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1. INTRODUCCION.

Las personas de edad avanzada no siempre aportan sintomas, quiza porgue
temen que puedan diagnosticirseles enfermedades graves o simplemente porque
asumen sus problemas como parte del eénvejecimiento. A menudo la exploracion
minuciosa de un sintoma aparente trivial revelara un proceso patologico, el médico
debe estar prevenido ante indicios de un problema oculto teniendo en cuenta al
mismo tiempo que su origen puede ser una situacion de tensién fisica, sociat y
emocional.

Problemas que enfrenta el paciente geridtrico.

A)Fisicos.
a)Patologia artritica;
Afecta ia focomocion.
b)Enfermedades cardipvasculares;
que limitan ef ejercicio fisico.
c)Patologia neuroldgica;
compromete la funcidn intelectual.
d)Otras como:
Infecciones pulmonares;
cancer; que ocasiona dolor, dependencia y muerte.
B)Emocionales.
a)Depresion. (soledad)
Se ha estimado que el 10% de los pacientes geriatricos presentan tristeza
0 depresion.
bAlteracion del autoestima.
Las causas principales son perdidas fisicas, econémicas y laborales.

C)Sociales.
a)Jubilacion.
b)Dependencia.




li. ANTECEDENTES.

Anexamos las enfermedades referidas por la paciente asi como manifestaciones
que tomamos en cuenta durante el tratamiento.

Artritis Reumatoide: Durante el tratamiento no presento maniféstaciones de
gravedad y de riesgo para el tratamiento solo se observo y enfatizé a la
paciente el tener sus precauciones tomando sus medicamentos
{piroxicam, t tabieta diaria) y también hacer hincapié de mantenerse en
movimiento continuo para no dejar avanzar la enfermedad.

Osteoporosis: Se determind mandar hacer un estudio de
ostecdensitometria en el cual nos reporta que de acuerdo al criterio de la
organizacidon mundial de ia salud para la osteoporosis la paciente presento
un sindrome osteoporotico severo con 26% de desmineralizacion y un
riesgo de fractura de 4 veces mayor a ia poblacion en general y en el cual
nos refieren otra desintometria después de 10 meses, el tratamiento no se
determind por lo que la paciente no asistic a la cita con su doctor.(se anexa
estudio)

Hipotension: Se tomo la presion de la paciente antes y después del
tratamiento dental en el cual la paciente presenta un rango de presion de
120770 mmHg a 110/60 mmHg, por lo que no se consideré que la paciente
presentara nesgo de una presion baja pero no se descartd y se tomaron
todas sus precauciones.

Veértigo: Aqui la paciente refirié haber padecido de marecs y en alguna
ocasion pérdida det equilibrio por lo cual se mantuvo en constante
observacion a la paciente pero durante el tratamiento dental no se
manifestd ninguna de estas referidas.




{Il. ASPECTOS CLINICOS, SINTOMATOLOGIA DEL PACIENTE
GERIATRICO.

itl.1. Definicion de ancianidad:

Enfermedad cronica necesariamente mortal que todos deseamos evitar y sin
embargo, todos deseamos. (Santiago Ramon y Cajal)

tl.2. Caracteristicas clinicas.

Presencia de polipatologia: hipotension.
Cuadro clinico atipico.

Diagnostico diferencial distinto.
Complicaciones secundarias.
Convalecencia prolongada.
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I11.3. Consideraciones de las enfermedades de los pacientes geriatricos.

Alteraciones en ia homeostasis en medio del intemo y las disminucidn del
sistema inmune atipicas.

lIL.4, Manifestaciones clinicas.
lil.4.1 Origen de las enfermedades.

. A los cambios anahemofisiologicos.

Presencia de polipatologia.

ACCion de multiples medicamentos. (polifarmacia)
. Cancer de la piel.

Polimialgia reumatica.

. Artntis gigante.
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.4 2. Enfermedades mas comunes.

. Arteriopatias. (arterosclerosis)
. Osteoartritis.

. Osteoporosis.

Demencia senil.

Enfermedad de parkinson,
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111.4.3. Mujeres.

1. Enfermedad del sistema musculo esquelético.
2. Diabetes.
3. Alteraciones visuales y mentales.

li.4.4, Hombres.

1. Enfermedad pulmonar crénicas obstructivas.
2. Sindrome acido péptico y sordera.

Il.4.5. Signos y Sintomas Frecuentes.
1.4.5.1. Dolor.

En el paciente geriatrico el umbral de!l dolor es aito, frecuentemente minimiza
Su presencia.

lil.4.5.2. Cefalalgias.
Es menos frecuente en el aduito joven.
111.4.5.3. Dolor toraxico.

1. Frecuentemente producido por padecimientos degenerativos

inflamatorias del sistema musculo esquelético.(osteoporosis).

2. Eldolor de costillas puede deberse a la osteoporosis.

3. Angina de pecho y algunas insuficiencias coronarias{infarto del
miocardio)

lil.4.5.4. Dolor abdominal.

Las causas mas frecuentes son las oclusiones intestinales tanto de la
pares(hemia)como intra abdominales y las colecistitis aguda asi como
apendicitis aguda, turnores intestinales, valvulas de colon, ileos con caiculos
biliares.

l1.4.5.5. Anorexia y perdida de peso.

1. Son estados de ansiedad y manifestaciones precoces de depresiones
Y PSIicosis.

2. Tratamientos prolangados sin indicaciones muy precisas de los
medicamentos como sedantes y digitalicos.

3. Lainsuficiencia cardiaca no tratada correctamente provoca anorexia.
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{l.4.5.6. Astenia .

1. Debilidad general o fatiga, es causada por infecciones cronicas,
neoplasias, anemias, endocrinopatias y sobre todo las tiroideas, asi
como algunas alteraciones metabglicas del tipo de [a hipercalcemia e
hiponatremia.

2. La astenia es uno de los signos mas significativos de la insuficiencia
cardiaca y serda mas si hay hipotensién arterial agregado.

i11.4.5.7. Fatiga.

1. La fatiga acompafiada de inactividad fisica voluntaria anorexia,
insomnio y negativismo puede ser la manifestacion de una depresion
severa que conduce al suicidio.

2. Los tranguilizantes hipnéticos ocasionan astenia y somnolencia

111.4.5.8. Fiebre.

1. Infecciones o padecimientos sistémicos.

2. Neumonia, infecciones de vias unnarias, enfermedades malignhas y
neoplasias.

3. Temperatura de 38.5°C por mas de 3 semanas y con andlisis sin
buenos resuitados y por io cual se le conoce como fiebre de origen
desconocido(FOD)

1.4.5.9. Disfagia.

1. Consiste en la dificultad para deglutir.

2. Los problemas por masticacion y disfagia son frecuentes(30-40%)

3. Las neumonias por aspiracién refieja una falla en el mecanismo de
deglucion

4. Son de tres tipos: disfagia orofaringeas, disfagia mesofagica y disfagia
distal.

11.4.5.10. Vértigo y mareos.

1. Inestabilidad posicional, asociadc a alteraciones del ocido
medio(laberinto)

2. Asociada a alteraciones o efectos secundarios del empleo de
medicamentos.




1i1.4.5.11. Sincope.

1. Es la perdida transitoria de la conciencia.

2. Es originado por el déficit de fiujo sanguineo cerebral, ocasionando
una anoxia al cerebro.

3. La disfuncién puede ser de origen cerebral: mecanismo circulatorio,
metabaolicos y neuropsicolégicos.

l1L.5. Infecciones en el paciente geriatrico.

1. Las infecciones son las causas mas frecuentes de morbilidad b4
mortalidad en las edades extremas de la vida(infancia y vejez).

Causa del incremento de infecciones en el anciano.

Declinacion inmunolégica.

Cambios anatomofisiolégicos de aparatos y sistemas.

Patologia subyacente.

Tratamiento con farmacos que disminuyen mas sus defensas.

Malos habitos higiénicos-dietéticos.
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IV. ATENCION ODONTOLOGICA EN EL PACIENTE
GERIATRICO.

La atencion dental del paciente adulto constituye un aspecto preponderante
de la practica odontoldgica teniendo una importancia en los ancianos suelen
presentar una problematica clinica compleja por Ios aspectos emocionales y
sociales que involucran, esos cuidados resultan cruciales para permitir al
paciente adaptarse a la enfermedad y al tratamiento.

IV.1. Caracteristicas del aparato estomatognatico en el paciente geriatrico,
V.1.1. Atricion.

Se refiere a la perdida de tejido dentario causada por el desgaste fisiologico
de los dientes como resuitado de 1a masticacion.

IV.1.2 Abrasion.

Es el desgaste patoldgico de los dientes, a consecuencia de habitos o
empleo anormal de sustancias abrasivas en la boca.

iV.1.3. Erosion.

Es la perdida de la estructura dental, a partir de un proceso quimico no
bacteriano.

IV.1.4. Perdida de dientes.

Debida a extracciones previas por enfermedad penodontal ¢ traumatismos
de diversa indole.

IV.1.5. Atrofia de hueso alveolar.

OCcasionada por la falta de piezas dentales sin una pronta restitucion
mediante protesis.

iV.1.6. Cambios en la mucosa oral.
Debida a ia ptaca dentobacteriana que es una pelicula blanda, pegajosa y

mucilaginesa que se acumula en los dientes, especialmente sobre sus
porcicnes cervicales. Gingivitis y periodontitis. Ardor bucal



IV.1.7. Cambios en la lengua.

IV.1.8. Cambios en la articulacion temporomandibular.

IV.1.9. Cambios en la cantidad y composicion de la saliva.

IV.1.10. Aumento en la incidencia de cambios maligno.

IV.2. Dientes.

IV.2.1. Color.

IV.2.2, Grietas longitudinales en ia corona.

IV.2.3. Atncién; desgaste de los cuellos dentales(stress, mala oclusion.).
1V.2.4. Perdida de sustancia dentaria por desgaste.

V.2 5. Atncion. El esmalte y la dentina presentan cambios escleréticos, es
maoderada, leve o grave, puede producir abrasién y aparecer
caries(interproximal} y  a nivel de cuellos.

[V.2.6. Abrasion. Se refiere a la perdida del esmalte de los dientes por el
desgaste patologico causado por cuerpos extrafios. Hay que hacer hincapié
en que se a utilizado durante mucho tiempo fa abrasion como indice general
de la edad, pero no se ha podido establecer una relacidon exacta entre
ambas. De Jonge, observo que a los 30 afos de edad la abrasion esta
habitualmente limitada at esmalte; a los 40 afios se llega a la dentina: a los
50 anos existe una extensa abrasidn; a los 60 anos la totalidad de la
superficie oclusiva esta aplanada y, por ultimo, a los 70 afos puede liegarse
al cuello de la pieza. Existe una vatiosa funcion fisiclogica habituaimente
observada en los dientes de individuos de edades avanzadas, como es la
formacién de la dentina secundaria que detiene un poco el proceso natural
de la abrasion .a la cual se le consideraba patologica , relacionada con la
calcificacion y degeneracion de la pulpa.

IV.2.7. Ercsién. Donde la perdida de los tejidos es causada por la
descomposicién quimica de la sustancia dental que no requiere la presencia
de bacterias.




IV.3. Cambios dentarios.

1. Oclusion de los tubulos dentarios, formandose dentina
esclerdtica(menor sensibilidad dentinaria).

2. La magnitud del desgaste depende del tipo de dieta, bruxismo,
numero y posicion de dientes y pacientes con regurgitacion recurrente.
Este desgaste provoca un deposito compensatorio del cemento
alrededor de los apices.

IV.4. Perdida de dientes.

Es el cambio mas notable en el sistema estomatognatico, la perdida de
dientes es el efecto de las dos enfermedades mas frecuentes; caries y
periodontitis.

IV.5. Caries,

La caries es una enfermedad gue se caracteriza por una serie de compleias
reacciones quimicas y microbioidgicas que traen como resultado la
destruccion final del diente, esta destruccion que avanza hacia dentro desde
la superficie dentaria externa, es el resuitado de acidos producidos por
bacterias en el medio ambiente inmediato del diente, |a caries se caracteriza
por el cambio de color, perdida de la trasiucides y descalcificacion de los
tejidos afectados, se destruyen tejides vy se forman cavidades este periodo se
denomina penodo de cavitacion. (katz)

Factores que influyen.

Menor higiene dental.

Factores retenedores de placa dentobacteriana.
Bifurcaciones y superficies radiculares expuestas.
Superficies de dentina desgastada.
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IV 6. Dientes inclinados.
IV.6.1. Pulpa.

Depositos de dentina que empequefiecen la camara.
Reduccion del foramen apical.

Degeneracion de pequefios vasos.

inervacion reducida.

Descenso de la actividad vascular.

Aumenta el contenido fibroso y disminuye el cefular.

Db WR =



V.7. Membrana periodontal.
Es un problema multifactorial que reacciona de dos maneras:

1. Si la cavidad no se conserva limpia, la acumulacién de placa
bacteriana afecta los tejidos, lo cual produce enfermedad penodontal.

2. Estrechamiento del espacio de la membrana periodontal, desgaste
intenso y adherencia firme a fos dientes.

La gingivitis y la pernodontitis son enfermedades inflamatorias de origen
bacteriano.

IV.8. Gingivitis.

Este se refiere a la inflamacion de las encias, y es atribuida a diversas
causas, pero comunmente se encuentra asociada a pacientes Con
desequilibrios emocionales, deficiencias nutritivas, mujeres embarazadas
o en la menopausia, y suele estar relacionada a la placa bacteriana y al
caiculo subgingival. Es frecuente también encontrar la bolsa gingival y

. supraosea, que son lesiones inflamaterias y que a menudo, no se limitan
solamente a la encia, sino que se han extendido por los tejidos
subyacentes; es decir hueso y espacios medulares. También se toma en
cuenta que (a unidad gingival, puede conservar al principio su fijacion al
diente; sin embargo, los cambios inflamatorivs pueden conducir a la
destruccion de las fibras, a la profiferacion epitelial y a una migracion con
direccion apical, por lo que es facil deducir el aflojamiento y migracion de
los dientes afectados, con la rapida pérdida de hueso.

IV.8.1. La gingivitis es reversible y a sido definida en base.

Tipo de exudado.

Manifestaciones clinicas.

Etiologia.

Asociacion con enfermedades sistémicas.
Asociacion con medicamentos.
Asociacion por factores locales.

Duracion.
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IV.8.2. Estadios de la gingivitis.



1)Lesion inicial.

Acumulacion de placa dentobacteriana en el borde iibre de la encia.
Cambios de inflamacion aguda.

Aumento de la migracién de exudado inflamatorio.

Fluido surcal.

2)Lesion temprana.

Se desarrolla después de 4 dias de la lesién inicial.
Enrojecimiento y tumefaccion.
El surco de la encia se profundiza.

3)Lesidn establecida.

V.9

Incremento en la tumefaccion.

Sangrado surcal y exudado.

Cambios en la coloracion.

Puede durar meses 0 aiios sin que progrese.

Periodontitis. Esta comprende la inflamacién gingival asociada con un

surco gingival patolégico profundo (formacion de la boisa) y la perdida de
hueso alveolar alrededor del diente afectade cominmente entrafia una
minima inflamacion gingival pero una rapida y localizada del hueso alveolar.
La periodontitis mas frecuentes en personas mayores son:

1.

Periodontitis Aguda. o absceso pericdontal lateral se desarroila como
una complicacion de bolsas gingivales o periodontales. Los abscesos
son causados por invasion de bactenas pidégenas a través del epitelio
de la bolsa y secundaria a microtraumatismos o bioqueo del flujo de
los exudados inflamatorios que provienen de la bolsa perodontal. La
impactacion de cuerpos extrafios, como semillas, restos de palomitas
0 cerdas del cepillo dental, pueden originar € problema. Esta
enfermedad la presentan pacientes con osteomielitis.

Periodontitis Cronica. £s un padecimiento de adultos, de progresion
lenta, que destruye las estructuras de soporte de los dientes.
Comprende un equilibrio huésped parasito de la placa dental y ia
reaccion del organismo a esta. Cuando este equilibrio se perturba, el
padecimiento progresa. Cuando recumen episodios de actividad del
padecimiento en una lesidn penodontal ya establecida, se le llama
lesion avanzada, esta enfermedad se manifiesta en personas mayores
de 35 afios y se subdivide en simple(se origina por la ptaca y calculos,
comprende perdida oOsea horizontal) y compleja(se refiere a
situaciones en la que la respuesta del huésped ha sido alterada o en
la que participan factores locales poco comunes.



{V.10. Factores sistémicos.

1. Desnutricion.

La ensefianza de la nutncion y sus principios son relegados, el mayor
énfasis reside en el tratamiento de los distinto estados patolégicos
después que se producen, prestando poca atencidn al papel de la
nutricién en la prevencién de las enfermedades, el tratamiento nutricional
es una parte integrante dei tratamiento de muchas enfermedades
degenerativas cronicas del hombre, el dentista debe estar informado
sobre los nutrientes y los conceptos de nutricion como lo esta sobre fa
instrumentacién para una preparacion cavitana, la indicacién clinica de
los materiales dentales, la prescripcion de drogas etc, la nutricion es la
ciencia de los alimentos y su relacion con 1a salud.

2, Defectos del sistema inmunitario.
3.Tratamiento con farmacos.

4. Disfunciones endocﬁnas.

5. Padecimientos hereditarios.

6. Estrés. A lo largo de su desarrollc el organismo humano sufre
modificaciones de naturaleza histolégica, que dan como resultado
alteraciones funcionales. La edad como elemento determinante de estos
cambios, incide de forma variable en cada uno de los individuos, la falta
de educacion en cuanto a higiene personal, bucal y la posible falta de
motivacion en la vida senil. Las existentes condiciones de estabilidad
economica, asi como la faita de la propia orientacién e integracion famitiar
con aigunas de las causas por la que se tiene la creencia que la perdida
de dientes en la vejez es algo natural e inevitable.
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V.11. Factores etiologicos locales.

1.

Placa dentobacteriana. es el agregado de bactenas, glucoproteinas
salivares y sales inorganicas que se acumula sobre la superficie
dentaria

Calculos dentales. o tartaro dental es la masa mineralizada
adherente gue se forma sobre fa superficie de ilos dientes se
clasifica de acuerdo con su ubicacion relativa al margen gingival.
Tartaro supragingivai es la expresion usada para referirse al que
se forma por encima del margen gingival mientras que subgingival
se refiere al que se forma por debajo de aquel, el tartaro
supragingival se encuentra frecuentemente cerca del conducto de
las glandulas salivares principales y su composicion quimica varia
en las distintas zonas de la boca su color es blancuzco o blanco
amarillento es duro pero friable y se lo elimina faciimente con el
raspado, el tartaro subgingival se forma por debajo del margen de
la encia de manera que la determminacion de su presencia,
ubicacién, y cantidad, requiere un Sondeo cuidadoso con un
explorador es denso y duro, de forma aplanada, marrén oscuro o
verde ascuro y esta muy firmemente adherido a la superficie de
los dientes.

3. Impactacidn de alimentos.

4. Traumatismos por oclusion.
5.
6
7

Pritesis dentaies defectuosas.

. Maloclusion.
. Respiracion bucal.

iIV.12. Metas de la cirugia periodontal.

SRR e

Limpieza y alisado de la raiz.
Reduccion y eliminacién de ia bolsa.
Eliminacién de la inflamacion.
Favorecimiento de a regeneracion.
Creacion de una morfologia fisiologia.

1V.13. Atrofia del hueso alveolar.

-

Transformacion y resorcion del proceso alveolar.

Reduccion en altura sobre el lado, vestibular del maxilar supenor y
sobre el lado lingual de 1a mandibula.

Deficiencias nutricionales(avitaminosis).



IV.14. Factores que determinan la velocidad de la perdida de hueso.

1. Perdida dental es menor si se pierde un solo diente.
2. Dano al realizar la exodoncia.

3. Caracteristicas de los alvéolos remanentes.

4. Por enfermedad periodontal.

IV.15. Cambios estructurales.

Aumenta la perdida 6sea, en la mandibula el reborde alveolar es en
filo de cuchillo. Superficializacion del agujero mentoniano, la rama
ascendente parece mas larga.

IV.16. Mucosa.

Atrofia.

El epitelio se adelgaza.

Aumento de colageno.

Se reduce la queratinizacion de paladar y las encias.
Carrillos y labios tienden a queratinizarse.

La mucosa es palida, lisa y seca.

Se redice el tono y la elasticidad.

E! bermeilon de los labios se estrecha.

La lengua se toma lisa per la atrofia papilar.

©CRNOMA LN

IV.17. Articulacion temporomandibular.

Desgaste de condilos puede llegar a una anquilosis(no hay rotacion ni
traslacion).

V.18, Signos y sintomas.

1. Dolor.

2. Sensibilidad muscular.

3. Chasquido del movimiento.
4. Limitacion del movimiento

V.19, Cambios degenerativos.
1. Aplanamiento de la superficie articular.

2. Reduccion del condilo.
3. Se presentan islas de cartilago en el disco articular.



IV.20. Cambios radiograficos.

1. Erosiones marginales,

2. Depdsitos osteofiticos.

3. Osteoporosis y quistes subcondrales.
4. Niveles de las superficies articulares.
5. Esclerosis.

6. Reduccion de la distancia entre las superficies articulares.

V.21, Glandulas salivares.

1. Al aumentar la edad desciende la secreciéon de la mucosa debido
al deterioro de su epitelio glandular,

2. Aparecen cambios patoldgicos especificos, afectando la secrecion
de las glandulas salivares.
3. La enfermedad crénica disminuye la produccién de

saliva(obstruccion de las glandulas (cialolitos) xerostomia,
polimedicacion).



V. TRATAMIENTO ORAL EN EL PACIENTE GERIATRICO.
V.1. Endodoncia.

Rama de la odontologia que se encarga del estudio del diagnostico, plan de
tratamiento y pronostico del tejido pulpar.

El tratamiento de endodoncia en el paciente geriatrico se lleva a cabo por
medio de los siguientes pasos:;

1. Prueba visual. Observar al paciente desde que llega, ver si hay
inflamacion extraoral, ver si durmio, ver si hace gestos de dolor.

2. Palpacion. Se palpa con el indice y el medio y se palpa para saber ia
limitacién de la tumefaccion para saber si es blanda o dura.

3. Pruebas térmicas. Pruebas de frié {cloruro de etilo, hielo o aire) y
prueba de calor(se hace con gutapercha caliente 10 mas cerca de la
¢amara pulpar).

4. Prueba eléctrica. Se lleva a cabo con un vitalometro, que pasa
cormiente através de una punta activa, pero hay error por que las fibras
periodontales responder.

5. Pruebas periapicales. Percusion horizontal{dolor en el periodonto) y
percusion vertical(dolor en el periapice).

6. Prueba dermasticacion.

7. Sondeo. Para ver las bolsas periodontales, ver conductos accesorios,
ver lasiones en al andoperio.

8. Transluminacién. Se utiliza un punto [Uminoso a través de las paredes
de esmaite para saber si hay algun tipo de fractura, se coloca en la
cara vestibular del diente.

9. Prueba radiografica. Se observa zonas anatémicas presentes, hueso,
si hay alguna lesidon osea, numero y forma de raices, caries
restauraciones, ligamento penodontal y forma de conductos.

V.1.1. Diagnéstico endodontico.{pulpo-periapical)

El diagndstico endodontico o diagnéstico pulpar nos ayudara para saber si
tenemos una pulpa vital o no vital, para saber si es necesario anestesiar o
no, y si es necesano medicar 0 no, como en el caso que se vean
involucrados tejidos blandos por un absceso periapical, en este diagnéstico
encontraremos las siguientes patologias de la pulpa.

Pulpitis reversible.

Pulpitis irreversible.

Pulpitis hiperplasica crénica(pdlipo pulpar).
Dalor.

Necrosis pulpar.
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V.1.2. Diagngstico periodontal.

Encontramos variabilidad en las patotogias del periodonto como son;

DN AW

Periodontitis apicai aguda.
Periodontitis apical cronico.
Periodontitis apical supurativa.
Granuloma

Quiste periapical.

Absceso periapical.

Absceso crinico.

Abscesao fénix.

V.1..3. Aislamiento.

1.
2,

Absoluto(diqus).
relativo(algodones).

V.1.4. Acceso.

Es la entrada directa hacia el apice radicular quitando techo cameral.

V.1.5. Postulados del acceso.

1.
2.
3.

4.

Diserio de la cavidad.

Forma de conveniencia.

Eliminactin de Ila dentina cariosa remanente(restauvraciones
defectuosas).

Limpieza de la cavidad.

V.1.6. Exploracién del techo cameral.

Con los instrumentos PCE1 Y PCE2

V7.

1.

Instrumentacion.

Limas tipo K= El tipo de instrumentacion es: Impulsidn y traccién.

2. Ensanchador= El tipo de instrumentacion es: impulsion, % de vueita y

traccidn.
Hedstrom= El tipo de instrumentacion es:; Impulsion, recargar sobre
las paredes y traccion.
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V.1.8. Técnica de instrumentacion.

1. Técnica de retroceso. Creada para conductos curvos crea un conducto
mas recto, consiste en limar de 3 a 4 limas a misma conductometna
después la ultima es la maestra y separar 1 mm en cada lima que
sigue.

2. Técnica de Oregon. Indicada en conductos angostos o en
necropulpectomia.

3. Técnica vertical. Esta indicada cuando hay conductos accesorios.

V.1.9Cirugia endodontica.
Existen varios tipos de tratamientos como por ejemplo.

Curetaje Apical.
Apicectomia.
Radisectomia.
Hemiseccion.
Cirugia periapical.

bWl

V.1.10. Tipos de colgajos para endodoncia.
1. Luebke o chibein.
2. Semilunar.
3. Rectangular.
V.1.11. Endoposte.{foto 50)
Se realiza de la siguiente manera.
1. Se realiza tratamiento de conductos.

2. se desobtura con fresas gates de uno grueso a uno delgadode 3a 8
mm,

3. Se toma La impresidén con acrilico de alta precision y con un palilio de
plastico dando forma al acrilico para después vaciarlo.

V.2. Operatona.

V.2.1. Resinas de fotocurado.



Se colocan sobre una loseta vanas porciones pequenias de resina reforzada
del color que se ha elegido. Se lleva la primera porcién a la cavidad y se
condensa, primero, con un condensador de tamario adecuado y, luego, con
una bolita de algoddn o telgopor ligeramente humedecida en resina fluida.

Se aplica la lampara activadora desde oclusal, durante un minuto. Se repite
el procedimiento con ia segunda, tercera, cuarta, etc, porciones hasta llenar
la cavidad. Cada porcién no debe tener un espesor mayor de 2 mm.
Cuando se ha llenado [a cavidad, se aplica la matriz oclusal para reproducir
la forma anatémica correcta. Como en este momento no se puede apiicar la
lampara por oclusal, se procede asi.

1. Se aplica la lampara sobre la superficie del diente que este libre y
permita la transmision de la luz, durante t minuto.

2. Se retira la matnz oclusal y se aplica fa lampara durante 40 segundos
desde la tronera bucal, para completar la activacion y la polimerizacion
del matenal. La luz puede dafiar la vista. Es conveniente no mirar la
luz y protegerse con filtros o lentes color anaranjado.

3. Se retira la matriz proximal y se aplica la lampara activadora 40
segundos desde la tronera bucal, para completar la polimenzacion de
toda la masa, especialmente en la zonas mas profundas de la caja
proximal donde la luz puede no haber llegado con suficiente
intensidad en las etapas anterniores. S i es necesario, se repite lo
misme desde |a tronera lingual.

4. Se observa con cuidado y, si ha quedado algdn poro o hueco, se
corrige agregando mas material de obturacion. Cuando se utilizan las
cufias de plastico que reflejan la luz, se polimeriza primero la caja
proximal, aplicando la |dampara en la cabeza de la cufia. Luego, se
polimeriza la mitad bucal de la caja proximal, con la lampara desde
bucal. Finaimente, la mitad lingual, desde dicha cara. Esto reduce la
contraccion.( técnica de Lutz y Col)

V.3. Periodoncia.

La exploracion periodontal es un procedimiento esencial no solo para
detectar la existencia de la enfermedad, sino también para poder llegar a un
diagnostico, pronostico y tratamiento. Ademas del examen inicial deben
realizarse exploraciones posteriores, una vez empezado el tratamiento, a fin
de poder evaluar |a progresion de la enfermedad. La exploracion periodontal
debe hacerse de una manera practica y sistematica y {a informacion obtenida
debe quedar registrada y documentada de forma adecuada.

Podemos recoger los datos necesarios durante la pnmera visita, momento en
que el paciente nos expone el motivo de la consuita. A pesar de elio, tras esa
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primera entrevista debemos realizar diversas exploraciones tanto intra como
extraorales.

V.3.1. Secuencia de exploraciones.
V.3.1.1. Entrevista.
La entrevista consiste en los siguiente.

Informacién general.

Motivo de la consuita.

. Cuestionario.

. Antecedentes patolégicos y enfermedad actual.
. Antecedentes dentales y enfermedad actual.

MR WN -

V.3.1.2. Exploracion extraoral.

Deben examinarse los labios en cuanto a su contorno y su posible
deshidratacion.

V.3.1.3. Exploracion intraoral.

Placa y caiculo.

Encia.

Bolsa periodontal.
Tejidos blandos orales.
Movilidad dentaria.
Oclusion.

Dientes.
Restauraciones.
Afectacion de furca.

DONDGN A WD

V.3.1.4. Estudios de modelos.
V.3.1.5.Examen radiografico.

V.3.1.6. Examen fisico.
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V.3.1.7. Instrumental de exploracién.

—

Exploracion general. Espejos, exploradores, sondas y excavador,

2. La cantidad de placa se determina mediante agentes reveladores de
placa.

3. Expltoracién de posible empaquetamiento de restos de alimentos, una
vez que el paciente nos ha referido su historia de empaguetamiento
de restos de comida, procederemos al examen de los mismos
mediante hilo de seda, enjuagues, técnica de cepillado de barrido.

4. Examen oclusal. Lapiz demografico, laminas de cera, papel de
articular y pinzas para sostener el pape!l de articular.

5. Estudio de modelos. Cubetas de impresién, taza, espatula, yeso,
calibrador y material de impresién.

6. Examen radiografico. Para facilitar la exploracién se emplea una lupa
para las radiografias.

7. Fotografia intracral. Separadores de mejilla, espejos c¢dmara
fotografica, se utilizan para el registro y revision de las condiciones
clinicas.

8. Medidor GCF(medidor de fluido crevicular gingival). El

periodotron{medidor de GCF) es un aparato simple que se emplea

para medir la cantidad de exudado gingival, importante para
determinar la severidad de la inflamacion gingivai.

V.3.1.8. Diagrama de la exploracion.

En la exploracion periodontal se emplean varios tipos de diagramas. Una
hoja para {a entravista, un grafico para la medicion de bolsas, para la
movilidad dentaria, un registro de control de placa, del indice de placa y del
indice de calculo. También presentamos un grafico para el registro de cada
diente individual y su relacién con el periodonto, un grafico para el analisis
oclusal, otro grafico para el registro de los factores etiolégicos y tratamiento
a sequir asi como un cuestionario. Mientras dura el tratamiento también se
utilizan hojas de curso e impresos de procedimientos de registro.

V.3.2. Diagndstico.

Se Entiende por diagnostico la técnica que identifica una enfermedad y
determina sus caracteristicas y estado. La identificacion de la enfermedad y
el establecimiento de un diagnostico son los pasos esenciales en el
ptanteamiento del tratamiento. La enfermedad se caracteriza por sus
etiologias subyacentes y su pronastico, todo ello tanto si se prescribe o no un
tratamiento. Esto son factores importantes a fa hora de establecer un
diagnostico.



V.3.3. Pronodstico.

En ia determinacion del prondstico de un paciente con patologia periodontal
deben tenerse en cuenta dos aspectos importantes.

1. El estado general de la boca.
2. El estado de cada pieza dentaria.

V.3.4. Plan de tratamiento.

El tratamiento periodontal va dirigido a establecer y mantener la salud y
funcion del periodonto. Precisa de la interrelacion entre el cuidado del
periodonto y otras fases de la odontologia. El concepto de tratamiento total
incluye lo siguiente.

1. Tejidos blandos.

2. Aspectos funcionales.
3. Aspectos sistémicos.

4. Mantenimiento del caso.

V.3.5. Cirugia periodontal.

Al establecer el plan de tratamiento, el objetive final es la eliminacion de las
bolsas. La cuestion de cual de los métodos quirirgicos debe utilizarse se
basa en el 1Q dental, la colaboracion, la capacidad de higiene oral y la
respuesta al tratamiento periodontal de cada paciente. Las decisiones
también se basan en consideraciones sobre el contomo gingival
postoperatorio previsto y su capacidad de comeccion y el nivel de anclaje y
su posibilidad de mantenimiento tras la cirugia. La movilidad postoperatoria
de los dientes y la capacidad del dentista también son factores importantes
en el plan de tratamiento.

V.3.6. Tratamiento facial.
La terminacion del tratamiento periodontal no constituye la finalizacion del

tratamiento, la fase final debe incluir una serie de tratamientos dentales
encaminados a la restauracion de una denticion funcional y estética.
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V.3.7. Mantenimiento.

El mantenimiento es un paso importante en el tratamiento, durante el cual,
clinico y paciente colaboran para mantener la safud periodontal y la funcion
obtenida como consecuencia del tratamiento. En los pacientes con un pobre
control de placa, destruccion avanzada, afectacion de la furca o que
conservan pocas piezas, la patologia puede recumrir con facilidad si no se
asegura un mantenimiento efectivo.

V.4, Protesis.

V.4.1. Postes Prefabricados.(foto 49)

Una ventaja de los postes prefabricados es la simplicidad de la técnica. Se
selecciona un poste que se ajuste a las dimensiones del canal y Unicamente
se requieren retoques minimos para asentario en toda la profundidad del
espacio del poste. La mitad coronal del poste puede tener un ajuste
deficiente porgue el canal radicular se ha ensanchado. Esto se corrige
afadiendo material cuando se fabrica el mufidn.

V.4.2.Coronas metal-porcelana.(Foto 48)

La porcelana dental puede adherirse a diversas aleaciones metdlicas. El
procedimiento es similar al del glaseado de los recipientes domesticos y a los
bafios y lavabos de acero. Las aleaciones utilizadas en odontologia
pertenecen a tres grupos.

1. Aleaciones de metales preciosos que contienen una porcion elevada
de platino y oro.

2. Aleaciones semipreciosas que contienen una proporcion elevada de
plata paladio.

3. Aleaciones de metales no nobles que contienen una elevada
proporcion de niquel-cromo.

Las diferencias en cuanto al coste entre distintas aleaciones son muy
grandes. Sin embargo, todas eilas comparten las propiedades de una
temperatura de fusion elevada, de forma gue ia porcelana se pueda adherir a
la superficie mediante fusion sin que el metal se funda, circunstancia que
permite la adhesion de la porcelana sin que se afecte su color, asi como su
colado, su soldadura y su pulido en el laboratorio dental. De estas
aleaciones, las primeras que se desarmoliaron fueron las de alto contenido de
metales preciosos, aleaciones que todavia se utilizan con frecuencia. Sin
embargo, su elevado coste ha favorecido el desamollo de las otras
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modalidades, si bien estas aun no tienen las buenas propiedades de manejo
ni la precision que presentan las de metales preciosos.

V.5. Prétesis removible.

La protesis removible consta de los siguientes componentes.

1. Conectores. Son los elementos encargados de unir partes separadas
de una protesis removible se dividen en.
» Conectores mayores superiores.
Barra palatina simple.
Barra palatina doble.
Franja o cinta palatina.
Placa pafatina en hemradura.
Placa palatina parcial.
Placa palatina total.
« Conectores mayores inferiores,
Barra lingual.
Doble barra lingual.
Placa lingual.
Barra labial.
2. Retenedores. Son los elementos de una protesis que ofrecen la
resistencia al despltazamiento de la misma fuera de su sitio. Las bases
de la protesis, cuando tiene la extension adecuada asi como una
buena adaptacion a los tejidos subyacentes, contribuyen,
significativamente a la retencién como resultado de ia adhesion, la
cohesion, presion atmosférica y la gravedad considerados en la
retencién para dentaduras completas. Esto es también valido para
prétesis parcial removible de bases amplias 0 para el extremo libre.
Sus requisitos son.
» Soporte.
¢ Retencién.
e Estabilidad.
s Reciprocacién.
Existen varios tipos de retenedores.
+ Retenedores directos.
Intracoronanios y extracoronarios{retenedores circunferenciales y
retenedores tipo barra ).
* Retenedores indirectos.
Apoyos.
Bases.
Dientes artificiales.

koW
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VI. PATOLOGIA ORAL EN EL PACIENTE GERIATRICO.

V1.1. Cambios en las mucosas orales.

1. Variacion en equilibrio de la lengua.
2. Perdida de peso corporal.

3. Enfermedad sistémica.

4. Polimedicacion.

VI.2. Caracteristicas clinicas.

Color rojizo tipo coral.

Aspecto brillante.

Perdida de puntilleo.

Adelgazamiento de la capa epitelial.

Perdida de la elasticidad de tejido conjuntivo.
Disminucién en la imigacion.

Regeneracion muy lenta,

NO o kWS

V1.3. Sindrome de Sjogren.

1. Reaccion inmunitara.

2. Queratogingivitis.

3. Xerostomia.

4. Destruccion de glandulas salivares y lagrimales.

5. Aumento en el niesgo de canes, enfermedad periodontal y candidiasis,
en 50% de los pacientes hay crecimiento de la parotida, presentan
artralgias, mialgias y fatiga.

V1.4, Medicamentos que afectan la secrecion salival.

1. Antidepresivos.

2. Sedantes.

3. Antihipertensivos.
4. Anticolinérgicos.

V1.5. Ranula.

1. Tipo de mucocéle que aparece en €l piso de ia boca.

2. Traumatismo y obstruccion de los conductos.

3. Blogueo par calcules salivares o sialoliticos.

4. Masa unilateral de tejido blando, de consistencia suave de color blanco
azulado.
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VL.6. Quiste por retension mucosa.

1. Se produce por retencion de fiujo salival.

2. Se localiza en paladar, mejilla, piso de la boca y raras veces en el labio
inferior.

VI1.7. Sialodenitis.

1. Provocada por mal nutricién y deshidratacion.

2. Flujo salival reducido.

3. Instalacion retrograda de bacterias en las glandulas saiivales.
4. Implicacién unilateral de la parotida.

5. Elevacion de la temperatura.

5. Aguda inflamacion de la glandula.

6. Dolor.

VI.8. Candida Albicans.

Enfermedad producida por un hongo Hamado Monilia Albicans, este
microorganismo habita cominmente en la cavidad bucal, aparato digestivo y
vagina.

V1.9. Candidiasis pseudomempranosa aguda.

1. Es una de las manifestaciones mas comunes, por o regular ocurme en
las personas débiles o cronicamente enfermas.

2. Son placas ligeramente elevadas de color blanco semejantes a
coagulos de leche.

3. Se localiza en la mucosa bucal, lengua, paladar, encias y piso de la
boca

4, Las placas blancas por lo regular se puede efiminar con una gasa.

V1.10. Candida atrofica cutanea.

1.Lesiones mas rojas ¢ erntematosas.
2.Es la unica que causa dolor.

VI.11. Candida hiperplasica cronica.
1. Tipo leucoplasico de la candidiasis.
2. Son placas firmes de color blanco persistente.

3. Se localizan en labio, lengua y carmillos.
4. Esta lesion puede durar afos.
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V1.12. Candida mucocutanea cronica.

1. Presentan lesiones bucales de todos tipos.
2. Son placas firmes color blanco persistente.
3. Aparece en los mismos lugares.

V1.13, Candida atrdfica cronica.

1. Se considera con el sinénimo de la enfermedad conocida como la boca
ulcerada por el uso de prétesis total.

2. Es una inflamacion difusa del area que soporta la dentadura y a
menudo se presenta con una quelitis angutar.

3. El tratamiento para la candidiasis con antimicoticos especificos como {a
nistatina.

V1.14. Quelitis angular 6 perleche.

1. Asociada con el mal funcionamiento de la protesis(perdida de la
dimension vertical).

2. Se debe a la perdida de apoyo de los tejidos faciales.

3. Se asocia a la presencia de la candida albicans.

4. Se debe a ia posicidn incomecta de los dientes anteriores superiores.

V1.15. Liquen plano atrdfico.

1. El blanco principal son las enfermedades basales del epitelio.
2. El mecanismo de dafio se relaciona con la inmunidad celular.
3. Su formacion tipica es la red en formacién de encaje.

V1.16. Hiperqueratosis.

1. Perdida de la capa de enfermedades queratinizadas(paladar),tejido
sensible a la irrigacién mecanica, quimica y bacteniana.

2. Es una placa blanca asintomatico.

3. Su causa es la imitacion crénica.

4. El tratamiento es eliminar irritantes.

25



V1.17. Leucoplasia.

1. Placa blanca asintomatico que no se separa al frotar.

2. Causa desconocida(alcoholismo, tabaquismo).

3. Lugares mas frecuentes, mejillas, lengua y piso de boca.
4, Su principal condicion es precancerosa.

5. Su tratamiento es una biopsia y extirpacion.

V1.18. Hiperplasia por pritesis o épulis fissuratum.

1. Principalmente resulta de la resorcion dsea aiveolar.

2. Los bordes de la prétesis se insertan en los tejidos periféricos.

3. La ulceracion y cicatrizacion produce hiperplasia y flacidez del tejido.
4. Su tratamiento es quiningico.

V1.19. Estomatitis por protesis.

1. Presenta inflamacidn de la mucosa que soporta una dentadura artificial.
2. Es muy comun y se conoce también como boca ulcerada por protesis.
3. Sus sintomas son coloracion escarlata briltante en el drea del paladar
cubierta por la protesis.

V1.20. Deficiencias nutricionales.

1. Lengua lisa y atréfica(quelitis angular).
2. Sensacion del gusto anormal(glosoporosis).
3. Su tratamiento es comegir el desorden metabélico.

VI.21. Lengua.

Por falta de vitamina B12
Vl1.22. Glositis atréfica.

1. Es una inflamacion.

2. Forma leve, superficiales limitados, es tan comin que se considera un
estadio normal.

3. Forma severa, es mas rara lo presentan los ancianos que viven en
asilos.

4. Su causa es debido a la mala nutricion, deficiencia de complejo B,
anemia macrocitica.

5. El tratamiento es corregir el problema metabdlico.
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V1.23. Lengua geografica.

1. Da la apariencia de mapa.

2. Lesiones blancas angulares, con centro atrdfico rojo.

3. Presenta patron migratorio sobre el dorso de fa lengua.
4. En ocasiones suele ser dolorosa.

5. Su causa es desconocida(tabaquismo, genético).

6. No tiene tratamiento(sintomatico).

V1.24. Lengua fisurada.

1. Sus grietas son grandes.

2. Puede resultar de una inflamacion de la lengua de larga duracién.

3. Es ireversible.

4. Son mas susceptibles los pacientes son paralisis facial y con quelitis
granulomatosa.

5. Sus grietas son profundas que son buen medio de cultivo.

6. Su tratamiento es la limpieza.

V1.25. Varicosidades linguales.

1. Pacientes con enfermedades cardiopulmaonares.

2. Es un proceso de envejecimiento normal,

3. Las venas se ven oscuras o de color pirmura.

4. Se encuentran en ia zona ventral de la lengua.

5. Estan asociadas con problemas cardiopulmonares.
6. No requiere de tratamiento.

VI1.26. Sindrome de ardor bucal{glosoporasis).
1. No presenta lesiones clinicas reconocibles.
2. Los sintomas de ardor y dolor pueden ser intensas.

3. Se exacerban por las tardes.
4. Su etiologia varia con frecuencia es dificii de diagnosticar.
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VI.27. Causas.

1. Microorganismos.

2. Xerostomia, acompariada de sindrome de sjogren.
3. Trastomos nutricionales,

4. Anemia pemiciosa.

5. Desequilibrio hormonal.

6. Anormalidades neurologicas.

7. Diabetes sacarina.

8. Traumatismos mecanicos.

9. Causas idiopaticas.

V1.28. Caracteristicas clinicas.

1. Mayor prevalencia en mujeres rmayores de 45 afios.

2. El ardor se relaciona con alteraciones de gusto y xerostomia.

3. Es causado por el tratamiento dental{dentaduras, extracciones etc).
4. No se encuentra alteracién de la mucosa oral.

V1.29. Tratamiento.

1. Cuando {a causa es deficiencia nutricional, su tratamiento es de
reemplazo.

2. El uso de nistatina o clorotimazol.

3. Cuando no se puede identificar el factor causal, es muy dificil de tratar.



Vil. ENFERMEDADES SISTEMICAS.

Vil 1. Artritis reumatica..

Sindrome cronico caractenzado por inflamacion inespecifica y habitualmente
simetrica de las articulaciones periféricas, con capacidad de destruir
progresivamente las estructuras articulares y periarticulares, con
manifestaciones sistémicas ¢ sin ellas, su causa es desconocida, su
incidencia es mayor en las mujeres y entre un rango de 25 a50 arios de
edad.

Vil.1.1. Clinicamente.

Se presenta en forma insidiosa suele ser a veces asintomatico e iniciarse
clinicamente por deformidades articulares, puede comenzar de forma aguda
con intensas manifestaciones artriticas y sistémicas.

VII.1.2. Diagnostico.

Rigidez matutina en y alrededor de articulaciones, con una duracién minima
de 1 hora antes de la mejoria maxima.

Artritis de 3 0 mas areas articulares, observada por un médico.

Artritis de las articulaciones interfalangica proximal, metacarpofalangica o de
la muieca.

Artritis simétrica.

Nodulos reumatoides.

Presencia de factor reumatoide.

Erosiones radiografica y/u osteopenia periarticular en articulaciones de la
mano y/o mufiecas.

VII.1.3. Tratamiento.

El tratamiento de primera eleccion son los salicilatos a dosis de 3-7,5g/dia .
Hay que considerar que la vida media de estos fammacos aumenta con su
uso prolongado al saturarse las vias de conjugacion, a lo gue hay que afadir
la hipoalbuminemia frecuente en los ancianos.

Pueden utilizarse los antiinflamatorios no estercideos y no salicilicos que
presentan algunas ventajas frente a los salicilatos, como son la dosificacion
mas simple, menor efecto gastroerosivo y, evidentemente, ausencia de
salicitismo.

Los esteroides pueden usarse en dosis bajas (7,5 mg/dia de prednisona en
dosis Unica matutina).



En patientes con artritis reumatoide progresiva y con intolerancia o escasa
respuesta antinflamatoria se usan farmacos inductores de la remision (
antipaludicos, sales de oro).

VIii.1.4. Manifestaciones en boca.

Las articulaciones temporomandibulares suelen estar afectadas
bilateralmente en la artntis reumatoide. Los sintomas mas frecuentemente
mencionados por los pacientes son dolor sordo profundo en las
articulaciones y limitacion de la abertura mandibular. El dolor suele asociarse
con las fases tempranas agudas de la enfermedad, pero no es comdn en
etapas tardias . Otros sinfomas frecuentes son la rigidez matutina de la
articulacién, ruidos articulares e hipersensibilidad e hinchazén encima de la
articutacién afectada. Los sintornas suelen ser pasajeros y solo en una
pequefa proporcion de pacientes con artritis reumatoide las arliculaciones
temporomandibulares experimentan invalidez grave y permanente.

Los signos dinicos mas comunes son dolor a la palpacién de las
articulaciones y limitacion de la abertura. También puede ser evidente la
crepitacion, es frecuente observar micrognatia y mordida abierta anterior en
pacientes con artritis reumatoide juvenil.

Los cambios radiograficos en la ATM asociados con artritis reumatoide
pueden incluir espacio articular estrechado, lesiones destructoras del condilo,
y limitacion de los movimientos condileos en esta enfermedad hay pocas
sefiales de proliferacion marginal u otros de actividad reparadora, en
contraste con los cambigs radiograficos observados en la enfermedad -
articular degenerativa.

VH.1.5. Tratamiento bucal.

Se suele tratar con drogas antiinflamatorias junto con terapéutica para otras
articulaciones afectadas. El paciente debe seguir una dieta no imtante
durante la fase aguda de! proceso patoldgico, pero evitando la fijacion
intermaxilar por el peligro de anguilosis fibrosa. Se establece lo antes posible
un programa de ejercicios, para aumentar los movimientos mandibulares tan
pronto cedan Ios sintomas agudos. Cuando los pacientes sufren sintomas
severos hay que pensar en emplear esteroides por via interarticular.

£l tratamiento quinirgico de la articulacidn esta indicado en enfermos con
proceso inactivo que sufren trastomo funcional grave. La técnica mas
utlizada es la condilectomia alta, frecuentemente con insercién de
materiales alé plasticos como el silastico.
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VIi.2. Hipotension.

Descenso excesivo de la PA (mayor 20/10mn Hg. tipicamente)al adoptar la
posicion erecta.

La hipotensién ortostdtica no es una enfermedad especifica ,sino una
manifestacion de ia regulacion anormal dela PA .debida a varias causas.

VII.2.1. Etiologia y fisiopatologia.

El estrés gravitacional de la incorporacion stbita provoca nomalmente una
acumulacion de la sangre en los vasos venosos de capacitancia de ias
piernas y del tronco. La disminucion transitoria subsiguiente del retomo
venoso y del gasto cardiaco produce una disminucién de la PA. Los
barorreceptores del cayado adrtico y los cuerpos carotideos desencadenan
reflejos auténomos que rapidamente fa normmalizan provocando una
taquicardia transitoria. Estos cambios reflejan principalmente el aumento,
mediado por el simpatico, de los niveles de catecolaminas, que aumenta el
tono vasomotor de los vasos de la capacitancia ,aumenta la frecuencia
cardiaca y la contractibilidad miocardica y mejora asi el gasto cardiaco, la
vasoconstriccion arterial y venosa estan mediadas por mecanismos simitares,
la inhibicién vagal aumenta también la frecuencia cardiaca, continuando en
pie. La secrecion de ADH vy la activacion del sistema de la renina —
aniotensina - aldosterona provoca una retension de Na y agua y el aumento
del volumen sanguineo circulatorio.

Cuando las porciones aferente, central, o eferente del reflejo autonémico
estan alteradas por la enfermedad o ias drogas, la contractibilidad miocardica
0 {a capacidad de respuesta vascular esta disminuida ,hay hipovolemia, o las
respuestas hormonales son defectuosas estos mecanismes homeostaticos
pueden ser insuficientes para restablecer la PA disminuida,

Vii.2.2. Causas.
Vil.2.2.1. Hipovclemia.

Causa mas frecuente de la hipotension sintomatica, producida por el uso
excesivo de diuréticos{furcsemidea, bumetanida y acido etacnnico)la
hipovolemia relativa se debe al tratamiento vasodilatador con preparados de
nitrato y blogueadores de Ca(verapamilo, nifedipina, diltiazem, amblodipina)
o inhibidores de la ECA.

Disminucion del tono vasomotor causadas por el reposo prolongado en la
cama.

Se presenta en mayor numero en personas diabéticas que en los no
diabeticos tratados con farmacos.

Se presenta secundariamente a ia vasodilatacion durante las enfermedades
febriles.



VIi.2.2.2. Hipovolemia grave, aguda o subaguda.
Presenta hipotension debida a la disminucion del gasto cardiaco.
VI.2.2.3. Diabetes mellitus no controlada.

Hay hipotension y deshidratacion cuando se presenta hiemorragia, vomito o
diarea, los graves presentan sudoracion excesiva o la diuresis osmatica a
menos gue la sustitucién de los liquidos y electrolitos sea suficiente.

Vil.2.2.4. Hipotasemia.

Altera la reactividad del misculo vascular liso y puede limitar el aumento de
la resistencia vascular periférica al permanecer de pie.

VII.2.2.5. Hipofuncidn adrenocortical de la enfermedad de addison.
Hipotension, hipovolemia ante Ia falta de ingestion suficiente de sat.
VII.2.2.6. Farmacos que reducen la presién arterial.

Dosis excesivas de antihipertensivos(metildopa, ~ clonidina, resemina,
bloqueantes ganglionares).

Bloqueadores b-adrenergicos poco frecuentes.

a-adrenergicos (prazosina).

Los famacos de hipotensién postural que se inicia en peguefias dosis con
titulacion gradual en aumento.

Los farrnacos que alteran en forma reversible de postura en pie.

Los empleados para afecciones siguiatricas como los inhibidores de la
monoamine oxidasa(ixocarboxacid, fenelzina, tranilcipomina) para fa
depresion.

Antidepresivos triciclicos (nortriptilina, amitriptiina, pramina, imipraming,
protriptitina).

Antidepresivos tetraciclicos.

Farmacos fenotiazinico antipsicoticos (clorpromazina ,promazina ,tioridazina).
Quinina, levodopa barbitdncos y alcohol.

Agente negplasico vineristina, grave hipotension de larga duracion por su
neurctoxicidad.



VII.3. Trastornos que afectan en la hipotension.

Neuropatia diabética ,amilodosis, porfiria, tabes dorsal, siingomielia, seccion
de la medula espinal, anemia pemiciosa, neuropatia alcohélica, sindrome de
Guillan-Barre {poli neuropatia post infecciosa) y sindrome de Riley-day
(disautonomia  familiar), simpatectomia quirirgica, las afecciones
vasospaticas o la insuficiencia venosa periférica (venas varicosas graves). La
enfermedad de parkinson puede ser agravada por la levodopa. La
hipotensién puede ser una componente de la respuesta vasomotora del
sindrome de dumping posgasirectomia, sindrome de shy-drager la
noradrenalina plasmatica no aumenta en posicion erecta, hipotension
Idiopatica afeccion neuropatica, las terminaciones nerviosas simpaticas se
presentan deplecionadas de esta hormona.

VIl.4. Hipotension en adultos.

Esta definida como una patologia por el descenso de mas de 20 mm Hg. de
la tension arterial sistdlica al pasar de clino a bipedestacién puede dar origen
a cuadros clinicos en el anciano que van desde el mareo hasta el sincope.

V1l.4.1. Clasificacion.

Tiene 2 clasificaciones.

Ortostatica, Ocasional ¢ Episddica.

Colapso del tono reflejo simpatico, hemorragia aguda, golpe de calor,
perdidas de liquidos gastrointestinales, deshidratacion, perdidas de liquidos
por quemaduras extensas.

Recurrente.

Trastomos neurolégicos centrales, Idiopatica (degeneracion del centro
vasomotor), enfermedad de shy-drager, enfermedad de wernicke, neoplasias
ponto medulares, sirngomielia, placas o infartos ponto medulares,
neuropatias periféricas, tabes dorsal, neuropatia amiloide, neuropatia
autonomica (diabetes), neuropatia inflamatoria cronica, deplecién vascular
crénica, enfermedad de addison, enteropatia perdedora de proteinas.

V1l.4.2. Manifestacion clinica.

Puede no presentar sintomatologia o hasta cuadros neurologicos de
intensidad wvariable, sobre todo en ancianos con circulacion cerebral
comprometida previamente y perdida de la autorregulacion de! flujo cerebral
apareciendo desde mareos y vértigo al levantarse de la cama o del sillén
hasta confusién, temblor, debilidad, caida, alteraciones del equilibrio, sincope
e incontinencia urinaria.
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Vit.4.3. Diagndstico.

Para confirmar su diagnostico hay que tomar la tension arterial de cubito y en
posicion erecta 3min después y realizar una bateria de pruebas que permita
excluir otros diagnosticos ( histona clinica, exploracion fisica completa,
analitica, ECG.

V1l.4.4.Manejo clinico.

La hipotension asintomatico no requiere de tratamiento especifico, el
tratamiento depende de la causa y en algunas de ellas se reconoce un
tratamiento especifico, sobre todo en las de origen neuroldgico y en el
tratamiento sintomatico se centra.

Evitar el prolongado encamamiento.

Elevar la cabecera de |1a cama 20° sobre la horizontal,

Evitar cambios bruscos en la postura {(al incorporarse en la cama o al
levantarse de la silla).

Eliminar medicamentos que produzcan hipotension.

Corregir los factores que disminuyan el volumen circulante (anemia,
deshidratacion, hiponatremia, hipocaliemia).

Coloracion de medias elasticas en extremidades inferiores o fajas
abdominales.

Si las medidas sintomaticas fracasan, esta indicado el empleo de
fluorocortisona, a dosis de 0.3 a 0.8 mg diarios, como expansor de volumen.
Se puede favorecer [a transmisién adrenegica como simpatico miméticos
(fenilefrina y efedrina). Se puede utilizar también farmacos vasoconstrictores
renales e inhibidores de sintesis de prostaglandinas con menos éxito, otros
farmacos que podemos emplear son los bloqueadores con actividad
simpatico mimética intrinseca.

VI1.5. Osteoporosis.

Disminucion generalizada y progresiva de la densidad ésea (masa Osea por
uniiad de volumen), gue produce debilidad esquelética, aunque la
proporcion entre elementos organicos y minerales permanece inaiterada. La
formacion y resorcion del hueso estan perfectamente equilibradas en el
hueso nomal. En la osteoporosis la tasa neta de resorcion 6sea supera ala
de formacion de hueso, provocando una reduccion de la masa osea sin
defectos en {a mineralizacion del hueso. En ias mujeres la actividad de los
osteoclastos esta aumentada por el descenso del nivel de estrogenos.
Cuando los hombres y mujeres superan los 60 afnos de edad, la actividad
osteoblastica desciende de manera sustancial. Los hombres con descenso
prematuro de la produccion de testosterona pueden presentar un aumento
de la actividad osteoclastica. Estos cambios ocasionan una mayor perdida
neta de hueso. La cantidad de hueso disponible como soporte mecanico del
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esqueleto acaba descendiendo por debajo del umbral de fractura y el
paciente puede sufrir una fractura sin traumatismo o como consecuencia de
un traumatismo leve. La perdida dsea afecta al hueso cortical y trabecutar.

Vil.5.1. Histologicamente.

Existe una reduccion del grosor cortical y del numero y tamafo de las
trabeculas de hueso esponjoso, con anchura nomal de los conductos
osteoides. En la osteoporosis posmenopausica tipica predomina la perdida
de hueso trabecular. Pueden coexistir un defecto en la mineralizacidn
(osteomalacia) y la osteoporosis..

VII.5.2. Manifestaciones clinicas.

Fracturas Oseas que producen dolor cronico, sin embargo no todas las
pefsonas con masa ¢sea baja presentan una fractura, se puede medir la
cantidad de hueso definida ¢como densidad ¢sea y un factor predictivo de una
fractura futura. Las caidas suponen un riesgo adicional. El uso de protectores
de caderas puede reducir la incidencia de fracturas de cadera en personas
ancianas a pesar de maitiples caidas. El aumento de la actividad fisica pude
incrementar la densidad mineral ésea y consigue una mayor estabilidad y
potencia muscular,

VI1.5.3. Clasificacion.

Los factores genéticos son importantes en el desammollo de la osteoporosis.
Las mujeres posmenopausicas con antecedentes familiares de fracturas
tienen mayor probabilidad de sufrir fracturas.

VI1.5.3.1. Osteoporosis primaria.

Existen 3 tipos de osteoporosis primana:

1. Osteoporosis ldiopatica. Es infrecuente, pero aparece en niflos v
adultos jovenes de ambos sexos con funcidn gonadal normal.

2. Osteoporosis tipo 1 (Osteoporosis posmencpausica) aparece entre los
51 y 75 afos de edad, es 6 veces mas frecuente en mujeres y en
hombres aparece tras la castmacion o© con niveles bajos de
testosterona sérica y esta relacionada directamente con Ia perdida de
funcion gonadal este tipo es el responsable principal d las fracturas en
{as que predomina el hueso trabecular, como las fracturas vertebrales
por aplastamiento y fracturas de colles (radio distal) .

3. Osteoporosis tipo Il esta relacionada con el proceso de envejecimiento
normal, con un descenso gradual en el numero y actividad de los
ostecblastos vy no de forma fundamental con un aumento de la
actividad de los osteoclastos, aparece de modo caracteristico en
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pacientes mayores de 60 afios, con el doble de frecuencia en mujeres
que en hombres este tipo afecta el hueso trabecular vy cortical
causando fracturas del cuello femoral, vértebras, porcion proximal del
humero, porcidén proximal de la tibia y pelvis aqui hay una reduccion
de vitamina D.

VII.5.3.2.0steoporosis secundana.

Esta representa el 5% de los casos de ostegporosis incluyen enfermedad
endocnno, exceso de glucocorticoides, hiperparatircidismo,
hipemparatiroidismo, hipogonadismo, hiperprolactinemia, diabetes mellitus)
farmacos(glucocorticoides, etanol, dilantina, tabaco, barbitdricos, heparina )
la inmovilizacion, insuficiencia renal crénica , hepatopatia, sindrome de mala
absorcion, etc.

Vil.5.4. Sintomatologia.

Pueden no presentar sintomas ¢ pueden presentar dolor en huesos y
musculos , especialmente en la espalda. Pueden producirse fracturas
vertebrales por aplastamiento con traumatismos minimos o© de modo
espontaneo, por lo general en las vértebras de carga (T8 hacia abajo). Las
fracturas aisladas de T4 hacia armiba deben hacer que se sospeche la
presencia de neoplasia maligna, cuando es sintomatico , el dolor es de inicio
agudo. no suele irradiarse, empeora con el apoyo en carga, puede
acompafiarse con hipersensibitidad local y, empieza a mejorar en el plazo
de 1 semana.

VIL.5.5.Diagnéstico.

Los niveles séricos de Ca y P, electroforesis de proteinas séricas y VSG
son normales en la osteoporosis primaria. Los niveles de PTH son nomales
o bajos en los pacientes tipo 1 y elevados en los tipo 2 si desciende la
absorcion de Ca o si existe una hipercalciuria inadecuada. Las vértebras y
otros huesos muestran un descenso de densidad radiografica por perdida de
estructura trabecular.

V1I.5.6. Tratamiento.

El riesgo de fractura desciende con las medidas no farmacologicas, como el
mantenimiento de un peso adecuado, el aumento del habito de caminar y
otros ejercicios de apoyo en carga, retirada de benzodiacepinas de accion
larga, reduccion de la ingesta de café y alcohol, reduccion o abandono del
tabaco y cormreccion de los defectos visuales. La educacién de lo pacientes
sobre los riesgos de caidas y el desamollo de programas individuaies para
aumentar la estabilidad fisica son otras medidas provechosas. Mujeres
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deben consumir al menos 1000 mg de calcio elemento en su dieta diana,
pero en caso de diagnostico la ingesta de calcio serd de 1500 mg/24h y se
recomienda un suplemento de vitamina D y en el caso de los hombres
deben recibir suptementos de 1-1,5g/d hasta 3g/d.

VII.5.7 Manifestaciones dentales.

La mandibula, puede presentar alteraciones relacionadas con la
osteoporosis generalizada. La mayoria de los pacientes con osteoporosis no
sufren una enfermedad sistémica subyacente, ciertos trastomos reducen la
densidad mineral, que puede ponerse de manifiesto en la mandibula y en el
hueso alveolar, por esta razdn las alteraciones mandibutares y del hueso
alveolar pueden ser un medio importante de reconocer cuadros patégenos.
La ostecporosis de la mandibula suele manifestarse por disminucion de la
trabeculacion, se requiere una disminucion del contenido mineral del 30-
50%, antes de que se ponga de manifiesto en las radiografias dentales la
disminucion de la densidad ésea. Se ha demostrado que la densidad de la
mandibula y la del radio son afectadas de modo similar por la edad; ambas
muestran una disminucidn comparable de densidad mineral al ir
progresando la edad. La falta de ingestion y absorcién de caicio, la
deficiencia de lactosa, la falta de circulacion sanguinea y unos estrogenos
bajos pueden todos contribuir a aumentar la osteoporosis con la edad. La
mayoria de los trastomos sistémicos que producen osteoporosis secundarnia
causan disminucion del trabeculacion de la mandibula, como en otros
huesos. Esto puede observarse en la enfermedad de Cushing y en el
hipertiroidismo. La desmineralizacién asociada al hiperparatircidismo puede
producir un aspecto del hueso en cristal esmernilado y una perdida de lamina
dura.

Se ha investigado el efecto de la osteoporosis sobre el hueso aiveolar. Ward
y Manson no observaron ninguna correlacién entre la cantidad de hueso
alveclar vy la extension de la osteoporosis medida por el indice
metacarpiano. Una osteoporosis expenmentalmente inducida, utilizando
una dieta rica de proteinas y pobre en calcio, produjo un notable aumento
de 1a resorcion dsea mandibular en ias ratas. Dreizen y cols encontraron que
la osteoporosis inducida por los esteroides afectaba el hueso alveolar, lo
mismo que el esqueleto vertebral y apendular.
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VIL.5.8. Tratamiento dental.

Las radiografias dentales periddicas habituales proporcionan un medio para
comparar los cambios de densidad en la mandibula a lo largo de un periodo
de tiempo. Se cree que la ostecporosis de la mandibula, como 1a de los
huesos largos y las vértebras, puede prevenirse tomando de 1,000 a 1,200
mg/dia de calcio oral. Los suplementos de estrogenos, cuando estan
indicados pueden ser también beneficiosos, se requiere mas investigacionas
cuando se produce cuando se produce osteoporosis rapida e intensa, que
no puede ser correlacionada con el proceso de envejecimiento. En el
seguimiento de estos cambios sospechosos es esencial una revision
detallada de ios sistemas, hay que ohtener un recuento sanguineo compieto
con formula leucocitaria y una determinacion de los niveles de calcio, fasforo
y fosfata alcalina en suero, para excluir frastomos endocrinos, metabdlicos
hematologicos. Puede ser (til una biopsia ¢sea.

Vil.6. Vértigo.

Sensacion anémala de movimiento rotaterio asociada con la dificultad para
mantener el equilibrio, para la marcha y para relacionarse con el medio. La
sensacién puede ser subjetiva (el paciente siente que se mueve con relacion
a su entomo) u objetiva(el paciente siente que el entomo se mueve a su
alrededor. El vértigo se produce por alteraciones en el oido intemo, el Vil par
craneal 0 10s nucleos vestibulares y las vias en el tronco del encéfalo y el
cerebeio.

VII.6.1. Evaluacion clinica.

La funcién vestibular se debe valorar si el paciente presenta vértigo,
dificultades en e! equilibioc o sordera neurosensonal de etiologia
desconocida. La evaluacion se basa en una historia completa y en pruebas
especificas, que incluyen movimientos aitternantes rapidos, pruebas dedo-
nanz y tatén espinilla, et signo de Rombery, a prueba de la marcha y la
electronistagmografia con estimulacion caldrica. Las pruebas caloricas
permiten comparar los resultados de los dos oidos, de manera que estas
pruebas son mas utiles clinicamente que la estimulacion rotatoria pendular y
de balanceo lateral con aceleracion o desaceleracion, La estimutacion
artificial del aparato vestibular produce nistagmo, ataxia, caidas y respuestas
vegetativas, como sudoracion, vomitos, hipotension y bradicardia.

El nistagmo, la respuesta mas util, se puede controlar con observacion o, de
un modo mas fiable, mediante electronistagmografia, que recoge las
alteraciones en el potencial comeorretiniano. El nistagmo vestibular es un
movimiento ritmico de los ojos con dos componentes, uno rapide y el otro
lento, que puede ser rotatorio, vertical u horizontal. La direccion del nistagmo
viene definida por la direccidon del componente rapido, que se observa con
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mas facilidad, el componente mas importante mas importante en respuesta
a la estimulacion vestibular es mas lenta , siendo el rapido un movimiento de
compensacion . La estimulacion calérica se consigue irrigando los oidos con
agua fria y calilente, los que determina cormientes de conveccidon en la
endolinfa. Se puede medir la duracién y la frecuencia del nistagmo y la
velocidad de su componente lento. Es posibie detectar la paresia canalicular,
una reduccion o ausencia unilateral de sensibilidad, y 'a preponderancia
direccional, una exageracion relativa de la respuesta nistagmica en una
direccion.

Puede coexistir diversos grades de paresia canalicular y preponderancia
direccional, pero [a presencia de uno o ambos fenémenos indica una lesion
organica en el 6rgano receptor del VIt par craneal, el tronco del encéfalo o el
cerebeto, aungue no indica de manera definitiva en que lado se localiza dicha
lesién. En algunas ocasiones, el diagnostico diferencial se puede realizar con
las pruebas caldricas. Los neurinomas del aclstico suelen determinar
paresia canalicular 0 ausencia de respuesta en el lado afectado por la
neoplasia. En los pacientes con vértigo también se debe realizar una
valoracion audiolégica minima y una RM craneal con refuerzo con gadolinio
para descartar las lesiones del VIl par craneal.

V11.6.2.Vértigo en el adulto.

Es menos frecuente que sl mareo, constituye un tercio de las quejas del
paciente con mareo. El vértigo indica en fa mayoria de las veces una
afeccidn vestibular y el primer paso es distinguir por los signos si Ia lesién es
periférica o comesponde a conexiones centrales vestibulares.

VII.6.3. Causas.

Las causas de origen periférico son toxicas, traumaticas, infecciosas, etc. Las
causas centrales incluyen enfermedades cerebrovasculares, sobre todo del
termitorio  vertebrobasilar, esderosis mdltiple, tumores del Aanguio
pontocerebeloso, migrafa vertiginosa, infecciones virales.

VILE 4. Evaluacion clinica.

Requiere una historia clinica completa sobre las circunstancias que rodean el
cuadro clinico ademas del examen fisico minucioso, en el que incluyen
pruebas de provocacion que desencadenan los sintomas que contribuyen a
identificar su orgen y son:

Varacion ortostatica de la tension arterial.

Maniobra de vasalva.

Hiperventilacién.
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Analisis postural{movimientos del cuello. .

Entre ias mas especificas se encuentra la electronistagmografia (ENG).
Audiometria, pruebas psicométricas, rayos X de columna cervical y craneo.
TAC de pefiasco, ECG con Holter y EEG.

VIl.6.5. Tratamiento.

Se centrara en el etioldgico en los que se pueda instaurar. El tratamiento
postural 0 reeducativo serd importante en los vertigos postural y los
laberinticos, sobre todo agudos.

El mejor tratamiento sera el reposo y la sedacion vestibular, con
tieltilperazina o cinarizina por via oral o rectal.

VII.6.6. Manifestacién clinica en el paciente geriatrico.

E! paciente geratrico, en que el mareo o el vértigo se produce por déficit
sensoriales, puede mejorar su cuadro clinico, asegurandose una buena
aferentacion sensonal mediante la utilizacion de protesis auditivas y visuales
que compensen esos déficit sensorizles y reduzcan la sensacion de mareo.
Igualmente, el empleo de una ayuda en la deambulacion (baston, andador)
puede ayudarles a percibir mejor su posicion.
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VIIl. METODOLOGIA.
Vili.1. Puntos.

1.Material.

2.Desamollo del proyecto.

3.Conclusiones.

VHLL1.1. Material.

Una histona clinica general.

Una historia clinica de periodoncia.

Una historia clinica de protesis.

Una radiografia panoramica.

Anélisis de laboratorio. .
Modelos de estudio. L -
Radiografias periapicates. - -« - ~ e r‘;ﬁ
Instrumental. - ' *

Un espejo. ’

Un explorador.

Un escavador.

Unas pinzas.

Una jeringa para anestesiar carpule.

Fresas de carburo.

De bola, de fisura, troncoconica, de cono invertido

Fresas de diamante.

De punta de iapiz, de cono invertido,

Una pieza de alta.

Una pieza de bsaja.

Una loseta de vidrio.

Una espatula para cementos.

Cuchanitas para impresion.

Dos tasas de hule.

Espatula para yesos.

Dos zécalos.

Curetas para eliminacidn de samo.

Curetas para cirugia.

Limas para instrumentar mayliefer primera{15 al 40) y segunda serie(45 al
80).



Instrumentos para localizar conductos(DG 16, PC1, PC2)y obturar
conductos(L16).

Un elevader recto..

Un forceps 69.

Viil.2. Desarrollo del proyecto.

Arriba a la clinica paciente femenina de 60 arfics a la cual se le recibe el dia 7
de febrero del 2001(foto1) se conversa para hacer de su conocimiento et tipo
y tiempo del tratamiento, llegandose a un acuerdo para realizarse, como
sigue:

VIit.2.1. Citas.
CITA 1.

Se realiza la historia clinica(anexo1)en la cual recopilamos los datos
personales de nuestra paciente(foto2) patoldgicos como no patoiogicos,
continuamos despues con el interrogatorioc por aparatos y sistemas,
inspeccion fisica(fotod) e inspeccidn bucai(fotod) todo estos acompanado de
auxiliares de diagnostico como radiografia(foto5), modelos de
estudio{foto6),analisis de laboratorio{anexo1-2), fotos iniciales y todo esto
nos lleva a un diaghostico adecuado y un buen plan de tratamiento.

CiTA 2,

Realizamos  historia  periodontal{anexo2jcomenzando por  detectar
restauraciones, ausencia de dientes, cares, bolsas pencdontales, mal
posicidn dentaria, etc. iniciamos tomando fotos iniciales extraorales(foto 7, 8,
9, 10}, fotos intracrales{foto11, 12, 13, 14,).

CITA 3.
Seguimos con la exploracién periodontal{foto15), damos pastilla reveladora a

la paciente seguimos con nuestro control de placa,(foto16),sondeamos(
foto17), hacemos odontoxesis(foto 18) y damos técnica de cepillado(foto19).
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CITA 4.

Realizamos nuestra historia de endodoncia al diente primer premolar superior
izquierdo(anexo3).en el cual se repetira el tratamiento para pilar de protesis
fija, preparamos nuestro instrumental(foto 20} y material(foto21) para realizar
el tratamiento procedemos a anestesiar(foto 22) realizamos el acceso(foto
23} y hacemos el tratamiento de conductos(foto 24},

CITA 5.

Realizamos la historia de endodoncia del diente lateral superior
derecho(anexo 4) para repeticion del tratamiento para pilar de prétesis fija, se
prapara el instrumental, se procede a desobturar el conducto y preparario
nuevamente.

CITA 6.

Realizamos la historia de endodoncia del diente molar superior
izquierdo(anexo5)para repeticion del tratamiento para pilar de protesis fija, se
prepara el instrumental, se procede a desobturar los conductos y preparario
nuevamente.

CITA 7.

Reforzamos nuestra técnica de cepillado y realizamos nuestro segundo
control de placa.

CITA 8.

Realizamos cirugia preprotesica{alargamiento de corona) de los dientes
molar superior izquierdo y premolar superior izquierdo.

CITAS.

Realizamos cirugia preprotesica(alargamiento de corona) del diente lateral
superior derecho.(foto 25 y foto 26).

CITA 10.

Realizamos historia de protesis(anexo 6) para realizar el tratamiento de
rehabilitacion bucal de nuestra paciente(foto 27).
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CITA 11,

Preparamos nuestro matenal(foto28) y nuestro instrumental{foto 29)
colocamos tomillos prefabricados para reconstruir nuestros dientes que
fueron seleccionados para protesis fija(26,24 y 12).

CITA 12

Realizamos preparaciones(foto30) para puente fijo de 3 unidades{26 y 24),
pontico(25)de porcelana y preparacion del tercer molar superor izquierdo
para corona total y recuperar su funcion al hacer las preparaciones, tenemos
a {a manc nuestros provisionales{foto31).

CITA 13.

Realizamos preparacion de| laterat supencr derecho{12) para corona tota! de
porcelana y del molar superior derecho(16}

CITA14.

Seleccionamos nuestro material{fotc32) para toma de impresion(foto33)de
nuestras preparaciones(foto34 y 35), aqui aprovechamos para hacer {a
extraccion de resto radicular del diente premolar inferior izquierdo(foto 45 y
46) para que su cicatrizacion nos ayude para la protesis removible de nuestra
paciente.

CITA1S.

Realizamos la toma de mordida en cera(foto36)de la paciente, se le toma sus
registros con el arco facial(foto37, 38) y se transporta al articulador para
montario(foto39,40,41 y 42), también se hace la seleccion del color(fotod3)
de la porcelana para los dientes seleccionados para ello.

CITAS 16,17 Y 18

Estas citas la tomamos para hacer pruebas de metal, de bizcocho vy
terminado de la porcelana de los dientes 16,12 24,25 26({foto44) y probamos
también {a corona total de metal del tercer molar superior izquierdo

CITAt9.

Cementamos las coronas de porcelana y la corona total de metal, se toma
papel de articular para comegir detatles, se procede a tomar impresion de la
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arcada superior e inferior para el disefio de nuestra protesis removible
superior e inferior,

CITA 20.
Se prueba la prétesis removible y se manda a terminar,
CITA 21.

Se coloca la protesis removible terminada y se termina el tratamiento, dando
nuestro tercer control de placa, reforzando nuestra técnica de cepillado y
ensefando la utilizacidon det hilo dental para mayor higiene de la paciente.

WViil.3. Conclusiones.

Podemos concluir mencionando que, es importante, la atencion del paciente
geriatrico en todos los aspectos, su rehabilitacion la podemos llevar acabo
desde un punto de vista general y no solo dental, hay que conocer a nuestro
paciente lo mas que se pueda para saber flevar un plan de tratamiento
adecuado y eficiente, se considerara al paciente desde el punto de vista
social hasta el clinico ,es importante tomar conciencia que este tipo de
paciente es mucho mas vulnerable que un paciente mas joven, y el tener el
conocimiento para su tratamiento se refleja en e! diaghostico acertado con
una historia clinica completa y profunda en el sentido de recopilacion de
datos, esto nos llevara a una adecuada rehabilitacién de nuestro paciente,no
hay que descartar a estos pacientes para rehabilitacion integral puesto que
esto los hace sentirse mas Gtiles para nuestra sociedad y los hace valorarse
mucho mas, en el caso de nuestra paciente se llevo su rehabilitacion desde
un punto de vista integral, recomendamos que antes de hacer cualquier
tratamiento se tome en conciencia la calidad de vida gue pueda tener nuestra
paciente en un futuro.
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FACULTAD DE ODONTOLOGIA
FICHA DIAGNOSTICA DE PROTESIS DENTAL PARCIAL FUJA Y REMOVIBLE
PLAN DE TRATAMIENTO

L- INFORMACION GENERAL

I1 EVALUACION CLINICA

‘ Anoie y especifique en ¢l diagrama:

Dientss ausentes: L
9%, 2

wﬁw
TR M Esss=

:"Dibujur la (3) protesis que porta el paciente en el diagrama

Portadot de protesic parcial fija: si___ ¥V no

material de ta protems: A{.]'.hkm

Portador de protesis parcial removible : si no jrd
Tipo de protesis: metalica atnilica combinada
Ciasificacion de Kennedy Clase modificacién

16T ANALISIS DE LA OCLUSION:
Clasificacion de acuerdo a Angle: Clase 1 Clase (1 Clase 1!

Proteccion canina:derecha  si_ ¥ / no izquierda: si o 7
Proteccion anterios: s no__~

Funcion de grupo :derecha izquierda proteccion mutua:  si no _p~
Mordida cruzada:  anterior posterior derecha imuierda

Mordida abierta: anterior__ o~ poseerior derecha izquicrda

Contacto dentario anterior en oclusion centrica: si no o
Trasiape horizonzal: mm. Traslape vertical: mm,

Chservaciones ;




ALUACION PERIODONTAL

s periodontales sj __é no____ dientes___ profundidad: mm
idad dentaria: si____ no _‘_/___ dientes___ 1° 2° R

ipo de alteracion:_Redrageian dk oo

vaciones:

ALUACION ENDODONTICA

e(s) pitar(s):_16,12,24 36,394, 3% vitalidad: sit__ P

e(s) pilar(s): {1 ,Iz,ﬂ.jlil,,%'{,utratammnm endoddntico previo: si 'c/ no__
es Pilar(s) que necesitan tratamiento endodéntico: 3 2,24 2¢. Obscrva::oncs _m‘)m
\ . “c )

=lelCUL«\ClOi\I TEMPOROMANDIBULAR (anote si presenta en ia inspeccién cliclea o espostaneamente)
nodidad___ b)Sonoridad_ )~ c)Desviacion derecha_____ izquierda_

kru'en:os mandibulares (evaluelo como normal o limitado) '

usivo b)Lateral dececlio c)Late:ai izquierdo

t.\m Mandibular

}Vacionﬁ:_dxmqgsh_én.ln_mhﬁ\eﬂm_&lmg&ﬁ

HABITOS BUCALES PERNICIOS50S:

pe bueal : Pyl
EXAMEN RADIOGRAFICO
ion corona-raiz:
. \
te Oseo: _g.:ahagt.c.&m_&_.hac—ﬁg
n desdentada: 345,01 91~ .23, 49§ ,.33.%

rvaciones:




- PLAN DE TRATAMIENTO
itesis fija
ientes pilares anote ¢l diente{s) y tipo de preparacion: IL " ﬂ. 24 .2_‘ en &ma de MIAD A,

d5nticos anote ¢l diente (s) __2.35.

lipo de base de los panticos: g;)n:\L—’p-_x:Cc\m'ﬁ

Restauraciones individuales anote ¢l diente (s) ¥ tipo dg restauracion )4 ,l 2, 2‘:] 25 ?,g_-l 5 ﬂA ‘ o

estauraciones intrarradiculares 16, 12,24, 26,34.3¢.

ro tipe de tratamientos:

'rétesis por adhesion (especifique):

\ditamentos de precision (especifique):

hmﬁaﬁ autiliw:jmégﬂ mc,sn\ y m.\m-

rolor:

btesis removible -
lequerimiento de preparacion preprotésico:si v no

ecifique: _?_.lm_g;_rs.gms;_-'sﬁsns_xmk
[ipos de protesis parcial rémovible:  dentosoportada dentomucosoportada

onticos.dicntes ¥ lipos: 5,13 Ao 19 1] z'l.ZB.matenal a utilizar:__jhe kol -aecdico.

23,15,3.

Indique en ¢l diagrama y anote:

Protesis parcial fija: ___1h 07,24 20,8436

Dientes pilares: 11,2 3L

Pénticos: oS,

Restauraciones individuales: T ANEY 4 Z4, 2‘, %q, 3L,

Protesis parcial removible: /5 13, {5,014 2] 22,22,

35,33 .

Disefte la protesis fija v/o la protesis removible en el diagrama



Seguimiento det plan de tratamiento

Autorizacion
Firma del profeésor Fecha;
.P.P.. eliminacion de sarro y profilaxis : I/
listoria Clinica: glly’
{odelos de estudio: =
‘reparaciones especifique: .

npresiones v seleccion de color:

Aomaje en el articulador:

'rotesis provisional:

'rugha de la protesis en metal:

‘rueba de la protesis con material estético:
‘Cementacion:

Insercion de la protesis removible:
Terminado:

[C.P.P. al término del trazamiento :

ICACION DE OTROS TRATAMIENTOS AL PACIENTE
Pagos Firma del profe

Cantidad Firma de! profe

recho a Clinica
supuesto de! laboratono
ta del laboratorio .

0 del 10% sobre la nota del laboratorio (minimo NS50)

TA:Favor de anexar a esta ficha la nowa de la caja de 1a facultad v del Jgporatono denal

1ente: N * 4 . Firma:

= 0 mﬁmn—:mo_,

NOMB
Imno: LL..\:!.&)&.H&ML&D&\:S Firma: }
L \ .
e - g (PO _
\ t'Li[‘.-

T
L

Ipa: [

worizo: Dr. Zg\;gx\ﬂ B;ngéc(' Firma:
ha: _ o%F ‘Ql\ﬁl-

Servaciones |

I
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FOTO 32
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FOTO 35

FOTO 36
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FOTO 37

FOTO 38




FOTO 39

FOTO 40
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FOTO 43
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