencia de ausencias congénitas, asf
como de dientes supernumerarios, en el maxilar superior
que en la mandibula.

7.El mesiodens es el diente mds frecuente de los dientes
supernumerarios.
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resumen

Introduccién: la prétesis maxilofacial es una especialidad odontolégica que rehabilita la funcién y estética de aquellos pacientes que han cursado por
procedimientos oncoquirdrgicos. Objetivo: optimizar la calidad de vida del paciente. Reporte del caso: paciente masculino de 52 afos acudié a la
clinica de la Maestria en Ciencias Estomatolégicas en Rehabilitacién Oral de la BUAP, con el motivo de realizar un obturador quirdrgico inmediato. En el
examen intraoral se observé una lesién de aspecto tumoral en la zona correspondiente al cuadrante superior derecho. Realizacién del obturador: se
tomaron modelos de estudio y se realizé una inferconsulta con el cirujano oncélogo para determinar la extensién de la reseccién quirdrgica. En la
cirugia, una vez que la lesién fue retirada se realizaron los ajustes para que el obturador tuviera una buena adaptacién en las estructuras remanentes y
con el uso del acondicionador de tejidos se logré un mejor ajuste del obturador. Tres semanas después se cité al paciente para realizar el cambio del
acondicionador de tejidos, e instruirle del retiro, insercién y cuidados higiénicos del obturador. Conclusiones: la intervencién odontolégica oportuna es
parte de un equipo multidisciplinario para lograr el bienestar fisico y emocional de los pacientes que cursan por enfermedades oncolégicas.

abstract

Introduction: the maxillofacial prosthetics is a dental specialty that rehabilitates the function and aesthetics of those patients who have been treated by
oncoquirurgics procedures. Objective: optimize the quality of life of the patient. Report of the case: male patient, 52 years old, arrive to the Stomatologic
Sciences Mastery in Oral Rehabilitation Clinic at the BUAP, with the reason of making an immediate surgical obturator. In an intra-oral review observes a
tumoral aspect injury in the area corresponding to the upper right quadrant. Realization of theobturator: study models were taken and a consultation was
held with the surgical oncologist to determine the extent of surgical resection. In the surgery, once the injury was removed, adjustments were made to the
obturator to have a good adaptation in the remaining structures and with the use of tissue conditioner achieved a better adjustment of the obturator.
Three weeks later the patient was cited to make the change of the tissue conditioner, and instruct him in the removal, placement and cleaning care of the
obturator. Conclusions: dental intervention is part of a multidisciplinary team to ensure the physical and emotional well-being of patients with
oncological diseases.

Introduccion

La prétesis maxilofacial es una especialidad odontolégica
que rehabilita la funcién y la estética de las estructuras
intraorales y paraorales al utilizar medios artificiales, cuyo
objetivo no debe ser solamente restablecer la forma y
funcién adecuada, sino también preservar los tejidos
remanentes en buenas condiciones.’

Los defectos maxilofaciales pueden ser de origen
congénito, fraumdtico o adquirido. Estos Gltimos estén re-
lacionados frecuentemente con intervenciones quirdrgicas
destinadas a eliminar procesos malignos, que conllevan a
una alteracién significativa de las caracteristicas anaté-
micas normales de las estructuras orofaciales.?’

Al remover quirdrgicamente las neoplasias se

=F=]

producen defectos palatinos los cuales ocasionan princi-
palmente dos tipos de trastornos:

1.Paso de los liquidos y alimentos a la nariz durante la
ingesta.

2.Escape de aire por la nariz durante la fonacién, lo que se
conoce como rinolalia abierta o voz nasalizada.*

El carcinoma indiferenciado del tracto sinusal repre-
senta el 50 % de los carcinomas nasofaringeos. Este tipo
difiere por tener células neopldsicas cuyo origen epitelial
resulta dificil de identificar. Las células tienen un citoplas-
ma escaso e indistinto que rodea un nucleo vesiculoso
redondeado con grandes nucléolos prominentes. Las
células pueden mostrar disposicién sincitial en lugar de
formar las ldminas que son comunes a las neoplasias de
células planas. Estas también se distinguen por la pre-
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sencia de grandes agregados de linfocitos no neoplasicos
que rodean el componente epitelial. Este tipo de carci-
nomas por lo general producen obstruccién nasal, dolor
facial y epistaxis. No existe predileccién por el sexo y la
mayoria de los pacientes son adultos.” Para realizar un
buen diagnéstico de este tipo de carcinomas es necesario
realizar una tomografia computarizaday una biopsia de la
lesion.® El tratamiento incluye la hemimaxilectomia y remo-
cién de las estructuras afectadas. El hueso adyacente a la
lesién es tratado con radioterapia. El pronéstico es pobre.
Solo del 10 al 30% de los casos sobrevive cinco afos des-
pués de laterapia.”®

Reporte del caso

Paciente masculino de 52 afios de edad se presenté en la
clinica de la Maestria en Ciencias Estomatolégicas en
Rehabilitacién Oral de la BUAP con el motivo de realizar
un obturador quirdrgico inmediato de la zona correspon-
diente al maxilar superior derecho.”"

En el examen extraoral el paciente presenta una asime-
tria facial, causada por un abultamiento en la zona corres-
pondiente al maxilar superior derecho. En el examen extra
oral se observé que el paciente presenta lagrimeo cons-
tante en el ojo del lado derecho. Al realizar el examen intra
oral se observa la presencia de una lesién de aspecto
tumoral la cual abarca la zona correspondiente al
cuadrante superior derecho, asi como problemas perio-
dontales causados por presencia de placa y sarro (figura
1). Sintomatolégicamente el paciente refiere dolor en la
zonay presenta disnea.
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Figura 1

En la tomografia se observa la extensién de la lesién, la
cual involucra los huesos maxilar, cigomdtico, palatino,
etmoidesy esfenoides (figura 2).

Figura 2

Realizacién del obturador quirdrgico

Para mejorar la higiene del paciente se le realizé profilaxis
y se le instruyd para realizar una buena técnica de cepi-
llado. Posteriormente se le tomaron modelos de estudio
conformando la cucharilla superior para evitar que lasti-
mara la zona del tumor.

Una vez obtenidos los modelos en yeso, se realizé una
interconsulta con el cirujano oncélogo para determinar la
extensién de la reseccién quirdrgica, y se realizé el simu-
lacro de la cirugia en los modelos de yeso para disefar el
obturador quirdrgico inmediato (figura 3).
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Figura 3

Se utilizé alambre wipla para realizar los ganchos en la
zona no afectada, que habia érganos dentarios y se
comenzé a realizar el encerado del obturador, colocando
los dientes segun la oclusién con el modelo de yeso
antagonista.

Una vez terminado el encerado se procede a realizar el
procedimiento de desencerado y acrilado, sin olvidar la
importancia de combinar el acrilico transparente para el
bulbo y el rosa para la reconstrucciéon del maxilar (figura
4).

Figura 4

Por la extensién de la oncocirugia se disefié el bulbo
hueco para disminuir el peso del obturador y se procede al
terminadoy pulido.''*"*"*

En el momento de la cirugia, una vez que la lesién fue
retirada se realizaron las pruebas del obturador, con los
ajustes necesarios para que tuviera una buena adaptacién
en las estructuras remanentes. Los espacios que quedaron
sin contacto con el obturador que fueron minimos, se relle-
naron al utilizar un acondicionador de tejidos (coe-
comfort, GC) y de esta manera se logré una buena adap-
tacién del obturador.”® Mediante el uso de la tomografia
como método diagnéstico y con la experiencia del cirujano

oncélogo se pudo comparar que el volumen del tejido
extirpado y el obturador eran casi del mismo tamafo, por
lo cual se facilita la adaptacién del obturador. Ya colocado
el obturador se reposicioné el colgajo y se sutura. Asi el
paciente conserva su simetria facial y no se percata de la
extensién quirtrgica al despertar de la anestesia (figura 5).

Figura 5
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Tres semanas después de la cirugia se cité al paciente
para realizar el cambio del acondicionador de tejidos e
instruirle a retirar y posicionar el obturador para realizar
una buena higiene de la zona (figura. 6).

Figura 6

Conclusiones

El carcinoma indiferenciado del tracto sinusal es una
neoplasia muy agresiva con muy mal pronéstico.

La intervencién odontolégica oportuna debe ser parte
de un componente multidisciplinario para el control, trata-
miento y rehabilitacion del paciente, para de esta manera
lograr el bienestar fisico y emocional de los pacientes que
cursan por enfermedades oncolégicas, ya que el obtu-
rador le permite mejorar la alimentacién, respiracién,
fonacién, estabilidad familiar, social y laboral, "' '
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resumen

Reporte de caso clinico, paciente masculino 25 afos de edad, ASA |, que presenta al examen radiogréfico lesién periapical, se observa aumento de
volumen y fistula en regién vestibular del maxilar inferior correspondiente al érgano dentario 4.6, dicha pieza presenta movilidad tipo |, tratamiento de
endodoncia con evolucién de dos afios en los cuales no fue rehabilitada la pieza, se observé clinicamente cavidad amplia sin obturacién temporal y una
evidente filtracién. Previa valoracién se realizé exodoncia de érgano dentario comprometido y posterior Regeneraciéon Osea Guiada (ROG) mediante
obtencién de Plasma Rico en Factores de Crecimiento (PRGF) autélogo, colocacién de injerto éseo y membrana de coldgeno reabsorbible,
transcurridos seis meses se realiza fase quirdrgica para colocacién de implante dental endéseo y su posterior rehabilitacion.

abstract

Case report of male patient aged 25 years, ASA |, presented to a radiographic examination periapical lesion, there is swelling and fistula in the vestibular
region of the lower jaw for the tooth organ 4.6, this tooth presents mobility type |, root canal not restored was made two years before, clinically temporary
filling large cavity and a clear filter was observed. After assessment organ extraction was undertaken and subsequent dental Guided Bone Regeneration
(GBR) by obtaining Plasma Rich Growth Factors (PRGF) autologous bone graft and resorbable collagen membrane, six months after surgical procedure

is performed for endosseous dental implant placement and their subsequent rehabilitation.

Introduccion

La pérdida de hueso alveolar se relaciona directamente
con factores como la enfermedad periodontal, trauma-
tismo, necrosis pulpar, fracaso endodéntico, fractura
radicular, perforaciones radiculares o diferentes patolo-
gias presentes en el hueso. Cuando se realiza un plan de
tratamiento con implantes dentales, la regeneracién del
hueso perdido juega un papel fundamental'? Asi mismo,
para que el implante tenga buen pronéstico se ha sugerido
por lo menos Tmm de hueso de soporte en las paredes
lingual o palatino y vestibular del implante, de otra mane-
ra un insuficiente volumen éseo resultard en una superficie
del implante expuesta teniendo como consecuencia entre
otras la disminucién del contacto hueso-implante disminu-
yendo ampliamente en pronéstico del mismo.*®

El procedimiento de regeneracién ésea guiada (ROG)
estd basado en el concepto de la regeneracién tisular guia-
da (RTG), el cual consiste en el principio de que la natura-
leza de la interfase de cicatrizacién entre la superficie
radiculary los tejidos circundantes se determina por el tipo
de células que vuelven a poblar el defecto 6seo. Un efecto

barrera en este caso una membrana nos permite selec-
cionar la poblacién celular del ligamento periodontal y del
hueso alveolar excluyendo a las células epiteliales como al
fibroblasto del tejido conectivo de la encia, de migrar
dentro del defecto y asi colapsarlo."*”

Dahlin en 1989, utilizé la Regeneracién Osea Guiada
(ROG) en implantologia. Este procedimiento ha sido
ampliamente utilizado para la aplicacién de la terapia con
implantes a través de la preservacién del hueso existente
en el momento de la extraccién dentaria, regeneracién
6sea sobre dehiscencias o fenestraciones y la regenera-
cién del reborde alveolar perdido antes de la colocacion
de implantes.®’

El Plasma Rico en Factores de Crecimiento, (PRGF), es
un sistema para la obtencién de proteinas plaquetarias y
plasméticas, son proteinas autélogas que se obtienen a
partir de la sangre del propio paciente momentos antes de
su utilizacién terapéutica. Su aplicacién acelera los meca-
nismos de reparacién y regeneraciéon de los distintos
tejidos."

El asociar el PRGF a la colocacién de implantes
dentales logra la reduccién en tiempo de la oseointe-
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graciény se ha logrado mejorar la estabilidad primaria de
los implantes, logrando asi mejorar la calidad de vida de
la poblacién usuaria.™

Caso clinico

Se presenta a consulta paciente masculino de 25 afos de
edad, ASA |, el cual refiere dolor agudo, persistente y a la
masticacién de un mes de evolucién, se realiza una
completa historia y examen clinico al cual se observa el
6rgano dental 4.6 con obturacién temporal desalojada,
sin rehabilitar y un evidente tratamiento de conductos
radiculares (Figura 1) ademds se localiza una fistula en
vestibular a nivel de el 6rgano dental afectado (Figura 2) se
indican estudios radiogréficos observando una lesién ra-
dioldcida en zona de furca donde también se detecta una
fractura con lo cual el pronéstico de dicha pieza disminuye
(Figuras 3, 4) se opta por colocar un implante dental con
Regeneracion Osea Guida mediante la obtencién de
Plasma Rico en Factores de Crecimiento de forma auté-
loga (Figuras 5, 6, 7) simulténeamente se realiza extrac-
cién de la pieza la cual se encontraba ya fragmentada,
(Figura 8) previa antibioticoterapia con clindamicina
300mg via oral durante siete dias. Se procede a preparar
1gr. de hueso liofilizado humano mezclado con Tcc y
medio de plasma porciédn eritrocitaria (Figura 9) y se lleva
en pequefos incrementos al defecto 6seo hasta nivel de
cresta 6sea (Figuras 10, 11) se coloca un tapén de fibrina
para liberar los factores de crecimiento sobre el injerto y se
cubre con una membrana de coldgeno reabsorbible de

Figura 1

Regeneracién ésea guiada para colocacién de implante dental

18-24 semanas (Figuras 12, 13) se sutura con seda negra
000, al paso de cinco meses se toma un control clinico y
radiografico para observar la calidad del injerto (Figuras
14, 15) se realiza un correcto mapeo éseo indicando 9mm
de espesor (Figura 16) y se fabrica la guia quirdrgica para
la colocacién del implante dental (Figura 17) selec-
cionamos nuestro instrumental quirdrgico y kit de fresado
(Figura 18) procedemos a iniciar la cirugia con una inci-
sién medio crestal para observar nuestro lecho quirdrgico
liberando un colgajo mucoperiostico (Figuras 19, 20)
colocamos la guia quirdrgica y con una fresa de bola
inicial a 1,200rpm realizamos un pequefio fresado con la
parte activa obteniendo un punto de referencia (Figuras
21, 22) continuamos con una fresa espiral 2.3mm a
800rpm profundizamos a longitud de 10mm y posterior-
mente con la fresa espiral de 3.25mm a longitud final de
11mm (Figura 24) colocamos un indicador de profun-
didad 3.25mm para verificar nuestra longitud y direccién
del fresado (Figuras 25, 26) continuamos con una fresa
avellanadora de 4.25mm a 600rpm para asegurarnos
que nuestro implante obtenga un torque deseado de carga
inmediata de 35N (Figura 27) colocamos cuidadosamente
el implante que seleccionamos, en este caso un implante
con tecnologia Nanotite de 5.4mm de didmetro por
11.5mm de longitud, conexién interna hexagonal con
paredes cénicas (Figuras 28, 29) y lo colocamos en el
lecho a 20rpm consiguiendo el torque ideal mediante una
llave dinamométrica (Figura 30) se toma inmediatamente
ra-diografia periapical para corroborar la correcta
posicién del implante dental (Figura 31) realizamos la
provisionalizacién carga inmediata y posteriormente un

Figura 2

Figura 4 Figura 5
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injerto de tejido conectivo zona donante de paladar que es
colocado en la porcién vestibular por cuestiones estéticas
(Figuras 32, 33, 34) verificamos puntos de contacto en
infraoclusién (Figuras 35, 36) se indica radiografia
panordmica y periapical para control postoperatorio

Figura 7

Figura 10 Figura 11

(Figuras 37, 38) y por Ultimo se toma una radiografia
periapical de control al mes y medio de colocado el
implante verificando la correcta osteointegracién al
implante dental en espera para su rehabilitacién definitiva.

Figura 8 Figura 9

Figura 12 Figura 13 Figura 14

Figura 15 Figura 16

Figura 18

Figura 19 Figura 20 Figura 21

Q37

Figura 22 Figura 23 Figura 24
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Figura 26
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Figura 30 Figura 31

Figura 34

Regeneracién ésea guiada para colocacién de implante dental

Figura 28 Figura 29

|
Figura 33

Figura 35 Figura 36

Figura 37

Discusién

La Regeneracién Osea Guiada (ROG) actualmente como
parte del tratamiento para la colocacién de implantes
dentales juega un papel fundamental para el éxito y mejor
prondstico en nuestro tratamiento, reduciendo de forma
significativa el tiempo de espera para la fase quirdrgica, lo
anterior expuesto forma parte de la bioingenieria de
tejidos considerado el futuro de la odontologia contempo-
rénea.

De esta manera podemos concluir que la obtencién
autéloga de el plasma rico en factores de crecimiento

oraol

Figura 38 Figura 39

revela multiples ventajas entre las cuales podemos
mencionar el proceso de proliferacién celular acelerado
hasta en un 120% en nuestro lecho quirdrgico, ademds el
uso de un material de injerto es la primera eleccién en
pacientes con defectos 6seos comprometidos y en los
cuales se pretende manipular su crecimiento para un
futuro tratamiento implantolégico los cuales idealmente
son colocados en lechos suficientes y con densidad ésea
adecuada.

Es importante sefialar como factor fundamental la
colocacién de una membrana en este caso reabsorbible
de coldgeno la cual evita que el epitelio migre y colapse
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nuestro injerto, al paso de cinco meses del injerto se corro-
boro una importante densidad ésea la cual nos permitié
colocar el implante dental con un torque deseado para
carga inmediata ya que a pesar de no encontrarse en
oclusiéon estd sometido definitivamente a una evidente
carga masticatoria al ser un 1er molar inferior.

En este caso en particular se logro el principal objetivo
de regenerar el tejido perdido y aumentar la predicti-
bilidad del tratamiento implantolégico llevando a cabo un
minucioso protocolo de Regeneracién Osea Guiada
(ROG) y una adecuada planificacién del caso clinico.
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resumen

Las implicaciones legales y familiares, asi como la corta edad de las victimas implicadas en los casos de abuso sexual infantil, requieren de una
evaluacién cuidadosa de todos y cada uno de los detalles inherentes al procedimiento juridico, ya que la edad de consentimiento determina el limite y
las circunstancias legales que establecerdn las penas para el agresor. En ausencia de registros natales apropiados, la Justicia podrd requerir de
expertos que posibiliten, a través de técnicas y metodologias apropiadas, la estimacién de la edad de la victima, adn en andlisis diferidos o
retrospectivos. Se presenta un caso de estimacién de edad cronolégica en una nifia con ausencia de documentacién y registro de nacimiento
apropiados, para poder establecer en forma diferida su edad al momento de ser abusada, y se discuten los elementos contextuales, diagnésticos y
preventivos de tales circunstancias.

abstract

The legal and familiar implications, as well as the short age of the victims involved in cases of sexually abused children, need of a careful evaluation of
each and every of the details inherent at the juridical procedure, since the age of assent determines the limit and the legal circumstances that will establish
the punishment for the aggressor. In absence of appropiate birth certificates, Justice will be able to need of experts that they make possible the age
estimation of the victim, with technologies and appropriate methodologies, even in deferred or retrospective analyses. A case of chronological age
estimation in a girl with absence of appropiate birth certification, to establish retrospectively her age at the moment of the abuse is presented. Contextual,
diagnostic and preventive elements of such circumstances are discussed.

Introduccién

El abuso infantil puede tener un efecto duradero y devasta-
dor sobre el crecimiento y el desarrollo de infantes, nifios, y
adolescentes. Los estudios de nifios abusados han demos-
trado altos indices de retraso en el desarrollo intelectual,
pobre desempefo escolar, comportamiento agresivo y
deficiencias en su relacién comparados con nifios no
maltratados’.

La edad de consentimiento determina el limite por
debajo del cual podrd presumirse violencia o abuso. En
Argenting, la edad de consentimiento es de 13 afos y la
legislacién prevé penas de prisién o reclusién de hasta 20
afos en victimas menores a esa edad (de existir acceso

oral

carnal con graves dafios en la salud fisica o mental de la
victima, o si el hecho fue cometido por ascendiente, her-
mano o tutor entre otros agravantes) o de hasta 10 afios si
la victima posee entre 13 y 16 afos (circunstancia juridi-
camente reconocida como esfupro)Q.

Esto determina que en todos los casos, la estimacién de
la edad cronolégica de las victimas es crucial para poder
establecer la naturaleza del crimen y su figura legal més
apropiada’; sin embargo, se han informado serios obstd-
culos para lograr certeza en este fin: caracteristicas pobla-
cionales y variaciones interpersonales en el desarrollo
biolégico de las victimas necesitan de la colaboracién de
expertos para poder desarrollar metodologias de mayor
confiabilidad®.
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Aun cuando la odontologia ha demostrado ser una
herramienta fundamental para la prevencién, deteccién y
tratamiento de lesiones orales producto del abuso?,
cuando el evento es abordado en forma diferida su
utilidad recae en el poder aportar a la estimacién de edad
cronolégica de la victima, sustentada en el andlisis del
desarrollo dentario mediante radiografias panordmicas™

Se presenta un caso de estimacién de edad cronolé-
gica en una nifia con ausencia de documentacién y regis-
tro de nacimiento apropiados, para poder establecer en
forma diferida su edad al momento de ser accedida
carnalmente y embarazada por el hermano de su madre y
con ello poder establecer el carécter juridico del abuso y
sancién punitiva pertinente.

Presentacion del caso

Enfecha 1 dejulio del afio 2009, se designa al odontélogo
perito H.J.C. para la realizacién de la pericia antropomé-
trica y odontolégica de la nifia M.J.C., a los fines de poder
establecer su edad cronolégica y con ello determinar si el
abuso sexual con acceso carnal sufrido un afo atrds por
parte del hermano de su madre (resultado en embarazo)
obedecié a una situacién de estupro o violacién, ambas
figuras juridicas con sanciones diferentes.

El dia 24 de junio es entrevistada la nifia en las instala-
ciones de un nosocomio en la ciudad de Dedn Funes, con
la asistencia de la odontéloga clinica y la presencia del
fiscal y la defensa. La nifia es oriunda de Las Arrias (peque-
fia localidad situada a unos 150km de la ciudad de
Cérdoba, Argentina) y habria sido registrada como nacida
recién a sus aproximadamente tres afios (fenémeno des-
graciadamente comdn en este pais’), razén por la que no
no puede ella misma determinar con exactitud su edad.
Manifiesta ser madre de un nifio que en el préximo 14 de
julio cumpliria su primer afo de vida, nacido de una rela-
cién con el hermano de sumadre.

Se resuelve confeccionar la ficha odontolégica con to-
dos los datos personales en sus respectivas pautas y el
estado de salud oral clinicamente configurado (Figura 1)y
se determina la necesidad de realizar registros radiogra-
ficos para poder con ello establecer su edad cronolégica.
El dia 1 de julio, y con la autorizacién previa de la Sra.
Decana Prof. Dra. Carmen Visvisidn, se cita a la nifia a las
instalaciones del Servicio de Radiografia Extraoral de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional de
Cérdoba (Argentina) donde, acompafnada de los efectivos
policiales encargados de su traslado, el odontélogo encar-
gado del mencionado servicio le realiza la toma de
fotografias clinicas y de la correspondiente Ortopanto-
mografia.
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Odontograma confeccionado en la paciente. En rojo: dientes
ausentes por falta de presencia clinica (formaciones incompletas
coronarias de terceros morales y erupcion incompleta del diente

27, visibles todos en la ortopantomografia); en azul: dientes

cariados; en verde: atriciones de dientes 15 y 45 (sistema
digito dos, colores segin codificacion vigente en la Argentina).

Junto al odontélogo forense G.M.F, se realizan el estudio y
andlisis de esos registros corrobordndose (Figura 2):

Figura 2.
Ortopantomografia. Obsérvense las formaciones incompletas
coronarias de los terceros molares, la erupcién incompleta del diente
27 y la falta de desarrollo apical de todos los segundos molares.

*Falta de erupcién clinica del diente 27, pero compro-
bable en forma radiogréfica, con cierre incompleto
de sus fordmenes apicales;

*Los dientes 17, 37 y 47 se encuentran parcialmente
visibles clinicamente y con igual cierre incompleto de
sus fordmenes apicales en la inspeccién radiogra-
fica;

*Los cuatro terceros molares se observan radiogrdéfica-
mente sélo con sus porciones coronarias parcial-
mente calcificadas;

*Atricién en los dientes 15 (cUspide vestibular) y 45
(cUspide palatina, ocluso distal), debido esto a mor-
dida invertida de la paciente (Clase Il de Angle)
(Figura 3).
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Figura 3.
Imagen clinica mostrando la mordida invertida (Clase Ill de Angle).

Se aplicaron las metodologias de Massler & Schour
(1946)°, Demirjian et al, (1973)° y Gustafson & Koch
(1974)"° estiméndose la edad cronolégica de la nifa en 14
afios. Descontando los casi 12 meses de vida de su hijo,
mds los nueve meses de embarazo, se estimé su edad
cronolégica en 12 afos y meses al momento de la con-
cepcién, lo que equivale a decir, al momento de sufrir el
abuso.

Discusion

El caso presentado ofrece muchos de los elementos ya
reportados como favorecedores de situaciones de abuso
sexual en nifos: los entornos familiares disfuncionales' ™
acompafnados de altos niveles de pobreza, analfabetismo
y un menor acceso a servicios especializados para controly
asistencia pedidtrica (todos caracteristicos de zonas rura-
les)'*'®, establecen nuevamente una necesidad de mayor
intervencién a los fines de redirigir las vulnerabilidades
poblacionales, potenciar una prevencién eficaz, concien-
tizar a los padres y capacitar en la autodefensa a los
nifios''®. Josephy Herndndez et al, (2010), ofirman que
existen importantes deficiencias en nifios y nifias respecto
del conocimiento de temas como sexualidad, abuso sexual
infantil, enfermedades de transmisién sexual, alcohol y
drogas, con verdadera ignorancia de lo que significa la
violencia y los aspectos que incluye”. Las victimas suelen
ser mds frecuentemente mujeres situadas en una franja de
edad entre los 6 y los 12 afios (con una mayor proximidad
a la pubertad), con mayor ndmero de nifas en el abuso
intrafamiliar'.

El embarazo como resultado de esos abusos presenta
mltiples desafios: si bien existe mucha informacién sobre
sus secuelas psicoldgicas, existen escasas referencias al
embarazo en la nifez y a los esténdares médicos, psicolé-
gicos, sociales y de indole médicolegal en lo que respecta
a la preservacién y cuidados de la victima'”?. Es evidente
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que las conductas de infervencién requieren estrategias
que interrumpan la repeticién de patrones desadaptativos
a partir de la promocién de modelos alternativos que
potencien factores de proteccion®.

Las conductas incestuosas tienden a mantenerse en
secreto, incluso con conocimiento por parte de la madre
de lo sucedido™. En el caso que se presenta, pudo evi-
denciarse este patrén dada la relacién de parentesco de la
madre con el abusador. En lo que se refiere a la victima, si
bien no presentaba los indicadores fisicos y psicolégicos y
conductales cldsicos, es bien conocido que no todas las
personas reaccionan de igual manera frente a la experien-
cia de victimizacién, ni todas las experiencias comparten
las mismas caracteristicas. Se ha referido que el impacto
emocional de una agresién sexual depende de cuatro
variables: el perfil individual de la victima, las caracte-
risticas del acto abusivo, la relacién existente con el abusa-
dor y las consecuencias asociadas al descubrimiento del

Las implicaciones legales y familiares, asi como la
corta edad de las victimas implicadas requieren de una
evaluacién cuidadosa de todos y cada uno de los detalles
inherentes al procedimiento juridico'. Si bien la Odonto-
pediatria ha demostrado tener un papel vital en la
deteccion de malirato y abuso (demostrando con ello que
el profesional de cabecera debe encontrarse capacitado
para realizar tanto el diagnéstico como los registros foto-
gréficos que validen los hallazgos como evidencias)®?,
los métodos utilizados en el caso que se presenta, permiten
al Odontdlogo Forense la aplicacién de herramientas
técnicas especificas para auxiliar al procedimiento
judicializado, atn en abusos diferidos. Dificiles de creer en
pleno siglo ', el abuso y maltrato infantil, las lesiones no
accidentales y el mismo infanticidio representan “terro-
rificas” estadisticas sobre las que los equipos de trabajo
odontolégico deberian mantenerse alertas: “mantener a
salvo a nuestros nifos es una responsabilidad compartida
y mdxima prioridad para todos nosotros””.
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